
diyopatik intrakraniyal hipertansiyon (İİH) olarak da bilinen psedotü-
mör serebri (PTS), normal beyin omurilik sıvısı (BOS) içeriği ile birlikte
nörogörüntülemede yapısal veya vasküler lezyon olmadan intrakraniyal

basınç artışı semptom ve bulgularıyla tanımlanan bir sendromdur.1 Nörolo-

Turkiye Klinikleri J Pediatr 2018;27(3):89-95

89

Çocuklarda İntrakraniyal Hipertansiyon:
Etiyolojik, Klinik Özellikler, Tedavi ve Prognoz

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç:: İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyon, intrakraniyal basınç artışı semptom ve bul-
gularıyla  tanımlanan  bir sendromdur. İntrakraniyal hipertansiyon tanısı ile izlediğimiz hastaların
etiyolojik ve klinik özelliklerinin retrospektif olarak değerlendirilmesidir. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemmlleerr:: Ege
Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Nöroloji Bilim Dalı’nda idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon ta-
nısı ile en az bir yıl süreyle takip edilmiş olan 14 hastanın etiyolojik, klinik, tedavi özellikleri ve pro-
gonozu retrospektif olarak değerlendirildi. BBuullgguullaarr:: Hastaların 9’u kız, 5’i erkek idi. Yaş aralığı 3-17
yıl olup, yaş ortalaması 10,42 (±4,65 yıl) yıl olarak saptandı. En sık başvuru yakınması baş ağrısı idi. Yedi
(%57,14) hasta idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon olarak değerlendirildi. Sekonder intrakraniyal
hipertansiyon tanılı hastalarda saptanan etiyolojik nedenler sinüzit, hipervitaminoz A, obezite, sagi-
tal sinüs trombozu, transvers sinüs trombozu ve nöro-Behçet idi. Hastaların tümüne medikal tedavi uy-
gulandı. Medikal tedaviden fayda görmeyen bir hastaya optik sinir fenestrasyonu uygulandı. Bir hastada
rekürrens izlendi. SSoonnuuçç::  İdiyopatik intrakraniyal hipertansiyon görme kaybının önlenebilir neden-
leri arasında yer almaktadır ve yeterli tedaviye rağmen nadiren görme alanı kaybı ve görme keskinli-
ğinde azalmaya neden olabileceği için hızlı teşhis ve tedavisi önemlidir.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Çocuk; intrakraniyal hipertansiyon; etiyoloji; tedavi

AABBSS  TTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee:: Idiopathic intracranial hypertension is a syndrome characterized by symp-
toms and signs of increased intracranial pressure. The aim of this study is to retrospectively evalu-
ate the etiological and clinical features of the cases with the diagnosis of intracranial hypertension.
MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss::  14 patients with at least one year of follow up at Ege University Medical
School Pediatric Neurology Department with Idiopathic intracranial hypertension diagnosis were
included. The etiologic, clinical, treatment features and prognoses were evaluated. RReessuullttss::  Among
14 patients 9 were girls and 5 were boys. Their ages ranged from 3-17 years and the mean age was
10.42 (± 4.65 years). The most common complaint was headache. Seven patients (57.14%) were di-
agnosed as idiopathic intracranial hypertension. The etiologic factors detected in patients with sec-
ondary intracranial hypertension were sinusitis, hypervitaminosis A, obesity, sagittal sinus
thrombosis, transverse sinus thrombosis and neuro-Behcet. All of the cases received medical treat-
ment. Optic nerve fenestration was applied to a patient who did not benefit from medical treatment.
One patient had recurrence. CCoonncclluussiioonn::  Idiopathic intracranial hypertension is one of the pre-
ventable causes of visual loss and rapid diagnosis and treatment are important because of the rare
occurrence of visual field loss and decrease in the accuracy of visual acuity despite adequate treat-
ment.

