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1. GIRIS VE AMAC

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon (iIH) beyinde yapisal bir lezyon ve beyin
omurilik sivisinda (BOS) anormal bulgu olmaksizin kafa i¢i basing artisi sendromu
(KIBAS) belirti ve bulgularinin oldugu, énceden psddotiimdr serebri ve/veya selim
KIBAS olarak adlandirilan klinik bir tablodur. IIHde en sik sikayet bas agrisi, gérme
problemleri ve pulsatil tinnitustur, en 6nemli komplikasyon ise kalici gorme kaybidir.
[iH'nin genellikle BOS emilim bozuklugundan kaynaklandigi diisiiniilmektedir.
Insidansmin  yilda 1-2/100000 oldugu, obez kadinlarda daha fazla goriildiigi
bildirilmektedir (1,2).

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon tanis1 KIBAS’m diger nedenleri
dislandiktan sonra konulur. Hastaligin tani kriterleri ilk kez 1937 yilinda Dandy
tarafindan tamimlanmis, bu kriterler 1985 yilinda Smith tarafindan diizenlenerek
‘Modifiye Dandy Kriterleri’ olarak kullanilmaya baslanmistir (3). IIH tamisinda
oncelikle beyin manyetik rezonans goriintileme (MRG) incelemesiyle kitle lezyonu,
MR venografi ile siniis trombozu ekarte edilmelidir. Norogoriintiilleme ¢alismalarindan
sonra kesin tanit lomber ponksiyonla (LP) konur. LP’de BOS agilis basinct 250
mmH,0’dan yiiksekse IIH tanis1 konur (2).

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon tedavisinde genel yaklasim gdrme kaybi
olmayan hastalarda poliklinik izlem ve diyet uygulamasi seklindedir. Goz dibi, gorme
alan1 ve gérme keskinligi muayenesi ve bas agris1 sorgusu poliklinik izleminin 6ziinii
olusturur. Ila¢ tedavisinde asetazolamid ve furasemid kullanilir. Asetazolamide ek
olarak anti-epileptik bir ila¢ olan topiramat verilebilir. Topiramat karbonik anhidraz
inhibitorii olmasi ve kilo verdirici 6zelligi nedeniyle tercih edilmektedir. Bas agris1 i¢cin

ek analjezik tedavi verilebilir (4). Gorme kaybmm hizli ve koti seyirli oldugu



hastalarda cerrahi uygulama yapilmalidir. Cerrahide optik sinir kilif fenestrasyonu ve
lumboperitoneal sant tedavileri uygulanabilir (5).

Yumusak doku ¢oziimleme giicii en yiiksek goriintiileme yontemi olan MRG
beyin dokusunu kontrast maddeye gerek duymadan goriintiileyebilir. Faz kontrast sine
MRG teknikleriyle kontrast madde ve kataterizasyon gibi invazif islemlere ihtiyag
duymadan vaskiiler incelemeler yapilmaktadir. Faz kontrast sine(FKS) MRG
yontemiyle BOS akim fizyolojisi ve patolojisi son on bes yilda incelenmektedir. Cok
yavas akimlara bile son derece duyarli FKS yontemiyle ¢alismalar 6zellikle ventrikiiler
sistem, subaraknoid bosluklar, spinal kanal ve BOS akiminin en diizenli seyir gosterdigi
serebral akuadukt {izerinde yogunlagmis, 6zellikle normal basingli hidrosefali, Chiari
malformasyonu ve araknoid kist incelenmistir (6,7,8,9,10,11).

Bu calismada idiopatik intrakraniyal hipertansiyon hastalarinda faz kontrast sine
MRG yontemiyle akuadukt diizeyinde BOS akim dinamigi parametrelerinde kontrol
grubuna gore farkolup olmadigini, bu hastalarda kullanilan ilag tedavisinin FKS MRG
bulgularinda degisiklige yol agip agmadigini arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGIiLER

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyonda beyinde yapisal bir lezyon ve
BOS’da anormal bulgu olmaksizin kafa i¢i basing artis1 sendromu belirti ve
bulgular1 ortaya ¢ikmaktadir. IIH nin genellikle BOS emilim bozuklugundan
kaynaklandig: diistiniilmektedir.

2.1. Bos Fizyoloji

Eriskinde BOS miktar1 yaklasik olarak 150 ml’dir ve bunun 75 ml’si spinal kord
etrafinda, 25 ml’si ventrikiiler sistem igerisinde, 50 ml’si ise kortikal sulkuslar ve
sisternler icerisinde bulunmaktadr (12). Kantitatif MRG teknikleriyle yapilan
calismalar BOS iiretiminin sirkadiyen ritim gosterdigini, iiretimin sabaha karsi saat
02.00’da maksimum, 6gleden sonra saat 18.00’da ise en az oldugunu ve giinliik BOS
iiretiminin yaklasik 500- 650 ml arasinda oldugunu, dakikada ortalama 0,4 ml BOS
salgilandigin1 ve yaklasik 6 saatte bir BOS’un tiimiiyle yenilendigini gostermektedir
(13, 14).

BOS baslica koroid pleksus, %10’dan daha az1 beyin kapillerleri veya ependimi
tarafindan salgilanmaktadir (14).

Koroid pleksus penceremsi yapidaki kapiller ve veniilleri ¢evreleyen tek bir
epitelyal hiicre tabakasindan olusur (Resim 2.1). Bu epitel hiicreleri komsu ventrikiil
ylizeyinde ependimal hiicre olarak devam eder. Koroid pleksusta normal ventrikiil
duvarindan farkli olarak epitel altinda konnektif tabaka yoktur ve epitel hiicrelerinin
ventrikiile bakan yiizeyleri (apikal) arasinda siki baglant1 (tight junction) vardir. Tight

junction kan-BOS bariyerini olusturur.
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Resim 2.1. Koroid plexus epiteli

BOS koroid pleksus epitel hiicresinin salgisidir. Plazma kapiller endotelinde
ultrafiltre edilerek epitel hiicresinin bazolateral membranina ulasir. Epitel hiicresi bu
ultrafiltratdan aktif bir siiregle olusturdugu BOS’u apikal yiizeyinden ventrikiil ig¢ine
salgilar. Epitelin BOS salgisinda esas olarak ventikiil i¢ine dogru aktif bir sodyum, klor
ve bikarbonat transportuolur. Su osmotik gradyan yoluyla gecer.

Koroid pleksus apikal membraninda Na-K pompasi bulunur. Bu pompa
sodyumu ventrikiile pompalar ve hiicre i¢i seviyesini azaltir. Epitel hiicresi icindeki bu
sodyum azalmasi epitelin bazolateral membraninda aktif Na-H degisimi ile
sonuglanir.Klor ve bikarbonat transportuda yine benzer sekilde olmaktadir. Bazolateral
membranda klor ve bikarbonat degisimi olur. Epitel hiicresine alinan klor ve bikarbonat
apikal membrandan kanallar araciligi ile salgilanir. Su koroid epitelinden aquaporin
kanallar1 veya beyin parankiminden ventrikiiler ependim aracilig: ile ventrikiile ulasir.
(13,14,15).

Koroid pleksus baglica lateral ventrikiil atrial duvari, 3. ventrikiil tavan1 ve 4.
ventrikiiliin posterior-inferior duvart boyunca yerlesiktir.Lateral ventrikiil koroid
pleksusta olusan BOS foramen Monro araciliiyla 3. ventrikiile ve akuaduktus Sylvii
araciligiyla 4. ventrikiile gecer. Dordiincli ventrikiilden foremen Magendi ve
Luschka’larla sisternlere ve servikal subaraknoid araliga ulasir(Resim 2.2). Corpora
quadrigenimal ile tegmenta arasinda olup 3. ventrikiil ile 4. ventrikiili baglayan
akuaduktus cerebri 1.8 cm boyunda dar bir kanaldir.Kolomnar epitel ile ortiilii olup gri

cevher tabasi ile ¢evrilmistir. Akuaduktus cerebride koroid pleksus yoktur (13).
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modifiye edilmistir).

BOS'un ventrikiilosisternal hareketi Onceleri “bulk flow” teorisi ile
aciklanmistir. Bu teoriye gore koroid pleksusta yapilan BOS araknoid graniilasyonlarda
emilmektedir ve araknoid graniilasyonlar mekanik wvalf gorevi yapar. BOS’un
ventrikiiler sistemden araknoid graniilasyonlara hareketini ve burada emilimini ise
BOS’un fiiretildigi yerdeki basincin emildigi yerdeki basingtan hafifce yliksek olmasi
saglar.BOSaraknoid graniilasyonlarla birlikte diffiiz olarak merkezi sinir sisteminin
kapiller yataginda emilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda fetus doneminde araknoid villus
veya graniilasyonlar gdzlenmemistir. Infant doénemde araknoid villus ve
graniilasyonlarm sayis1 artmaya baslar. Bu nedenle gelisimin erken donemlerinde BOS
emilimini araknoid graniilasyonlarla acgiklamak miimkiin degildir. Ayrica araknoid
graniilasyonlarda hi¢cbir mekanik valf gosterilememistir. (16,17).

Fakat akima duyarli MRG c¢alismalar1 BOS akiminin pulsatil 6zellikte oldugunu,
sistolde arteriyel kan akimi ile birlikte BOS un kraniyokaudal yonde, diastolde ise
kaudokraniyal yonde hareket ettigini gostermistir.Sonug olarak kardiyak siklus boyunca

net akim kraniyokaudal yonde olmaktadir (Resim 2.3) (13,14).
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Resim 2.3. Serebral akuaduktta kraniokaudal (a) ve kaudokraniyal (b) akimin
faz kontrast sine MR goriintiileri.

Beynin BOS igerisinde yiiziiyor olmasi agirligin1 %97 oraninda azaltmakta ve
beyni mekanik hasarlardan korumaktadir. BOS ayrica mikro besleyicilerin,
elektrolitlerin ve molekiillerin beyin parankimine tasinmasinda rol oynar. BOS beyin
voliim regiilasyonu i¢cin ozmolit kaynagidir ve ekstraselliiler aralikta iyon degisimi igin
tampon gorevi gormektedir. Ayrica BOS’un temizleme fonksiyonu oldugu da

bildirilmistir. (13, 14, 15).
2.2. Normal intrakraniyal Basin¢ Fizyolojisi:

Intrakraniyal basing (IKB), intrakraniyal olarak dogrudan beyin parankiminden,
epidural veya subdural mesafeden ya da en sik yapildig: sekliyle lateral ventrikiildeki
BOS’tan 6lgiilen basigtir. Normal kosullarda yan yatar ve kafasi lomber vertebralarla
ayni hizada bulunan bir kimsede lomber ponksiyonla lomber subaraknoid mesafede
Ol¢iilen basing intrakraniyal mesafeden Olgiilen basinca esittir. Normal BOS basinc1 70-
200 mmH,O arasindadir ve ortalama 150 mmH,O’dur. Normalin tist smir1 250 mmH,O
olarak alinmaktadir (18, 19).

Alexander Monro tarafindan ortaya atilan ve George Kellie tarafindan
gelistirilen diisiinceye gore kranyum iginde beyin, BOS ve kan hacimlerinin toplami
sabittir. Bu yapilarin birinin hacim artis1 digerlerindeki esit hacim azalmasiyla
dengelenir. Buna Monro-Kellie doktrini denir su sekilde formiile edilir: Vbeyin + VBOS
+ Vkan = Sabit. (14)



Bu esitlikte hacmin %80°nini beyin (yaklasik 1400 cc) %20’sini BOS ve
kan (yaklasik 150 ml) olusturur. Kafai¢i bir kitle gelisiminde Monro-Kellie
doktrini su sekilde ifade edilir: Vbeyin + VBOS + Vkan + Vkitle = Sabit (14).

