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Mparatlrodtsme bagli bir psédotiimér serebri olgusu sunulmustur. Hipoparatiroidismin psddotimér
unusu gok nadlr olsa da etnyolopm bnlmmeyen psédotumér serebn hastalarmda hupoparatlrmmsm

per a case with pseudotumor cerebri due to hypoparathyroidism is presented. Hypoparathyroidism,
yith pseudotumor cerebri, should be looked for in all patients with pseudotumor cerebri of unknown
of functional hypoparatyroidism is very important since visual acuity is progressively improved
magnesium hydroxid and calcium.

mor cerebri, hypoparathyroidism.

i (PS), bilgisayarli beyin tomografisinde (BBT) kafa iginde yer isgal eden bir kitle veya hidrosefali
halde, intrakranial basing arti§i ile karakterize bir durumdur. Gok degisik nedenlerle PS geligebilir
ratroidismin neden oldugu PS son derece nadir olarak bildirilimektedir(3). Hipoparatroidism'de
fi hangi mekanizma ile geligtii ortaya konmug degildir. Ancak hipokalseminin belirgin oldugu
iksiyonun arttigini gosteren bazi bulgular vardir (6).
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Vaka Takdimi :

28 yaginda kadin hasta basagrisi, bulanti, kusma ve baylima nébetleri sakeyetleriyle bagvurdu. lik bayiimasi dért yil 6nee
olmus. Nobet esnasinda biling kaybi ve tonik-klonik kasiimalari oluyormug. Ayrica Ug aydir olan bag adrisi, bag dénmegj,
bulanti, kusmasi'nin diginda ayni slredir zaman zaman gelen 5-10 dk kadar siren ¢ift gérmesi oluyormus. Fizik
muayenesinde Chvostek ve Trousseau belirtileri misbetdi. Nérolojik muayenesinde guur agik, kooperasyon ve oryantasyon
iyi idi. Gérme keskinligi iki gdzde azalmig (18/20), fundoskopik muayenesinde bilateral papil stazi mevcuttu. Pupiller
izokorik ve 151k refleksi mevcuttu. Okler hareketler her yonde serbest olup nistagmus yoktu. Diger nérolojik bulgulars
normal idi. Oftaimolojik muayenesinde posterior lentikuler katarakt saptandi. Laboratuvar bulgulari: {am kan say.s
normal, sedimantasyon 45mm/h, alkalen fosfataz 79 U/t (Normal), Ca 4,9 mg/dl, (8,4-10,5), iyonize Ca 2,5 mald
(4,55,2), P 6,7 mg/dl (2,5-4), Mg 1,2 mg/di (1,8-3,0), CPK 1487 U/It (27-330), LDH 980 U/t (190-350),
parathormon 30 pgr/mi(20-90) BUN 26 mg/dl, Kreatinin 1.2 mg/dl, T.Prot 8.2 gm/dl ve alb 4.5 gm/di idi. Likor
muayenesinde basing 240 mm HyO, gdriiniim berrak, protein, seker ve klorir deerteri nermal idi. EKG'ds hiz 27k ake

normal olup QT mesafesi uzamigh. Tele normaldi. Gekilen tim kemik grafileri normaldi. Kranial BT'de bazal sisternler ve
ventrikiiler yapilarla subaraknoid sulkuslarda serebral Gdeme sekonder olarak obliterasyon gdziendi. Sentrum cemiovale
duzeyinde beyaz cevher édemi vardi. Orta hat olugumlarinda sift etkisi gorilmedi (Resim 12,b) Kalsiyum, ez3a~tain ve
magnezyum hidroksit fedavisi géren hastada, tedaviye baglandiktan sonra gérme keskinliginde dizelme gdzlendi,

