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‹dyopatik ‹ntrakranyal Hipertansiyon: Klinik, Laboratuvar 
Özellikleri ve Prognoz

Idiopathic Intracranial Hypertenson: Clinical, Laboratory Features And Prognosis

Nilüfer BÜYÜKKOYUNCU, Kemal BALCI, Talip AS‹L

Amaç: Bu çal›flmada idyopatik intrakranyal hipertansiyon
(‹‹H) olgular›n›n klinik semptom ve bulgular›, demografik
özellikleri ve prognozlar› araflt›r›ld›.

Hastalar ve Yöntemler: Modifiye Dandy kriterlerine göre
idyopatik intrakranyal hipertansiyon tan›s› alm›fl, on y›ll›k bir
süredir izlenen 21 hasta (18 kad›n, 3 erkek; ort. yafl 34.9;
da¤›l›m 16-50) çal›flmaya al›nd›. Bütün hastalar›n baflvuru
yak›nmalar›, t›bbi öyküleri, hemogram, biyokimya ve görün-
tüleme incelemeleri, göz dibi bak›lar› kaydedilerek de¤er-
lendirildi.

Bulgular: En s›k gözlenen yak›nma bafl a¤r›s›yd› (%85.7),
bunu vizüel semptomlar (%47.6), tinnitus (%19.0) ve bulan-
t›-kusma (%38.1) izliyordu. Hastalar›n 15’inde (%71.4) pa-
pilla ödemi, dördünde (%19.0) optik diskte nazal veya tem-
poral siliklik saptand›, kalan iki hastada (%9.5) fundus mu-
ayenesi normaldi. Sekiz hastada (%38.1) beyin ödemi sap-
tand›. Görsel uyand›r›lm›fl potansiyel kayd› yap›lan 16 has-
tan›n dördünde (%25) P100 latans›nda uzama gözlendi.
Ortalama sekiz ayl›k takip süresinin sonunda hastalar›n bafl
a¤r›s› ve vizüel semptomlar›nda belirgin düzelme oldu.

Sonuç: Sonuç olarak, ‹‹H genellikle benign karakterli bir
tablodur ancak nadiren kal›c› görme kayb›na da neden ola-
bilir. Bu nedenle bafl a¤r›s›, görme ve iflitme bozuklu¤u ya-
k›nmalar›yla baflvuran genç, kilolu kad›n hastalarda ‹‹H ta-
n›s› da ak›lda bulundurulmal›d›r.

Anahtar Sözcükler: Bafl a¤r›s›;  intrakranyal hipertansiyon/tan›/et-
yoloji; obesite.

Objectives: In this study, we evaluated the clinical symp-
toms and findings, demographic features and prognosis of
patients with idiopathic intracranial hypertenson (IIH).

Patients and Methods: Twenty-one patients (18 women, 3
men; mean age 34.9 years; range 16 to 50 years) who ful-
filled the modified Dandy’s diagnostic criteria for IIH and were
followed in the last 10 years, were included in the study. The
presenting complaints, medical history, laboratory data
including blood count and routine biochemical assessments,
imaging and ophtalmoscopic evaluation data were evaluated.

Results: Headache was the primary symptom (85.7%) on
admission. The other presenting symptoms were visual
impairment (47.6%), tinnitus (19.0%), nausea-vomiting
(38.1%). Papilledema was found in 15 patients (71.4%),
nasal and temporal swollen of optic disc in 4 patients
(19.0%). Two patients had normal fundus examination.
Eight (38.1%) had brain edema. Four out of 16 patients who
underwent visual evoked potential, had prolonged P100
latency. Headache and visual symptoms were improved
within 8 months follow-up period. 

Conclusion: In conclusion, although idiopathic intracranial
hypertenson has good prognosis, it may rarely cause per-
manent visual loss. For this reason, IIH should be consid-
ered in young and obese women presenting with
headache, visual and auditive symptoms. 

Key Words: Headache/etiology; intracranial hypertension/diagno-
sis/etiology; obesity.
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‹dyopatik intrakranyal hipertansiyon (‹‹H),
intrakranyal yer kaplay›c› bir lezyon, meninge-
al enflamasyon veya venöz t›kan›kl›k gibi yap›-
sal bir lezyonun yoklu¤unda kafa içi bas›nc›n›n
artmas›n› tan›mlamak için kullan›l›r. Bu hasta-
larda alt›nc› kranyal sinir paralizisi d›fl›nda di-
¤er nörolojik muayene bulgular› normaldir.[1-4]

