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Komplet Remisyonda Akut Lenfoblastik Losemili
Hastada Benign Intrakraniyal Hipertansiyon veya
Psodotiimor Serebri Gelisimi: Olgu Bildirimi
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¢ Akut lenfoblastik loseminin komplet remisyon slresinde benign intrakraniyal hi-
pertansiyon gelisimi gosteren bir hasta sunmaktayiz.
Anahtar kelimeler: Akut lsemi, alut lenfoblastik l6semi, benign intrakraniyal
hipertansiyon, psédotiumér serebri.

o/ Intracranial Hypertension or Pseudotumor Cerebri in a Patient During the
Complete Remission of Acute Lymphoblastic Leukemia: Case Report
We report a patient with benign intracranial hypertension who presented during the
complete remission of acute lymphoblastic leukemia.
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GIRIS

Benign intrakraniyal hipertansiyon (BIH)
veya psoédotiimor serebri (PTS), intrakraniyal
yer kaplayan lezyon, obstruktif hidrosefali,
intrakraniyal enfeksiyon veya hipertansif en-
sefalopati yoklugunda ortaya cikan intrakra-
niyal basing artisi ile karakterize bir send-
romdur’"?. Etiyolojisi tam bilinmediginden,
BiH ile iliskilendirilmis hastaliklar cesitlidir
ve bunlann ¢cogunda spesifik bir etiyoloji veya
etiyopatogenetik mekanizma bulunamamak-
tadir®®., Kadinlardaki oram: daha ytlksek
olup (2/1-8/1), &zellikle menstruasyon bo-
zuklugu olan biiyime c¢agindaki geng obez
bayanlarda goriilmektedir®.

OLGU BILDIRIMI
14 yasinda kiz ¢ocugu anemi semptoma-

tolojisi ile miiracaat etti. Fizik muayenesinde
anemi bulgulariyla servikal ve aksiller bolge-
lerde az sayida 0.5-1 cm buytkligunde,
aénsaz, orta sertlikte, enflamasyon ve endu-
rasyon bulgularn gdstermeyen lenfadeno-
megaliler ve 3 cm buytkliigunde hepatosple-
nomegali saptandi. Hb: 4.4 g/dl, Hct: 13%,
trombosit: 4600/mm?, 16kosit: 220000/mm?>
olarak ve periferik yaymasinda %100 oramnn-
da lenfoblast tesbit edildi. Kemik iliginin si-
tolojik incelemesiyle French-American-British
(FAB) smiflandirmasma gore "Akut Lenfo-
blastik Losemi-Ly" tamsi aldi. Noérolojik semp-
tomatoloji ve bulgu yoktu. Vinkristin ve pred-
nisolon kombinasyonuyla (Prednisolon: 40
mg/m? 1-28 gin oral, Vinkristin: 1.4 mg/
giin 1.V., 7 giinde bir toplam 4 doz) komplet
remisyon elde edildi. Intratekal metotreksat
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(15 mg/m?, 5 doz) uygulanarak santral sinir
sistemi profilaksisi yapildi. Purinethol ve me-
totreksat kombinasyonuyla idame tedavisi
altina alindi ve 2 ayda bir vinkristin (1.4 mg/
m?, 1 gun) ve prednisolon (40 mg/m?, 7 giin)
uygulandi. Komplet remisyonun 6. aymnda, 2
gun once ortaya cikan bas agrisi, bulant,
kusma sikayetleriyle basvurdu. Fizik muaye-
nesinde anemi, enfeksiyon veya trombosito-
peni bulgusu tesbit edilmedi. Hb: 12.4 g/dl,
Het: 37%, trombosit: 185000/mm?, 16kosit:
6800/mm?° (parcalt: %59, comak: %4, eozino-
fil: %3, monosit: %2, lenfosit: %32) bulundu
ve kemik iliginin sitolojik incelenmesinde
medtller niiks saptanmadi. Sinir sistemi mu-
ayenesinde; bilateral papilla 6demi haricinde
. patolojik bulgu belirlenmedi. Kraniyal kom-
puterize tomografi normal bulundu (Resim 1).
Beyin-omurilik smisi (BOS) basmer 150
mmH,0 saptand: ve BOS biyokimyasinda pa-
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tolojik bulgu tesbit edilmedi. BOS sitolojik in-
celemesinde lenfoblastik infiltrasyon saptan-
mad ve kiiltarde tireme olmadi. Meveut bul-
gular sonucunda hastanin tablosu benign
intrakraniyal hipertansiyon olarak degerlen-
dirildi ve asetozolamid tedavisi baslandi. Te-
davinin 5. gintnde bilateral abdusens pa-
ralizisi ve bir kez grand mall tipte atak gelisti.
Serebral magnetik rezonans gorintilenme-
sinde ihmal edilecek dtizeyde bilateral optik
sinir heterojenitesi, optik sinir kalinlasmasi
ve Ty agirhkl gortintiilerde periventrik:!~r hi-
perintens bélge haricinde patolojik bulgu
saptanmad: (Resim 2}. Hastanin sinir sistemi
tablosunda ilerleme olmasi nedeniyle ase-
tozolamid tedavisine prednisolon (40 mg/m?)
ilave edildi. Bagagrisi, bulanti, kusma ve dip-
lopiden olusan hastamn sikayetleri stiratle
gerileme gosterdi ve BIH'de remisyon elde
edildi. Steroid tedavisi tedricen azaltilarak

Resim 1. Komputerize tomografide géramiam.
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Resim 2. Serebral magnetik rezonansta T2 agirhkh
gortnttlerde periventriktiler hiperintens
bolgeler
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durduruldu. Akut lenfoblastik l8seminin
komplet remisyon safhasinin 9. ayinda ve be-
nign intrakraniyal hipertansiyon tamsmmn 3.
ayinda ve steroid tedavisinin kesilmesinden 1
ay sonra, hastanin akut l8semisinin 1. me-
duller nukst gelisti. Akut lésemi nikst
esnasmda hastanin nérolojik sikayeti yoktu
ve sinir sistemi muayenesinde bilateral pa-
pilla édemi haricinde patolojik bulgu tesbit
edilmed;.