Grand-mal nébeti ve karpopedal spazmlari olmadi. Hastada klinik ve laboratuvar olarak fonsiyonel hipoparatiroidisme

sekonder PS digliniidi.
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em saptanmasina ragmen BBT ile yer isgal eden bir kitle veya hidrosefalinin bulunmamasi
inin varh@ini gostermistir. Ayrica hastamizda tonik-klonik epileptik ndbetlerle karpal spazmin ve
‘magnezyum seviyesinin diigik olmasi tablonun fonksiyonel hipoparatiroidisme bagh oldugunu

j ilk kez Quincke tarafindan 1897'de tariflenmigtir. PS, likor basincinin 200 mm Ho0 dan fazla olugu,

sgal eden lezyon veya hidrosefalinin olmayisi, normal beyin omurik sivisi igerigi ve bilateral papil
ze bir durumdur (5,6). Basagnsi, abdusens sinir paralizisine bagli olabilen diplopi ve papil 6demi
me kaybi belli bagl semptomlaridir (3,5).
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PS ile seyreden bir ok rahatsizhik bilinmektedir; vitamin A eksikiigi veya fazlalidr, tetrasiklin, nalidiksik asit,
nirofurantoin, indomethasin ve oral olarak alinan steroid grubu ilaglar PS'ye neden olabilmektedir. Bunun diginda demir
eksikligi anemisi ve pernisiydz anemi gibi hematolojik hastaliklar, gebelik, menars, kontraseptik ilaglar, obesite gibj
endokrin bozukluklar, letaral sinus trombozu gibi BOS drenajini bozan rahatsizliklar ile Behget hastali§i PS nedeni
olabilmektedir. Bazi hastalarda ise hi¢ bir neden ortaya konamamaktadir(3,5). Hipoparatiroidism ile PS'nin birlikte
oluguna nadir rastlianmaktadir. 1955'den bu yana toplanan 387 tane PS'li seride vakalarin 5 tanesinde hipoparatiroidism
bulunmustur(6). Hipoparatiroidisimde PS'nin hangi mekanizma ile gelistigi bilinmemektedir. Paratiroid hormonunun
BOS yapiminda rol oynadij simdiye kadar gésterilememistir, ancak son ¢alismalar paratiroid hormonunun serebral
mikrodamarlarda adenilat siklazi uyardidini ortaya koymustur. Koroid pleksusta adenilat siklaz sisteminin sitimulasyony
BOS yapiminin artmasina neden olur. Adenilat siklaz aktivatdri olan kolera toksini IV olarak verildijinde BOS
produksiyonu artar. Ancak bu aragtirmalara gére azalmig paratidoid hormon seviyesi ile BOS hipersekresyonundan daha
¢ok hiposekresyon beklenirdi. Diger ¢alismalar da hipokalseminin BOS dretimini artirdigini gdstermigtir(6).

Hipoparatiroidism ameliyat sonrasi gelisen hipoparatiroidism, idiopatik hipoparadiroidism ve fonksiyonel
hipoparatiroidism olmak Gizere 3 grupta toplanabilir. Fonksiyonel hipoparatiroidism, uzun siireli hipomagnezemi sonucu
ortaya ¢ikar. Magnezyum eksikligi selekiif magnezyum obsorpsiyon defekti yada jeneralize gastrointestinal absorbsiyon
defekti veya alkolizme bagli olarak geligir. Paratiroid bezlerden parathormon salgilanmasi ve parathormonun periferik
etkisi igin magnezyuma gerek vardir. Fonksiyonel hipoparatircidismde magnezyum tuzlan ile tedavi uygulandiginda
parathormon seviyesi normale doner{1,4).

Hipoparatiroidism'de optik diskte 6dem oldukga sik olarak ortaya ¢ikabilmektedir. Bdyle hastalarda optik nevritin papil
stazindan ayrnimasi biyik 6nem tagimaktadir. Tek tarafli gdrme kaybi, Marcus Gunn pupillasi, santral gérme alani
defekti, makiler yildiz gérinimi ve floresan anjiografi ile tipik bulgular saptanmasi optik nevrit'i diigiindirmelidir.

Her nekadar hipoparatiroidism psédotimor serebri'nin nadir rastlanan bir nedeni ise de etiyolojisi bilinmeyen PS
hastalarinda hipoparatiroidism veya fonksiyonel, hipoparatiroidism olasiigi akilda tutulmaii ve taniya gétirecek
biyokimyasal ve endokrinolojik tetkikler yapilmalidir.
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