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OZET
Idinpatik intrakranial hipertansivon, dahg qok obes
kadutlarda  gorilen bagafnisipapil odemi,  BOS
bavincinda artrs, normal BOS igerigi ve normal
gorimtileme  bulgnlan He karakierize bir &linik
tablodur.  Ewnvopatogenezi halen  tam olarak
avdmiatlamanigtr,  Biz sistemik  bir  hastalik
olmaksizin idiopatik  intrakranical
birlikteliging  vaptifimz - Titgratur
rasdamadik. Idiopatik  intrakeanial
hipertansivon v birlikte fiveitt olan bir olgy, bu
hirliktelizin daha once bildirilmemiy ofmas: nedeni
ie Hging bulunarak sunmdnigtnr.
Anahtar sozctiklers fdioparid Giweakranial
hipertansivon, vel.

iiveir il
hiperiansiyan
raramasinda

SUMMARY

diopathic  intracranial hypertension &5 d elinical
picture, which @ frequently seen in young und
averweight weomen, Tt is characterised with severe
headache, papilledemaincreased intracranial
pressure, normal cerebrospinal fhuid and tmaging
findings, Ity etie-pathogenesis is stll unclear. As far
s we know, (5 assectation with wveits has net been
described before. So this iz the first repert of o
paiient with idiopathic imtraeraniad  hypertension
associated with wveitis.
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“Pseudotitmiir Cerebri” veyd “Benign Intrakranial
Hipertansivon™ diye de adlandmlan  Idiopatik
Intrakranial Hipertansivon(liH), siklikla basagnsi,
gacich veva kalicr gdrme kaybi, daha seyrek olarak
diplopi, kulak ¢inlamasi, boyun ve omuz agnstgok
ender olarak da ozellikle cocuklarda yie felei ile
orava cikan bir hastaliktr (1), Niroloiik bakida
codunlukla iki tarafh, nediren ek tarafli papil
fidemi, ghirme alaninda konsanirik daralma, kir
noktada bityiime, gorme  keskinliginde - azalma.
bazen 6. wve 3. kranial sinic wtulusu, cocuklarda
kramal  Ofiriim wve fasial

periferik paralizi

saptanabilir(1), Yapilan tetkiklerde. BOS basin-

cinda arug (250 mm H20 Gstinde} bulunur, Ancak
BOS igeriiti genellikle normaldir. Bazen protein
diisitk olahilir. BBT veya MRG gitelintilemeleri

normzldic. nadiren ventrikiiller kitcik olabilir (1),

[IH. ik kez 1897°de Quincke tarafindan

tammlanmisir (23 Genellikle  dogurganhik
cafindaki obes kadinlarda giriilic (3.4). Genel
popiilasyondaki insidens: 17100000 dir. Bu oran
dogurganhik gapndaki kadinlarda 19/100.000%
ctkar(3). Kadin/ erkek oramt 8/1 dir (6).
OLGU

Olau 30 yvasinda, hafif obes, erkek hasta 1k kez
1996 tarifinde lzmir S8

Nisan Margloji
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Kliniginde 1HH ¢n tanisi ile vatnilarak incelenmis.
Oykiide, 1.5 yildan beri stiregelen, dnce sol iz
etralinda lokalize. sonra alina ve her iki 2live
yvavilan,  siddeli,

