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Steroid tedavisinin kesimi sonrasi gelisen

psodotiimor serebri
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SUMMARY

Pseudotumor cerebri, after the withdrowal of steroid
treatment

Pseudotumor cerebri or benign idiopathic intracranial hyper-
tension is a disease characterized by increased intracranial
pressure without any lesion with mass effect or hydrocephaly.
In etiology beside several factors, we want to present a case
with pseudotumor cerebri after steroid withdrawal because its
rarely seen.
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Psodotiimor serebri (PTS) veya selim idiopatik intrakra-
niyal hipertansiyon, yer kaplayan bir kitle veya ventri-
kiiler dilatasyon olmadan artmig serebrospinal sivi ba-
sinc1 (>200 mmH,0), normal BOS igerigi, papil 6dem,
VI. kraniyal sinir felci diginda normal nérolojik muaye-
ne ve normal biling diizeyi ile karakterize bir sendrom-
dur (D, Klinikte bas agrisi, bulanti, kusma, ¢ift gérme,
gecici gorme kaybi ve papil ddem ile karsimiza gelir.
Gorme kaybinin kalict olmasini engellemek i¢in tan1 ve
tedavinin olabildigince erken yapilmasi gerekir. Erigkin
yasta kadinlarda sik goriildiigii bilinmekle beraber, co-
cuklarda goriilme oran esittir (2. Altta yatan neden 6z-
giil, tanimlanabilir bir neden olabilecegi gibi, idiyopatik
de olabilir. Biz de 14 yasinda, yaklasik olarak 4 yildir
juvenil romatoid artrit tanisi ile izlenen olguda uzun sii-
re kullanilan steroidin kesimini takiben gelisen PTS’yi
literatiir esliginde tartismak amaci ile sunduk.

OLGU

On dort yasinda erkek hasta, iki haftadir var olan bas agrisi,
bulanti-kusma ve ¢ift gérme yakinmalar1 nedeniyle getirildi.
Aralarinda akrabalik olmayan anne-babadan komplikasyonsuz
bir gebelik sonucu dogmustu. 10 yasina kadar bir problemi ol-

mayan hastanin, bu dénemde el ve ayak eklemlerinde sislik ve
agr1 yakinmalari baglamis ve yapilan tetkikler sonrasinda ju-
venil romatoid artrit (JRA) tanis1 konmus ve uzun siire oral
kortikosteroid tedavisi almisti. Ancak, bagvurusundan 20 giin
once ilaglar aile tarafindan kesilmisti.

Hastanin yapilan fizik muayenesinde, vital bulgular1 stabil ve
bilinci acik idi. Norolojik muayenesinde goz dibinde bilateral
papil 6demi mevcuttu. Kraniyal sinirler ve motor sistem mu-
ayenesi dogaldi. Patolojik refleks yoktu. Diger sistem muaye-
nelerinde patoloji saptanmadi. Laboratuvar incelemesinde, he-
mogram, serum elektrolitleri, BUN, kreatinin, karaciger en-
zimleri ve tiroid fonksiyon testlerinin diizeyleri normaldi. Bil-
gisayarli beyin tomografisi (BT) ve manyetik rezonans goriin-
tileme (MRG) calismalar1 normal olarak saptandi. Yapilan
lomber ponksiyonda (LP), spinal s1v1 igerigi normal ve basing
320 mmH,O idi. PTS tanis1 konarak, hastaya tekrarlanan lom-
ber ponksiyonlar yapildi. Dordiincii ponksiyondan sonra ba-
sin¢ normale diistii. Hastanin yakinmalar1 ve papil 6demi dii-
zeldi. Birincil hastaliginin tedavisi diizenlendi. Hastanin 3 ay
sonra kontroliinde, bag agrisi, bulanti-kusma, ¢ift gorme ya-
kinmalarinin ve goz dibi bulgusunun tamamen diizeldigi go-
riildi.

TARTISMA

Selim intrakraniyal hipertansiyon veya psddotiimor se-
rebri, beyinde herhangi bir yer kaplayan lezyon veya
hidrosefali olmadan, artmis intrakraniyal basing ile ka-
rakterizedir. Selim kelimesi, hastaligin fatal olmadigini
belirtmek i¢in kullanilir. Buna karsin, hem normal haya-
t1 etkilemekte, hem de belirgin gérme kaybina neden
olabilmektedir. Bu nedenle erken tani ve tedavisi dnem-
lidir.

Psodotiimor serebride klinik bulgular, artmis intrakrani-
yal basingla iligkilidir. Bas agris1, bulanti-kusma ve gor-
me bozukluklar en sik goriilen semptomlar arasinda yer
alir. Bag agris1 % 56-96 oraninda goriilmekte olup, fron-
tal bolgede daha belirgindir 34). Ozellikle cocuk yattig1
zaman bag agrisinin siddeti artar. Cocugu gece uykudan
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uyandiracak kadar siddetli olabilir. Gorme bozukluklar
olarak en sik rastlanan gérmede bulaniklagma (% 29) ve
cift gérmedir (% 23) 5:9). Ancak perimetri kullanilarak
subklinik gérme kayiplari da saptanabilir.

