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OZET

Psodotiimér serebri (PTS) intrakranial basing
artmasyla  (>200 mmH10) birlikte bas agrisi,
gorme alant kaybt ve papil ddemi ile karakterize
bir sendromdur. Bir ¢cok hastalik ve ila¢ kullanimi
bu tabloya yol agmaktadwr ve Siklosporin A (CyA)
da bu ajanlardan  biridir. Burada reflii
nefropatisine sekonder kronik bobrek yetmezligi
sebebi ile 6 ay hemodiyaliz programinda izlenip
kadaverik renal transplantasyon yapilan, CyA,
azothioprine ve steroidden olusan immiinsupressif
tedavi protokolii uygulanirken transplantasyondan
3yl sonra PTS tablosu ile bagvuran 17 yasinda bir
olgu sunulmusgtur.

Renal transplantasyon uygulanan ve CyA iceren
tedavi protokolii uygulanan olgularda PTS tablosunun
gelisebilecek komplikasyonlardan biri oldugu
bilinmeli, tedavideki gecikmenin gorme kaybina yol
acacagi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Psedotiimor serebri,
renal transplantasyon, gorme kaybi

GIRIS

PTS; lumbal ponksiyonla gosterilen artmig
intrakranial basing (>200 mmH?20), noro-radyolojik
degerlendirme ile gosterilen normal serebral anatomi ve
normal serebrospianal sivi icerigi ile karakterize bir
sendromdur. Intrakaranial hipertansiyona bagh bas
agris, c¢ift gorme, bulanik gérme ve papil O6demi

karsilagilan bulgular olup erken tani konulamazsa
gorme  kaybi gelisebilecek en  tehlikeli
komplikasyondur. Siklikla gen¢, obes kadinlarda

gorilmekle beraber (1) ¢ocukluk yas grubunda da nadir
degildir (2). PTS'nin bir cok hastalik ve ila¢ kullanimi1
ile birlikteligi bildirilmistir. Son donemde Ozellikle
transplantasyon sonrast CyA kullanimu ile gelisen PTS
olgulart da bildirilmektedir (3-5). Burada basarili
kadaverik renal transplantasyondan 3 yi sonra, PTS
tablosu geligen 17 yasinda bir kiz olgu sunulmustur.
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SUMMARY

Pseudotumor cerebri (PTC) is a syndrome
with increased intracranial pressure (>200mmH O)
and characterized by headache, loss of vision and
papiledema. Many drugs and diseases may lead to
this clinical picture and Cyclosporin A is one of
them. A 17-year-old case with PTC who had
undergone cadaveric renal transplantation due to
chronic renal failure secondary to reflux
nephropathy after six months' duration of
hemodialysis program and who was on CyA,
azathioprine and steroid as immune suppressants for
3years after transplantation is reported hereby.
It should be kept in mind that the patients who
undergo renal transplantation and who are on
treatment modalities including CyA are at risk of
PTC and delay of prompt treatment may lead to
blindness.

Key Words: Pseudotumor cerebri, renal
transplantation, visual loss

OLGU

On dort yaginda iken kronik pyelonefrite bagh
kronik bobrek yetmezligi gelisen kiz olguya 4 ay
hemodiyaliz programinda izlendikten sonra Aralik
1998'de kadaverik renal transplantasyon yapildi. CyA,
Azotiopiirin ve Prednizolon'dan olusan
immunsiipressif tedavi protokolii baslandi. Izleminde
kan basinci yiiksekligi saptandi ve verapamil tedavisi
ile kan basinglar1 kontrol altina aliman olgunun, greft
fonksiyonlari normal seyredip kreatinin degerleri 0.9-
1.1 mg/dl arasinda bazal deger olusturdu. Olgu Aralik
2001 de, transplantasyon 3 yil sonra, bag agrisi,
bulanti-kusma ve cift gérme yakinmasi ile bagvurdu.
Bu dénemde CyA (3 mg/kg/g), Azotiopiirin (1 mg/kg/
g) ve prednizolon 10 mg/g) almaktaydi. Yapilan fizik
muayenesinde agirlik 44 kg (<3p), boy 142 cm(<3p),