TARTISMA

Benign intrakraniyal hipertansiyon veya
psddotiimér serebri, 3 kriterle karakterizedir:
1) Basagrisi, bulanti, gecici gorme kayiplari,
6. sinir felci ve papilla 6demi gibi artrms int-
rakraniyal basincin olusturdugu nérolojik ve
okiiler semptom ve bulgularin olmasi, 2) Rad-
yolojik olarak serebral ventrikiillerin normal
veya cok az kug¢ulmis olmasi, 3) BOSnmn
normal bulunmasi veya basimcin normal veya
artmis olabilmesi ve protein miktanmn
duasuk olabilmesi® Y. Psodotiimor serebri; 1)
endokrin ve metabolik hastaliklarla (Addison
Hastaligi, hiperadrenalizm, hipoparatiroidizm,
obesite, menstruasyon diizensizlikleri, gebe-
lik, postpartum ve menars dénemi), 2) Intra-
kraniyal vendz-sintis trombozu, 3) Ha(; ve tok-
sinlerle (vitamin A, tetrasiklin, nalidiksik
asid, klordekon, amiodaron, lityum karbonat)
4) Hematolojik ve konnektif doku hastalk-
lariyla (demir eksikligi anemisi, pernisiyoz
anemi, infeksiyéz mononukleoz, Wiskott-
Aldrich sendromu, sistemik lupus eritema-
tosus, sarkoidoz) 5) BOS'min yiiksek protein
miktanyla, 6) Empty sella sedromuyla, 7)
Cesitli ve idiyopatik durumlarla iliskilen-
dirilmistir’®. Keza tretinoin, sitosin ara-
binosid, busulfan, sisplatin, vinblastin ve ble-
omisin gibi sitotoksik ilaglarla da iliskili ola-
bilecegi savunulmusturt*?13.14),

BIH veya PTS'nin klinik tablosu akut lése-
mili hastanin komplet remisyon déneminde

BIH ve ALL

gelismesi durumunda, bunun meningeal 16se-
miden ayirdedilmesi gerekir. Otopsi ¢alisma-
larinda, tim 18semili hastalarn 1/3'nde
leptomeninks, kraniyal ve spinal sinir infilt-
rasyon bulgulan saptanabilmektedir'®. Oran;
kronik ldsemiden ziyade akut lésemide, mi-
yeloblastik 16semiden ziyade lenfoblastik tip-
te, eriskinlerden ziyade ¢ocuklarda daha ytuk-
sektir ve akut lenfoblastik 16seminin niikstin-
de cocuklarda hayli yiiksektir®!®. Ancak me-
ningeal l6semide, meningeal irritasyonun ¢ok
onemli bir bulgusu olan ense sertligi ve
BOS'da 18semik hiicreler vardir®. Sundugu-
muz olguda da, énce meningeal 16semi ekarte
edilmis ve bulgular, benign intrakraniyal hi-
pertansiyon veya psodotimdér serebrinin bul-
gularn olarak degerlendirilmistir.

BIH veya PTS'nin patogenezi bilinmek-
tedir. Absorbsiyon blokaji séz konusu degilse,
insanlarda BOS emilimi BOS basmcinn
artistyla dogru orantih olarak artmaktadir.
Isaretlenmis albtiminle (RISA) yapilan c¢alig-
malarda ise, BIH veya PTS'li hastalarda BOS
emiliminin bozulmus oldugu saptanmg ve
PTS'de klinigin bashca sorumlusunun sereb-
ral 6demin olabilecegi ileri stiriilmaistir®719.
Bu nedenle, BIH veya PTSnin tedavisi; lom-
ber ponksiyonlarl, asetazolamid ve Kkor-
tikosteroid gibi ilaclari, oral veya intravenoz
osmotik ytkselticileri, sant operasyonunu
icermektedir’*?. Oysa meningeal lésemiyi sa-
dece kortikosteroidle tedavi edebilmek olasi
degildir ve meningeal 16semiyi takiben kisa
bir miiddet sonra kemik iligi nikslinin or-
taya ciktizn  bilinmektedir’®. Bizim olgu-
muzda ise, asetazolamid tedavisine yamt
alinamamas: fizerine tedaviye kortikosteroid
ilave edilmis ve stratle klinik tabloda iyi-
lesme ve BIH veya PTS'de remisyon elde edil-
mistir. Olgumuzda, BIH tanismn 3. ayinda
ve kortikosteroid tedavisinin kesilmesinden 1
ay sonra miideller niiks gelismistir. Ancak bu
asamada norolojik veya oktler semptomato-
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loji saptanmistir. Sundugumuz olguda; 16se-
minin erken nikstnin gelismemesi, BOS'da
meningeal lésemiye ait bulgu tesbit edilme-
mesi ve norolojik tablonun remisyon-induksi-
yon ve intratekal sitotoksik ilaglarla degil de
sadece asetazolamid ve oral kortikosteroid te-
davisiyle tamamen diizelmesi psédotiimér se-
rebriyi tamamen desteklemektedir.

Sonug olarak; komplet remisyonda akut
16semili hastada da benign intrakraniyal hi-
pertansiyon geligebilir. Ancak patogeneziyle
ilgili daha detayli arastirmalarmn yapilmasi
gerektigi kanmisindayiz.
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