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Cocuklarda Intrakraniyal Hipertansiyon:

Etiyolojik, Klinik Ozellikler, Tedavi ve Prognoz

Intracranial Hypertension in Children:

Etiological, Clinical Features, Treatment and Prognosis

OZET Amag: Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon, intrakraniyal basing artis1 semptom ve bul-
gulariyla tammlanan bir sendromdur. Intrakraniyal hipertansiyon tanist ile izledigimiz hastalarin
etiyolojik ve klinik 6zelliklerinin retrospektif olarak degerlendirilmesidir. Gereg ve Yontemler: Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Gocuk Néroloji Bilim Dalr'nda idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon ta-
nist ile en az bir yil siireyle takip edilmis olan 14 hastanin etiyolojik, klinik, tedavi 6zellikleri ve pro-
gonozu retrospektif olarak degerlendirildi. Bulgular: Hastalarin 9'u kiz, 5’ erkek idi. Yas aralig 3-17
yil olup, yas ortalamas: 10,42 (+4,65 y1l) y1l olarak saptandi. En sik bagvuru yakinmasi bag agrisi idi. Yedi
(%57,14) hasta idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon olarak degerlendirildi. Sekonder intrakraniyal
hipertansiyon tanil hastalarda saptanan etiyolojik nedenler siniizit, hipervitaminoz A, obezite, sagi-
tal siniis trombozu, transvers siniis trombozu ve néro-Behget idi. Hastalarin tiimiine medikal tedavi uy-
guland1. Medikal tedaviden fayda gérmeyen bir hastaya optik sinir fenestrasyonu uyguland. Bir hastada
rekiirrens izlendi. Sonug: Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon gérme kaybinin énlenebilir neden-
leri arasinda yer almaktadir ve yeterli tedaviye ragmen nadiren gérme alani kayb: ve gérme keskinli-
ginde azalmaya neden olabilecegi igin hizh teshis ve tedavisi énemlidir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk; intrakraniyal hipertansiyon; etiyoloji; tedavi

ABSTRACT Objective: 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.
Material and Methods: 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. Results: 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. Conclusion: 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.

Keywords: Child; intracranial hypertension; etiology; treatment

- diyopatik intrakraniyal hipertansiyon (IIH) olarak da bilinen psedotii-
mor serebri (PTS), normal beyin omurilik sivis1 (BOS) igerigi ile birlikte
norogorintiilemede yapisal veya vaskiiler lezyon olmadan intrakraniyal

basing artig1 semptom ve bulgulariyla tanimlanan bir sendromdur.! Nérolo-
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jik muayene papil 6dem ve abdusens sinir felci di-
sinda normaldir.? Hastalik tipik olarak dogurganlik
cagindaki obez kadinlar1 etkilese de prepubertal
donemde erkekleri de kizlar kadar etkilemektedir
ve postpubertal doneme kiyasla obezite ile daha az
iliskilidir."? IiHnin genel insidans: 0,5-1/100.000
iken, fazla kilolu kadinlarda bu oran 19/100.000’e
cikmaktadir.®* Etiyolojik olarak primer (altta yatan
sebep saptanamayan) ve sekonder (sebebi belirlen-
mis) idiyopatik intrakraniyal (IH) olarak siniflan-
dirilmaktadir.> Artmig BOS basincinin altinda
yatan mekanizma tam olarak anlagilamamistir.
Altta yatan patofizyolojiyi agiklayan birkag teori
mevcuttur. Bunlar; BOS akimina direng, BOS emi-
liminde azalma, artmig BOS salgilanma orani, de-
gismis serebral hemodinamikler ve artmig beyin
kapiller permeabilitedir.’ Erigkinlerde IIH nin ikin-
cil nedenleri daha az goriilmesine ragmen; pediat-
rik vakalarin %53,2-77’si endokrin anormallikler,
travma, ilag¢ ve enfeksiyon gibi belirlenebilir du-
rumlarla iliskilendirilmistir.* Cocuklarda IiH eris-
kindeki tipik klinik sendroma kiyasla farkli bir
klinik tablo gosterebilmektedir. Cocuklarda en
yaygin semptom bas agrisi, boyun agrisi ve kusma-
dir. Bu semptomlar sabahlar1 daha belirginken, giin
icinde diizelmektedir. Diger sistemik semptomlar
bas dénmesi, tinnitus, nistagmus, ekstremitelerde

