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Retrospective Evaluation of Children With Pseudotumor Cerebri: A Single Center Experience

©® Mirag Yildirnm

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali, Cocuk Nérolojisi Bilim Dali, Ankara, Tiirkiye

Amac: Psodotiimor serebri intrakraniyal basing artisi bulgularinin gozlendigi, kafa ici yer kaplayan patolojilerin bulunmadigi nadir nérolojik bir
durumdur. Calismamizin amaci psddotimor serebri tanisiyla takip edilen hastalarin demografik 6zellikleri, tani, tedavi ve prognozlarinin tespit
edilmesidir.

Gerec ve Yontem: Uclincii basamak egitim ve arastirma hastanesi cocuk noroloji polikliniginde Eyliil 2017 - Mart 2019 tarihleri arasinda psodotiimor
serebri tanisi ile takip edilen 15 hastanin (9 kiz, 6 erkek) verileri retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 10,26+4,75 yil (aralik: 1-16 yil) idi. ik basvuru sirasinda en sik belirti ve bulgular; papilddem, bas agrisi, bulanti-
kusma, halsizlik, bulanik gérme ve ¢ift gormeydi. Tiim hastalara beyin manyetik rezonans gériintiileme (MRG) ve 6/15 hastaya beyin MRG venografi
uygulandi, li¢ hastada kafa ici basing artisini destekleyen bulgular saptandi. Beyin omurilik sivisi giris basinci ortalama 306+75 mmH,0 (aralik: 260-
470 mmH,0) idi. Etiyolojik olarak biiylime hormonu kullanimi (n=2), Down sendromu (n=1), Guillain-Barre sendromu (n=1), ailesel Akdeniz atesi
(n=1), Chiari malformasyonu tip 1 (n=1), akut lenfoblastik I6semi (n=1), A vitamini eksikligi (n=1), obezite ve MODY tip 3 (n=1) tespit edildi. Tim
hastalara baslangic tedavisi olarak asetazolamid baslandi. Ortalama 7,87+5,01 ay (aralik: 2-15 ay) takip siiresi icerisinde 9/15 hastada tam iyilesme,
5/15 hastada papilédem bulgularinda belirgin iyilesme, 1/15 hastada kismi iyilesme saptandi. Hastalarin hicbirinde kalici gorme kaybi veya gorme
alani defekti gelismedi. Tedavi kesimi sonrasi veya tedavi sirasinda hicbir hastada niiks izlenmedi.

Sonuc: Psddotlimér serebri cocukluk caginda 6zellikle postpubertal donemde daha sik goriiliir. Obezite ¢ocukluk caginda nadir nedenlerdendir.
Pediyatrik hastalarin yarisindan fazlasinda psodotlimdr serebriye neden olabilen etiyolojik bir neden tespit edilebilir ve ¢alismamizda en sik neden
olarak biilyime hormonu kullanimi belirlendi. Psédotiimor serebri uzun siireli tedavi ve takip gerektiren nadir bir hastaliktir, ancak erken tani alan,
uygun tedavi géren ve tedaviye iyi uyum gosteren hastalarda genellikle prognoz iyidir.

Anahtar Kelimeler: Ps6dotliimor Serebri, Papilddem, Cocukluk Cagi, Tedavi

Abstract

Objectives: Pseudotumor cerebri is a rare neurological condition in which signs of increased intracranial pressure are observed and there are no
intracranial space-occupying pathologies. The aim of our study is to determine the demographic characteristics, diagnosis, treatments and prognosis
of patients with pseudotumor cerebri.

Materials and Methods: The data of 15 patients (9 girls, 6 boys) who were followed up with the diagnosis of pseudotumor cerebri between
September 2017 and March 2019 in a tertiary training and research hospital pediatric neurology outpatient clinic were retrospectively evaluated.