zonklayic:,  siirekli  we

analjeziklere kismen  vanit  veren basagre
tamimlamyor. Sonra vakinmalanna sizlerde kiza-
riklik, yasarma ve gdrme bulanikl:g da eslik
eimeye baslamus. Strekli ilag kullamm, eegiril-
mig bir hastabk sykitsi yokmus, Bu vakmmialar ile
ndrolaji poliklinigine basvurdugunda sol gizde
pepil slazi saptanarak klinige yatinims. Miirolojik
bakisinda sol papil staz disinda sag pozde de
kemozis gazlenmiz. Gorme keskinligi her iki
ghrzde tam bulunmuy. Gorme alaminda sol pizde
kir noklada genisleme oldugu séylenmis. Hastada
bagka highir fokal nérolojik bulgu sdptanmarns,
Yapulun hemaogram, AKS, bisbrek, karaciger, tiroid
fonksiyon testlerd, Ca, P normal, sedim % saatie
50, 1 saatte 100mem bulunmus, BOS agilis basime
190 mm H20 olarak saptanmis. BOS teikikinde
halif  protein  artsi(%T0me)  disinda patoloji
saptanmanmis, BBT, kranial MRG ve VEP nonnal
bulunmug. Gz konsiiltasyonunda sag  uduzde
kemozis ve silier hiperemi saptanmis ve liroid
coalmopati olabilecegi diistintilmits, Tedavi olarak
hastaya  Naproksen  sodyum  ve  trisiklik
antidepresan  verilerek  periodik  Klinik  (akibe
cagimlmis. Hasta taburcu olduktan 10 wiin sonrd
her iki goede géirme bulantkhar, kizanklik ve afrl
nedent ile gz klinigine basvurmus. Yapilan bakida
her iki pozde paniiveil ve so] gizde papil staz Sape
tanmig. Gdrme keskinligi, Snellen eseline gore

safda 0.1, solda 0.2 bulunmus. Hastaya Per aral 60

mgigiin - Flupcortolon  baglamms.  Topikal  ve
subkonjonktival steroid wygulanmis. 1 av sonra
girme keskinligi her iki gozde normale dénmiis,
Basagnsi peemis, (veit bulgulan  kaybolmus,
ancak sol gizdeki papil staz devam edivormus,
Kartizon 30mg/ giine diistilmis. 2. av sonunduki
kontrolde vakinma yokmus fakat sag giizde de stas
pipillerin - basladif

ghrlilmils, ve nirolaji

konsiiltasyonu  istenmis. Tarafimizdan  géiriilen
hastadg sol gtizde belirgin, sag gézde erken donem
staz papiller saptandi. Girme keskinligi her iki
giizde tam bulundu, Otomatik perimetré {multi
stimulus) ile vapilan gérme alani sad gdzde normal
iken sol glizde kdr noktada genisleme saptands
(Sekil ). Goz basiner her iki gérde normal
bulundu. Baska fokal nirolojik bulgu saptanmadi.
Kaortizon daha azaluld), Hasta 2.5 gy kontrole
gelmedi, Bu siire sonundaki kontrolinde belirgin
yakinma olmamamasing ragmen sag paizdeki papil
stazerun daha  belirginlestigi  saptandi,  Gérme
keskinligi tamds, Gérme alaninda her iki adzde ker
noktada genisleme, periferik daralma ve sol piz alt
nazal vanda skotom saptand), Gérsel uyarlmis
patansiyeller her iki gbzde normal bulundy, Hasta
tekrar yaunld, Lomber ponksivonda BOS actlis
Basiner 3680 mm H20 bulundu. BOS™ da protein %
60 mg saptandi, diger rutin tetkikleri normaldi ve
hilere yoktu. Daha Gnee yapilan tetkikler vinelendi
ve ¢k olarak, ASO, CRP, RF, ANA, LE. TPILA.
TORCIL grup agglutinasyonlari bakildi ve patoloji
saptanmadi.  Sedimentasyon normal  bulundu
Dermatoloji konstiltasvonu yapildr, Pathergia testi

negatif bulundu, dykii ve klinik ile Beheet hastaliz
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diistiniilmedi. HLA-BS ve HLA-B27 negatil ¢iku.
Sarkoidoz ve tiberkiloz yOnlinden arasunldi
Gigiis konsitltasyonu sonucu sarkoidoz, tiberkil-
loz lehine oyki, klinik ve radyolojik bulgu
wimadigt  saptandi.  Kranial MRG  tekrarlandi
Patoloji saptanmadi. Kortizon azalularak kesildi.
Asetorolamid 730 mg /glin baglandi. Siregelen
basagns) olmadif  igin buna  vonelik  tedavi
baslanmadi. Divet verilerek kilo vermesi dnerildi.
Hastamin 6 ay: diazomidli olmak tizere 2 yillik
takibinde gorme alant anormallikler kademeli
olarak diizeldi, ciddi basagnsi olmad) ancak papil
stazinda farkedilir bir gerileme gézlenmedi,
Hastamn gtz dibi fotofraflan ditzenck bozuk
oldugu igin baslangigta gekilemedi. Asetozolamid
baslandiktan sonraki 7. ayda bir bagka merkezde
cekildi (Sekil I ve IV),
TARTISMA