‹dyopatik intrakranyal hipertansiyon genellikle
genç kad›nlarda görülür, kad›n/erkek oran›
4.3/1 ile 8/1 aras›nda de¤iflmektedir.[1] Birçok
çal›flmada ‹‹H’nin bafllang›ç yafl› 11 ile 58 ara-
s›nda de¤iflmekle birlikte, ortalama bafllang›ç
yafl› 30 olarak rapor edilmifltir.[1,2] Genel nü-
fustaki yayg›nl›¤› 1/100.000, genç fliflman ka-
d›nlarda (ideal kilosunun %20 üzerinde)
20/100.000, erkeklerde 0.3/100.000 ve çocuk-
larda 1/100.000 olarak bildirilmifltir.[3] Nöro-gö-
rüntüleme tekniklerinin geliflimiyle birlikte gö-
rülme s›kl›¤› her geçen gün artmaktad›r. ‹dyo-
patik intrakranyal hipertansiyon genellikle
kendisini s›n›rlayan bir klinik tablo olmakla
birlikte, bafl a¤r›s› ve vizüel semptomlar baflta
olmak üzere farkl› semptomlarla ortaya ç›kabi-
lir.[5] En çok korkulan morbidite ise papilla öde-
mi sonucu geliflen kal›c› görme kayb›d›r.[2]

‹dyopatik intrakranyal hipertansiyonun etyolo-
jisi konusunda günümüze kadar farkl› meka-
nizmalar ileri sürülmüfltür. ‹ntrakranyal bas›n-
c›n artmas›n›n, serebral kan ak›m›n›n, serebral
kan hacminin ve beyin omurilik s›v›s› (BOS)
üretiminin artmas›na, serebral mikrosirkülas-
yonun bozulmas›na ve intrasellüler veya ekst-
rasellüler ödem geliflmesine ba¤l› olarak geliflti-
¤i rapor edilmifltir.[6-9] Johnston ve Petterson[10]

artm›fl sagital sinüs bas›nc› nedeniyle BOS emi-
liminin bozuldu¤unu bildirmifltir.

‹dyopatik intrakranyal hipertansiyon tan›s›
için yayg›n olarak modifiye Dandy kriterleri
kullan›lmaktad›r. Bu kriterler;

1. Kafa içi bas›nc› art›fl› sendromu belirti ve
bulgular›n›n olmas›. 

2. Bilinci aç›k ve konfüzyonu olmayan bir
hastada lokalizasyon gösteren nörolojik bulgu
tespit edilmemesi.

3. Beyin omurilik s›v›s›n›n mikroskopik ince-
lemesi normalken, BOS bas›nc›n›n 250 mmH2O
veya daha yüksek olmas›.

4. ‹ntrakranyal venöz sinus bas›nc›n›n yap›-
sal ya da sistemik bir nedenle yükselmesi hari-
cinde bas›nç yüksekli¤ini aç›klayacak baflka bir
neden bulunamamas›.

5. Bofl sella ya da küçük ventriküller d›fl›nda
nöro-görüntülemenin normal olmas›.

6. Görme bozuklu¤u d›fl›nda klinik seyrin se-
lim olmas›.[3]

Bu çal›flmada, 10 y›ll›k bir süre içerisinde iz-
lenen ve ‹‹H tan›s› alm›fl hastalar›n klinik semp-
tom ve bulgular›, demografik özellikleri ve
prognozlar› araflt›r›ld›.

HASTALAR VE YÖNTEMLER

1994-2004 y›llar› aras›nda takip edilen modi-
fiye Dandy kriterlerine göre ‹‹H tan›s› alan 21
hastan›n (18 kad›n, 3 erkek; ort. yafl 34.9; da¤›-
l›m 16-50) verileri retrospektif olarak incelendi.
Hasta kartlar›ndan baflvuru yak›nmalar› (bafl
a¤r›s›, a¤r›l› veya a¤r›s›z görme kayb›, geçici
görme semptomlar›, bulan›k görme, diplopi,
tinnitus, sistemik) ve nörolojik muayene bulgu-
lar› kaydedildi. Hastalar›n tamam›n›n rutin he-
mogram, biyokimya incelemelerinin yan› s›ra
serum demir, total demir ba¤lama kapasitesi,
ferritin düzeyi ve vaskülit parametreleri çal›fl›l-
d›. Tamam›na bilgisayarl› beyin tomografisi
(BBT), dokuzuna kranyal manyetik rezonans
(MR) ve MR venografi çekildi. Hastalar›n hiçbi-
rine serebral anjiyografi yap›lmad›. Tüm hasta-
lar›n göz dibi bak›s› de¤erlendirildi, 16’s›n›n
görsel uyand›r›lm›fl potansiyelleri (VEP) kay›t-
land› ve tümüne yatar pozisyonda lomber
ponksiyon yap›ld›. Hasta kartlar›nda demogra-
fik verilere ek olarak, obezite, hipertansiyon, en-
dokrinolojik ve hematolojik hastal›klar aç›s›n-
dan t›bbi öyküler incelendi.