Results: The mean age of the patients was 10.26+4.75 years (range: 1-16 years). The most common signs and symptoms during the first admission
were papilledema , headache, nausea-vomiting, weakness, blurred vision and double vision. Brain magnetic resonance imaging (MRI) was performed
in all patients. Supporting findings of increased intracranial pressure were detected in three patients. The mean cerebrospinal fluid inlet pressure was
306475 mmH,0 (range: 260-470 mmH,0). Etiologically, the use of growth hormone (n=2), Down syndrome (n=1), Guillain-Barré syndrome (n=1),
familial Mediterranean fever (n=1), Chiari malformation type 1 (n=1), acute lymphoblastic leukemia (n=1), vitamin A deficiency (n=1), obesity (n=1)
and MODY tip 3 (n=1) were detected. Acetazolamide was started in all patients as initial therapy. Nine of 15 patients had full recovery, five of 15
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Abstract

patients had significant improvement in papilledema findings, and one of 15 patients had partial improvement. None of the patients developed
permanent vision loss or visual field defect. No recurrence was observed in any patient after treatment discontinuation or during treatment.

Conclusion: Pseudotumor cerebri is more common in childhood, especially in the postpubertal period. Obesity is a rare cause in childhood. An
etiological cause that may cause pseudotumor cerebri can be detected in more than half of the pediatric patients, and the use of growth hormone
was the most common in our study. Pseudotumor cerebri is a rare disease that requires long-term treatment and follow-up, but the outcome is
generally well in patients who are diagnosed early, receive particular treatment and comply well with treatment.

Key Words: Pseudotumor Cerebri, Papilledema, Childhood, Treatment

Psddotlimor serebriya da diger adiyla idiyopatik intrakraniyal
hipertansiyon beyin goriintileme bulgularinin normal oldugu,
geri donussiiz goérme kaybina neden olabilen, artmis kafa ici
basing belirti ve bulgulariyla karakterize norolojik bir durumdur
(1-4). intrakraniyal kitle, enfeksiyon, vaskiiler anormallik,
hidrosefali veya bilin¢ diizeyinde degisiklikler olmaksizin kafa ici
basincinda artis meveuttur (4).

Cocukluk caginda psodotiimor serebri yillik goriilme sikhgi
yetiskinlere gére biraz daha diisiiktiir (0,6-1/100000). Ozellikle
12-15 yaslari arasinda ve kizlarda daha siktir (5-7). Psédotiimor
serebri patogenezi hala tam olarak bilinmemektedir, serebral
sindslerde vaskiiler direncle iliskili beyin omurilik sivisinin (BOS)
emiliminin azalmasi ile iliskili meydana geldigi dustinilmektedir
(8,9).

Bas agrisi en sik goriilen belirtidir ve hastalarin ¢cogunu
etkiler. Bas agrisi yaygin, pozisyonel, geceleri artis gosteren ve
genellikle sabahin erken saatlerinde uykudan uyandiran tarzdadir.
Ani hareketler, dksiiriik ve Valsalva manevralari bas agrisini
siddetlendirir (1-9). Baslica diger belirtiler arasinda gérme kaybi,
pulsatil kulak ¢inlamasi, bas dénmesi, boyun ve sirt agrisi, bilissel
bozukluk, parestezi, ataksi ve diplopi yer alir (1-9). Klinik belirtiler
yasa gore degisiklik gosterir, daha kiiclik cocuklarda sinirlilik,
etrafa ilgisizlik veya biling kaybi olabilir (1-9).

Papilddem muayenede en 6nemli klinik bulgudur. Genellikle
iki taraflidir ancak asimetrik de olabilir. Normal fundus bulgular
artmis kafa ici basinci dislamaz. Azalmis gorme keskinligi,
disa bakis kisithhgr (altincr kraniyal sinir felci) ve gérme alani
kusurlari baslica gorsel bulgulardir (1-9).

Bas agrisi ve papilddemi olan tiim hastalarda kitle
lezyonu, siniis ven trombozu veya hidrosefaliyi dislamak
icin beyin manyetik rezonans (MR) ve MR venografiyi iceren
norogoriintiileme yapiimahdir. Baslica goriintiileme bulgulari
icerisinde bos sella, kismi bos sellafazalmis hipofiz yiiksekligi,
optik sinir kivrimliliginda artis (tortiyozite), optik sinir kilifinda
genisleme (optik sinir cevresindeki subaraknoid boslukta artis)
ve posterior skleral diizlesme yer alir (10,11).
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Tedavinin temel amaci gdrmenin korunmasidir. Tani
sirasinda yapilan bosaltici lomber ponksiyon (LP) tedaviye
yardimceidir. ilk tercih siklikla oral ilaclarla (6rnegin asetazolamid,
furosemid, topiramat, steroidler, zonisamid, spironolakton veya
kombinasyonlari) BOS {retiminin azaltilmaya calisiimasidir
(12,13). Diger tedavi secenekleri arasinda tekrarlayici LP'ler ve
direncli olgularda lumboperitoneal sant, ventrikiloperitoneal
sant veya optik sinir fenestrasyonu yer alir (13,14).