KKeeyywwoorrddss::  Child; intracranial hypertension; etiology; treatment 
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jik muayene papil ödem ve abdusens sinir felci dı-
şında normaldir.2 Hastalık tipik olarak doğurganlık
çağındaki obez kadınları etkilese de prepubertal
dönemde erkekleri de kızlar kadar etkilemektedir
ve postpubertal döneme kıyasla obezite ile daha az
ilişkilidir.1,2 İİH’nin genel insidansı 0,5-1/100.000
iken, fazla kilolu kadınlarda bu oran 19/100.000’e
çıkmaktadır.3,4 Etiyolojik olarak primer (altta yatan
sebep saptanamayan) ve sekonder (sebebi belirlen-
miş) idiyopatik intrakraniyal (İH) olarak sınıflan-
dırılmaktadır.5 Artmış BOS basıncının altında
yatan mekanizma tam olarak anlaşılamamıştır.
Altta yatan patofizyolojiyi açıklayan birkaç teori
mevcuttur. Bunlar; BOS akımına direnç, BOS emi-
liminde azalma, artmış BOS salgılanma oranı, de-
ğişmiş serebral hemodinamikler ve artmış beyin
kapiller permeabilitedir.6 Erişkinlerde İİH’nin ikin-
cil nedenleri daha az görülmesine rağmen; pediat-
rik vakaların %53,2-77’si endokrin anormallikler,
travma, ilaç ve enfeksiyon gibi belirlenebilir du-
rumlarla ilişkilendirilmiştir.4 Çocuklarda İİH eriş-
kindeki tipik klinik sendroma kıyasla farklı bir
klinik tablo gösterebilmektedir. Çocuklarda en
yaygın semptom baş ağrısı, boyun ağrısı ve kusma-
dır. Bu semptomlar sabahları daha belirginken, gün
içinde düzelmektedir. Diğer sistemik semptomlar
baş dönmesi, tinnitus, nistagmus, ekstremitelerde

parestezi, ataksi ve irritabilitedir.6,7 Tanı Modifiye
Dandy kriterlerine göre konulmaktadır (Tablo 1).8,9

Prognoz çocuklarda erişkinlere kıyasla daha iyidir.
Tanısal amaçlı yapılan lomber ponksiyonu takiben
spontan remisyon görülebilmektedir.4,6

Bu çalışmada, İİH tanısı ile izlenen hastaların
klinik, etiyoloji, tedavi ve prognozunun gözden ge-
çirilmesi amaçlanmıştır.

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Bu çalışmada, Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk
Nöroloji Bilim Dalı’nda İİH tanısı ile en az bir yıl-
dır izlem altında olan 14 hasta retrospektif olarak
değerlendirilmiştir. İH tanısı için BOS açılış basıncı
>250 mmH2O olması kabul edilmiştir. Hasta dos-
yalarından yaş, cinsiyet, kilo, geçmiş tıbbi öykü,
semptomlar, kraniyal manyetik rezonans görüntü-
leme (MRG) sonuçları, laboratuvar sonuçları ve te-
davileri kaydedilmiştir. İlk değerlendirmede İH ön
tanılı hastalarda yakınma, öykü, ayrıntılı fizik ve
nörolojik bakı yapılmıştır. Hastalara lomber ponk-
siyon yapılarak BOS açılış basıncı ölçülmüş ve
BOS’un hücresel, biyokimyasal, mikrobiyolojik in-
celemesi yapılmıştır. Sekonder İH’nin altta yatan
olası nedenleri için tam kan sayımı, akut faz reak-
tanları, serum ve BOS viral panel (sitomegalovirüs,
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Modifiye Dandy kriterleri Rangwala’dan uyarlanmış pediatrik PTS için tanı kriterleri 
1. İntrakraniyal basınç artışı belirtileri ve semptomları 1. Pre-pubertal

2. Nörolojik muayenede lokalize bulgu olmaması 2. Jeneralize intrakraniyal hipertansiyon veya papilödem belirtileri 

veya bulguları. Normal zihinsel durum

3. Normal MRG/BT beyin, santral venöz sinüs trombozunun kanıtı olmayan 3. Belgelenmiş yüksek kafa içi basıncı

Yenidoğanlarda: >76 mmH2O

Papilödemi olan 8 yaşından küçükler: >180 mmH2O

Papilödem olmaksızın 8 yaş veya üstü veya 8 yaşından küçük: 