Stvilarin hacim-basing iligkilerini belirleyen fizik yasalarma kraniyum ici
rijid boslukta bulunan hacimlerden birinde artis oldugunda once BOS ve kan
voliimiinde kompensatuvar bir azalma olur, ancak hacim artis1 siirer ve
kafai¢cindenuzaklastirilabilecek kan ya da BOS’ta kalmamissa kafai¢i basinci
eksponensiyel olarak artmaya baglar (19,20).

Sistolde intrakraniyal arterler ekspanse olur, venéz kan dural vendz
sinlislere ve juguler venlerle kraniyum disma, BOS’da foramen magnumdan
spinal kanala gecer. Arteryel ve vendz akimlar arasindaki farkin meydana
getirdigi beyin kan hacmindeki degisimler BOS akimini meydana getirmektedir.
Intrakraniyal arteryel kompartman kan hacmindeki degisiklik; intrakraniyal kan
basinci degisiklikleri ve arterlerin elastisitesi ile yakindan iliskilidir. intrakraniyal
vendz kompartman kan hacmindeki degisiklik transmural basing ve vaskiiler
yatagin vendz tarafindaki kompliyans ile iliskilidir (20, 21).

Sistolde arteryel kanin net bir sekilde kraniuma akmasi ve beyinsapi ile
diensefalonun kaudal pulsatil hareketine neden olan bir basing dalgasinin
olusmasindan dolay1 kapali bir sistem olan kalvaryum i¢indeki BOS basinci artar
ve sistolde dogal olarak kraniokaudal yonde bir BOS akimi olugur. Diastolde ise
vendz kanin kalvaryum digina ¢ikmasi nedeni ile BOS basinci azalir ve diastolde
kaudokraniyal yonde bir BOS akimi meydana gelir. Bu akima diensefalonun
kontraksiyonu ve duramaterin elastikiyetine bagli subaraknoid boslugun diastol
esnasmda bir geri tepme reaksiyonu gdstermesi de katkida bulunur. Iste BOS un
temelde kardiyak siklusdan kaynaklanan ve kardiyak siklusla senkronize bir
sekilde subaraknoid boslukta foramen magnumdan spinal kanal i¢ine dogru ileri-
geri hareketine “pulsatile-flow” adi1 verilir (16,22,23).

BOS’un koroid pleksuslarda iiretildigi yerden emilecegi Pacchioni
graniilasyonlarina dogru akimina “bulk-flow” adi verilir. Temelde bu hareket
BOS’un iiretimi ve emilimi ile olusan basin¢ gradiyentinden kaynaklanir. Bu
diisiik hizli ileri dogru olan bulk-flow, kardiyak siklusla iligkili olan pulsatile-flow

ile st liste ortiigiir. Cok yavas olmasindan ve net akimin kii¢iik bir komponentini



olusturmasindan dolayr Faz Kontrast Sine MR ile gosterilen bulk-flow degil
pulsatile-flowdur (24).

2.3. Idyopatik Intrakranial Hipertansiyon (iiH) :

2.3.1. Tanim

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon (iIIH) beyinde yapisal bir lezyon ve
beyin omurilik sivisinda anormal bulgu olmaksizin kafa i¢i basing artis1 sendromu

belirti ve bulgularmin oldugu klinik bir tablodur (1).

2.3.2. Tarihge

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon tablosu igin degisik terminolojiler
kullanilmistir. Quincke’nin 1897 yilinda kafa i¢inde basing artisia steril BOS un
eslik ettigi klinik durumu ‘ser6z menenjit’ olarak tanimlamis, bu klinik tablonun
benign bir menenjit oldugunu ve koroid pleksustan salgilanan asir1 sekresyon ile
olustugunu ifade etmistir. 1904 yilinda Nonne bir¢ok nedene baglh gelisebilen,
klinik olarak intrakraniyal tiimor gibi karsimiza ¢ikan ama kafa i¢inde herhangi
bir tiimoriin olmadigi tabloyu Pseud6tiimor serebri olarak tanimlamistir (25).

Dandy 1937 yilinda ‘intracranial hypertension without brain tumor’
tabirini kullanmistir. Dandy kafa icinde artanin kan veya BOS oldugunu aksi
takdirde bu durumun bu kadar hizli gelisemeyecegini belirtmis ve bozulan
vazomotor kontrol nedeniyle kafa ici vaskiiler yatakta degisiklik oldugunu
sOylemistir. 1955 yilinda Foley ‘benign intracranial hypertension’ tabirini

kullanmstir (26,27).

2.3.3. Epidemiyoloji

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon her yasta rapor edilmekle birlikte,
genellikle iireme cagindaki gen¢ obez kadmlarda goriilmektedir. Insidansi yaklasik
yillik 0.9/100000°dir. ideal viicut agirhigmm %20 iizerindeki kadinlarda goriilme siklig
19/100000 goriilmektedir. Kadinlardaerkeklerden 8 kat daha fazla goriiliir. Erkekler



kadinlara gore cok daha az oranda etkilenmelerine ragmen hastaligin gidisi bu
hastalarda daha agresif seyredebilir ve cerrahi tedavi gereksinimi daha fazla olabilir.
Cocukluk ¢aginda IiH, eriskin donemden farkli olarak her iki cinste esit olarak

goriilmektedir (28, 29, 30).

2.3.4. Patogenez

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon patogenezi tam olarak aydinlatilamamustir.
Ancak bazi mekanizmalar 6ne siiriilmiistiir. Bu mekanizmalar azalmig BOS emilimi,
artmis BOS {iretimi, artmis serebral kan akimi ve parankim 6demidir. Bunlar i¢inde

daha ¢ok BOS emiliminde azalma suglanmaktadir.

2.3.4.1. Azalmis BOS Emilimi

Normal ya da azalmis voliimlii ventrikiiler sistemi olan hastalarda IIH’nin
gelisim yolunu aciklamadaki en popiiler hipotez BOS emilim defekti olarak kabul
edilmektedir. Calismalarda 1IH’1i hastalarm % 75-100’iinde artmis BOS akim direnci
goriilmiistiir. Menenjit veya subaraknoid kanama ile gelen hastalarda da BOS emilimi
azalip intrakraniyal basing artmaktadrr fakat bu hastalarda IIH’li hastalardan farkli

olarak hidrosefali gelismektedir (31,32).

2.3.4.2. Artmuis BOS Uretimi

BOS iiretiminin fazla olmasi durumunda ventrikiiller ve subaraknoid bosluk
arasinda basing farki olacagindan ventrikiillerin normalden daha genis olmasi beklenir.
Bu durum intraventrikiiller inflizyon yapilan hayvan calismalarinda izlenmistir. Ancak
[1H’1i hastalarda goriilen normal veya kii¢iilmiis ventrikiiler hacim, bu hastalarda artmis
BOS iiretimi mekanizmasini  desteklememektedir. Ayni zamanda serebral
akuaduktustan BOS ge¢is hizinin normal oldugunun MR ile gdsterilmesi normal

miktarda BOS iiretildigini gostermektedir (33).



2.3.4.3. Artmis Serebral Kan Akimi

[1H’1i hastalarda karotis arter kateterizasyonu ile yapilan ¢alismada serebral kan
akimmin arttig1 bulunmustur (34). Pozitron emisyon tomografi ile yapilan bir caliymada
ise normallerle {[H’liler arasinda serebral kan akimi agisindan fark saptanmamustir. (34,

35).

2.3.4.4. Parankim Odemi

[IH’li hastalarda ventrikiillerintipik olarak ince bir yarik seklinde oldugu
gozlenmistir. Bu artmig serebral voliime isaret eder. Ancak bazi hastalarin kraniyal
goriintiilemesinde  ventrikiiller normal olabilmektedir. MR goriintiilemelerinde
subkortikal beyaz cevherde artmis su miktar1 ve su diflizyonu ile indirekt olarak serebral
o0dem gosterilmistir.Serebral 6dem sebepleri genelde tespit edilememektedir. Serebral
0dem endokrinolojik ve hematolojik problemlerden kaynaklanabilmektedir. Yakin
iligkili oldugu bazi durumlar vardir. Bunlar steroid kullanimi, anemi, hipoparotiroidizm,
A vitamini eksikligi, obstruktif uyku apnesi, sistemik lupus eritematozis, Behcet
hastalig1, renal yetmezlik ile bazi ilaglar ( tetrasiklinler, vitamin A analoglar1 ve oral
kontraseptifler) ve 6zellikle de obezite sayilabilir. Obezite intra abdominal basinci ve
intratorasik basimci artirir, bunlarda santral vendz basinci artirarakilH’ye yol agarlar.
Obezitede artan adipoz doku iiriinleri olan leptin ve gyrelin IIH olusumunda etkili

olabilir (36,37,38,39).

2.3.5. Klinik Ozellikler

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon hastalarinda baslica semptomlarbasagrisi
(%94), gecici gorme kayiplar1 (%68), diplopi (%38) ve pulsatil tinnutus (%58). Diger
bulgular ise papil 6dem, gorme kaybi, gorme alan1 defekti ve abdusens paralizisidir
(40).

Basagrisibelirgin  bir semptomdur ve hastalarin %94’linde goriilmektedir.
Hastay1 hekime getiren yakinmadir. Basagrisi siddetli, giinliik, pulsatil basagrisi

tarzindadir. Meninkslerin veya serebral venlerin gerilmesiyle olusan bu basagrisi
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genellikle sabahlar1 daha belirgindir ve siddeti giin igerisinde azalabilir. Agriya bulanti
eslik eder ama genelde kusma olmaz. Valsalva hareketi ile daha siddetlenir.(41,42).

Gegici gorme kayiplar1 genellikle 30 saniyeden kisa siireli ataklar seklinde
olmaktadir. I[H hastalarinm 2/3 {inde goriiliir.Tek ve veya her iki gozde olabilir. Gérme
kayb1 epizodlari basing ylikselmesiyle optik sinir baginda olusan gecici iskemiye baglh
olustugu diisiiniilmektedir.

Pulsatil tinnutus da IIH hastalarinda yaygin bir semptomdur (43,47).

Papil 6demi intrakraniyal basing yiiksekliginden kaynaklanr ve IiH’inin
kardinal bulgusudur. Papilodem %93 vakada cift tarafli ,%5 kadarinda ise tek taraflidir.
Papil 6demi direk veya indirek yolla gorme kaybina neden olur.Artan BOS basinci,
optik kanal araciligiyla orbitada optik sinir kilifina yansir ve sinir aksonlar1 gézden
ciktig1 lamina kribrozada basiya ugrar. Artan basi ile hem hizli hem yavas aksoplasmik
transport bozulur ve sinir basinda 6dem gelisir. Papillada sismis aksonlarmm damarlara
yaptig1 basi sonucu akut ve subakut optik sinir iskemisi ve retina arter dallarinda
tikanma gelisebilir. Hastalarin cogunda akut papildodem, bazi hastalarda kronik ve
atrofikbir disk saptanir. Papil 6demin akut doneminde gorme keskinligi ¢ogunlukla
normaldir. Gérme bozuklugu genellikle santral gorme kaybi seklinde baslar, uzun stiren
olgularda gérme alam defektleri yaygmlasir (44).1iH nin diger semptomlarinin siiresi,
papil 6demin derecesi, rekiirren intrakraniyal basing ylikselmeleri gorme kaybi tizerinde
etkili degildir. Gorme kaybi1 icin papilla 6deminin derecesinden ¢ok siiresinin énemli
oldugu ve en anlamli gérme kayiplarmin alt1 aydan uzun siiren papilla 6demli olgularda
izlendigi gozlenmistir.Renkli gérme optik atrofi gelisene kadar normal diizeyde
seyretmektedir. Gorme kaybi riskini artiran faktorler; ilave kilo alimi, atrofik papil
o0dem, subretinal hemorajilerin gelismesi, ilk muayenede ciddi gorme kaybinin olmasi
ve sistemik hipertansiyondur(45,46,47).