En cok korkulan sonug geri donlissiiz gérme kaybidir. Kalici
gorme kaybi veya gorme alani bozukluklar cocuklarin %20
kadarinda ortaya c¢ikabilmektedir (15-18). Gorme keskinligi ve
gorme alani degerlendirmesi her 1 ila 3 ayda bir tekrarlanmahdir.
Niiks orani tanidan sonraki ilk 3 yil icerisinde yaklasik %20
kadardir ve hastalar tibbi tedavilerine devam ederken bile ortaya
cikabilmektedir (19,20).

Calismamizin amaci psodotiimor serebri tanisiyla takip edilen
hastalarin demografik 6zellikleri, tani, tedavi ve prognozlarinin
belirlenmesi ile literatiire katkida bulunmaktir.

Gerec ve Yontem

Uctincii basamak egitim ve arastirma hastanesi cocuk
noroloji polikliniginde Eyltil 2017 - Mart 2019 tarihleri arasinda
psodotiimor serebri tanisi ile takip edilen 18 yasindan kiictik 15
hastanin verilerini retrospektif olarak degerlendirdik.

Yas, cinsiyet, sikayet (ler), viicut agirhgi ve boy, eslik eden
hastaliklar, aile 6ykiisu, fizik muayene, ndrolojik ve oftalmolojik
muayene bulgulari, laboratuvar tetkikleri, kraniyal gorinttileme
(beyin MR ve/veya MR venografi) bulgulari, BOS basinglari,
diger branslara (g6z hastaliklari, beyin cerrahisi, cocuk
endokrinolojisi, cocuk kardiyolojisi, cocuk hematoloji ve onkoloji
gibi) konsiiltasyon sonuclari, etiyoloji, tedavi, takip siiresi ve
prognozlari hasta dosyalarindan bulunarak kaydedildi. Tim
hastalarda laboratuvar tetkiklerinden; tam kan sayimi, periferik
yayma, serum elektrolitleri, karaciger ve bobrek fonksiyon
testleri, akut faz reaktanlar, tiroid fonksiyon testleri, tiroid
otoantikorlari (anti-tiroglobulin ve anti-TPO), serum demir,
demir baglama kapasitesi ve ferritin dlizeyleri, serum vitamin A,
D, B12 ve folik asit diizeyleri, anti niikleer antikor, anti-ds DNA,



Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Mecmuasi 2021;74(3):283-288

Mirac Yildinim. Cocukluk Caginda Psddotiimor Serebri

anti kardiyolipin antikor, antifosfolipit antikor diizeyleri, serum
adrenokortikotropik hormon, kortizol ve parathormon diizeyleri,
BOS hiicre sayimi, protein ve glukoz diizeyleri degerlendirildi.
Tim hastalara LP uygulamasi sirasinda tanisal spinal manometri
uygulandi ve 25 mmH,0'ya esdeger veya daha yiiksek BOS acilig
basinclari tanisal olarak degerlendirildi. Psddotlimor serebri
teshisi modifiye Dandy kriterlerine gdre yapildi (20). Viicut
kitle indeksinin 25 ve Ulzerinde olmasi durumu obezite olarak
degerlendirildi.

istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiklerinde Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS, versiyon 26) yazilimi kullanilarak tanimlayic
analizler yapildi. Tanimlayici istatistikler dagilimi normal olan
degiskenler icin ortalama + standart sapma, dagilimi normal

olmayan degiskenler igcin median (min - maks), nominal
degiskenler ise olgu sayisi ve yiizde (%) olarak gosterildi.