Hastalar›n hepsine akut dönemde karbonik
anhidraz inhibitörü ve antiödem tedavi verildi,
BOS bas›nçlar› tekrarlanan lomber ponksiyon-
larla takip edildi. Etyolojide demir eksikli¤i
olan iki hastaya demir preparat›, Behçet hastal›-
¤› olan bir hastaya azatioprin, hipoparotroidisi
olan bir hastaya kalsitriol verildi. Tekrarlayan
lomber ponksiyonlar ve t›bbi tedavi sonras› has-
talar semptomlar›nda gerileme aç›s›ndan izlen-
di. Hastalara yatt›klar› süre boyunca 16-32
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mg/gün intravenöz steroid verildi. Taburculuk-
lar›nda oral steroid baflland› ve birkaç ay içeri-
sinde azalt›larak kesildi. Hiçbir hastaya ventri-
küloperitoneal, lumboperitoneal flant veya op-
tik sinir fenestrasyonu gibi cerrahi bir giriflim
uygulanmad›. Yirmi bir hasta ortalama sekiz ay
takip edildi.

BULGULAR

Kad›nlar›n yafl› 16 ile 50 aras›nda ve erkekle-
rin yafl› 25 ile 43 aras›ndayd›. Hastalar›n yedisin-
de (%33.3) hipertansiyon öyküsü vard› ve 16’s›
(%76.1) obezdi. En s›k rastlanan semptom bafl
a¤r›s›yd›. On sekiz hastada (%85.7) bafl a¤r›s› tek
semptom olarak veya di¤er semptomlarla birlik-
teydi. Bunun yan› s›ra, hastalar›n ikisinde mig-
ren, birinde gerilim tipi bafl a¤r›s› öyküsü vard›.
Sekiz hastada bafl a¤r›s›na bulant›-kusma efllik
etmekteydi ve dört hasta (%19.0) tinnitus tarifle-
mekteydi. On hastada (%47.6) bafl a¤r›s›na efllik
eden vizüel semptomlar vard›. Hastalar›n birin-
de çift görme, alt›s›nda bulan›k görme, ikisinde
göz kararmas› ve birinde tek tarafl› daha belirgin
görme kayb› saptand›. Herhangi bir yak›nmas›
olmayan iki hastan›n fundoskopik muayenesin-
de papilla ödemi tespit edildi. Hastalar›n hepsi-
ne fundus muayenesi yap›ld›, 15 hastada
(%71.4) papilla ödemi, dört hastada (%19.0) op-
tik diskte nazal veya temporal siliklik saptand›,
geriye kalan iki hastan›n (%9.5) fundus muaye-
nesi normaldi. Vizüel yak›nmas› olan 10 hasta-
n›n sekizinde görme alan› de¤erlendirildi ve al-
t›s›nda görme alan defekti saptand›. Bir hastada
sol yüz yar›s›, sol el ve kolda uyuflma vard›.

Beyin omurilik s›v›s› aç›l›fl bas›nc› tüm hasta-
larda 250 mmH2O’nun üzerindeydi. Beyin omu-
rilik s›v›s›n›n protein, glukoz, elektrolit ve hücre
say›s› aç›s›ndan de¤erlendirilmesi tüm hastalar
için normaldi. Sekiz hastan›n (%38.1) nöro-gö-
rüntülemesinde beyin ödemi bulgular› vard›. ‹d-
yopatik intrakranyal hipertansiyon klini¤i ile or-
taya ç›kan ve kranyal MR venografisi yap›lan
dokuz hastan›n birinde sa¤ transvers sinus hi-
poplazisi görüldü. Görsel uyand›r›lm›fl potansi-
yel kay›tlanan 16 hastan›n dördünde (%25) P100
latans›nda uzama gözlendi. Ortalama sekiz ay-
l›k takip sonunda hastalar›n bafl a¤r›s› ve vizüel
semptomlar›nda belirgin düzelme saptand›.

Yirmi bir hastan›n ikisinde etyolojide demir
eksikli¤i anemisi, ikisinde Behçet hastal›¤›, bi-
rinde de hipoparotroidi gözlendi.