Papil 6dem4 evreden olusur (44,48,49):

l.evre erken papil 6dem evresidir, papilla kenarlar1 ile peripapiller retinal sinir
lifleri arasinda sirasiyla nazal, iist ve alt temporal kadranlarda siliklesme goriiliir.

2.evre yerlesmis papil 6dem olup papilla hiperemik ve kabariktir, kiigiik
damarlar belirsizlesmis, venler dolgun bir goriinlim almistir, papilla ¢evresinde mum
alevi seklinde kanamalar ve yumusak eksudalar goriiliir.

3.evreyani uzun siireli papil 6demde isepapilla mantar gibi vitreusa dogru

kabarmistir, yumusak eksuda ile kanamalar goriilmez.

11



4.evre yani atrofik papilla da ise gorme keskinligi ciddi olarak gerilemistir,
reaktif gliosizden dolay1 papillla beyaz renkte, kabarikligi kaybolmus, sinirlar
belirsizlesmis ve incelmis bir goriiniimdedir.

[iH’li hastalarm nerdeyse tamaminda (%87-92) gdérme alam defektleri ve kor
nokta genislemesi saptanmistir. Gorme alan1 defekti baslangicta biiyiilk kor nokta,
kronik 6demde alt nazal defektler seklindedir. Genislemis kor nokta papilla 6deminin
mekanik etkisine bagl olarak papilla ¢evresindeki retina yapilarinda goriilen fonksiyon
kaybina baglanmistir. Papilla 6deminin gerilemesiyle kor noktada kiigiilme izlenmesi bu
goriisii dogrulamaktadir. Vizyon kaybi hastalarin yarisinda goriiliir ve kalici olabilir,
yavas ve aniden, basamakli sekilde ya da progresif gelisebilir. Hangi hastada gérme
kayb1 gelisecegi onceden tahmin edilemeyeceginden, iIH’li olgularin Goldmann veya
otomatik perimetri ile gdrme alani takipleri sarttir (50).

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyonda tek veya ¢ift tarafli dis rektus felcinin
gelismesi 6.sinirin  anatomik yapisindan kaynaklanir. Sinirin ¢ekirdegi ponsta,
4.ventrikiiliin yanindadir. Buradan beyinsapini terkeden sinir 6-12 mm boyunda, 1-3mm
eninde osteofibrotik bir yapisi olan ‘Dorello’ kanalindan gegerek kaverndz sintise girer
(51). Selim seyirli BOS basmci artisinda dahi 6.sinir Dorello kanali iginde

etkilenmektedir.

2.3.6. Tam Kriterleri

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon klinigi 1880’lerden itibaren biliniyor
olmasina ragmen, tanisi ilk kez 1918 yilinda kullanima giren ventrikiilografiden sonra
miimkiin olmustur. 1970’lerde bilgisayarli tomografinin (BT) ve daha sonra manyetik
rezonans (MR) goriintiilemenin kullanima girmesi [IH’nin tamisini  daha da
kolaylastirmistir. Onceden 1IH nin tanisinda kullanilan Dandy kriterleri’ne normal veya
kiigiik simetrik ventrikiiliin gosterilmesi kurali ilave edilerek modifiye Dandy kriterleri

olusturulmustur (18,25,26).
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Tablo 1: iiH icin Modifiye Dandy Kriterleri

e Kafaici basing artisina ait belirtiler (basagrisi, mide bulantisi, kusma ve papil
o0dem ) varlig1

e 6.sinir paralizi haricinde ek norolojik bulgunun olmamasi,

e Beyin tomografisi (BT) ve/veya MRG de yapisal bir lezyon olmamas1 ve vendz
tromboz i¢in ¢ekilen MR venografinin normal olmasi

e BOS mikroskopik incelemesinin normal, dekubitis pozisyonunda LP agilig
basmc¢inin 250 mm sudan daha yiiksek olmasi

e Kafaici basing artisini agiklayabilecek ek bir nedenin bulunmamasi

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon dykii ve klinik degerlendirmelerde kafa ici
basing artisina neden olacak herhangi bir sebep bulunamadiginda klinik olarak konulan
bir tanidwr. Bu klinik tablo altta yatan bir sebebe baglh ise ikincil intrakraniyal
hipertansiyon olarak adlandirilir. En sik ikincil intrakraniyal hipertansiyon sebepleri
sistemik hastaliklar ve ilaglardir (Tablo 2). IIH tamisi, olas1 ikincil sebeplerin dislanmasi
ile konulur ve Modifiye Dandy kriterlerinin hepsinin saglanmasi gereklidir (Tablo.1)
(3,18,25,52).

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon 6n tanist olan bir hastada ©ncellikle
kontrastli-kontrastsiz kraniyal MRG yapilmali, kitle lezyonu ekarte edilmelidir. Sinus
trombozunu diglamak tizere “time of flight” MR venografi yapilmalidir. BT venografi
de tan1 koymakta yardimci olabilir. Oral kontraseptif kullanimi, gebelik sonrasi donem
ya da koagulopati gibi tromboz riskini arttiracak faktorlerin varliginda bu incelemeler
daha biiylik 6nem tasir (18,53,54).

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon BT ve MR bulgular: arasinda dilate optik
sinir kiliflari, ‘empty ‘ bos sella ve nadiren Chiari I malformasyonu goriilebilir.
Posterior skleral diizlesme, optik sinirlerin prelaminar boyanmasi, orbital optik
sinirlerde vertikal kivrimli goriinim ve perioptik subaraknoid araligin sigmesi
retrospektif MRG serilerde saptanan bulgulardir ve artmis intrakraniyal basing icin
duyarl ve 6zgilin kabul edilmektedir. Ventrikiillerin kii¢lilmesi ise tartismali bulgudur,

ventrikiiller dar normal olabilir (55).
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Tablo 2: ikincil Intrakraniyal hipertansiyon nedenleri:

Metabolik sorunlar

Venoz hipertansiyon

[laglar

Endokrinopatiler

Paraenfeksiy6z veya immunolojik

durumlar

Kafa travmasi
Meningeal karsinomatoz
Gliomatosiz serebri

Spinal tiimdrler

14

Renal yetmezlik

Diabetes mellitus

Demir eksikligi anemisi
Hiperkapni

Galaktozemi

Akgaagac surubu idrar hastaligi
Serebral vendz tromboz
Superior vena cava sendromu
Kor pulmonale

Posterior fossa dural arteryovendz
malformasyon

Vitamin A

Steroidler

Biiylime hormonu

Tetrasiklin ve benzerleri
Indometazin

Oral kontraseptifler

Lityum

Simetidin

Amiodaron

Gebelik, menstruel diizensizlgi
Akromegali

Pituter adenom

Cushing hastaligi

Polikistik over sendromu
Guillain-Barr sendromu

HIV

Behget hastaligi

SLE



o  Obstriiktif uyku apnesi
e Bitki ve bocek zehirleri

e Kronik menenjit

Noro-goriintiilemeyle kafai¢i yer kaplayict lezyonu ekarte edildikten sonra ITH
kesin tanis1 LP ile konur. Tek bir LP ile tam1 koymak sakincali olabilir. Siipheli
olgularda LP ile basing dl¢iimii yinelenmelidir. Basing lateral dekubit pozisyonda ve
bacaklar ekstansiyonda ve hasta miimkiin oldugunca rahat pozisyonda iken
Olciilmelidir. Literatiirde BOS acilis basinci i¢in farkli limit degerler kullanilmaktadir.
[IH icin genellikle kabul géren yaklasimda 200 mmH,O alt1 normal, 200-249mmH,0
aras1 sinir ve 250 mmH2O iizeri kesin IIH olarak kabul edilmektedir (18,27).

Ikincil IIH nedenlerini dislamak i¢in hastalarda hemogram, ESR, biokimya
testler1 yapilmali, demir\demir baglama kapasitesi Olgiilmelidir. Vendz tromboz
diistiniilen olgularda trombotik egilim yaratan anti-fosfolipid, anti-kardiyolipin
antikorlari, ANA, anti-DNA, protein S, protein C, homosistein, anti-trombin 3 ve faktor
V Leiden mutasyonu gibi faktdrler arastirilmalidir. [iH’da dislanmas1 gereken baslica
patolojiler vendz hipertansiyon, metabolik sorunlar, endokrinopatiler, kafa travmasi
paraenfeksiydz ya da immunolojik durumlar (poliomiyelit, Lyme hastaligi, Guillan-
Barré sendromu, HVI, koksakivirus enfeksiyonu, Behget hastaligisarkoidoz, iilseratif
kolit, sistemlik lupus eritematosis), kronik menenjitler, meningeal karsinomatosis,
gliomatosisserebri, spinal tiimorler ve obstriiktif uyku apnesi olarak siralanabilir.
Intrakranyal hipertansiyona neden olan baslica ajanlar arasinda ise bazi endokrin
preparatlar , antibiotikler, nonsteroid antienflamatuvar ilaglar. A vitamini, lityum,

simetidin, amiodaron ve baz1 bitki ve bocek zehirleri sayilabilir (4,52,56).

2.5.7. Tedavi

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon nérolog yonetiminde, beyin cerrahi ve
oftalmologun dahil oldugu multidisipliner bir yaklasimla takip ve tedavi edilmelidir.
Tedavideki asil amag sikayetlerin giderilmesi ve gérme kaybinin dnlenmesidir. Gérme
keskinliginde azalma ve gérme alani defekti olan, orta veya ciddi papilddem saptanan

ve stirekli basagrisindan yakian hastalarda tedavi bagslanmaktadir (57).
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Tedavi yontemleri gozlem, diyet, medikal tedavi, seri bosaltici LP’ler ve
cerrahiyi icermektedir.

Obez hastalara Onerilen ve genel olarak yararli oldugu diisiiniilen zayiflayici
diyetlerin etkinligi kanitlanmis degildir. Genel kabul goéren yaklasim goérme kaybi
olmayan hastalarda olagan poliklinik izlemi ve diyet uygulamasi seklindedir (4,57).

Ilag tedavisinde ¢ogunlukla asetazolamidkullanilmaktadir. Gegici gorme kaybi
varsa, asetazolamid 1-4gr/giin baslanir, 2-3 hafta siire ile gorme keskinligi ve gorme
alani takibi yapilir. Asetazolamid karbonik anhidraz enzimi inhibitoriidiir. Gézde sivi
iiretimini ve intraokiiler basinci azaltarak ve koroid pleksusta BOS iiretiminde énemli
roli olan bu enzimi inhibe ederek etki ettigi diisiiniilmektedir. Parmaklarda
karincalanma, dudak ve agiz bolgesi parestezileri, istahsizlik, bulant1 ve tat alma
duyusunda bozulma ilacin olasi yan etkisi olup muz, kayisi, portakal suyu gibi
potasyumdan zengin diyetler veya potasyum tabletleri ile bu sikayetler
azaltilabilmektedir. Periferik noropati, metabolik asidoz, alerjik deri dokiintiileri ve
aplastik anemi gibi ciddi komplikasyon durumlarinda ilacin hemen kesilmesi
gerekmektedir. Asetazolamide ek olarak topiramat da kullanilabilir. Antiepileptik bir
ila¢ olan topiramat ayn1 zamanda zayif bir karbonik anhidraz inhibitoriidiir. Kilo kaybi1
yapmasi nedeniyle obez hastalarda ek yarar saglamaktadir (58).

BOS ¢ok kisa siirede yeniden yapildigindan bosaltici LP’lerin tedaviye katkisi
yoktur ve hasta i¢in rahatsiz edici bir islem oldugundan onerilmemektedir. Ancak,
gorme kaybi akut yerlesen kotii seyirli nadir olgularda LP gecgici bir rahatlama
saglayabilir. Yine gebe hastalarda da tercih edilmektedir (59,60).

Ila¢ tedavisine yanit vermeyen olgularda veya hizli gdérme kaybi saptanan
hastalarda cerrahi tedavi uygulanmalidir. IiIH nin cerrahi tedavisinde lumboperitoneal
ve ventrikiiloperitoneal sant, optik sinir kilifi fenetrasyonu ve vendz siniis stent
uygulamalar1 tanimlanmstir (60,61,62).