H klinik olarak Tyl tammlanmis bir sendromdur,
Ancak  patofizvolojist  halen  tam  olarak
avdinlatilamamistir, Bir BOS dolanim bozuklugu

aldugn konusunda artak bir uzlasma vardur,

Fakat bunun hangi mekanizmalaria  olugtugu
gosterilememistic,  Emiliminde bozukluk, {reti-

minde artma.serebral kan voliiminde artma, BOS
hilesiminde degisiklik.optik sinir trases1 boyunca
subaraknoidal beslukty kongenital varyasyonlar
oibi  birgok  varsayim  ileri  siiriilmilstir (7).
Mekanizmas) bilinen baz hastaliklarla birlikieligi
patofizyolojiyi aydiniatmaya yinelik ¢aligmalarin
tu alanlarda yoguniasmasina neden olmustur. Son
yillarda antifosfolipid sendromla JHH birlikteligini

&) ve [IHly hastalarda antikardiolipin antikor

(9,10) ve diger protrombotik anormalliklerin (9)

varhgim  bildiren  ¢absmalar  yayinlanmaya
baslamistir.
Johnston (7} mekanizmann aydmlatilabilmesi,
tedavive daha akiler bir vaklagim saglamak ve atipik
olzular arzciligt ile sendromun klinik, deneyscl
arastirmasimt kolaylastrmak amaer ile bir pseudo-
timar sendrom (PTS) klasifikasyonu onermistir.
Buna gére;

1-Primer PTS:

A- Bilinen neden yok (idiopatik). Tanimlanan tipik
11 @zelliklerine uymaktadir. Obesite, menstrilel
diizensizlik eslik edebilir. Calismalarda endokrin
bozukluk saptanamamistir,

Bugiin igin nedeni tam olarak aydinlatilamamigtir.
B- Bilinen presipitan nedenler vardr. Bu grupta
da klinik tablo aymdir ek olarak eslik eden, olasi
bir etyolojik  fakwir  wardir.  Bunlar;  [laglar
(#m:tetracyeline, nalidixic asit, penicilline, steroid
ve oral kontraseptifler, steroid kesimi vb) (1,7).
metabolik-beslenme  bozukluklarn (enzim azhgs,
vitamin A yiiksekligi  wve dilsikligd vitamin D
diistikliigii, kistk fibrozis, yoksunluk ciicelidinin
hiperalimentasyonu, obesite; diabetik ketoasidozis)
1.7 endakrin {(kartikosteroid azlif,
kortikosteroid  yitksekligi, juvenil hipoticoidizm
tedavisi, hipoparatiroidi, pseudehipoparatiroidi,
pituiler bezukluklar, Turmer ‘zendromu, adipsik
hipernatremi, menstriiel anormallikler, gebelik)
(1,7), hematclojik (anemi, polisitemia  vera,
paroksismal noktumal hemoglobinin, purpura,
hemofili,

enfeksiyiz  mononukleosis,  v.h,

infeksivon hastaliklar (Lyme hastahigl. viral, non-
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spesifik enfeksivonlar, akut romatizmal ates, st

solonum  yolu  enfeksivonu, sifilizvb),  diger
(Sistemik lupus eritematozis, sarkoidoz, kafa
travmasy, renal hastalikiar) gibi etyolojiterdir.,
2-5ckonder PTS:

A-Kranial veniz dolasim fozidkiugu

I-Intrakranial vendz siniislerin enfeksivon,kafa
travmast. tlimdr, hiperkoagilasyon hastaliklan,
kraniosinestor,cerrahi oklizyon, Behget, SLE gibi
cesitl hastaliklar ile tutulmas: sonucu ortava ¢ikar,

2-Cerrahi bagilama, 1limdr, post kaniilasyon
wormbozu sonucu  ekstrakranial Juguler venlerin
dolasiminin bloke olmas: ile ortaya ¢ikabilic,