Bulgular

Calismamizda 9'u kiz, 6'si erkek (kiz/erkek: 1,5) toplam 15
hasta vardi. Ortalama basvuru yasi 10,26+4,75 yildi (aralik: 1-16
yas; ortanca: 12,5 yas). Hastalarin %20'si 6 yas alti, %26,7'si
6-12 yas arasi ve %53,3'li 12-16 yas araligindaydi.

ilk basvuru sirasinda en sik goriilen belirtiler: On dért hastada
(%093,3) bas agrisi, 4 hastada (%26,7) bulanti ve/veya kusma,
3 hastada (%20) bulanik gérme ve 3 hastada (%20) halsizlik
idi. Diger belirti ve bulgular cift gorme, ellerde uyusukluk,
dengesizlik, hir¢inlik, bas dénmesi ve kilo kaybiyd (Sekil 1).

Ik basvuru sirasinda yapilan fizik ve nérolojik muayenede
sadece bir hastada (%6,7) viicut kitle indeksi 25'in lizerinde
saptandi. Diger muayene bulgulari: On bes hastada (%100)
papilédem, 3 hastada (%20) gorme keskinliginde azalma, 1
hastada (%6,7) disa bakis kisitliligi, 1 hastada (%6,7) hiperaktif
derin tendon refleksleri ve 1 hastada (%6,7) hafif govde ataksisi
idi (Sekil 1). Sadece 1 hastada (%6,7) papilodem tek tarafli iken,
14 hastada (%93,3) iki tarafliydi.

Belirti ve Bulgular
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Sekil 1: Psodotlimor serebri nedeniyle takip edilen hastalarin belirti ve
bulgulari
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Sekil 2: Psddotlimor serebri nedeniyle takip edilen hastalarin etyolojik
nedenleri

Altrhastada (%40) herhangi bir etiyolojik neden belirlenemedi
ve bu hastalar primer psodotliimor serebri yada idiyopatik
intrakraniyal hipertansiyon olarak tanimlandi. Geriye kalan
9 hastada (%60) sekonder nedenler tespit edildi ve sekonder
psodotlimor serebri olarak tanimlandi. Bu hastalarda tespit
edilen baslica etiyolojik nedenler: Bliylime hormonu kullanimi
(n=2), Down sendromu (n=1), Guillain-Barre sendromu (n=1),
ailesel Akdeniz atesi (n=1), Chiari malformasyonu tip 1 (n=1),
akut lenfoblastik [6semi (n=1), A vitamini eksikligi (n=1), obezite
ve MODY tip 3 (n=1) idi (Sekil 2). Ayrica 8 hastada (%53,3) hafif
diizeyli D vitamini eksikligi ve 4 hastada (%26,7) hafif diizeyli
demir eksikligi anemisi tespit edildi.

Tim hastalara beyin MR goriintiileme yapildi. Sadece 3
hastada (%20) patolojik bulgu saptandi. Bunlar; bos sella (n=1),
serebellar tonsillerin foramen magnumdan asagi sarkmasi (n=1)
ve optik sinir kilifinda 6dem (n=1) idi. Ote yandan 6 hastaya
(%040) beyin MR venografi yapildi ve sadece 1 hastada serebral
vendz sinislerde yapisal anomali tespit edildi.

Tim hastalara LP yapildi. BOS protein, glukoz ve hiicre
sayimi tlim hastalarda normal sinirlarda saptandi. BOS sitolojik
inceleme 4 hastada yapildi ve tiimii normal sonuglandi. Ortalama
BOS agilig basinci 306+75 mmH,0 (aralik: 260-470 mmH,0) idi.

ilk LP sirasinda tiim hastalarda basinc yiiksekligi, yas ve kilo
diizeyleri g6z onilinde tutularak 5-10 cc kadar BOS bosaltiimasi
uygulandi. Sadece 1 hastada takip sirasinda LP tekrarlandi.
Baslica ilac tedavileri; 14 hastada (%93,3) sadece asetazolamid
ve 1 hastada (%6,7) topiramat ile kombine asetazolamid idi.
Ortalama ila¢ kullanma siiresi 5,06+2,6 aydi (aralik: 2-12 ay;
ortanca: 5 ay). Ek olarak 8 hastaya oral D vitamini 800-1200 U/
glin ve 4 hastaya oral elementer demir 2-5 mg/kg/giin dozda
verildi.