Lumboperitoneal ve ventrikiiloperitenal sant uygulamalar1 BOS akimini
degistiren cerrahi yontemlerdir. Tibb1 tedaviye yanit vermeyen, basagrisinin 6n planda
oldugu iIH olgularinda diisiiniilmesi gerekmektedir. Sant uygulamalari;; mekanik
disfonksiyon, enfeksiyon, lumbar radikiilopati, kateter migrasyonu ve tekrar uygulama

gibi komplikasyonlar1 da beraber getirmektedir (61).
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Gorme kayb1 ve gorme alan1 defektlerinin 6n planda oldugu hastalarda bir diger
cerrahi tedavi yontemi optik sinir kilif fenetrasyonudur. Bu igslemde optik sinir kilifinda
globun hemen arkasindan dural ve araknoidal pencere agilir. Optik sinir kilif
fenetrasyonu ilk defa DeWecker tarafindan 1872 yilinda tanimlanmistir. Bu cerrahi
yontemin etki mekanizmasi tam olarak bilinmez. Muhtemelen islem sonucu optik sinir
etrafindaki meninkslerde subaraknoid fibroblastlar yerleserek olusan fibrozisle optik
sinir basina yiiksek basincin iletilmesi dnlenir ve kronik fistiilden BOS sizintis1 ile optik
sinir bas1 basmctan korunur. Optik sinir kilif fenetrasyonunda hedef papil 6demin
iyilesmesidir. Islemin bas agrisma bir etkisi bulunmamaktadir. Yeterli medikal tedaviye
ragmen gorme alaninda ilerleyici daralma, gorme kaybi olan, gézdibi muayenesinde
belirgin papil 6dem, hemoraji ve eksuda saptanan hastalarda optik sinir kilif
fenetrasyonu diisiiniilmelidir. Bu cerrahinin tek tarafli uygulandig: hastalarda ameliyat
yapilmayan gdzde de papil 6demin azaldig1 6ne siiriilmiistiir (63,64).

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon hastalarinda sik¢a goriilen transvers vendz
siniis darliklari, vendz siniis stent uygulamalarini giindeme getirmistir. Vendz siniis
stenozlu olgularda stenoz Oncesindeki tikaniklik, intrakraniyal basing artisina ve
araknoid graniilasyonlardaki BOS emiliminde bozulmaya sebep olmaktadir. Venoz
siniis stent uygulamasinin bu olgularda etkili olabilecegi 6ne siiriiliirken benzer sekilde
kafa i¢i basing artisia ikincil gelisen vendz siniis llimenlerinin daraldig1 olgularda ise
tedavide yeri olmayacag bildirilmektedir (65).

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon hastalarinda gorsel morbidite cok énemli
oldugu icin tedavi sonucunun dikkatli takibi sarttir. Bu takibin norolog ve oftalmolog
tarafindan multidisipliner olarak yapilmasi gerekir. Hastalarda takip siklig1 semptom ve
bulgularin siddetine gore bireysel olarak degerlendirilmelidir. Yeni tan1 konmus 6nemli
gorme kaybi1 olabilecek hastalarda durumlari stabil olana kadar 2-4 haftada bir kontrol
muayeneleri yapilmalidir. Stabil hastalar ise her 3-6 ayda bir rutin olarak takip
edilmelidirler. Takip degerlendirmeleri gorme keskinligi, renkli gorme ve en 6nemlisi
gorme alan1 muayenesini icermelidir. Gorme alani goldman veya otomatik perimetri ile
yapilmaktadir. Bu takiplerde papil 6dem geriledikten sonra dahi asetazolamide
tedavisine devam edilmelidir. Bir hafta icinde gdrme semptomlar: diizelmeyen veya

agirlasan olgularda cerrahi miidahale sarttir (64,65).

17



2. 4. Faz Kontrast Sine MR Goriintiileme:

MR anjiyografi esas olarak anatomiyi degil, hareket eden yapmnin fizyolojisini
gosterir. Temelde hareketli yapilar spin eko sekansinda hipointens, buna karsin
gradiyent eko sekansinda hiperintens olarak goriilmektedir. Bundan dolayr MR
anjiyografi goriintiisiiniin elde edilmesinde gradiyent eko sekanslar1 kullanilmaktadir.
Sinyal kontrasti, incelenen hacimdeki duran ve hareketli protonlarin manyetizasyon
farkindan elde edilir. Bu amagla Faz Kontrast MR anjiyografi (¢ikartma yOntemi)
yontemi kullanilmaktadir (66).Bir manyetik alan gradiyenti boyunca hareket eden
protonlarin fazlar1 degiskendir. Gradiyent boyunca akmakta olan protonlar arasinda hiza
bagh gelisen tranvers manyetizasyondaki faz degisikligi Faz Kontrast MR anjiyografi
tekniginin temelini meydana getirmektedir (66).

BOS akim fizyolojisi ve patolojilerinin faz kontrast sine MRG yOntemiyle
arastirilmasi 6zellikle son yirmi yilda hiz kazanmistir. Cok yavas akimlarda bile son
derece duyarl bir yontem olan FKS-MRG ventrikiiler sistem, subaraknoid bosluklar ve
spinal kanalin yani sira akimin en diizenli seyir gosterdigi serebral akuadukt gibi yapilar
iizerinde yogunlagsmistir. FKS-MRG klinikte en fazla normal basinglh hidrosefali, Chiari
malformasyonu ve araknoid kis taragtirmalarinda kullanilmistir.

Faz KontrastMR anjiyografi tekniginin en 6nemli 6zelligi sekansin belirli bir hiz
araligma duyarli olmasidir. Akimi kodlayan bipolargradiyent pulslari, incelenen
akimdaki maksimum hizin olusturacagi faz degisikligi 180 derecenin altindaolacak
sekilde dizayn edilir. Bu degere hizkodlama degeri denilmektedir (Velocity Encoding;
Venc). Yani secilenVencdegeri incelenenbolgedeki maksimum akimdan yiiksek
olmalidir. SegilenVencgoriintiilerdekien yliksek akim hizini gosterir. Eger akimhizi
sec¢ilen venc degerinden dahafazla ise faz imajlardatersyonde kiicilik intensiteler seklinde
kodlanir (aliasingetkisi).

BOS akim dinamigi en iyi kardiyak tetiklemeli iki boyutlu faz kontrast sine MR
goriintiileme ile degerlendirilmektedir. Inceleme retrospektif veya prospektif kardiyak
tetiklemeli olarak elde edilir. Her iki teknikte de elde edilen veri “ortalama modulus
image ” (Refaz goriintii), “directional phasedifference image » (Faz goriintii) ve
“magnitude of complex diference image “(Magnitiid goriintii) olarak ayr1 ayri

goriintiilenebilir ve bu gorintiiler sine olarak izlenebilir.
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Ortalama modulus imaj (Refaz goriintii);gradiyent eko TI1 agwhkh
gortintiilerdir. Faz bilgisi icermezler. Anatomik yapinin degerlendirilmesi i¢in kullanilir.

“Directional phase difference” imajda (Faz goriintii);islem Oncesi segilen
yonle ayn1 yondeki akim hiperintens ( beyaz), ters yondeki akim ise hipointens (siyah )
olarak kodlanir. Akim olmamasi ara intensite (gr1 ) ile karakterizedir.

Elde edilen hiz ve yon bilgileri kullanilarak hem sayisal hem de grafiksel
sonuclar elde edilir. Dolayisiyla faz goriintiiler diger sekanslara gore daha fazla bilgi
verir.Her iki yontemde de kardiyak tetikleme EKG veya parmak pletismograf ile
gerceklestirilebilir (67,68).

Magnitude of complex difference ”imajda (Magnitiid goriintii); akim
icermeyen dokulardan gelen sinyal tamamen baskilanmakta, sinyal alman tiim pikseller
akimi temsil etmektedir. Ancak bu goriintiilerde akimin yoniinii ya da biylkligiini
soylemek olas1 degildir (40,41).

Retrospektif tetiklemede tarama baslatilmadan 6nce hastanin ortalama kalp
hiz1 tespit edilir. Tarama yapildiktan sonra elde edilen goriintiiler retrospektif olarak
hastanin kalp atim hizina gore bir kardiyak siklus boyunca yerlestirilir. Her bir siklus
icin yapilan Ol¢lim sayis1 operatdr tarafindan belirlenebilir. TR, R-R siiresinden
bagimsizdir ve tiim kardiyak siklus boyunca goriintiileme imkan1 vardir. (68,69,75).

Prospektif tetiklemede sinyal toplanmasi EKG’deki R dalgasi ile baslar,
yaklagik 50-75 msn siirer ve bir sonraki R dalgasindan 200 msn 6nce biter. TR ve
dolayisiyla sine goriintii sayisi, R-R arasindaki siireye baghdir. R-R arasindaki son 200
msn’lik siire boyunca BOS akimi degerlendirilemez. Bu prospektif 6l¢iimiin
dezavantajlarindan birisidir. Elde edilen gorintiiler sistol agirliklidir (69,70,75).

Faz Kontrast Sine MR ile akim hakkinda hem kalitatif (gorsel ) hem de kantitatif
(sayisal ) veriler elde edilmektedir. Bunun i¢in through-plane ve in-plane olmak iizere
iki farkli sekans gelistirilmistir. Through-plane sekansta kantitatif inceleme yapihir
ve maksimum akim hiz1 ve ortalama voliim gibi degerler elde edilebilir. Bu sekans
ozellikle kraniyal MR incelemelerinde serebral akuadukt akimi hakkinda bilgi edinmek
icin kullanilmaktadir. In-plane sekansta kalitatif incelemede yapilir ve sadece akimin
olup olmadigi, akim varsa hangi yonde oldugu hakkinda bilgi elde edilir.Through-
planesekans in-planesekanstan daha uzun siirer.

Akuaduktan gecen akim normalde bifaziktir. Her kardiyak siklusta hem kraniyal

hem de kaudal akim mevcuttur. EKG tetiklemesi aninda yani grafigin zaman
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komponenti sifirdayken akim kraniyal yone dogrudur. Bundan hemen sonra kraniyal
yonde pik yapar, daha sonra kaudale dogru yer degistirir ve kaudal yonde pik yapar
(71).

BOS akim analiz programa aktarilan faz, refaz ve magnitiid goriintiiler sayesinde
akim, aksiyel planda hem kalitatif hem de kantitatif olarak degerlendirilir. Kantitatif
calismada goriintiiler akuaduktun yerini daha iyi belirlemek amaciyla uygun boyutta
biiyiitiilerek tam akuaduktusa denk gelecek ve beyin dokusu alan disin birakilacak
sekilde ROI (region of interest) ¢izilir (Resim 2.4). Kalitatif ¢alismada ise pozitif yon
kraniyokaudal oldugu i¢in bu yondeki akim yiiksek, aksi yondeki akim ise diisiik

sinyalde izlenir.

Resim 2.4. Serebral akuadukta tam denk gelecek sekilde ROI ¢izimi.

Serebral akuadukt dar bir yap1 oldugundan ROI belirlenmesinde teknik giigliikler
yasanabilmektedir. Eger alan sadece akimin oldugu piksellerden se¢ilmeyip statik beyin
dokusu da alana dahil edilirse normalden diisiik pik sistolik akim hiz1 sonuglar1 elde
edilir. Aynt durum ROI’nin gerekenden kii¢iik se¢ildigi durumlar i¢in de s6z konusudur.