kan basmcir 120/80 mmHg (<3p) olarak saptandi.
Halsiz gortinlimde olan olgunun, sag gozde ice kayma
ve diga bakig kisithligi gorildii, diger sistem bakilari ve
norolojik muayenesi olagan olarak degerlendirildi.
Laboratuvarinda Hb 11.2 g/dl, sedimentasyon 28 mm/
h, CRP <1.8 mg/dl, iire 34 mg/dl, kreatinin 1.2 mg/dl,
magnesyum 1.37 mg/dl ve diger biyokimyasal
parametreler normal degerlerde bulundu. Siklosporin
kan diizeyleri Co ve C2 normalin hafif stiinde
bulundu. Rutin idrar tahlili, idrar ve diger kiiltiirlerinde
lireme saptanmadi. Yapilan LP'de beyin omirilik sivisi
(BOS) acilis basiner 300 mmH,0 olarak olgtildi. BOS
degerlendirildiginde hiicre saptanmadi ve biyokimyasi
normal olarak degerlendirildi. Bilgisayarli tomogrofi
(BT), Manyetik Rezonans goriintileme (MRI) ve MR
venografi ile beyine ait bir patoloji saptanmadi. Fundus
muayenesinde bilateral papil 6demi saptanan olgunun,
vizuel evok potansiyelleri (VEP) normal olarak
saptandi. Gorme alani1 degerlendirilmesinde bilateral
konsantrik goérme alam1 daralmasi bulundu. Bu
bulgularla olgu PTS olarak degerlendirildi. Kan CyA
diizeylerinin normalin tlizerinde olmasi nedeniyle, bu
tablonun CyA'ya bagli olabilecegi disiinildi.
Oncelikle CyA tedavisi kesildi. Almakta oldugu
Prednizolon tedavisi 1 mg/kg/g'e ¢ikildi ve intrakranial
basinct azaltmak amaciyla Asetazolamid tedavisi
baslandi. Hafif yiiksek olan kan CyA diizeyleri hizla
geriledi. Buna ragmen tedavinin ikinci haftasinda
yakinmalar1 gerilemeyen hastaya, yapilan gérme alani
degerlendirilmesinde her iki gdzde santral gorme alani
etkilenmesi saptandi ve tekrarlayan LP'ler planlandi.
Bu arada Lumboperitoneal sant ve subtemporal
dekompresyon acisindan beyin cerrahisi klinigi ile
iletisime gecildi. Bu amagla glin agirt olmak tizere iki
hafta siireyle LP'ler uygulandi, her seansta 50 mi BOS
bosaltildi ve BOS basinci 6l¢iildii. Ikinci LP'den sonra
olgunun yakinmalart hizla diizeldi, sag gozdeki
strabismus geriledi, acilis BOS basinci <200 mmH,0
olarak seyretti ve gorme alani muayenelerinde santral
gorme alani kaybi diizeldi. Yakinmalarinin birinci
ayinda prednizolon dozu kademeli olarak azaltilarak 10
mg/g'e digiildii, CyA yerine FK506 tedavisi baglandi,
kirkinci giinde olgu eksterne edildi. Ikinci ayda
kontrole geldiginde minimal periferik gorme alani
kaybt disinda bulgusu olmayan hastanin fundus
muayenesi normal olarak degerlendirildi. Bu donemde
asetazolamid tedavisi de kesildi.