Ortalama takip siiresi 7,87+5,01 ay (aralik: 2-15 ay) idi. Tim
hastalar g6z doktorlari ve pediatrik norolog tarafindan 4-6
haftada bir degerlendirildi. Tim hastalara oral asetazolamid
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Prognoz

m Tam iyilesme m Bulgularda belirgin iyilesme

m Bulgularda kismi iyilesme
Sekil 3: Psddotiimor serebri nedeniyle takip edilen hastalarin prognozu

10 mg/kg/giin baslandi ve ardindan klinik belirti ve bulgular
dogrultusunda doz artirimi yapildi. Ortalama asetazolamid dozu
18,8+2,96 mg/kg/giin (arahk: 15-24 mg/kg/giin; ortanca: 19
mg/kg/giin) idi. ilk kontrol muayenesinde 14 hastada (%093,3)
asetazolamid tedavisi ile papilédem belirti ve bulgularinda
gerileme tespit edildi. Sadece 1 hastada papilédem belirti ve
bulgularinda progresyon saptandi, kontrol LP yapilarak ikinci kez
BOS bosaltildi ve tedaviye topiramat eklendi. Topiramat 2x50
mg (3,1 mg/kg/giin) dozda uygulandi. ikinci kontrolde belirti ve
bulgularda gerileme saptand..

Asetazolamid tedavisi sirasinda 2 hastada (%13,3)
asemptomatik ve hafif dlizeyde hipokalemi, 1 hastada
asemptomatik ve hafif diizeyde metabolik asidoz gelisti. ilag
dozlarinda herhangi bir degisiklik yapilmadan yan etkiler
kendiliginden diizeldi. Topiramat tedavisine bagli herhangi bir
yan etki izlenmedi.

Takipte 9 hastada (%60) tam iyilesme, 5 hastada (%33,3)
psddotiimér serebri klinik belirti ve bulgularinda belirgin
iyilesme ve 1 hastada (%6,7) kismi iyilesme izlendi (Sekil 3).
Hicbir hastada hastaliga veya tedaviye bagh 6lim olmadi. Bir
hastanin ailenin istegi ile baska merkezde takip edilmek lizere
takipten ciktigi ve 5 hastanin ayaktan poliklinik takiplerine
devam ettigi tespit edildi. Hastalarin hicbirinde kalici gorme
kaybr veya gorme alani defekti gelismedi. Tedavi kesimi sonrasi
veya tedavi sirasinda hicbir hastada niks izlenmedi.

Psddotlimor serebri cocukluk ve ergenlik donemlerinde nadir
goriilen bir durumdur. Altta yatan bir nedene bagl gelisme
olasiliginin daha yliksek olmasi, kroniklesme ve niiks oranlarinin
daha diistik olmasi ile goreceli daha iyi prognoza sahip olmasi
nedeniyle eriskin cagi psodotiimor serebrilerinden farklidir
(1-4). Psodotimor serebrili eriskin hastalarda sik etiyolojik
nedenlerinden biri obezitedir (9,21). Ancak cocukluk ¢aginda
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obezite daha nadir eslik etmektedir (22). Prepubertal donemde
oldukca nadirken, postpubertal dénemde sikliginda artis oldugu
bildirilmistir (23). Bizim ¢alismamizda da postpubertal donemde
olan sadece bir hastada obezitenin varligini tespit ettik.

Psddotlimor serebrinin goriilme sikliginin yaklasik 100000
cocukta 0,6-1 kadar oldugu ve ozellikle prepubertal ve 12-
15 vyaslari arasinda sikhginda artis oldugu bildirilmistir (5-7).
Calismamizda da hastalarin %53 kadarinin 12 yas ve sonrasinda
oldugu gorildi. Aylward ve ark. (3) tarafindan bildirilen 200
olgunun Uzerinde psodotiimdr serebrili pediatrik kohort
calismasinda hastalarin yaklasik %65'ten fazlasinin pubertal
ve postpubertal donemde oldugu bildirilmistir ve ¢alismamizin
bulgulari bu calisma ile ortlismektedir. Kizlarda erkeklerden
daha sik goriildigi ve kiz/erkek oraninin eriskin serilerde 4 kata
kadar cikabildigi bildirilmistir (24). Ote yandan calismamizda ise
bu oran 1,5 kat olarak bulunmustur.