Buna ek olarak akuadukt stenozu bulunan hastalarda akuaduktun proksimal
kesimi daha dar iken distal kesimi goreceli olarak korunmus izlenir. Dolayisiyla akim
Ol¢timlerinde standart olarak en genis kesim olan ampulla bolgesinin kullanimi ortaya
cikabilecek hatalarin azaltilmast ve BOS dinamiklerindeki normal ve patolojik
degisikliklerin anlagilmasi agisindan énemlidir. Bunun igin bu kesimden akuadukta dik

olarak gecen yar1 aksiyel faz goriintiileri elde edilir (Resim 2.5) (72).
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Resim 2.5. Akuadukttan dik olarak gecen yar1 aksiyel planin belirlenmesi

Her kesit icin bu amaca yonelik olarak ayri ayri ROI belirlemek dogru
sonuglarin elde edilebilmesi agisindan 6nemli bir nokta olusturmaktadir. ROI ¢izildikten
sonra kaudal ve rostral yonlere dogru olan BOS akimmin bir kardiyak siklus boyunca
zamana kars1 pik hiz, ortalama hiz, akim ve net akim grafikleriyle birlikte veri tablosu
elde edilir.

Grafiklerde horizontal aksin iistiinde kalan alan pozitif (kraniyokaudal) , altinda
kalan alan ise negatif (kaudokraniyal ) olarak degerlendirilir. Buna gore bir kardiyak
siklus boyunca akuaduktal BOS akimmin ii¢ asamasmnim oldugu belirlenebilir. Kalp
sistoliinde kraniyokaudal, kalp diastoliinde kaudokraniyal ve diastol sonunda tekrar
kraniyokaudal BOS akimi vardir.

Ortalama hiz-zaman grafigi (Resim 2.6.a) serebral akuaduktta belirlenen
kontur alaninda saptanan hizlarin ortalamasini verir.

Pik hiz-zaman grafigi (Resim 2.6.b) yine serebral akuaduktta belirlenen kontur
alaninda saptanan hizlardan maksimum hizi verir. Akimin tiirbiilan oldugu durumlarda
pik hiz ortalama hizdan belirgin sekilde yiiksek olabilir ancak laminar akim varliginda
genelde her ikisi de birbirlerine yakin degerlerdedir.

Pikhiz-zaman egrisibelirlenenVenc degerinin gercekpikhiza ne kadar
uydugunu gostermesi agisindandonemlidir.EgerVencbelirgin  sekilde  diisiik
secilmisse pik hiz egrisiartefaktholur. Egrinin tam tepe noktasindaani bir diisiis

goriiliir.
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Resim 2.6. Ortalama hiz-zaman (a) ve pik hiz-zaman grafigi (b).
Akim-zaman grafigi (Resim 2.7.a) serebral akuaduktta belirlenen kontur

icindeki alandan saniyede gecen akim miktarint (ml/sn) gosterir. Akim zaman

egrisiortalama hiz egrisinin belirlenen akuadukt alaniyla ¢arpilmasiyla elde edilir.
Akim-zaman grafigine ortalama hiz-zaman grafigi entegre edilerek net
akim grafigi (Resim 2.7.b) elde edilir. Bu grafik siklusun her bir kesitinde
akuadukttan gecen BOS miktarmi (m/) verir. Diger tiim grafiklerin aksine bu egri
basladig1 noktada sonlanmaz. Bu egrinin son noktasi akuaduktun Kimeninden bir

siklusta gecen toplam voliimii verir (m/).

R-R intervalinin siiresi de dikkate alinarak dakikadaki atim sayis1 ile bir
atimdaki net akim voliimii carpilip dakikadaki voliimiin ne kadar oldugu

hesaplanabilir (71,72).

Flow ¥s Time Net Flow vs Time

Time

Time
ims)

Resim 2.7. Akim-zaman (a) ve net akim-zaman grafigi (b).
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FKS MR inceleme araknoid kistin BOS ile baglantis1 hakkinda bilgi verebilir ve
kist cerrahisi kararmda kullanilmaktadir.

FKS MR tetkikinin en c¢ok kullanildig1 hastalik grubu normal basmcl
hidrosefalidir (NBH). Akuaduktus diizeyinde BOS akim hizi ve debi volim
Ol¢timlerinin NBH ayiric1 tanisina vecerrahiden goriilecek yarar1 katkisi konusunda
farkli goriisler bulunmaktadwr. NBH’de akuaduktal kaudal ve rostral pik akim
degerlerinde artis olmaktadir. Akuaduktta 18 ml/dk’nin altindaki sinusoidal akim
paterni normal kabul edilirken, bunun dstiindeki akim degerleri ise NBH’y1

diistindiirtmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismaya Haziran 2009 ile Aralik 2012 tarihleri arasida indnii Universitesi
Turgut Ozal Tip Merkezi Néroloji kliniginde modifiye Dandy kriterleri esas alinarak
idiopatik intrakraniyal hipertansiyon tanis1 konulan 19 hasta ile yas ve cinsiyet
acisindan benzer 11 saghkli goniillii alindi. [TH’11 olgularm 9°u bu ¢alismadan énce tani
alan, 2-4 senedir poliklinigimizde ila¢ tedavisi takibinde olan hastalardi. Diger 10 hasta
bu ¢alisma sirasinda klinige basvuran, yeni IIH tanisi alan ve heniiz ilag¢ tedavisine
baslanmamis hastalardi. Kontrol grubu saglikli 11 goniilliiden olusmaktaydi.

Calismaya alinan hastalarin ayrintili 6ykii, ndrolojik muayene, ndro-goriintiilleme
ve diger laboratuar bulgulariretrospektif olarak hastanemiz HBYS sisteminden (Enlil)
ve hasta goriismelerinden elde edildi.

Calismaya Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu, 27/08/2012 tarihli ve
2012/118 protokol numarasi ile onay almarak baslandi. Calisma Indnii Universitesi
Bilimsel Arastirma Projeleri Koordinasyon Biriminden proje (25/09/2012 tarihli ve
2012/134) destegi alind1.

Sine MRG oncesi tiim hastalara yapilacak inceleme hakkinda bilgi verildi.
Imzalanmis bilgilendirilmis onam formu alindi. Inceleme Oncesinde tiim hastalara

detayl1 ndrolojik muayene yapildi.

3.1. MRG incelemesi:

BOS akimminin kantitatif olarak degerlendirilmesi hastanemiz radyoloji
bolimiinde bulunan 1,5 Tesla MR cihazinda (Magnetom Avanto, Siemens), standart
‘head coil’ kullanilarak 2D Q FLOW faz kontrast MR anjiografi teknigi ile aksiyal

planda elde olunan goriintiiler tizerinden yapilmistir. Her bir hasta i¢cin FK-MRG ¢ekim
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siiresi yaklasik olarak 5 dk kadardi. Oncelikle orta hattan sagital, koronal ve aksiyel
TIA oOncii goriintiiler elde olunmustur. Daha sonra sagital plan iizerinden serebral
akudukta dik olacak sekilde alinan yar1 aksiyal planda ‘ortalama modulus’, ‘magnitude
of complex difference’ ve ‘directional phase difference’ imajlar elde edilmistir. Aksiyel
planda gorintiiler i¢in TR: 31,25 msn, TE: 8,06 msn, kesit kalinlig1 5,5 mm, NSA:1,
FOV:16x10 cm, matriks 128x256, sapma agis1 10 derece olan, kalp hizina gore 14-30
arasinda degisen kardiyak fazda kesitler elde edilmistir. Kardiyak tetikleme parmak
pletismograf ile prospektif olarak yapilmistir. Akim duyarliligi (Venc) 20 cm/sn olarak
belirlenmistir. Kaudokraniyal yondeki akim negatif, kraniokaudal yondeki akim ise

pozitif olarak belirlenmistir.

3.2. MRG Analizi:

Elde olunan goriintiiler Siemens kullanic1 konsolunda (Argus yazilimi) iki ayri
radyolog tarafindan degerlendirilmistir. Bir kardiak siklustaki elde edilen aksiyel faz
gortintiilerde tiim akuaduktusu i¢ine alacak sekilde ROI (regions of interest)
yerlestirilerek akuaduktustan gecen akimin pik hiz (cm/sn), ortalama hiz (cm/sn), ileri
akim voliimii (ml), geri akim voliimi (ml), net ileri akim voliimii (ml), debi (ml/sn)
degerleri ile hiz-zaman, akim-zaman egrileri elde edilmistir. BOS debi degerleri 60 ile
carpilarak literatiirde yer alan ml/dk sekline cevrilmistir. inceleme ayni radyolog

tarafindan farkli iki zamanda degerlendirilerek sonuclar karsilastirildi.

3.3. Istatistiksel Degerlendirme

Istatiksel degerlendirmede SPSS for Windows version 13.0 yazilim
kullanilmistir. Nicel degiskenlere iliskin veriler ortalama + standart sapma ile nitel
degiskenlere iliskin veriler say1 ve yiizde olarak sunuldu. Gruplara gore (tedavi almamis
ve tedavi altinda iIH hastagrubu ve kontrol) normal dagilim gdstermeyen akuaduktus
alani, pik hiz, ortalama hiz, geri akim voliimii degiskenlerinin karsilastirilmasinda
Kruskal-Wallis varyans analizi testi ve Connover testi ve ANOVA testi kullanilmastir.
Lomber ponksiyonun tedavi almamis ve tedavi altinda IIH hasta gruplarinin
karsilagtirilmasindaMann-Whitney U testi kullanilmistir. P<0.05 istatistiksel anlamli

olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Bu calismaya alman IIH’li 19 hastanin yaslar1 21-54 arasindaydi IIH’l1
hastalarin 10’u (8 kadmn, 2 erkek) yeni tan1 konulmus ve heniiz tedavi almamisti. Bu
hastalarin yaglar1 22-53 (ortalama:35,30)arasindaydi. Dokuz hasta (8 kadin, 1 erkek)
daha 6nceden IIH tanis1 konulan ve ilag tedavisi kullanan hastalard: ve yaslar1 21-54
(ortalama:39,88) arasindaydi. Saglikli goniilliilerden sectigimiz yaslar1 21-46
(ortalama:32,36) olan 11 kisi kontrol grubunu olusturuyordu(Tablo.3).

Hastalarin ilk basvuru sikayeti hem tedavi almamis hem de tedavi kullanan
hastalarin tiimiinde bas agrisiydi. Hastalarin %70’inde basagrisina bulanik gorme

sikayeti eslik ediyordu.

Tablo 3. Tedavi almamus, tedavi altinda IIH hastalar1 ve kontrol gruplarmnin demografik

ozellikleri

Hasta Ozellikleri | Tedavi  almamus | Tedavi altinda IIH | Kontrol p Degeri
[iH hastalari(n:10) | hastalar1 (n:9) Grubu(n:11)

Cinsiyet (E/K) 8/2 8/1 7/4 0,370%*

Yas 35,30+10,25 39,88+11,15 32,36+7,83 0,244**

*kikare, **anova

Hastalara yapilan lomber ponksiyonda Olgiilen BOS agilis basinci degerleri
tedavi almamis hastalarda ortalama 28,36 cmH,0 (25-35 cmH,0)ve tedavi altindaki
hastalarda ortalama 34,20 cmH,0’du(25-54 cmH»0). Bu gruplarm BOS basin¢ degerleri
arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p=0.146)(Tablo 4).
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Kontrol grubunda ortalama akuaduktus alan1 2,87+1,01 mm?, ortalama pik hiz
4,20+1,40 cm/sn, ortalama hiz ortalamasi 0,37+0,18 cm/sn, ortalama debi 0,64+0,40
ml/dk bulundu (Tablo 5). IIH grubunda ortalama akuaduktus alan1 3,04+1,14 mm2
ortalama pik hiz 3,29+1,77 cm/sn, ortalama hiz ortalamasi 0,354+0,33 cm/sn, ortalama
debi 0,67+0,95 ml/dk bulundu

Tablo 4. Tedavi almamis ve tedavi altinda I[H hastalarmin BOS agilis basinglari

Tedavi almamus I1IH | Tedavi altinda IIH | p Degeri *
hastalar1 (n:10) hastalar1 (n:9)

BOS agcilis basinglari 28,36+3,44 34,20+9,49 0,146

* Mann-Whitney U testi

Tedavi almamis hasta grubunda ortalama akuaduktus alani 2,76+1,08 mm?,
ortalama pik hiz 3,58+2,15 cm/sn, ortalama hiz ortalamas1 0,52+0,35 cm/sn, ortalama
debi 1,03+1,15 ml/dk bulundu (Tablo 6).