parestezi, ataksi ve irritabilitedir.®” Tam1 Modifiye
Dandy kriterlerine gore konulmaktadir (Tablo 1).2?
Prognoz ¢ocuklarda erigkinlere kiyasla daha iyidir.
Tanisal amacli yapilan lomber ponksiyonu takiben
spontan remisyon goriilebilmektedir.*¢

Bu caligmada, IIH tanisi ile izlenen hastalarin
klinik, etiyoloji, tedavi ve prognozunun gézden ge-
cirilmesi amaglanmistir.

I GEREC VE YONTEMLER

Bu calismada, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Gocuk
Néroloji Bilim Dali'nda ITH tanisi ile en az bir y1l-
dir izlem altinda olan 14 hasta retrospektif olarak
degerlendirilmistir. IH tanis1 i¢cin BOS agilis basinci
>250 mmH,0 olmasi kabul edilmigtir. Hasta dos-
yalarindan yas, cinsiyet, kilo, ge¢cmis tibbi 6ykii,
semptomlar, kraniyal manyetik rezonans goriintii-
leme (MRG) sonuglari, laboratuvar sonuglar: ve te-
davileri kaydedilmistir. {1k degerlendirmede IH 6n
tanili hastalarda yakinma, 6yki, ayrintihi fizik ve
norolojik baki yapilmistir. Hastalara lomber ponk-
siyon yapilarak BOS acilis basinc1 ol¢iilmiis ve
BOS’un hiicresel, biyokimyasal, mikrobiyolojik in-
celemesi yapilmistir. Sekonder IH nin altta yatan
olas1 nedenleri i¢in tam kan sayimi, akut faz reak-
tanlari, serum ve BOS viral panel (sitomegaloviriis,

TABLO 1: Pediatrik idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon igin tani kriterleri.

Modifiye Dandy kriterleri
1. intrakraniyal basing artisi belirtileri ve semptomlan
2. Norolojik muayenede lokalize bulgu olmamasi

4. Artmis intrakraniyal basing 250 mm H,O'un iizerinde ve
normal beyin-omurilik sivisi bilesimi
5, Intrakraniyal hipertansiyonun tespit edilen higbir nedeni yok

3. Normal MRG/BT beyin, santral vendz sinlis trombozunun kaniti olmayan

Rangwala’dan uyarlanmis pediatrik PTS icin tani kriterleri

1. Pre-pubertal

2. Jeneralize intrakraniyal hipertansiyon veya papilédem belirtileri
veya bulgularn. Normal zihinsel durum

3. Belgelenmis yuksek kafa ici basinci

Yenidoganlarda: >76 mmH,0

Papilddemi olan 8 yasindan kiigiikler: >180 mmH,0O

Papilddem olmaksizin 8 yas veya Ustl veya 8 yasindan kliglk:
>250 mm H,0

4. Normal BOS incelemesi (Yenidoganlar harig, hiicre 32
WBC/mm? ve protein 150 mg/dL'ye kadar ylksek olabilir)

5. MRG ve MR venografide hidrosefali, kitle, yapisal veya
vaskiler lezyon kaniti yoktur

6. Kraniyal sinir paralizilerinin tanimlanabilir bagka bir etiyolojisi
yok ve beyin-omurilik sivisi basincinda azalma veya intrakraniyal
hipertansiyonun diger bulgu ve semptomlarinin giderilmesi ile iyilesme
7. Intrakraniyal hipertansiyonun tespit edilen higbir nedeni yok

