T. Oft. Gaz. 36, 177-179, 2006
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Idiyopatik intpakraniya_l Hipertansiyon ve
Fasiyal Paralizi Olgu Sunumu*

Cihan Unlii (*), Banu Solmaz satana (*), Dilek Yiiksel (*), Sunay Duman (**)

OZET

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon ({iH), intrakraniyal kitle ve hidrosefalinin olmadif
ve normal serebrospinal sivt ile artmig kafai¢i basinc: ve buna eglik eden semptom ve bulgularla
karakterize bir durumdur. Tekrarlayan bagagris: sikayeti ile gelen 6zellikle genc, bayan ve obez
hastalarda tamda digiiniilmesi gereken bir hastaliktir. Ayinic: tanida intrakraniyal kitle, sereb-
rospinal sivinin akigmda obstriiksiyona ve lokalize nérolojik bulgulara neden olan hastaliklar
ekarte edilmelidir. Cesitli kafa sinirlerine ait paraliziler nadiren ITH'ye eslik edebilir, Bu olgu
sunumunda, klini§imizde tek tarafl fasiyal paralizinin eslik ettigi idiyopatik intrakraniyal hiper-
tansiyon tanisi olan 42 yaginda bir bayan hasta sunulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon, fasiyal paralizi

SUMMARY
Idiopathic Intracranial Hypertension and Facial Paralysis (Case Report)

Idiopathic intracranial hypertension (IIH) is a condition characterised by raised intracranial
pressure with its associated symptoms and signs in the absence of an intracranial mass or hydro-
cephalus and normal cerebrospinal fluid. Idiopathic intracranial hypertension is a disease which
should be considered in the diagnosis longterm headaches especially in young, obese women.
Intracranial mass or cerebrospinal diseases which may cause cerebrospinal fluid obstruction and
localized neurological deficits should be ruled out in the differential diagnosis. The paralysis of
some cranial nerves may occasionally associate with IIH. In this case report, we presented a 42-
year old woman with the diagnosis of idiopathic intracranial hypertension and associated unila-
teral facial paralysis. :
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GiRiS siv1 (888) basincinin arttigy bir sendromdur. Hastalann

S %90'ninda etyolojide bir neden bulunamaz, Hastalarin
Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon ({iH) sereb- cogunu geng, obez kadinlanm olusturmas: alfta yatan en-
rospinal stvinin akiginda obstriiksiyon, intrakraniyal kit- dokrin veya metabolik bir bozuklugun varlifim diisiin-
le ve lokalize nérolojik bulgular olmadan serebrospinal diirse de kesin bir iligki bulunamamistir, IIH'ye cesitli
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Resim 1. Hastanin sag fundus goriiniimii

Resim 2. Hastanin sol fundus goriinimii

sinir paralizileri eglik edebilir. Bunlardan en sik Abdu-
sen sinir paralizi ile eslik etmekle beraber, nadiren fasi-
yal sinir paralizisi ile beraberligi de gosterilmigtir. Pek
cok hastada intrakraniyal basincin diigtiriilmesi ile fasi-
yal paraliziler diizelmistir. Burada IIH ile birlikte tek ta-
rafli fasiyal paralizisi olan bir bayan hasta sunulmakta-
dir.

OLGU SUNUMU

42 yagindaki obez bayan hasta, poliklinigimize alt
ay once baglayan, tekrarlayan basagrist ve tinnitus gika-
yeti ile bagvurdu. Anamnezinde ndbet gegirme, ndrolo-
jik defisit, atesli hastalik oykiisii meveut degildi. Ilag
kullanimi 6ykiisii yoktu.

Muayenesinde; hastanin bilinci agik ve koopere idi.
Kisi, zaman ve yer oryantasyonu tam idi. Vital bulgulan
normaldi. Oftalmolojik muayanesinde, gdrme keskinligi
bilateral tam idi. Direkt ve indirekt 151k refleksi sag ve
solda pozitif, rolatif afferent pupil defekti yoktu. On
segment muayenesinde sagda fasiyal paraliziye bagh
punktat epiteliopati ve konjunktival hiperemi mevcuttu,
diger 6n segment yapilan ve sol gz 6n segment yapilari
normaldi. Goézigi basiner sag 12 mm-Hg ve sol 11 mm-
Hg olarak 6l¢iildii.

Goz hareketleri bilateral her yone serbest idi. Kapa-
ma testinde, her iki gz uzak ve yakinda ortoforikti.

Fundus muayenesinde, sag optik disk nazal daha
fazla olmakla beraber nazal ve temporal kadranlar silik,
peripapiller atrofi (Resim 1) ve sol optik disk-daha hipe-
remik, tiim kadranlar silik ve peripapiller atrofi mevcut-
tu.(Resim 2). Retina damarlar1 dogaldi.