Calismamizda en sik goriilen belirti ve bulgular papilodem
ve bas agrisi, ardindan bulanti-kusma ve gérme keskinliginde
azalmaydi. Cogu calismada bas agrisi en yaygin belirti olarak
tanimlanmis ve ortalama %#60-90 arasi olguda bildirilmistir
(4,7,25). Ulkemizde yapilan bir calismada Per ve ark. (4) bas
agnlarinin akut, kronik gtinliik, akut tekrarlayan veya kronik
tekrarlayan tarzda olabilecegini bildirmistir. Hastalarimizin
tliminde var olan papilddem muayenede tespit edilebilen en
onemli klinik bulgudur. Genellikle iki taraflidir ancak nadiren tek
tarafli da olabilir, calismamizda da sadece bir hastada papilédem
tek tarafliydi. Ayrica literatilirde ilk basvuru sirasinda cocuklarin
%10-16'sinda degisken derecelerde gorme keskinliginde azalma
olabilecegi bildirilmistir (26). Calismamizda da benzer sekilde
0620 olguda gorme keskinliginde azalma tespit edildi.

Sekonder  psddotiimdér  serebri  nedenleri  arasinda
hipoparatiroidizm, Addison hastaligi, biylime hormonu/
tiroksin/anabolik steroid kullanimi, obezite, A vitamini eksikligi,
hipervitaminoz A, agir demir eksikligi anemisi, 16semi, bdbrek
yetmezligi, sistemik lupus eritematozus, Behcet hastaligi, Turner
sendromu, Down sendromu, Guillain-Barre sendromu, ailesel
Akdeniz atesi, Chiari malformasyonu, tetrasiklin/nalidiksik
asit/florokinolonlar/lityum kullanimi, arteriyovendz fistiiller
ve serebral sinus ven trombozu yer alr (1-9). Calismamizdaki
hastalarin %60'inda altta yatan etiyolojik bir neden bulundu ve
en sik neden blyiime hormonu kullanimi olarak tespit edildi.
Ulkemizde yapilan genis bir seride Per ve ark. (4) yaklasik %29
hastada sekonder nedenler tespit etmistir ve en sik nedenler
ailevi Akdeniz atesi ve travma sonrasi psodotiimor serebri olarak
bildirilmistir. Baska bir calismada Degerliyurt ve ark. (25) %43
hastada sekonder nedenler tespit ederken en sik nedeni serebral
sinlis ven trombozu olarak bildirmistir. Calismamizda daha
once literatiirde etiyolojik/komorbit nedenler arasinda mevcut
olmayan MODY tip 3 hastaliinin, obezitesi olan bir hastamiza
eslik ettigini tespit ettik.
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Hastalarimizin %53'linde hafif dlizeyde D vitamini eksikligi ve
%27'sinde hafif diizeyde demir eksikligi anemisi saptandi. Daha
onceki calismalarda psdédotliimor serebri ile D vitamini eksikligi
arasinda iliski bildirilmis ancak daha cok D vitamini eksikligi
sonucu olusan hipokalsemi ve malnitriisyona baglanmistir
(27). Cogu calismada D vitamini eksikliginin koinsidental
oldugu ve etiyolojik bir faktor olmadigi kabul edilmistir. Ayrica
calismamizda hicbir hastada tiroid fonksiyon testlerinde, tiroid
otoantikorlarinda, hipofizer hormon diizeylerinde ve sistemik
lupus eritematozusa ydnelik antikorlarinda patolojik bulgu
saptamadik.

Psddotlimdér  serebrili  hastalarda  norogoriintiileme
bulgularinda tlimor, apse, 6dem veya diger lezyonlar gibi
yer kaplayan lezyonlar dislanmalidir. Tanida ipucu saglayan
en sik ndrogoriintileme bulgulari icerisinde bos sella, optik
sinir kivnimliliginda artis, optik sinir kilifinda genisleme ve
posterior skleral diizlesme yer alir (11). Calismamizda da birer
hastada bos sella ve optik sinir kilifinda genisleme tespit edildi.
Calismamizda ndérogoriintiileme bulgularinin hafif ve nadir
olmasinin hastanemize ulasilabilirligin kolay olmasi ve erken
tani nedeniyle klinik siddetin hafif olmasiyla iliskili olabilecegini
dustinduk.