TARTIfiMA

Bu çal›flmada, klini¤imizde 10 y›ld›r takip
edilen ‹‹H’li hastalar›n klinik bulgular› nöro-gö-
rüntüleme ve laboratuvar verileri eflli¤inde in-
celendi. ‹dyopatik intrakranyal hipertansiyonlu
21 hastan›n 34.9 olan yafl ortalamas› benzer ça-
l›flmalarda bildirilen yafl ortalamalar› ile uyum-
lu bulundu.[2] Çal›flmam›zdaki kad›n/erkek ora-
n› (18/3) literatürle uyumluydu.[2,4,11-13] Radhak-
rishnan ve ark.[14] ‹‹H’li hastalar›n›n %74’ünün
ve Durcan ve ark.da[12] %69’unun obez oldu¤u-
nu bildirmifllerdir. Bizim hastalar›m›zda da obe-
zite oran› %76.1’di.

Hastalar›m›z›n %85.7’sinde ‹‹H’nin en s›k
gözlenen semptomu bafl a¤r›s›yd›. Bu oran Gal-
vin ve Van Stavern’in[2] (%28.6) ve Durcan ve
ark.n›n[12] (%55) saptad›klar› orandan yüksekti,
fakat Radhakrishnan ve ark.[14] (%89), Phadke[13]

ve Al Deeb (%83), Craig ve ark.[11] (%76.2) ve Çe-
lebisoy ve ark.n›n[4] (%93) çal›flmalar›nda bildir-
dikleri bafl a¤r›s› s›kl›¤› oran› ile benzerdi. Gal-
vin ve Van Stavern,[2] 77 ‹‹H’li hasta ile yapt›kla-
r› çal›flmalar›nda hastalar›n›n üçünde kronik
migren öyküsü saptam›fl ve hipertansiyon öy-
küsünü %32.5 olarak bildirmifllerdir. Bizim has-
talar›m›z›n da ikisinde migren ve birinde geri-
lim tipi bafl a¤r›s› öyküsü ve %33.3’ünde hiper-
tansiyon öyküsü vard›.

Hastalar›m›z›n 10’unda (%47.6) vizüel semp-
tom saptand› ki bu oran literatürde bildirilen
oranlardan daha yüksekti. Galvin ve Van Sta-
vern[2] hastalar›n›n %19.5’inde, Durcan ve ark.[12]

%25.9’unda, Craig ve ark.[11] %34’ünde ve Çelebi-
soy ve ark.[4] %27’sinde vizüel semptom oldu¤unu
bildirmifllerdir. ‹dyopatik intrakranyal hipertansi-
yonlu hastalarda en s›k bildirilen vizüel semp-
tomlar kör nokta genifllemesi, generalize konst-
rüksiyon ve inferior nazal görme alan kayb›d›r.[3]

‹dyopatik intrakranyal hipertansiyonun pa-
togenezi kesin olarak belli de¤ildir, birçok teori
ileri sürülmüfltür. Artm›fl BOS üretimi, beynin
s›v› içeri¤inin veya kan hacminin artmas›, BOS
ve venöz sirkülasyon yollar›n›n obstrüksiyonu
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‹‹H patogenezi için ileri sürülen mekanizmalar-
d›r.[6-9] ‹dyopatik intrakranyal hipertansiyonun
kad›nlarda daha s›k gözlenmesi, endokrinolojik
bozukluklar›n da etyopatogenezde rol oynaya-
bilece¤ini düflündürmektedir.[1] Kesler ve ark.[15]

‹‹H’li 116 kad›n hastan›n 16’s›nda (%14.6) en-
dokrinolojik bozukluk saptad›klar›n› bildirmifl-
lerdir. Mosek ve ark.[16] ‹‹H’li kad›n hastalar›n
aç›l›fl BOS bas›nc›n›n daha yüksek bulundu¤u-
nu ve bunun muhtemelen obeziteye ba¤l› oldu-
¤unu ifade etmifllerdir. Buna karfl›n, Corbett ve
Mehta[17] obez olan ve olmayan hastalar aras›n-
da aç›l›fl BOS bas›nc› aç›s›ndan önemli bir fark-
l›l›k olmad›¤›n› bildirmifllerdir.

Sonuç olarak, genellikle kendi klini¤ini s›n›r-
layan ‹‹H, kal›c› görme bozuklu¤u gibi a¤›r
morbidite nedeni de olabilir. Bu nedenle bafl a¤-
r›s›, görme ve iflitmeyle ilgili semptomlar tarifle-
yen hastalarda, özellikle do¤urganl›k yafl›ndaki
fliflman kad›nlarda ‹‹H’yi ay›r›c› tan›lar aras›nda
bulundurmak faydal› olacakt›r.
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