MRG: Manyetik rezonans goriintiileme, BT: Bilgisayarli tomografi, PTS: Psedotimdr serebri, BOS: Beyin omurilik sivisi, WBC: Beyaz kan hiicresi.
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Epstein-Barr viriis, herpes simpleks viriis, entero-
virus), serum tiroksin, tirotropin, adrenokortikot-
ropik hormon [adrenocorticotropic hormone
(ACTH)], kortizol, parathormon, vitamin A di-
zeyleri dahil olmak tizere ayrintili laboratuvar in-
celemeleri ve kiz hastalara batin ultrasonografi
uygulanmistir. Tiim hastalara oftalmolojik deger-
lendirme yapilarak; géz dibi bakisi, gérme kes-
kinligi ve yasi uygun olanlarda gorme alam
degerlendirilmisgtir.

Bu calisma icin Ege Universitesi Etik Ku-
rulu'ndan 03 Nisan 2018 tarih ve 18-4/43 say1 ile
onay alinmistir.

I SONUCLAR

Hastalarin 9u kiz, 5’i erkek idi. Yag aralig1 3-17 yil
olup yas ortalamas: 10,42+4,65 y1l olarak belirlendi.
Bas agris1 en sik bagvuru yakinmasiydi. Bunu; ¢ift
gorme (n=4), kusma (n=2), bulanik gérme (n=1),
bas dénmesi (n=1) izledi. Ug yasinda iki hasta gézde
kayma yakinmasi ile getirildi. Noérolojik degerlen-
dirmede 4 hastada (2 hasta unilateral, 2 hasta bila-
teral) 6. kraniyal sinir tutulumu ve tiim hastalarda
papil 6dem saptandi. Ayrintili goz bakisinda gérme
keskinligi ve gérme alam bir hasta disinda normal
idi. Bes numarali hastanin gorme keskinligi 0,8 ve
tlim kadranlarda gorme alani defektleri saptandi.
Hastanin izleminde gorme keskinligi ve gorme
alan1 defektlerinin diizeldigi goriildii. Hastalarin
demografik, etiyolojik ve klinik 6zellikleri Tablo
2’de goriilmektedir.

BOS incelemesi hastalarin tiimiine yapildi, 3
hastanin BOS basincina ait bilgi dosyada buluna-
madi. BOS agilis basinci ortalamas: 469,54+ 198,17
mmH,0 (250-870 mmH,0) o6l¢iildii. Kraniyal
MRG’de bir hastamizda (n=9) optik sinir kilifla-
rinda genisgleme ve optik disklerde belirginlesme
saptandi. MR venografide 4 hastada siniis trombozu
bulundu. Bir hastada A hipervitaminozu (vitamin
A:1183 pg/L (n=316-820 pg/L) belirlendi. Tiim has-
talarin serum ve BOS viral serolojileri negatif so-
nuglandi. Kiz hastalara yapilan batin ultrasonografi
goriintiilemeleri normal bulundu.

Yedi (%50) hastada etiyolojik neden buluna-
madi ve bunlar ITH olarak degerlendirildi. Hasta-

91

larin 7’sinde saptanan etiyolojik nedenler siniizit,
hipervitaminoz A, obezite ve siiperior sagital siniis
trombozu, noro-Behcet, siniizit ve sol transvers
siniis trombozu, obezite idi.