Tablo 5. IIH hasta grubu ve kontrol grubunun FK-MRG 6lgiilen BOS akim

parametrelerinin karsilastirilmast:

Kontrol grubu (n:11) | IiH grubu (n:19) p degeri *

Akuaduktus Alant (mm?) | 2,87£1,01(1,60-5,30) | 3,04=1,14 (1,6:5,5) | 0.703

Pik Hiz (cm/sn) 4205140 2.91- | 3,29+1,77 (0,79-9,08) | 0,047
7,74)

Ortalama Hiz (cm/sn) 0.3720.18 (0,05- | 035033 (0,01-1.39) | 0,525
0,080)

fleri Akim Volimi (ml) 0,020£0,009 (0,01- | 0,01720,015 (0,00-0,07) | 0,395
0,05)

Geri Akim Voliimii (ml) 0,012+0,007 (0,00- | 0,010+0,007 (0,00-0,03) | 0,268
0.3)

Net Tleri Akim Volimi (ml) | 0,007£0,003 (0,00 | 0,0070,010 (0,00-0,04) | 0,204
0,02)

Ortalama Debi (ml/dK) 0,6420.40 (0,06- | 0,6720,95(-0,36-4.02) | 0,395
1,68)

*Mann-Whitney U testi
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Tablo 6. Tedavi almamis ve tedavi altinda IIH hasta grubu ve kontrol grubunun FK-

MRG o6lgiilen BOS akim parametrelerinin karsilastiriimasi:

Tedavi altinda ITH

Kontrol Grubu Tedavi almamis P
[iH hastalar hastalar1 Degeri
(n:10) (n:9) *
Akuaduktus 2,87+1,01 2,76+1,08 3,35+1,17 0.402
Alan1 (mm”) (1,60-5,30) (1,60-4,80) (1,80-5,50)
Pik Hiz (cm/sn) 4,20+1,40 3,58+2,15 2,97+1,27 0,135
(2,91-7,74) (1,93-9,08) (0,79-4,36)
Ortalama Hiz 0,37+0,18 0,52+0,35 0,15+0,13 0,007
(cm/sn) (0,05-0,080) (0,09-1,39) (0,01-0,41)
Ileri Akim 0,020+0,009 0,019+0,018 0,014+0,008 0,667
Voliimii (ml) (0,01-0,05) (0,00-0,07) (0,00-0,02)
Geri Akim 0,012+0,007 0,009+0,007 0,011+0,006 0,238
Voliimii (ml) (0,00-0,3) (0,00-0,03) (0,00-0,01)
Net Ileri Akim 0,007+0,003 0,010+0,012 0,03+0,05 0,112
Voliimii (ml) (0,00-0,02) (0,00-0,04) (0,00-0,01)
Ortalama Debi 0,64+0,40 1,03+1,15 0,26+0,39 0,058
(ml/dk) (0,06-1,68) (-0,12-4,02) (-0,36-0,84)
*ANOVA testi

Tedavi altindaki hasta grubunda ortalama akuaduktus alani 3,35+1,17 mm?,
ortalama pik hiz 2,97+1,27 cm/sn, ortalama hiz ortalamas1 0,15+0,13 cm/snve ortalama
debi 0,26+0,39 ml/dk bulundu (Tablo 6).

Kontrol grubu ile tedavi almamis ve tedavi altindaki hasta gruplar1 arasinda FKS
MR parametrelerinden ortalama hiz degerinde istatistiksel olarak (p:0,007) anlaml1 fark
oldugu goriildii. Ortalama debi degerinde ise istatistiksel olarak anlamli olmayan
(p:0,058) fakat belirgin fark oldugu saptandi. Ug¢ gruba ait degerlerin Post hoc
analizinde, LSD testi ile ortalama hiz degerinin tedavi altindaki grupta, tedavi almams
gruba gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde (p:0,003), kontrollere gore istatistiksel
olarak anlamli olmayan (p:0,055) fakat belirgin diizeyde azalmis oldugu saptanda.

Ug gruba ait degerlerin Post hoc analizinde, LSD testi ile ortalama debi
degerinin tedavi altindaki grupta, tedavi almamis gruba gore istatistiksel olarak anlaml
diizeyde (p.0,032), kontrollere gore istatistiksel olarak anlamli olmayan (p:0,254)

diizeyde azalmis oldugu saptandi.
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Ug grubun FKS MR degerlerine genel olarak bakildigindapik hiz degeri,

ortalama hiz degeri ve ortalama debinin tedavi almamis grupta kontrollere gore artis

gosterdigi, tedavi altindaki grupta ise bu degerlerin kontrol grubu degerlerinin de altina

distiigii goriilmektedir (Tablo 6).

FKS MR parametreleri cinsiyetler agisindan degerlendirildi. Erkek kontrol ve

hasta sayis1 az oldugu icin istatistiksel olarak bir degerlendirme yapilmadi. Fakat genel

olarak bakildiginda(Tablo 7) pik hiz, ortalama hiz ve ortalama debi degerlerinin IiH

grubunda erkelerde kadinlara goére daha yiiksek oldugu goriildii. Kontrol grubunda

boyle bir fark goriilmiiyordu.

Tablo 7. IIH hasta grubu ve kontrol grubunda FK-MRG &lgiilen BOS akim

parametrelerinin cinsiyetlere gore karsilastirilmast:

Kontrol grubu (n:11)

[iH grubu (n:19)

Kadm (n:7) Erkek(n:4) Kadim (n:16) Erkek (n:3)
Akuaduktus Alani (mm®) 2,95+1,25 2,73+0,48 2,88+1,13 3,93+0,75
Pik Hiz (cm/sn) 4,36+1,68 3,93+0,85 2,98+1,13 4,97+3,69
Ortalama Hiz (cm/sn) 0,44+0,16 0,25+0,15 0,29+0,22 0,66+0,65
Ortalama Debi (ml/dk) 0,78+0,42 0,42+0,27 0,46+0,50 1,76+2,00
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5. TARTISMA

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon (iIH) beyinde yapisal bir lezyon ve beyin
omurilik sivisinda (BOS) anormal bulgu olmaksizin kafa i¢i basing artisi sendromu
(KIBAS) belirti ve bulgularin oldugu eskiden psddotiimdr serebri ve selim KIBAS
olarak adlandirilan klinik bir tablodur (1).

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon patogenezi tam olarak aydmlatilamamstr,
ancak bazi mekanizmalar dne siiriilmiistiir.Onceleri BOS iiretiminde artis oldugu ileri
siiriilmiisse de yapilan ¢alismalar bunu dogrulamamistir (56). Calismalarda ITH’li
hastalarin % 75-100’iinde artmis BOS akim direnci goriilmiistiir. [iHnin gelisimini
aciklayan en popiiler hipotez ise BOS emiliminde bir defekt oldugudur. Anestezi
altindaki ITH’1i hastalarda yapilan karotis arter kateterizasyonlu eski ¢alismada serebral
kan akimmn arttig1 bulunmustur (34). Alperin ve ark.’lar1 obez IIH’ 1i hastalarda 3D
volumetrik MRG ile BOS ve beyin doku hacmini dlgerek ve dinamik faz kontrasti
kullanarak internal juguler ven boyunca serebral drenaji Glgerek yaptiklari yeni bir
calismada vendz direncin arttigini bulmuslardir (73).

BOS akim fizyolojisi ve patolojisinin faz kontrast sine (FKS) MRG yontemi ile
arastirilmasi ozellikle son on bes yilda hiz kazanmis ve ¢ok yavas akimlara bile son
derece duyarli olan bu yOntem ile ilgili caligmalar ventrikiiler sistem, subaraknoid
bosluklar ve spinal kanalin yani swra akimm en diizenli seyir gosterdigi serebral
akuadukt gibi yapilar lizerinde yogunlasmistir. Akuadukt {izerinden akimin sayisal
parametrelerle ifade edilmeye baslanmasi ile birlikte once normal akim paternleri

anlasilmis daha sonra da degisik patolojilerde akim degisiklikleri incelenmeye
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baslanmistir. Bu patolojiler arasinda oncelikli ¢alisilanlar normal basingli hidrosefali,
Chiari malformasyonu ve araknoid kistlerdir. Nitz ve arkadaslar1 kardiak tetikleme 2D-
FISP sekans ile BOS akim dinamiginin temel 6zelliklerini detayli olarak gosterdiler.
Kadowaki ve arkadaslar1 sine MRG’nin aquaduktal stenozda konvansiyonel sekanslarda
ilave fonksiyonel verdigini ortaya koydu. Hoffmann ve arkadaslar1 PSIF sekansi ile
yaptiklar1 ¢aligmalarinda, BOS ile baglantili araknoid kistlerde flow-void jet akim sekli
bildirdiler. Flow-void jet akim sekli, araknoid kistin BOS ile baglantisinda en anlaml
bulgu kabul edildi. Caligmada, kardiak tetiklemeli PSIF sekansmin araknoid kistler ile
komsu BOS alanlar1 ile baglantisin1 gdstermedeki duyarliligt %90 olarak bildirildi
(6,11,74,75,76).

FKS MR incelemesinin en ¢ok kullanildigi hastalilk grubu NBH’dir.
Calismalarda akuaduktal BOS debisinin NBH’li hastalarda ¢ok belirgin derecede arttigi,
saptanmistir. Bu diizeyde 18 ml/dk’dan daha fazla debi degeri NBH i¢in anlamli kabul
edilmektedir (59).

Bizde bu c¢alismalardan yola c¢ikarak; idiopatik intrakraniyal hipertansiyon
hastalarinda (tedavi alan veya almayan hastalarda) BOS akim dinamigini serebral
akuadukt diizeyinde faz kontrast sine MRG yontemi kullanarak inceledik. Literatiirde
benzer bir ¢alismaya rastlamadik. Cahsmada FKS MR parametrelerinde, 1IH’l
hastalarda kontrollere gore bir fark olup olmadigini, yani sira hi¢ tedavi almamus 1IH
hastalar1 ile uzun siiredir tedavi kullanan hastalar arasinda degerler arasinda fark olup
olmadigini arastirdik

Biz ¢alismamizda; 1,5 Tesla MR cihazinda standar head-coil kullanarak 2D Q
FLOW faz kontrast MR anjiografi teknigi ile aksiyel plandan elde edilen goriintiiler
iizerinden BOS akimmi kantitatif olarakdegerlendirdik. Bir kardiyak siklustaki elde
edilen aksiyel faz goriintiilerde tiim akuaduktusu i¢ine alacak sekilde ROI (regions of
interest) yerlestirilerek akuaduktustan gecen akimin pik hiz (cm/sn), ortalama hiz
(cm/sn), ileri akim voliimii (ml), geri akim voliimii (ml), net ileri akim voliimii (ml),
debi (ml/sn) degerlerileri gibi sayisal parametrelerini elde ettik. Kardiak tetikleme
parmak pletismografi ile yapildi ve ¢alismada prospektif yontem kullanildi. Bunlar
yaninda olgu sayilarinin az olmasi ¢alismanm smirliligr idi.

