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Degerli Meslektaslarim, Sevgili Ogrenciler;

Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip Fakiltesi yeni kurulmus olmasina
ragmen dinamik yonetimi, genis akademik kadrosu ve yenilik¢i egitim prensipleri
ile kisa slirede Ulkemizin en cok tercih edilen tip fakultelerinden biri olmustur. Bu
yenilikci anlayis ile tip fakiiltemiz 6grencilerinin egitimine katkisi olmasi amaciyla
ogrencilerimizin 6 yillik egitimleri boyunca almalari gereken temel egitim bilgilerini
iceren “Ogrenci Ders Notlari” ni hazirladik. Ogrenci Ders Notlari icerisindeki bilgiler
Ulusal Cekirdek Egitim Programi 2020°de yer alan semptom ve ¢ekirdek hastaliklari
kapsayacak sekilde hazirlandi. Glnliimizde teknolojinin geldigi noktayr da goz
oniine alarak “Ogrenci Ders Notlarini” 6grencilerimizin calisirken istedikleri zaman
kolayca ulasabilecekleri sekilde fakultemizin web sitesi tizerinden erigsime sunduk.

Tip fakiltelerinin en 6nemli gorevi egitimdir. Bu gorevi yerine getirirken, Hamidiye
Tip Fakiiltesi Ogrenci Ders Notlar'nin hazirlanmasinda destegini esirgemeyen
sayin rektdriimiize tesekkirlerimi sunuyorum. Ogrenci Ders Notlar'nin hayata
gecirilmesinde anabilim dali baskanlarimiz ve o6gretim uyelerimiz ile birlikte
onemli bir ugras verdik. Bu ugras sirasinda katki ve desteklerini esirgemeyen,
Hamidiye Tip Fakiltesi Cerrahi ve Dahili Tip Bilimleri'nde yer alan tim anabilim
dali bagkanlarimiza, semptom ve cekirdek hastaliklarin yazilmasinda katkilari olan
ogretim Uyelerine emekleri icin ¢ok tesekkiir ederim.

Blyuk bir emek ve 6zveri ile hazirlanan ders notlarimizda ne kadar 6zen gosterilmis
olsa da hata ve eksikler olabilir. Bu nedenle dinamik bir sekilde ders notlarinin
guncellenmesi ve genisletilmesi de planlanmistir.

Hamidiye Tip Fakiiltesi Ogrenci Ders Notlarrnin sevgili 6grencilerimiz ve degerli
meslektaslarimiza tip faklltesi mifredatinin tamamini iceren bir kaynak olarak
yararli olmasini temenni ederim.

Saygilarimla,

Prof. Dr. Erdogan CETINKAYA




Sevgili Ogrencilerimiz, Sayin Meslektaslarimiz;

Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip Fakiltesi dgrencileri icin hazirlanan
Ogrenci Ders Notlari icinde Beyin ve Sinir Cerrahisi Ders Notlar’ni cekirdek
egitim programinda bulunan beyin ve sinir cerrahisi ile ilgili konulari en guncel
bilgileri icerecek sekilde hazirladik. Bunu yaparken amacimiz ogrencilerimize
gerek sinavlarina calisirken gerekse egitimleri boyunca karsilasacaklari olgulari
degerlendirirken ellerinin altinda bulundurabilecekleri glvenilir bir kaynak
olusturmakti.

Ders notlarinin hazirlanmasi  konusunda bize imkan saglayan ve notlar
fakiiltemizin web sitesinde tiim 6grencilerimizin erisimine acan sayin rektoriimiize
ve sayin dekanimiza, dederli tecriubelerinden faydalanmamiza izin vererek ders
notlarini hazirlayan anabilim dalimizin tim odretim uyelerine ve notlari web
ortaminda 6grencilerimizin kullanimina hazir hale getirmek icin emek harcayan
tim gorevlilere cok tesekkur ederim. Ayrica, ders notlari hazirlanmaya basladiginda
anabilim dali bagkanimiz olan ve notlarin hazirlanmasinda buyik emek sarf eden,
ancak emekli olmasi nedeniyle bayragi bana teslim eden sayin hocamiz Prof. Dr.
Sait NADERI'ye de tesekkiirlerimi ve siikranlarimi sunmayi bir borg bilirim.