Tiim hastalara ilk olarak asetazolamid teda-
visi baglandi. Tedavi siiresi ortalama 6,28 (4-12
ay) ay idi. Bes hasta hari¢ (n=2, 3, 4, 5,14) tim
hastalar asetazolamidden fayda gordii. Ug hastaya
oral steroid (1 mg/kg/giin) ve bir hastaya topira-
mat tedavileri baglandi. Asetazolamid ve steroid
tedavisinden fayda gérmeyen bir hastamiza (n=14)
optik sinir fenestrasyonu uygulandi. Bir yillik izlem
stiresince hastalarin biri hari¢ digerlerinde tekrar-
lama goriilmedi. On bir numarali hastanin takibi-
nin 7. ayinda bas agrisi sikdyeti gelismis ve goz dibi
muayenesinde bilateral papil 6dem goriilmesi ne-
deni ile yapilan lomber ponksiyonda BOS basincin
270 cmH,0 o6l¢iilmesi tizerinde rekiirrens olarak
degerlendirilmistir. Kraniyal MRG’de bilateral
optik sinir kiliflarinda genisleme goriildii ve IH ac1-
sindan anlaml bulundu. Asetazolamid tedavisinde
sikayetlerin diizelmesi iizerine, hastalarin tedaviyi
yolojik incelemeler i¢in bakilan aglik insilin ve
ACTH degerleri yiiksek bulundu. Yapilan deksa-
metazon siipresyon testinde sabah kortizol ve
ACTH degerlerinin normal sinirlarda saptanmasi
nedeni ile izlem 6nerildi. Cekilen batin ultrasono-
grafide patoloji saptanmadi. Hastaya asetazolamid
tedavisi baslanarak takibe alindi. izleminde sika-
yeti ve papil 6demi diizeldi, bir yillik takibinde
niiks gortilmedi.

I TARTISMA

[T1H veya PTS; klinik, laboratuvar veya goriintii-
leme bulgular: ile intrakraniyal patolojinin sapta-
namadigl, intrakraniyal basing artiginin klinik
semptom ve bulgular ile karakterize bir sendrom-
dur.! IlH’nin gocukluk ¢agindaki gercek insidansi
bilinmemektedir. Sinirli kanitlar, biiyiik ¢ocuk-
larda cinsiyet ve obezite ile olasi iligkilere isaret et-
mektedir.'° Babikien ve ark., ITH tanili cocuklarin
yaklasik %60’1n1n 10 yasindan biiyiik oldugunu bil-
dirmiglerdir."! Ulkemizde yapilan farkl caligma-
larda, hastalarin yag ortalamasi sirastyla 10,79; 11;
10 ve 10,9 yas bulunmustur.*>!21® Calismamizda
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TABLO 2: Hastalarin klinik ve laboratuvar bulgulari.

Hasta no Norolojik  Oftalmolojik
cinsiyet  Yas(yil) Semptomlar baki Bulgular
1/E 3 Gozde ice Sol 6. Bilateral
kayma sinir felci papil 6dem
2/K 11 Bag agrisi Normal Bilateral
Kusma papil 6dem
Gift gérme
3K 12 Bas agrisi Normal Bilateral
Kusma papil 6dem
Cift gérme
4K 17 Bas agrisi Normal Bilateral
Gift gérme papil 6dem
5/E 14 Bas agrisi Normal Bilateral
Bas donmesi papil 6dem
6/K 13 Gift gérme Normal Bilateral
Bas agrisi papil 6dem
7K 3 Cift gorme Normal Bilateral
papil 6dem
8/E 5 Gift gérme Normal Bilateral
papil 6dem
9K 3 Goézde Sag 6. Bilateral
ige kayma sinir felci papil 6dem
10K 12 Cift gdrme Normal Bilateral
papil édem
11/E 13 Bag agrisi Normal Bilateral
Gift gdrme papil 6dem
12K 11 Bulanik gérme ~ Normal Bilateral
papil 6dem
13/E 15 Bas agrisi Bilateral Bilateral
Gift gorme 6. sinir felci  papil 6dem
14/K 14 Bag agrisi Bilateral Bilateral
Kusma 6. sinir felci  papil ddem