TARTISMA

PTS nadir goriilen bir tablo olup Amerika'da,
tim toplumda yillik insidanst 0.9/100.000 olarak
belirtilmektedir (6). Tablo 1'de de gosterildigi gibi bir
¢ok hastaligin seyrinde ve bir ¢ok ila¢c kullanimi ile
PTS gelisebilmektedir. Olgumuzda tabloda belirtilen
ilaglardan prednizolon ve CyA kullanimi diginda kalan
ilaclar higbir donemde kullanilmamis olup, belirtilen
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hastaliklar da saptanmamustir. Streroit toksititesine ait
bagka bulgu saptanmayan olguda tedavide steroid
kullanimi ile bulgularda artig gorilmemis bu nedenle
de steroide baghh PTS tablosundan uzaklagilmistir.
Literatiirde renal transplantasyon yapilan olgularda
toplumdan daha ytiksek oranlar bildirilmis ancak yakin
zamanlara kadar bunun nedeni tam olarak
aydinlatilamamustir (5,7). Son yillarda ise CyA'nin
kullanimmmin artmast ile, renal transplantasyonda
oldugu gibi KC, kalp ve kemik iligi
transplantasyonlarinda da yiiksek PTS oranlari verilmis
ve PTS ile CyA birlikteligi lizerinde durulmustur (8,9).
Renal transplantasyon yapilan cocuklarda norolojik
komplikasyonlar arasinda konviilzyonlar, serebellar
ataksi, tremorlar, afazi, parestezi ve Kkisilik
degisiklikleri bulunmakta ayrica son donemde PTS'nin
de CyA'nin norolojik komplikasyonlar1 —arasinda
sayilabilecegi belirtilmektedir. CyA'nin norotoksisite
ve PTS olusumundaki roli tam olarak
aciklanamamakla beraber, CyA'ya bagh gelisen
hipomagnezemi, nefrotoksisite ve hipertansiyon
tizerinde durulmaktadir. Ayrica PTS olusumunun CyA
kan diizeyinden bagimsiz olabilecegi belirtilmektedir
(3). Olgumuzda da CyA kan diizeyleri 0. ve 2. saatte
hafif yiiksek bulunmus, ozellikle kreatinin degerinin
bazal degerin lzerinde olmasti CyA'ya bagh
nefrotoksisite  olarak  degerlendirilmistir. CyA'nin
kesilmesi ile kan CyA diizeyleri ve kreatinin degeri
hizla gerilemis ancak, yakinma ve bulgular
gerilememistir.

PTS'nin en oOnemli komplikasyonu gorme

Tablo 1: PTS nedeni olan hastalik ve ilaglar

Hastaliklar

KBY

Kistik Fibrozis
Adisson Hastalig1
HIV Enfeksiyonu
SLE

Sarkoidoz

ilaclar

Vitamin A

Kortikosteroitler

Minoksilin

Nitrofurantoin

Siprofloksasin

Rekombinant biiylime hormonu
DBT-P Asist

CyA

kaybidir ve PTS'li olgularda %30'un izerinde
gelisebilecegi belirtilmektedir (2). Bu yiizden erken
tan1 ve tedavi gorme kaybini Onleyebilir. Tedavinin
amac1 intrakranial basincin azaltilmasidir. Bu amacgla



ditiretikler ve kortikosteroidler Onerilmektedir. En sik
kullanilan ditiretik. karbonik anhidraz inhibitorii olan
Asetozolamid; BOS  diretimini azaltir.  Etki
mekanizmalar1 ~ bilinmemekle ve etkinligi ispat
edilememekle birlikte intrakaranial basincin azaltilmasi
amaciyla Dekzametazon ve Prednizolon da
onerilmektedir. Olgumuzda oldugu gibi bu tedavilere
yanit vermeyen olgularda, tekrarlayan LP'ler ile BOS
basinci azaltilmalidir. Tam yanit alinamayan olgularda
ise  lumboperitoneal sant ve subtemporal
dekompresyon igin hazirlikli olunmali ve gerekirse
vakit kaybetmeden uygulanmalidir. Literatiirde tiim bu
tedaviler uygulandigt halde korliige kadar giden
olgular da bildirilmektedir (7).

Sonug¢ olarak, renal transplantasyon uygulanan ve
CyA iceren tedavi protokollii uygulanan olgularda bag
agrisi, cift gorme, strabismus gibi bulgular olmast
durumunda PTS de akla gelmeli ve tedavideki gecikmenin
gorme kaybina yol agacagi unutulmamalidir.
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