>250 mm H2O

4. Artmış intrakraniyal basınç 250 mm H2O’un üzerinde ve 4. Normal BOS incelemesi (Yenidoğanlar hariç, hücre 32

normal beyin-omurilik sıvısı bileşimi WBC/mm3 ve protein 150 mg/dL’ye kadar yüksek olabilir)

5. İntrakraniyal hipertansiyonun tespit edilen  hiçbir nedeni yok 5. MRG ve MR venografide hidrosefali, kitle, yapısal veya

vasküler lezyon kanıtı yoktur

6. Kraniyal sinir paralizilerinin tanımlanabilir başka bir etiyolojisi 

yok ve beyin-omurilik sıvısı basıncında azalma veya intrakraniyal

hipertansiyonun diğer bulgu ve semptomlarının giderilmesi ile iyileşme

7. İntrakraniyal hipertansiyonun tespit edilen  hiçbir nedeni yok

TABLO 1: Pediatrik idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon için tanı kriterleri.

MRG: Manyetik rezonans görüntüleme, BT: Bilgisayarlı tomografi, PTS: Psedotümör serebri, BOS: Beyin omurilik sıvısı, WBC: Beyaz kan hücresi.



Epstein-Barr virüs, herpes simpleks virüs, entero-
virus), serum tiroksin, tirotropin, adrenokortikot-
ropik hormon [adrenocorticotropic hormone
(ACTH)], kortizol, parathormon, vitamin A dü-
zeyleri dâhil olmak üzere ayrıntılı laboratuvar in-
celemeleri ve kız hastalara batın ultrasonografi
uygulanmıştır. Tüm hastalara oftalmolojik değer-
lendirme yapılarak; göz dibi bakısı, görme kes-
kinliği ve yaşı uygun olanlarda görme alanı
değerlendirilmiştir.

Bu çalışma için Ege Üniversitesi Etik Ku-
rulu’ndan 03 Nisan 2018 tarih ve 18-4/43 sayı ile
onay alınmıştır.

SONUÇLAR

Hastaların 9’u kız, 5’i erkek idi. Yaş aralığı 3-17 yıl
olup yaş ortalaması 10,42±4,65 yıl olarak belirlendi.
Baş ağrısı en sık başvuru yakınmasıydı. Bunu; çift
görme (n=4), kusma (n=2), bulanık görme (n=1),
baş dönmesi (n=1) izledi. Üç yaşında iki hasta gözde
kayma yakınması ile getirildi. Nörolojik değerlen-
dirmede 4 hastada (2 hasta unilateral, 2 hasta bila-
teral) 6. kraniyal sinir tutulumu ve tüm hastalarda
papil ödem saptandı. Ayrıntılı göz bakısında görme
keskinliği ve görme alanı bir hasta dışında normal
idi. Beş numaralı hastanın görme keskinliği 0,8 ve
tüm kadranlarda görme alanı defektleri saptandı.
Hastanın izleminde görme keskinliği ve görme
alanı defektlerinin düzeldiği görüldü. Hastaların
demografik, etiyolojik ve klinik özellikleri Tablo
2’de görülmektedir.

BOS incelemesi hastaların tümüne yapıldı, 3
hastanın BOS basıncına ait bilgi dosyada buluna-
madı. BOS açılış basıncı ortalaması 469,54± 198,17
mmH2O (250-870 mmH2O) ölçüldü. Kraniyal
MRG’de bir hastamızda (n=9) optik sinir kılıfla-
rında genişleme ve optik disklerde belirginleşme
saptandı. MR venografide 4 hastada sinüs trombozu
bulundu. Bir hastada A hipervitaminozu (vitamin
A:1183 µg/L (n=316-820 µg/L) belirlendi. Tüm has-
taların serum ve BOS viral serolojileri negatif so-
nuçlandı. Kız hastalara yapılan batın ultrasonografi
görüntülemeleri normal bulundu.