BOS basinci
mmH,0 Etiyoloji Tedavi/stire (ay) Rekiirrens
560 Sinuzit Asetazolamid/4 Hayir
500 Hipervitaminoz A Asetazolamid/6 Hayir
Steroid/2
350 Sinovendz tromboz ~ Asetazolamid/6 Hayir
Noro-Behget Steroid/2
Dlslk molekil
agirlikli heparin/é
265 Sinovendz tromboz,  Asetazolamid/6 Hayir
obezite Steroid/2
Dusik molekl
agirlikli heparin/3
450 Obezite Asetazolamid/é Hayir
Topiramat/g
250 Bilinmiyor Asetazolamid/6 Hayir
300 Bilinmiyor Asetazolamid/é Hayir
Sinuizit, sinovenéz Asetazolamid/6 Hayir
tromboz Diistik molekul agurlikli
heparin/3
330 Bilinmiyor Asetazolamid/é Hayir
Bilinmiyor Asetazolamid/6 Hayir
800 Bilinmiyor Asetazolamid/12 Evet
Bilinmiyor Asetazolamid/é Hayir
490 Bilinmiyor Asetazolamid/é Hayir
870 Sinovendz tromboz ~ Asetazolamid/6 Hayir
Noro-Behget Cerrahi steroid/2

Dusik molekl
agirlikl heparin/é

hastalarin yas ortalamasi 10,42+4,65 (3-17 yas) y1l
olarak belirlenmistir.

Erigkin yas grubunda I1H, kadinlarda daha sik
goriliirken ¢ocukluk ¢aginda her iki cinsiyet esit
oranda etkilenmektedir."*'® Cocukluk ¢aginda
baslayan I1H ile iligkili bir meta-analizde, ergen-

92

lik déoneminde kizlarda daha yiiksek bir oran ve
bununla birlikte daha yiiksek obezite orani gos-
terilmigtir.!> Hastalarimizin 5’i erkek, 9’u kiz cin-
siyetten olusmakta idi. On hastamiz 11 yasindan
biiyiiktii, muhtemel kiz cinsiyet baskinlig1 hasta-
larimizin ergenlik déneminde olmalarindan kay-
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naklanmakta idi. Obez olan 2 hastamizdan biri kiz,
digeri erkekti.

Tan1 aninda {H’nin klinik spektrumu asemp-
tomatik papil 6demden biling kaybi olan bir be-
bekte bilateral abdusens felci gibi dramatik bir
klinik prezantasyona kadar genis bir yelpazeye sa-
hiptir."” IH’'nin bagvuru semptomlar1 yasa gére de-
gismektedir. Bliytlik cocuklar daha ¢ok bag agris1 ve
diplopiden yakinir iken; kii¢itk cocuklarda apati,
irritabilite, uyku bozuklugu baslica semptomlar
olabilmektedir.5'® Kessler ve ark., ITH'li hastalarin
%31’'nin asemptomatik olabilecegini bildirmigler-
dir."” Hastalarimizin hepsi semptomatik idi ve en
sik bagvuru sikayetleri bas agrisi ve ¢ift gorme ola-
rak bulundu. ki kiigiik hastamiz gézde kayma si-
kayeti ile getirilmis idi.

IH etiyolojisine gére primer ve sekonder ola-
rak ikiye ayrilmaktadir. TH ile iligkili durumlar
Tablo 3’te goriilmektedir.?’ Sekonder IH erigkinlerle
kargilagtirldiginda ¢ocuklarda daha yaygindir.*” Te-
tikleyici durumlar; antibiyotikler (tetrasiklin, mi-
nosiklin ve nalidiksik asit), vitamin A tirevleri,
vitamin A zehirlenmesi, bitlyiime hormonu takvi-
yesi ve kronik steroid kullaniminin birakilmasi, en-
feksiyonlar, hipoparatiroidizm, Cushing hastaligi,
hipotiroidizm, Addison hastalig1 gibi endokrin
anormallikler; demir eksikligi anemisi, orak hiic-
reli anemi, aplastik anemi gibi hematolojik has-
taliklar, icermektedir.”
Galismamizda da TH ile iligkili durumlarla ilgili ay-

sistemik hastaliklar1

rintili tetkikler yapilmis ve etiyolojik neden olarak
siniizit, hipervitaminoz A, obezite, néro-Behget,
sliperior sagital siniis trombozu, transvers siniis
trombozu saptanmistir.