Calismaya alinan IIH’I1 tiim hasta grubu ile kontrol grubu arasinda pik hiz degeri
acisindan fark vardi ve pik hiz hastalarda azalmisti. Diger parametreler agisindan tiim

hastalar ile kontroller arasinda fark bulamadik.
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Calismamizda {IH hastalarmn1 heniiz tan1 konulan tedavi almamis ve uzun siiredir
tedavi alan semptomlar1 diizelmis olarak 2 gruba aywrarak FKS MR parametreleri
acisindan karsilastirdik. Bu karsilastirmada 1IH gruplar1 ve kontroller arasinda ortalama
hiz ve debi agisindan fark oldugunu saptadik. Bu farki yaratan uzun siiredir tedavi alan
semptomlar1 diizelmis hasta grubu ortalama hiz ve debi degerlerinin hem kontrol
grubuna hem de heniiz tan1 konulan tedavi almamis gruba gore belirgin derecede
diismiis olmastyd1. Ilging olarak heniiz tan1 konulan tedavi almamis grubun ortalama
hiz ve debi degerlerinin kontrollere gore artmis olmasiydi. Fakat bu istatistiksel olarak
anlaml degildi.

Normalde sistolde intrakraniyal arterler ekspanse olur, vendz kan dural vendz
sinlislere ve juguler venlerle kraniyum disina, BOS’da foramen magnumdan spinal
kanala gecer. Arteryel ve vendz akimlar arasindaki farkin meydana getirdigi beyin kan
hacmindeki degisimler BOS’un pulsatil akimmi meydana getirmektedir. iIH’de ise
olasilikla vendz sistem sorunlar1 nedeni ile vendz kanm kraniyum disma aktarilisinda
azalma vend6z komplians1 azaltacak bu da intrakraniyal basincin artig1 ile
sonuglanacaktir. Bunun FKS MR’daki karsili§1 heniiz tedavi almamis hastalardaki
akuaduktal BOS gecis hizinda ve debisindeki artisi ortaya ¢ikartiyor olabilir.

Calismamizdaki tedavi almis IIH hastalarinin tamami medikal tedavi olarak
karbonik anhidraz enzim inhibitdrii olan asetazolamid kullaniyordu. Iki hasta
asetazolamid tedavisine ek olarak anti-epileptik bir ila¢ olan ve zayif karbonik anhidraz
enzim inhibitérii olan topiramat kullanmiyordu. Bu hasta grubundaki akuaduktustan
gecen akimin hiz ve debi diislikliigiiniin aldiklar1 medikal tedaviye bagli BOS iiretim
azalmasi ile iligkili olabilecegini diistinmekteyiz. (19,20,76).

Genel olarak bakildiginda pik hiz, ortalama hiz ve ortalama debi degerlerinin
[iH grubunda erkelerde kadmlara gére daha yiiksek oldugu gériildii. Kontrol grubunda
boyle bir fark goriilmiiyordu. Bu farkliliginda klinik pratikte erkeklerde hastaligin
gidisatinin daha agresif seyretmesi ile kendi gosterdigini diisiinmekteyiz (28,29).

Sunirhh sayida hastada yaptigimiz bu c¢aligmanin daha fazla sayida olguda
calismasi ile 6zellikle karbonik anhidraz enzim inhibitorii olan asetazolamid ve benzeri
ilaclar1 uzun siireli kullana hastalar1 da icerecek seklide yapilmasinin Onemini

gostermektdir.
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6. SONUC

Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon hastalarinda, 1,5 Tesla MR cihazinda
standart head-coil kullanilarak 2D Q FLOW faz kontrast MR anjiografi teknigi ile
aksiyel plandan elde edilen goriintiler {izerinden BOS akimmi kantitatif
olarakdegerlendirip bozulan BOS hemostazin ve vendz hemodinamiklerin arasinda bir
iliski olup olmadigmi ve bunun hastaligin gidisat1 konusunda bir katkist olup
olmayacagimni arastirdik.

Calismaya alinan IIH’I1 tiim hasta grubu ile kontrol grubu arasinda pik hiz degeri
acisindan fark vardi ve pik hiz hastalarda azalmaisti.

Calismamizda IIH hastalarmi heniiz tan1 konulan tedavi almamis ve uzun siiredir
tedavi alan semptomlar1 diizelmis olarak 2 gruba aywrarak FKS MR parametreleri
acisindan karsilastirdik. Bu karsilastrmada ITH gruplar1 ve kontroller arasinda ortalama
hiz ve debi agisindan fark oldugunu saptadik. Bu farki yaratan uzun siiredir tedavi alan
semptomlar1 diizelmis hasta grubu ortalama hiz ve debi degerlerinin hem kontrol
grubuna hem de heniiz tan1 konulan tedavi almamis gruba gore belirgin derecede
diismiis olmastyd1. lging olarak heniiz tam1 konulan tedavi almamis grubun ortalama
hiz ve debi degerlerinin kontrollere gore artmis olmasiydi. Fakat bu istatistiksel olarak
anlaml degildi.

[iH’de ise olasilikla vendz sistem sorunlar1 nedeni ile vendéz kanin kraniyum
disma aktarilisinda azalma vendz komplianst azaltacak bu da intrakraniyal basincin
artis1 ile sonuglanacaktr. Bunun FKS MR’daki karsiligi heniiz tedavi almamis
hastalardaki akuaduktal BOS gecis hizinda ve debisindeki artisi ortaya ¢ikartiyor

olabilir. Tedavi altindaki hasta grubundaki akuaduktustan gecen akimin hiz ve debi
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diistikliigiiniin aldiklar1 medikal tedaviye bagli BOS iretim azalmasi ile iligkili
olabilecegini diisiinmekteyiz.

Genel olarak bakildiginda pik hiz, ortalama hiz ve ortalama debi degerlerinin
[IH grubunda erkelerde kadmlara gére daha yiiksek oldugu gériildii. Kontrol grubunda
boyle bir fark goriilmiiyordu. Bu farkliliginda klinik pratikte erkeklerde hastaligin
gidisatinin daha agresif seyretmesi ile kendi gdsterdigini diisiinmekteyiz

Sunirhi sayida hastada yaptigimiz bu calismanin daha fazla sayida olguda
calismasi ile 6zellikle karbonik anhidraz enzim inhibitorii olan asetazolamid ve benzeri
ilaclar1 uzun siireli kullana hastalar1 da icerecek seklide yapilmasmin 6nemini

gostermektdir.
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7. OZET

IDIYOPATIK INTRAKRANIAL HIPERTANSIYONLU HASTALARDA
SINE FAZ KONTRAST MRG ILE AKUADUKTAL BOS AKIM DINAMIGININ
DEGERLENDIRILMESI

AMAC: Bu calismada idiopatik intrakraniyal hipertansiyon hastalarinda faz
kontrast sine MRG yontemiyle akuadukt diizeyinde BOS akim dinamigi
parametrelerinde kontrol grubuna gore fark olup olmadigini, bu hastalarda kullanilan
ilag tedavisinin FKS MRG bulgularinda degisiklige yol a¢ip agmadigmi arastirmayi
amagcladik.

GEREC VE YONTEM: Bu ¢alismaya Haziran 2009 ile Aralik 2012 tarihleri
arasinda Indnii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Noroloji kliniginde modifiye
Dandy kriterleri esas alinarak idiopatik intrakraniyal hipertansiyon tanisi almis tedavi
altindaki 10 kronik hasta, tedavi almayan 10 akut hasta ve g¢evremizdeki saglikli
goniilliilerden segtigimiz 10 kisiden olusan kontrol grubunu kapsamaktadir.BOS
akimmin kantitatif olarak degerlendirilmesi faz kontrast MR anjiografi teknigi ile
akuaduktus diizeyinden aksiyal planda elde olunan gériintiiler iizerinden yapilmistir. Ug
grup arasinda akuduktustan gegen akimin pik hiz (cm/sn), ortalama hiz (cm/sn), ileri
akim voliimii (ml), geri akim voliimii (ml), net ileri akim voliimii (ml), debi (ml/dk)
degerleri ve akuaduktus alanlar1 karsilastirilmistir.

BULGULAR: Kontrol grubunda ortalama akuaduktus alani 2,87+1,01 mm?
(1,60-5,30 mm?), ortalama pik hiz 4,20+1,40 cm/sn (2,91-7,74 cm/sn), ortalama hiz
ortalamas1 0,37+0,18 cm/sn (0,05-0,80 cm/sn), ortalama ileri akim voliim 0,02040,009
ml (0,01-0,05 ml), ortalama geri akim voliimii 0,012+0,007 ml (0,00-0,0
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ml), ortalama net ileri akim voliimii 0,007+0,003 ml (0,000-0,020 ml) ortalama
ml/dk debi 0,64+0,40 (0,06—1,698 ml/dk) bulunmustur (Tablo 5).

Tedavi almamis hasta grubunda ortalama akuaduktus alani 2,76+1,08 mm?
(1,60-4,80 mm?), ortalama pik hiz 3,584+2,15 cm/sn (1,93-9,08 cm/sn), ortalama hiz
ortalamas1 0,52+0,35 cm/sn (0,09—1,39 cm/sn), ortalama ileri akim voliimii 0,019+0,018
ml (0,00-0,07 ml), ortalama geri akim voliimi 0,009+0,007 ml (0,00-0,03 ml),
ortalama net ileri akim voliimii 0,01040,012 ml (0,00-0,04 ml) ortalama debi 1,03+1,15
ml/dk (0,12—4,02 ml/dk) bulunmustur (Tablo 5).

Tedavi altindaki hasta grubunda ortalama akuaduktus alami 3,35+1,17 mm?
(1,80-5,50 mm?), ortalama pik hiz 2,97+1,27 cm/sn (0,79-4,36 cm/sn), ortalama hiz
ortalamas1 0,15+0,13 cm/sn (0,01-0,41 cm/sn), ortalama ileri akim voliimii 0,014+0,008
ml (0,00-0,03 ml), ortalama geri akim voliimi 0,011+0,006 ml (0,00-0,02 ml),
ortalama net ileri akim voliimii 0,03+0,05 ml (0,00-0,01 ml) ve ortalama debi 0,26+0,39
ml/dk (0,36-0,84 ml/dk) bulunmustur (Tablo 5).

SONUC: Calismaya alman IIH’I1 tiim hasta grubu ile kontrol grubu arasinda pik
hiz degeri acisindan fark vardi ve pik hiz hastalarda azalmist.

Calismamizda IIH hastalarmi heniiz tan1 konulan tedavi almamis ve uzun siiredir
tedavi alan semptomlar1 diizelmis olarak 2 gruba aywrarak FKS MR parametreleri
acisindan karsilastirdik. Bu karsilastrmada ITH gruplar1 ve kontroller arasinda ortalama
hiz ve debi agisindan fark oldugunu saptadik. Bu farki yaratan uzun siiredir tedavi alan
semptomlar1 diizelmis hasta grubu ortalama hiz ve debi degerlerinin hem kontrol
grubuna hem de heniiz tan1 konulan tedavi almamis gruba gore belirgin derecede
diismiis olmastyd1. lgin¢ olarak heniiz tam1 konulan tedavi almamis grubun ortalama
hiz ve debi degerlerinin kontrollere gore artmis olmasiydi. Fakat bu istatistiksel olarak
anlaml degildi.