Yedi (%50) hastada etiyolojik neden buluna-
madı ve bunlar İİH olarak değerlendirildi. Hasta-

ların 7’sinde saptanan etiyolojik nedenler sinüzit,
hipervitaminoz A, obezite ve süperior sagital sinüs
trombozu, nöro-Behçet, sinüzit ve sol transvers
sinüs trombozu, obezite idi.

Tüm hastalara ilk olarak asetazolamid teda-
visi başlandı. Tedavi süresi ortalama 6,28 (4-12
ay) ay idi. Beş hasta hariç  (n=2, 3, 4, 5,14)  tüm
hastalar asetazolamidden fayda gördü. Üç hastaya
oral steroid (1 mg/kg/gün) ve bir hastaya topira-
mat tedavileri başlandı. Asetazolamid ve steroid
tedavisinden fayda görmeyen bir hastamıza (n=14)
optik sinir fenestrasyonu uygulandı. Bir yıllık izlem
süresince hastaların biri hariç diğerlerinde tekrar-
lama görülmedi. On bir numaralı hastanın takibi-
nin 7. ayında baş ağrısı şikâyeti gelişmiş ve göz dibi
muayenesinde bilateral papil ödem görülmesi ne-
deni ile yapılan lomber ponksiyonda BOS basıncın
270 cmH2O ölçülmesi üzerinde rekürrens olarak
değerlendirilmiştir. Kraniyal MRG’de bilateral
optik sinir kılıflarında genişleme görüldü ve İH açı-
sından anlamlı bulundu. Asetazolamid tedavisinde
şikâyetlerin düzelmesi üzerine, hastaların tedaviyi
erken dönemde kendilerinin kestiği öğrenildi. Eti-
yolojik incelemeler için bakılan açlık insülin ve
ACTH değerleri yüksek bulundu. Yapılan deksa-
metazon süpresyon testinde sabah kortizol ve
ACTH değerlerinin normal sınırlarda saptanması
nedeni ile izlem önerildi. Çekilen batın ultrasono-
grafide patoloji saptanmadı. Hastaya asetazolamid
tedavisi başlanarak takibe alındı. İzleminde şikâ-
yeti ve papil ödemi düzeldi, bir yıllık takibinde
nüks görülmedi.

TARTIŞMA

İİH veya PTS; klinik, laboratuvar veya görüntü-
leme bulguları ile intrakraniyal patolojinin sapta-
namadığı, intrakraniyal basınç artışının klinik
semptom ve bulguları ile karakterize bir sendrom-
dur.1 İİH’nin çocukluk çağındaki gerçek insidansı
bilinmemektedir. Sınırlı kanıtlar, büyük çocuk-
larda cinsiyet ve obezite ile olası ilişkilere işaret et-
mektedir.10 Babikien ve ark., İİH tanılı çocukların
yaklaşık %60’ının 10 yaşından büyük olduğunu bil-
dirmişlerdir.11 Ülkemizde yapılan farklı çalışma-
larda, hastaların yaş ortalaması sırasıyla 10,79; 11;
10 ve 10,9 yaş bulunmuştur.4,5,12,13 Çalışmamızda
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hastaların yaş ortalaması 10,42±4,65 (3-17 yaş) yıl
olarak belirlenmiştir.

Erişkin yaş grubunda İİH, kadınlarda daha sık
görülürken çocukluk çağında her iki cinsiyet  eşit
oranda etkilenmektedir.14-16 Çocukluk çağında
başlayan İİH ile ilişkili bir meta-analizde, ergen-

lik döneminde kızlarda daha yüksek bir oran ve
bununla birlikte daha yüksek obezite oranı gös-
terilmiştir.15 Hastalarımızın 5’i erkek, 9’u kız cin-
siyetten oluşmakta idi. On hastamız 11 yaşından
büyüktü, muhtemel kız cinsiyet baskınlığı hasta-
larımızın ergenlik döneminde olmalarından kay-
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Hasta no Nörolojik Oftalmolojik BOS basıncı

cinsiyet Yaş (yıl) Semptomlar bakı Bulgular mmH2O Etiyoloji Tedavi/süre (ay) Rekürrens