Norolojik muayene papil ddem ve VI. sinir paralizisi di-
sinda normaldir. V1. sinir paralizisi sik goriilen bir bul-
gudur ve ¢ocuklarin % 9-48’inde goriiliir (7, TI1. ve TV.
kraniyal sinir paralizisi, fasiyal paralizi, ense agrisi, no-
betler, hiperrefleksi, koreiform haraketler ve nistagmus
da gortilebilir, ancak ¢ok nadirdir. PTS de goriilen papil
o0dem bilateral, asimetrik hatta unilateral olabilir. Bunun
disinda gorme alani kayiplart ve skotomlar da goriilebi-
lir. Diger bulgular letarji, yorgunluk, huzursuzluk, uyku
ve davranig bozukluklaridir. Kitle lezyonlarindan farkli
olarak biling¢ diizeyinde ve intellektiiel fonksiyonlarda
bozulma olmaz.

Psodotiimor serebri fizyopatolojisini agiklamak iizere
pek ¢ok teori ileri siiriilmiistiir. Dandy ®), serebral kan
veya BOS voliimiindeki artisin neden oldugunu belirt-
mistir. Saks ve Joynt 9 kan-beyin bariyerinin gecirgen-
liginde belirgin degisiklikler oldugunu bildirmislerdir.
Reichle ve ark. (10) serebral mikro kan damarlarindaki
anormalliklerin, dokuda su konsantrasyonunda artisa
neden oldugunu sdylemiglerdir. Johnston ve Paterson
(1D, sagital siniiste artmig basinca ikincil BOS emilimi-
nin bozulmasint sorumlu tutmuslardir.

PTS’de 6zellikle 6 yasin altinda cesitli etyolojik neden-
ler saptanabilirken, daha biiyiik ¢cocuklarda idiyopatik
ozellik gostermektedir. Cocuklarda en sik iist solunum
yolu infeksiyonlar1 (6zellikle otit), ila¢ alim1 (steroid
kullanim1 veya kesimi) ve cesitli endokrin anomaliler
(obesite) bildirilmistir (12:13), Bunlarin diginda literatiir-
de demir eksikligi anemisi, bronsit, siniizit ve iiriner sis-
tem infeksiyonlari, vitamin A fazlalig1 veya azlig1 ve se-
rebral siniis trombozlar1 da bildirilmigtir 12:14), Steroid
tedavisinin, PTS gelisiminde predispozan faktor oldugu
saptanmigtir. Hem aktif kullanimi sirasinda hem de
ozellikle kesim siirecinde PTS gelisimine neden oldugu
bildirilmistir (15.16),

Cocuklarda PTS tedavisinde kortikosteroidler, asetozo-
lamid, furosemid, tekralayici LP’ler ve cerrahi tedavi
seklinde cesitli secenekler kullanilabilmektedir. Cogu
olguda cerrahi dist tedavi ile belirgin diizelme goriil-
mektedir. Tedavinin amact semptomlarin yok edilmesi
ve ozellikle de gérmenin korunmasi seklindedir. Tanisal
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LP’den sonra bulgular diizeliyorsa, baska bir tedavi ge-
rekmez. Eger bas agrisi ve papil 6dem devam ediyorsa
seri LP’ler yapilabilir (12), Tekrarlayan LP’ler ile artmis
BOS basinci diisiiriilmeye caligilir. Ancak, kisa siireli
etkili bir yontemdir. BOS basincinin 2 saat igerisinde
eski diizeyine geldigi bilinmektedir. Ayrica, ¢cocuklar
i¢in zor ve istenmeyen bir uygulamadir.

Ilag tedavisi olarak, ilk secilen ila¢ asetozolamid olup,
steroid tedavisi ancak asetozolamid etkisiz olursa veya
tolerans gelisirse tercih edilmektedir. Cerrahi tedavi ola-
rak ise iki yontem uygulanmaktadir. Bu yontemler,
lumbo-peritoneal sant ve optik sinir kilifinin fenestras-
yonudur. Cerrahi tedavi, gérme fonksiyonlar: kotiilesi-
yorsa ve/veya ciddi bag agris1 giinliik aktiviteleri etkili-
yorsa uygulanmalidir (17:18), Lumbo-peritoneal sant, in-
traventrikiiler basinct ve dolayisiyla bas agrist ve papil
O6demi azaltir.

Sonug olarak, uzun siireli steroid kullanan veya kesilen
olgularda, bas agris1 etyolojisinde PTS nin diisiintilmesi
gerektigini vurgulamak istedik.
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