Hidrosefali, vaskiiler lezyonlar veya diger ya-
pisal lezyonlar gibi artmis intrakraniyal basincin
sekonder nedenlerinin diglanmasi i¢in normal
MRG bulgulan gerekmektedir. Empty sella, yarik
benzeri ventrikiiler ve transvers siniis daralmas:
gibi artmis intrakraniyal basingtaki bazi spesifik be-
lirtiler IIH’de nadiren saptanabilmektedir. Bu kla-
sik bulgularin O6tesinde perioptik subaraknoid
boslugun distansiyonu olan IIH’li erigkinlerde; T2
aksiyel ve koronal kesitlerde optik sinir boglugunda
genisleme, optik sinir uzamasi ve kivriml héle gel-
mesi, optik sinir baginin protriizyonu ve goz kiire-
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TABLO 3: intrakraniyal hipertansiyon ile iligkili durumlar.

ilaglar

Kortikosteroid kullanimi ve kesilmesi
Tetrasiklinler

Oral kontraseptif

Hipervitaminoz A

Nalidiksik asit

Fenotiazin

Sistemik hastaliklar

Demir eksikligi anemisi
Guillain-Barré sendromu

Losemi

Non-Hodgkin lenfoma

Polisitemi

Kronik otitis media veya sinizit
Behget hastalii

Antifosfolipid antikor sendromu
Antitrombin III'lin ailesel eksikligi
Sistemik lupus eritematozus
Diger sistemik enfeksiyonlar
Metabolik/endokrin bozukluklar
Hipotiroidi tedavisinin baglangi¢ siresi
Hipertiroidizm

Hipoparatiroidizm

Adrenal yetmezlik
Hiperadrenalizm

Obezite, menars, gebelik

Hipofosfatazya

sinin arkasinda sklerada diizlesme gibi bazi1 ek be-
lirtecler 6nerilmistir. Hirfanoglu ve ark.nin calis-
masinda, bu belirteglerin sadece erigkinlerde degil,
cocuklarda da ITH nin erken teshisinde yararl ola-
cag bildirilmistir.! Ug yasindaki bir hastamizin
(n=9) kraniyal MRG’de optik sinir kiliflarinda ge-
nigleme ve optik disklerde belirginlesme izlenir-
ken, diger hastalarimizin kraniyal MRG’lerinde
ozellik saptanmamigtir. Dort hastanin MR veno-
grafisinde sinoventz tromboz ile uyumlu gériiniim
izlenmigtir.