3- Intrakranial AVM. kalb vetmezligi, kronik
solunum hastabiklarina bagli olarak kranial venéz
akim hipertansiyvonu sonucu ortaya cikabilir,
B-BOS  bilegiminde  degiviklik. Polio, Guillain
Barre, spinal kord tiimérler, kronik bruselloz.
kronik  kriptokokal menengitte  anormal BOS
kompozisyonu ile benzer intrakranial hipertansi-
von algular bildirilmistir, Kronik kulak hastaliklar
ve Behget'te de benzer durum olabilecegi ileri
striilmitisttin( 7).
3-Atipik PTS:

A-ORkdilt PTS (papilla 6demi vok),

w-Narmal basmele PTS, C-Infantl PTS

Uveit; uvea dokusunun iltihabe olarak bilinir. %30
olguda  idiopatik  olabilin,  Bam  sistemik
hastaliklann  seyrinde ortaya cikabilir. Buniar:
Ankilozan spondilit, Reiter's sendromu, psonatik
artrit,  Behget  hastah@n,  juvenil kronik artrit,
tlseratif kolit. Crohn hastala, Whipple hastaligs,

sarkoldor, tiberkdilos

ve sifiliz, gonore  gibi

venereal hastaliklardir.

Avnica, H.zoster,
H.simpleks, sitomegalovirils, kizamik, influenza
gibi  wviral  enfeksivonlar, nstoplazmozis,

fangal

toksoserkians,

kandidiazis, koksidioidomikozis gihi

enteksivonlar, toksoplarmaozis,
onkoserkiazis  gihi

birlikie

parazitik  enfestasyonlarla

goriilebilir,  Bunlant  diginda  spesifik
tiveitler ve diger géiz hastaliklan ve maligniteler]
tle birlikie giriilen liveitler vardir (11),

Garildign  gibi  1H  ile  dveitin hilinen
etyalojilerinde sarkoidoz, Behget, sifiliz, viral en-
feksiyonlar pibi ortak hastaliklar vardir. Her
ikisinin de fizyopatolojisi tam olarak bilinmemek-
tedir.  Bizim  hastamizda  olasi  [H  fans
konulduktan kisa bir siire sonra her ikt afizde fivelt
bulgulart ortaya giknustir, Ayrica ilk valtifinda
sedimentasyonun vitksek cikmast. BOS ta hafif bir
protein tlmast  dneelikle

viksekligi aseptik

mengnjitc  de neden  olan Behget ve  diger
kollagendizleri akla getirmistir. Bumun (izerine,
SLE, Behget, Sarkoidoz ve diger kallagenzler ve
sifiliz, toxoplazma, sitomegalovirus, herpes aibi
enfeksiyz  hastaliklara  yinelik arastirmatar
vinelenmis ve derinlestirilmistic,  Hastamizda bu
hastaliklara  yonelik  tetkiklerde pozitif  bulgu
saptanmarmigtir, Daha sanra tekrarlanan
sedimentasvanlar normal bulunmustur. Hastanin 2
yillik takibinde bu hastahiklara vanelik klinik bulgu
ve laboratuvar bulgusu gézlenmemistir, Son 27
yilin index medicus™u taranarak. baska bir hastalik
olmadan fveil ve THH birlikieligini hildiren vaz
aragtirilms  béyle bir bildirive rastlanmamustr,
Bizim

olgumuzdaki  bu  birliktelik  rastlantisal
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olabilecesi gzibi gelecekte ana bulgular ortaya patofizyolojiyi yansiiyor olabilir. Bu konuda
cikacak  bir kollagenozun ©n  yansimalan da  yapilacak calismalara  bir ipucu olabileceg

olabilir. Ya da heniiz agklanamayan ortak bir dilsiiniilersk olgu sunulmustur.

Sekil 1-2; Hastamin sag {iist) ve sol (alt) atizlerine ait gorme alanlan

- 141 -



Dokuz Eylal Universitesi Tip Faklltesi Dergisi
Yal: 1599 Cilk: 13 Saye 2

1d: 0-3 =%

i—i F=11  L3-34 §5=17 V8-30 JI-20 M4 77-24

1-% #S-B g-11

4F: 2-} 2I=13

S3-1T I16=30 31-1] M4-RE -2
w“

Sekil 3-4: Hastanin sag (ist) ve <ol (alt) gitzlerine ait gisr dibi fotograflan
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