1/E 3 Gözde içe Sol 6. Bilateral 560 Sinuzit Asetazolamid/4 Hayır

kayma sinir felci papil ödem

2/K 11 Baş ağrısı Normal Bilateral 500 Hipervitaminoz A Asetazolamid/6 Hayır

Kusma papil ödem Steroid/2

Çift görme

3/K 12 Baş ağrısı Normal Bilateral 350 Sinovenöz tromboz Asetazolamid/6 Hayır

Kusma papil ödem Nöro-Behçet Steroid/2

Çift görme Düşük molekül 

ağırlıklı heparin/6

4/K 17 Baş ağrısı Normal Bilateral 265 Sinovenöz tromboz, Asetazolamid/6 Hayır

Çift görme papil ödem obezite Steroid/2

Düşük molekül

ağırlıklı heparin/3

5/E 14 Baş ağrısı Normal Bilateral 450 Obezite Asetazolamid/6 Hayır

Baş dönmesi papil ödem Topiramat/8

6/K 13 Çift görme Normal Bilateral 250 Bilinmiyor Asetazolamid/6 Hayır

Baş ağrısı papil ödem

7/K 3 Çift görme Normal Bilateral 300 Bilinmiyor Asetazolamid/6 Hayır

papil ödem

8/E 5 Çift görme Normal Bilateral -- Sinüzit, sinovenöz Asetazolamid/6 Hayır

papil ödem tromboz Düşük molekül ağırlıklı 

heparin/3

9/K 3 Gözde Sağ 6. Bilateral 330 Bilinmiyor Asetazolamid/6 Hayır

içe kayma sinir felci papil ödem

10/K 12 Çift görme Normal Bilateral -- Bilinmiyor Asetazolamid/6 Hayır

papil ödem

11/E 13 Baş ağrısı Normal Bilateral 800 Bilinmiyor Asetazolamid/12 Evet

Çift görme papil ödem

12/K 11 Bulanık görme Normal Bilateral -- Bilinmiyor Asetazolamid/6 Hayır

papil ödem

13/E 15 Baş ağrısı Bilateral Bilateral 490 Bilinmiyor Asetazolamid/6 Hayır

Çift görme 6. sinir felci papil ödem

14/K 14 Baş ağrısı Bilateral Bilateral 870 Sinovenöz tromboz Asetazolamid/6 Hayır

Kusma 6. sinir felci papil ödem Nöro-Behçet Cerrahi steroid/2

Düşük molekül

ağırlıklı heparin/6

TABLO 2: Hastaların klinik ve laboratuvar bulguları.



naklanmakta idi. Obez olan 2 hastamızdan biri kız,
diğeri erkekti. 

Tanı anında İH’nin klinik spektrumu asemp-
tomatik papil ödemden bilinç kaybı olan bir be-
bekte bilateral abdusens felci gibi dramatik bir
klinik prezantasyona kadar geniş bir yelpazeye sa-
hiptir.17 İH’nin başvuru semptomları yaşa göre de-
ğişmektedir. Büyük çocuklar daha çok baş ağrısı ve
diplopiden yakınır iken; küçük çocuklarda apati,
irritabilite, uyku bozukluğu başlıca semptomlar
olabilmektedir.6,18 Kessler ve ark., İİH’li hastaların
%31’nin asemptomatik olabileceğini bildirmişler-
dir.19 Hastalarımızın hepsi semptomatik idi ve en
sık başvuru şikâyetleri baş ağrısı ve çift görme ola-
rak bulundu. İki küçük hastamız gözde kayma şi-
kâyeti ile getirilmiş idi.