Hastanin yiiz asimetrisi mevcut idi, sagda palpebral
aralik sola gore daha genis idi. Hastadan gdziinii sikica

Resim 3. Hastamn sag fasival paralizisi gériilmektedir

kapamasi, almmi kirigtirmasi, 1shik ¢almast istendiginde
sag mimik kaslarinda giigsiizlitk gozlendi. Bu bulgularla
sag periferik fasiyal paralizisi diigiiniildii (Resim 3).
Diger norolojik muayenesinde herhangi bir duyu ve
motor defisit, meningeal irritasyon bulgusu mevcut
degildi. Humprey gérme alani testinde, solda kor nokta-
da minimal genisleme disinda 6zellik izlenmedi. Hasta-
nin gekilen kranial ve orbital BT'si normaldi. Serum bi-
yokimyasi, tam kan sayimu ve periferik yaymasi normal
sinirlarda idi. Hastaya yapilan lumber ponksiyonda agi-
lig basinet 340 mm-H20 olarak 6lgiildii. BOS analizinde
sivi berrak, hiicre negatif, protein ve glukoz seviyesi
normal siirlarda izlendi. BOS kiiltiiriinde tireme ol-
madi.
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Bu bulgularla hastaya idiyopatik intrakraniyal hi-
pertansiyon ve eslik eden sag fasiyal paralizi tanisi kon-
du. Hastaya 1500 mg/giin asetazolamidle konservatif te-
davi ve noroloji klinigi konsultasyonu ile iki kez lumber
ponksiyon uygulandi,

Kuru gozii igin sik suni gz yast ve jel tedavisi ve-
rildi. Hastanin ilk 6 aylik takibinde bagagns: sikayetinde
azalma, fasiyal paralizi ve kuru gbz semptomlarinda ge-
rileme oldu. Fasiyal paralizi i¢in tarsorafi gerekmedi.

TARTISMA

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon tanisi; artmig
kafa ici basing (KIBAS) bulgular, intrakraniyal kitle
lezyonunun olmamasi, MR veya BT'de normal simetrik
ventrikiillerin varli§: ve normal BOS bulgularinin varl:-
g1 ile konulur. KIBAS'a yol agan diger hastaliklarin
ekarte edilmesi taniya gotiiriir. Hastalarin %90'da etyo-
lojide bir neden bulunamamaktadir. Hastalarin ¢cogunu
geng, obez kadinlarin olusturmas altta yatan endokrin
veya metabolik bir bozuklugun varhigim diigiindiirse de
kesin bir iligki bulunamamstir. Obezitenin yaygmn oldu-
gu bélgelerde hastaliin insidans: da belirgin olarak art-
maktadir. Belirgin bir kadin predominansi mevcuttur.
Yapilan farkl1 calismalarda K/E orami 2/1 ile 8/1 arasin-
da degismektedir, Bn sik goriilme yas: 3.dekat olmakla
beraber her yasta, gocuklarda hatta infantlarda da rastla-
nildigs bildirilmistir. Hastalarin ancak %10'unda altta
yatan bir neden saptanabilir. Patogenezde serebrospinal
stvinin dural vendz siniislerden absorbsiyonunda bir bo-
zukluk vardir (1).

Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyona eslik eden
kraniyal sinir paralizileri ¢esitli yazarlar tarafindan bildi-
rilmigtir (2-5). En sik olarak Abdusens kraniyal siniri et-
kilenir {6), Okulomotor ve troklear sinirin etkilendigi ve
yiiksek doz steroid tedavisine cevap veren vakalar bildi-
rilmigtir (2-3). Kiwak ve Levine, artmis kafai¢i basinci-
nin lumboperitoneal sant ile yeterince kontrol edilmesiy-
le semptom ve bulgularin tamamen diizeldigi, idiyopatik
intrakraniyal hipertansiyona eglik eden fasiyal dipleji
vakasi bildirmistir (4). Capobianco ve ark. kendi vakala-
11 i¢inde idiyopatik’ intrakraniyal hipertansiyon ve fasi-

>

yal paralizi birlikteligi gdsteren ve IHH tedavisi ile fasi-
yal paralizisi gerileyen iki vaka sunumu yayinlamiglar-
dir (7).

Bizim hastamizin da artmug kafaici basineimn klasik
semptomlari meveut ve THH ve fasiyal paraliziye neden
olabilecek herhangi bir sistemik ve kraniyospinal hasta-
11§t yoktu. Hastada fasiyal paralizinin baglangicinin, art-
mug kafaici basincina ait diger sikayetlerin baglama za-
maniyla iligkili olmas: ve kafaigi basincinin diigiiriilme-
sivle hastanin fasiyal paralizisinin diizelmesi bize bu iki
durumun beraberligini diistindiirmiistir. Idiyopatik int-
rakraniyal hipertansiyona eglik eden kraniyal sinir para-
lizilerin patofizyolojisi tam olarak agiklanamamustir. Fa-
sival sinirin eglik etmesinin, artrms kafaici basincina
bagli sinirde ek traksiyon olmasi ve bu yiizden sinirin
fasiyal kanal boyunca gerilmesi sonucu olabilecegi ileri
stirlibmiigtiir (4-5).

Vakamizda izlendigi gibi, alt motor noéron fasiyal
zayifligin IHH'na eslik edebilecegi bilinmesine ragmen,
semptomatik etyoloji agisindan tam ve detayl bir aras-
trrma tamamlanmalidir.
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