Tanisal LP sirasinda BOS acilis basinci lateral dekibit
pozisyonda dlciilmeli ve basing dlclimii hasta gevsemis ve
bacaklar uzatilmis sekilde yapilmahdir. BOS analizi protein,
glukoz ve hiicre sayimini icermeli, enfeksiyon kaniti olmaksizin
normal olmahldir. Tekrarlayici LP vyapilarak BOS basinci
diistirtilmesi yaklasimi tartismalidir ¢linkii BOS basincinin birkac
saat icinde LP 6ncesi seviyelerine dondiigu tespit edilmistir (28).
Calismamizda sadece bir hastada klinik belirti ve bulgularin
progresyon gostermesi nedeniyle 2 hafta sonra LP tekrari
yapilmistir ve tedavi degisikligine gidilmistir. Ote yandan Tibussek
ve ark. (7) daha invaziv yaklasimlari 6nlemek icin tedaviye yanit
vermeyen, siddetli klinik bulgulara sahip hastalarda tekrarlayici
LP yapilmasini 6nermistir. Per ve ark. (4) genis sayili pediatrik
kohort ¢alismasinda %40,5 hastaya tekrarlayan LP uygulamis ve
%37,5 hastada etkili bulmustur.

Calismamizda literatiirle benzer sekilde ilk tercih edilen ilag
asetazolamid ve ardindan topiramatti (12,13). Her iki ila¢ da
BOS iretimini azaltarak bas agrilarinin siddetini ve papilédem
riskini azaltir ve gérme fonksiyonunu stabilize eder (5,7,29,30).
Tim hastalarimiz ilk tercih olarak asetazolamid tedavisi aldi
ve sadece bir hastada (%6,7) yeterli klinik yanit alinamadi. Bu
hastaya tekrar LP yapilarak BOS bosaltildi ve tedaviye topiramat
eklendi. Mevcut tedavi ile klinik bulgularda diizelme tespit edildi.
Ote yandan, 6nemli gérme kaybi veya gérme fonksiyonunun
azaldigina dair kanitlar oldugunda lumboperitoneal sant,
ventrikliloperitoneal sant veya optik sinir fenestrasyonu
gibi cerrahi miidahaleler tedavi secenekleri arasindadir (31).

Calismamizda hicbir hastanin cerrahi miidahaleye ihtiyaci
olmamistir.

Psddotlimor serebri niiks orani %6-22 arasinda bildirilmistir
ve bu durum oftalmolojik degisikliklerin niiksii acisindan
tedavi sonrasi da izlemeyi gerektirir (15-17). Calismamizda
takip suresi icerisinde %60 hastada tam iyilesme izlendi ve
tedavileri sonlandirldi. ila¢ tedavisi kesilen veya devam eden
hicbir hastamizda niiks tespit edilmedi. Bu durumun goreceli
kisa takip stremizle iliskili olabilecedi diistinildi. Psodotlimor
serebrili cocuklarda gorme kaybi genellikle hafif yada orta
siddettedir ve siklikla geri doniisimliidiir, ancak nadiren kalici
gorme kaybi veya gorme alani defektleri %20 kadar hastada
ortaya cikabilmektedir (15,16,29,32). Calismamizda baslangicta
U¢ hastada gorme keskinliginde azalma tespit edilirken hicbir
hastada gorme alani defekti izlenmedi, gérme kaybi her g
hastada geri dontistimliiydii ve hicbir hastada kalici gérme kaybi
ve gorme alani defekti gelismedi. Bu durumun hastanemize
ulasilabilirligin kolay olmasi nedeniyle erken taniyla siddetli
klinik bulgular ortaya cikmadan erken donemde tedaviye
baslanmasindan kaynakli oldugunu diistindiik.

Bu calismanin  temel kisithliklari  tedavi rejimlerinin
sistematik degerlendirilmesini kacinilmaz olarak engelleyen
retrospektif tasarimi ve 6rneklem buylkluguiniin goreceli olarak
kiiciik olmasidir. Ancak ¢alismamiz altta yatan cesitli etyolojik
nedenlerin bir arada sunulmus olmasi nedeniyle dikkat cekicidir.

Etik
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dolayr etik kurul onayi alinmamistir.
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dolayi hasta onayi alinmamistir.
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