İH etiyolojisine göre primer ve sekonder ola-
rak ikiye ayrılmaktadır. İH ile ilişkili durumlar
Tablo 3’te görülmektedir.20 Sekonder İH erişkinlerle
karşılaştırıldığında çocuklarda daha yaygındır.4,7 Te-
tikleyici durumlar; antibiyotikler (tetrasiklin, mi-
nosiklin ve nalidiksik asit), vitamin A türevleri,
vitamin A zehirlenmesi, büyüme hormonu takvi-
yesi ve kronik steroid kullanımının bırakılması, en-
feksiyonlar, hipoparatiroidizm, Cushing hastalığı,
hipotiroidizm, Addison hastalığı gibi endokrin
anormallikler; demir eksikliği anemisi, orak hüc-
reli anemi, aplastik anemi gibi hematolojik has-
talıklar, sistemik hastalıkları içermektedir.7

Çalışmamızda da İH ile ilişkili durumlarla ilgili ay-
rıntılı tetkikler yapılmış ve etiyolojik neden olarak
sinüzit, hipervitaminoz A,  obezite, nöro-Behçet,
süperior sagital sinüs trombozu, transvers sinüs
trombozu saptanmıştır.

Hidrosefali, vasküler lezyonlar veya diğer ya-
pısal lezyonlar gibi artmış intrakraniyal basıncın
sekonder nedenlerinin dışlanması için normal
MRG bulguları gerekmektedir. Empty sella, yarık
benzeri ventriküler ve transvers sinüs daralması
gibi artmış intrakraniyal basınçtaki bazı spesifik be-
lirtiler İİH’de nadiren saptanabilmektedir. Bu kla-
sik bulguların ötesinde perioptik subaraknoid
boşluğun distansiyonu olan İİH’li erişkinlerde; T2
aksiyel ve koronal kesitlerde optik sinir boşluğunda
genişleme, optik sinir uzaması ve kıvrımlı hâle gel-
mesi, optik sinir başının protrüzyonu ve göz küre-

sinin arkasında sklerada düzleşme gibi bazı ek be-
lirteçler önerilmiştir. Hirfanoğlu ve ark.nın çalış-
masında, bu belirteçlerin sadece erişkinlerde değil,
çocuklarda da İİH’nin erken teşhisinde yararlı ola-
cağı bildirilmiştir.21 Üç yaşındaki bir hastamızın
(n=9) kraniyal MRG’de optik sinir kılıflarında ge-
nişleme ve optik disklerde belirginleşme izlenir-
ken, diğer hastalarımızın kraniyal MRG’lerinde
özellik saptanmamıştır. Dört hastanın MR veno-
grafisinde sinovenöz tromboz ile uyumlu görünüm
izlenmiştir.

İH tedavisinin amacı, BOS basıncını düşürerek
görme kaybını önlemektir. Bu amaçla medikal ve
cerrahi tedavi uygulanmaktadır. Medikal tedavide
ilk seçenek asetazolamiddir. Diğer tedavi ajanları
furosemid, prednizon ve topiramattır. Scotton WJ
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İlaçlar

Kortikosteroid kullanımı ve kesilmesi

Tetrasiklinler

Oral kontraseptif

Hipervitaminoz A

Nalidiksik asit

Fenotiazin

Sistemik hastalıklar

Demir eksikliği anemisi

Guillain-Barré sendromu

Lösemi

Non-Hodgkin lenfoma

Polisitemi

Kronik otitis media veya sinüzit

Behçet hastalığı

Antifosfolipid antikor sendromu

Antitrombin III’ün ailesel eksikliği

Sistemik lupus eritematozus

Diğer sistemik enfeksiyonlar

Metabolik/endokrin bozukluklar

Hipotiroidi tedavisinin başlangıç süresi

Hipertiroidizm

Hipoparatiroidizm

Adrenal yetmezlik

Hiperadrenalizm

Obezite, menarş, gebelik

Hipofosfatazya

TABLO 3: İntrakraniyal hipertansiyon ile ilişkili durumlar.