[IH’de ise olasilikla vendz sistem sorunlar1 nedeni ile vendz kanm kraniyum
disma aktarilisginda azalma vendz komplians1 azaltacak bu da intrakraniyal basincin
artis1 ile sonuglanacaktr. Bunun FKS MR’daki karsiligi heniiz tedavi almamis
hastalardaki akuaduktal BOS gecis hizinda ve debisindeki artisi ortaya ¢ikartiyor
olabilir. Tedavi altindaki hasta grubundaki akuaduktustan gecen akimin hiz ve debi
diistikliigiiniin aldiklar1 medikal tedaviye bagli BOS iretim azalmasi ile iligkili

olabilecegini diisiinmekteyiz.
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Genel olarak bakildiginda pik hiz, ortalama hiz ve ortalama debi degerlerinin
[iH grubunda erkelerde kadmlara gére daha yiiksek oldugu gériildii. Kontrol grubunda
boyle bir fark goriilmiiyordu. Bu farkliliginda klinik pratikte erkeklerde hastaligin
gidisatinin daha agresif seyretmesi ile kendi gosterdigini diisiinmekteyiz

Sunirhi sayida hastada yaptigimiz bu g¢aligmanin daha fazla sayida olguda
calismasi ile 6zellikle karbonik anhidraz enzim inhibitorii olan asetazolamid ve benzeri
laglar1 uzun siireli kullana hastalar1 da icerecek seklide yapilmasinim Onemini
gostermektdir

Anahtar Kelimeler:idiopatik intrakraniyal hipertansiyon, FK-MRG, BOS akimi
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8. SUMMARY

EVALUATION OF AQUEDUCT CSF FLOW DYNAMICS WITH CINE
PHASE CONTRAST MRI IN PATIENTS WITH [IDIOPATHIC
INTRACRANIAL HYPERTENSION

Purpose: In this study, it was aimed to determine whether there is a difference
between the patients with idiopathic intracranial hypertension and control group
concerning the parameters of CSF flow dynamics at aqueduct level through cine phase
contrast MRI, and whether medication taken by these patients has led to any changes in
FKS MRG findings.

Materials and Methods: This study was carried out in indnii University, Turgut
Ozal Medical Centre, Department of Neurology between June 2009 and December 2012
with the participation of 10 chronic patients diagnosed with idiopathic intracranial
hypertension and receive treatment, 10 acute patients who receive no treatment, and a
control group of 10 healthy volunteers based on the modified Dandy criteria.
Quantitative analysis of CSF flow was made based on the axial images acquired through
phase contrast MRI technique at the level of aqueductus. Among these three groups,
average peak velocity (cm/s), average velocity (cm/s), forward flow volume (ml),
backward flow volume (ml), net forward flow volume (ml), flow rate (ml/min) values of
the flow passing through the aqueductus and their aqueductal area areas were compared.

Findings: It was found out in the control group that the average aqueductal area
was 2,87+1,01 mm? (1,60-5,30 mm?), average peak velocity was 4,20+1,40 cm/s (2,91-
7,74 cm/s), average velocity was 0,37+0,18 cm/s (0,05-0,80 cm/s), average forward

flow volume was 0,020+0,009 ml (0,01-0,05 ml), average backward flow volume was
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0,012+0,007 ml (0,00-0,0ml), average net forward flow volume was 0,007+£0,003 ml
(0,000-0,020 ml), and the average flow rate was 0,64+0,40 (0,06—1,698 ml/min) (Table
5).

In the group of pretreatment patients, it was determined that average aqueductal
area was 2,76+1,08 mm? (1,60-4,80 mm?), average peak velocity was 3,58+2,15 cm/s
(1,93-9,08 cm/s), average velocity was 0,52+0,35 cm/s (0,09-1,39 cm/s), average
forward flow volume was 0,019+0,018 ml (0,00-0,07 ml), average backward flow
volume was 0,009+0,007 ml (0,00-0,03 ml), whereas average net forward flow volume
was 0,010+£0,012 ml (0,00-0,04 ml) and the average flow rate was 1,03+1,15 ml/min
(0,12-4,02 ml/min) (Table 5).

Regarding the treatment patients, the findings were as following; average
aqueductal area 3,35+1,17 mm? (1,80-5,50 mm?), average peak velocity 2,97+1,27 cm/s
(0,79-4,36 cm/s), average velocity 0,15+0,13 cm/s (0,01-0,41 cm/s), average forward
flow volume 0,014+0,008 ml (0,00-0,03 ml), average backward flow volume
0,011+0,006 ml (0,00-0,02 ml), while average net forward flow volume was 0,03+0,05
ml (0,00-0,01 ml) and the average flow rate was 0,26+0,39 ml/min (0,36-0,84 ml/min)
(Table 5).

Conclusion: It was found out that there was a difference between IIH patient
group who participated in the study and the control group in terms of peak velocity and
the peak velocity decreased in patients.

In our study, we compared IIH patients in terms of FKS MR Parameters by
dividing them into two groups as ones who were diagnosed but did not receive any
treatment and the others who have received treatment for a long time and had normal
symptoms. Regarding this comparison, it was found that there was difference between
IIH groups and control groups in terms of average velocity and the flow rate. The
reason for this difference was that the average velocity and flow rate belonging to the
patient group which received treatment for a long time and had normal symptoms were
considerably low compared to control group and the other group which was diagnosed
but received no treatment. Interestingly, the average velocity and flow rate values of the
group which was diagnosed but did not receive any treatment increased compared to
control group. However, this was not statistically significant.

Concerning IIH, a decrease during the transfer of venous blood out of cranium-

probably because of some venous system problems- will decrease the venous
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compliance and this will lead to an increase in intracranial pressure. This may bring out
an increase in FKS MR in terms of aqueductal CSF transition velocity and flow rate in
patients who were diagnosed but did not receive any treatment. It is considered that the
reason for the decreases in flow velocity and the flow rate passing through the
aquaductus of the patients receiving treatment can be related with CSF production
decrease due to their medical treatment.

In general, it was observed that peak velocity, average velocity, and average
flow rate values were higher in women than men with IIH. Such a difference was not
observed in the control group. The reason for this difference is thought to be due to the
fact that in clinical practice the course of the disease is more aggressive in men.

This study carried out with a limited number of patients indicates the importance
of carrying out it with more case studies and by including patients especially using
acetazolamide- a carbonic anhydrase enzyme inhibitor- and similar drugs for a long
time.

Key Words:idiopathic intracranial hypertension, FK-MRG, CSF flow
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10. OLGU ORNEKLERI:

Serebral akuaduktta kraniokaudal akimim faz kontrast sine MR goriintiisii ve

serebral akuadukta tam denk gelecek sekilde ROI ¢izimi

Akuaduktus diizeyinden aksiyel planda elde olunan BOS akim ¢alismasina

ait tablo ve hiz-zaman egrisi izlenmektedir.
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Serebral akuaduktta kraniokaudal akimin faz kontrast sine MR goriintiisi,.

Serebral akuadukta tam denk gelecek sekilde ROI ¢izimi.

Akuaduktus diizeyinden aksiyel planda elde olunan BOS akim c¢alismasinaait

tablo ve hiz-zaman egrisi izlenmektedir.
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OLGU 3. Kontrol grubundan 44 yasinda erkek olgu

Akuaduktus diizeyinden aksiyel planda elde olunan BOS akim c¢alismasinaait

tablo ve hiz-zaman egrisi izlenmektedir.

OLGU 4. Kontrol grubundan 35 yasinda kadin olgu

P

Akuaduktus diizeyinden aksiyel planda elde olunan BOS akim c¢alismasinaait

tablove hiz-zaman egrisi izlenmektedir.
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OLGU 5. Tedavi almams hasta grubundan 39 yasinda kadin olgu

EALCI, KEZTEAR EALG, KEZTHAR
ZhOi3s ZhOi3e
BT+, F, 3T

Serebral akuaduktta kraniokaudal akimin faz kontrast sine MR goriintiisii ve

serebral akuadukta tam denk gelecek sekilde ROI ¢izim

OLGU 6. Tedavi altindaki hasta grubundan 54 yasinda kadn olgu

EEE, BELTAN
SATATATED, P, ST

EKE, BELTAN
{47 15eE, F, 5T

Serebral akuaduktta kraniokaudal akimin faz kontrast sine MR goriintiisii ve

serebral akuadukta tam denk gelecek sekilde ROI ¢izim
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Yas cins kesit aguaduct | Pik hiz Ort hiz Ileri Geri Net ileri | Ortalam | Ort debi

akim akim akim akim
27,00 kadin 19,0000 | 3,8000 5,1400 ,5950 ,0220 ,0090 ,0130 ,0220 1,3200 no_treatment
34,00 kadin 20,0000 | 1,6000 2,3500 ,2480 ,0060 ,0040 ,0030 ,0040 ,2400 no_treatment
31,00 kadin 9,0000 1,7000 1,9300 ,5780 ,0030 ,0010 ,0030 ,0200 1,2000 no_treatment
53,00 kadin 23,0000 | 3,4000 -2,9200 | ,5860 ,0230 ,0080 ,0140 ,0200 1,2000 no_treatment
51,00 kadin 26,0000 | 1,9000 3,5500 ,6370 ,0170 ,0080 ,0120 ,7200 no_treatment
39,00 kadin 23,0000 | 2,6000 -3,0400 | -,0850 ,0090 ,0110 -,0020 -,0020 -,1200 no_treatment
39,00 kadmn 20,0000 | 2,6000 -2,6200 | ,2110 ,0140 ,0100 ,0030 ,0050 ,3000 no_treatment
22,00 kadmn 23,0000 | 1,7000 3,5200 ,3920 ,0150 ,0090 ,0050 ,0070 ,4200 no_treatment
29,00 erkek 20,0000 | 4,8000 9,0800 1,3900 ,0690 ,0270 ,0410 ,0670 4,0200 no_treatment
28,00 erkek 29,0000 | 3,5000 1,9600 ,4920 ,0200 ,0040 ,0160 ,0170 1,0200 no_treatment
52,00 kadin 26,0000 | 3,6000 -4,3600 | ,4070 ,0270 ,0160 ,0120 ,0140 ,8400 treatment
54,00 kadmn 18,0000 | 3,8000 4,1100 ,1230 ,0170 ,0150 ,0030 ,0050 ,3000 treatment
50,00 kadin 21,0000 | 3,7000 -1,7300 | ,1840 ,0100 ,0050 ,0040 ,0070 ,4200 treatment
43,00 erkek 27,0000 | 3,5000 -3,8400 | ,1160 ,0230 ,0190 ,0030 ,0040 ,2400 treatment
24,00 kadmn 26,0000 | 4,1000 3,7600 ,3480 ,0240 ,0120 ,0120 ,0140 ,8400 treatment
26,00 kadin 24,0000 | 1,8000 1,6000 -,0090 ,0030 ,0030 ,0000 ,0000 ,0000 treatment
34,00 kadin 24,0000 | 5,5000 -3,5000 | -,1040 ,0150 ,0200 -,0040 -,0060 -,3600 treatment
33,00 kadin 22,0000 | 2,1000 -,7930 -,0600 ,0030 ,0020 ,0010 ,0010 ,0600 treatment
43,00 kadmn 24,0000 | 2,1000 -3,0900 | ,0150 ,0110 ,0110 ,0000 ,0000 ,0000 treatment
25,00 erkek 20,0000 | 2,6000 -3,5800 | ,0460 ,0120 ,0110 ,0010 ,0010 ,0600 control
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28,00 erkek 20,0000 | 3,2000 4,4600 ,3880 ,0190 ,0120 ,0080 ,0120 ,7200 control
34,00 erkek 28,0000 | 2,1000 2,9100 ,3640 ,0130 ,0060 ,0070 ,0080 ,4800 control
44,00 erkek 22,0000 | 3,0000 -4,7900 | ,2200 ,0210 ,0160 ,0040 ,0070 ,4200 control
21,00 kadin 20,0000 | 5,3000 7,7400 ,5180 ,0460 ,0290 ,0170 ,0280 1,6800 control
26,00 kadin 20,0000 | 2,2000 3,6200 ,4020 ,0110 ,0050 ,0050 ,0090 ,5400 control
28,00 kadin 23,0000 | 3,8000 3,9100 ,3130 ,0220 ,0140 ,0080 ,0120 ,7200 control
32,00 kadin 28,0000 | 2,3000 3,9500 ,3530 ,0200 ,0130 ,0070 ,0080 ,4800 control
35,00 kadin 26,0000 | 3,1000 3,0500 ,3650 ,0230 ,0140 ,0090 ,0110 ,6600 control
37,00 kadin 23,0000 | 2,4000 5,3500 ,3540 ,0220 ,0160 ,0060 ,0080 ,4800 control
46,00 kadin 20,0000 | 1,6000 2,9200 , 7960 ,0120 ,0020 ,0090 ,0150 ,9000 control
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