IH tedavisinin amac1, BOS basincimi diisiirerek
gorme kaybinmi 6nlemektir. Bu amagla medikal ve
cerrahi tedavi uygulanmaktadir. Medikal tedavide
ilk secenek asetazolamiddir. Diger tedavi ajanlar:
furosemid, prednizon ve topiramattir. Scotton W]
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ve ark.nin yaptig1 hayvan ¢alismasinda; subkiitan
asetazolamid, topiramat, furosemid, amilorid,
oktreotid ve oral asetazolamid ve topiramat uygu-
lamasinin intrakraniyal basinca etkileri degerlen-
dirilmigtir.”> Subkutanoz topiramat uygulamasinin
intrakraniyal basinci belirgin olarak azalttig1 gos-
terilmistir; subkiitan asetazolamid, furosemid, ami-
lorid, oktreotid uygulamalar1 ile intrakraniyal
basingta anlaml bir azalma saptanmamistir. Oral
topiramat uygulamas: asetazolamid ile karsilagtiril-
diginda intrakraniyal basinci belirgin sekilde azalt-
t181 gortlmiistiir. Konvansiyonel tedavi genellikle
semptomlarin ¢oziilmesinden 2 ay sonra kesilebil-
mekle beraber, total siire 2-6 ay olarak bildirilmis-
tir.'”® Hastalarimiza ilk olarak asetazolamid tedavisi
baglanmis ve 8 (%57,14) hastamiz asetazolamid te-
davisinden fayda gormistiir. Dort hastanin tedavi-
sine steroid, bir hastaya da topiramat tedavisi
eklenmisgtir. Steroid eklenen hastalardan biri hi-
pervitaminoz A, ikisi néro-Behget hastalig, biri si-
novendz tromboz tanis1 almistir. Topiramat
tedavisi eklenen hastada etiyolojik neden olarak
obezite saptanmistir. Tovia E ve ark.nin PTS tanili
cocuk hastalarin tedavi yanitlarini degerlendirdik-
leri ¢aligmada, hastalarin %76,6’s1 asetazolamid te-
davisine (ortalama tedavi siiresi 1 yil ) iyi yanit
vermis, geri kalanlara cerrahi tedavi (lumboperito-
neal sant, foramen magnum dekompresyonu, spi-
nal taps) uygulanmistir.”® Cerrahi endikasyonu,
farmakolojik tedaviye ragmen inat¢i basagrisi ol-
masl veya bas agrisinin tekrarlamasi olarak belir-
lenmigtir.” Calismamizda, medikal tedaviye yanit
vermeyen bir hastamiza (n=14) optik sinir fenes-
trasyonu uygulanmistir.

GoOrme kaybi, IIH’li hastalarin %13-38’inde
ciddi bir komplikasyon olarak bildirilmisgtir.*!> Co-
cuklarda viziiel defisit tipi ve insidans: erigkinlerde
goriilen bulgulara benzerdir. IH’li ¢ocuklarda
gorme kayb1 hafif ila orta derecede ve geri donii-
stimlidiir, ancak nadir durumlarda ciddi ve yikici
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olabilmektedir.” Hastalarimizin higbirinde kalici
gorme kaybi izlenmemistir.

[ SONUG

[H, gérme kaybinin énlenebilir nedenlerindendir
ve tedavi hedefleri semptomlarin hafifletilmesi ve
gorsel fonksiyonunun korunmasidir. Bu retrospek-
tif calismada, IH tedavisinde medikal tedavi hasta-
larin ¢ogunda etkili olmustur. Ancak, medikal
tedavinin yetersiz oldugu ve gérme fonksiyonlari-
nin bozuldugu vakalarda cerrahi tedavi diisiiniil-
melidir. Sonuc olarak, IH'nin yeterli tedaviye
ragmen nadiren gorme alanm kayb1 ve gorme kes-
kinliginde azalmaya neden olabilecegi unutulma-
mali, hizli teshis ve tedavinin 6nemli oldugu akilda
tutulmalhidir.

Finansal Kaynak

Bu ¢alisma sirasinda, yapilan arastirma konusu ile ilgili dogru-
dan baglantis1 bulunan herhangi bir ila¢ firmasindan, t1bbi alet,
gere¢ ve malzeme saglayan ve/veya tireten bir firma veya her-
hangi bir ticari firmadan, ¢alismanin degerlendirme siirecinde,
calisma ile ilgili verilecek karar1 olumsuz etkileyebilecek maddi

ve/veya manevi herhangi bir destek alinmamugtir.

Cikar Gatigmasi

Bu calisma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile bireylerinin
¢ikar catismasi potansiyeli olabilecek bilimsel ve tibbi komite
tiyeligi veya tiyeleri ile iliskisi, danismanlik, bilirkisilik, her-
hangi bir firmada ¢alisma durumu, hissedarlik ve benzer du-

rumlar1 yoktur.
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