ve ark.nın yaptığı hayvan çalışmasında; subkütan
asetazolamid, topiramat, furosemid, amilorid,
oktreotid ve oral asetazolamid ve topiramat uygu-
lamasının intrakraniyal basınca etkileri değerlen-
dirilmiştir.22 Subkutanöz topiramat uygulamasının
intrakraniyal basıncı belirgin olarak azalttığı gös-
terilmiştir; subkütan asetazolamid, furosemid, ami-
lorid, oktreotid uygulamaları ile intrakraniyal
basınçta anlamlı bir azalma saptanmamıştır. Oral
topiramat uygulaması asetazolamid ile karşılaştırıl-
dığında intrakraniyal basıncı belirgin şekilde azalt-
tığı görülmüştür. Konvansiyonel tedavi genellikle
semptomların çözülmesinden 2 ay sonra kesilebil-
mekle beraber, total süre 2-6 ay olarak bildirilmiş-
tir.18 Hastalarımıza ilk olarak asetazolamid tedavisi
başlanmış ve 8 (%57,14) hastamız asetazolamid te-
davisinden fayda görmüştür. Dört hastanın tedavi-
sine steroid, bir hastaya da topiramat tedavisi
eklenmiştir. Steroid eklenen hastalardan biri hi-
pervitaminoz A, ikisi nöro-Behçet hastalığı, biri si-
novenöz tromboz tanısı almıştır. Topiramat
tedavisi eklenen hastada etiyolojik neden olarak
obezite saptanmıştır. Tovia E ve ark.nın PTS tanılı
çocuk hastaların tedavi yanıtlarını değerlendirdik-
leri çalışmada, hastaların %76,6’sı asetazolamid te-
davisine (ortalama tedavi süresi 1 yıl ) iyi yanıt
vermiş, geri kalanlara cerrahi tedavi (lumboperito-
neal şant, foramen magnum dekompresyonu, spi-
nal taps) uygulanmıştır.23 Cerrahi endikasyonu,
farmakolojik tedaviye rağmen inatçı başağrısı ol-
ması veya baş ağrısının tekrarlaması olarak belir-
lenmiştir.7 Çalışmamızda, medikal tedaviye yanıt
vermeyen bir hastamıza (n=14) optik sinir fenes-
trasyonu uygulanmıştır.

Görme kaybı, İİH’li hastaların %13-38’inde
ciddi bir komplikasyon olarak bildirilmiştir.4,12 Ço-
cuklarda vizüel defisit tipi ve insidansı erişkinlerde
görülen bulgulara benzerdir. İH’li çocuklarda
görme kaybı hafif ila orta derecede ve geri dönü-
şümlüdür, ancak nadir durumlarda ciddi ve yıkıcı

olabilmektedir.9 Hastalarımızın hiçbirinde kalıcı
görme kaybı izlenmemiştir.

SONUÇ

İH, görme kaybının önlenebilir nedenlerindendir
ve tedavi hedefleri semptomların hafifletilmesi ve
görsel fonksiyonunun korunmasıdır. Bu retrospek-
tif çalışmada, İH tedavisinde medikal tedavi hasta-
ların çoğunda etkili olmuştur. Ancak, medikal
tedavinin yetersiz olduğu ve görme fonksiyonları-
nın bozulduğu vakalarda cerrahi tedavi düşünül-
melidir. Sonuç olarak, İH’nin yeterli tedaviye
rağmen nadiren görme alanı kaybı ve görme kes-
kinliğinde azalmaya neden olabileceği unutulma-
malı, hızlı teşhis ve tedavinin önemli olduğu akılda
tutulmalıdır.

FFiinnaannssaall  KKaayynnaakk

Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili doğru-
dan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından, tıbbi alet,
gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya her-
hangi bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sürecinde,
çalışma ile ilgili verilecek kararı olumsuz etkileyebilecek maddi
ve/veya manevi herhangi bir destek alınmamıştır.

ÇÇııkkaarr  ÇÇaattıışşmmaassıı

Bu çalışma ile ilgili olarak yazarların ve/veya aile bireylerinin
çıkar çatışması potansiyeli olabilecek bilimsel ve tıbbi komite
üyeliği veya üyeleri ile ilişkisi, danışmanlık, bilirkişilik, her-
hangi bir firmada çalışma durumu, hissedarlık ve benzer du-
rumları yoktur.
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