Saygilarimla,

Prof. Dr. Feyza Karagéz GUZEY
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BEYIN CERRAHISI

KAFA iCi BASINC ARTISI SENDROMU (KiBAS) VE HERNIASYON

SENDROMLARI

Erding Civelek

Saglik Bilimleri Universitesi Gaziosmanpasa Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nérosiruji Klinigi, Istanbul, Tiirkiye

TEMEL FiZzYOLOJi VE FiZYOPATOLOJi

Normal Kafa ici Basing (KiB)

Kalvaryum kafa ici boslugu sert bir sekilde ¢cepecevre sarar. Bu
yap! icerisinde beyin parenkimi, kan ve beyin omurilik sivisi
(BOS) bulunur. Tentoryum ve falks kalvaryum icini yari rijid bir
sekilde bolmelere ayirir. Basta foramen magnum olmak lzere
diger kuguk foramenler yoluyla kalvaryum disi ve i¢i arasinda
baglanti olmakla beraber, hacim-basing iliskilerini anlamak icin
kalvaryum kapali bir alan olarak kabul edilir (1).

Monro-Kellie Doktrini

Bu doktrine gore beyin, BOS ve kan hacimlerinin toplami
kalvaryum iginde sabit bir hacim olusturur. Bu yapilardan
birindeki artis digerlerindeki ayni oranda azalma ile dengelenir.
V hacim olarak simgelendiginde, VBeyin + VBOS + VKan = Sabit
seklindeki esitlik Monro-Kellie Doktrini olarak tanimlanir. Bu
esitlige kalvaryum iginde gelisen bir kitle (timor, hematom, vs.)
eklendiginde doktrin VBeyin + VBOS + VKan + VKitle = sabit
seklinde ifade edilir. Fizik kanunlarina goére bu rijid boslukta
bulunan yapilardan birinin hacmindeki artis oncelikli olarak
BOS ve kan hacmindeki kompansatuvar azalma ile dengelenir.
BOS tekal saka dogru,kan ise ekstrakranyal alana dogru ¢cikmaya
baslar. Fakat daha fazla uzaklastirilabilecek BOS ve kan hacmi
kalmadiginda KiB’de ani ve hizli bir artis olur.

Kafa ici basing, dogrudan beyin parenkiminden, epidural veya
subdural mesafeden ya da en sik yapildigi sekliyle lateral ventrikil
iginden 6ltilen basingtir. Olgiilen basing 10 mmHg, 136 mmH,O'ya
ve 1,3 kPa'ya esittir. Ortalama BOS basinci 150 mmH,O'dur ve
normal kisilerde 70-200 mmH,O arasindadir. Normalin Ust siniri
250 mmH, 0 olarak da alinmaktadir (Tablo 1) (2).

Tablo 1. Normal KiB degerleri

Yas grubu Normal deger (mmHg)
Eriskinler ve blyuk ¢ocuklar <£10-15

Kuguk gocuklar 3-7

Yenidogan 1,5-6

BOS Dolasim Fizyolojisi

BOS baslica lateral, 3. ve 4. ventrikiillerde koroid pleksustan
(%70-80) iki asamali olarak Uretilir. 1- Endotel kapiller duvardan
filtrasyon, 2- Koroidal epitelden sodyum ve bikarbonatin aktif
sekresyonu.BOS lretiminin kalan kismi da beyin parenkiminden
olur. BOS dUretimi yaklasik olarak 0,35 mL/dk veya 500 mL/
gun’dir. Tum BOS hacmi 6-8 saatte timuyle yenilenmektedir.
BOS ventrikiiler sistemde asagi dogru hareket eder ve 4.
ventrikilde her iki yanda foramen Luschka ve ortada foramen
Magendie’den bazal sisternalara bosalir. Buradan bir kismi spinal
subaraknoid mesafeye geger,bir kismi da diger bazal sisternalara
ve oradan da kortikal subaraknoid mesafeye dogru yol alir. BOS
venoz sinUslerin igine girmis olan araknoid villi (grantlasyon)
tarafindan emilirken, ¢ok az bir kisim da omurilikte sinir koku
duzeyinde Pacchioni granulasyonlari tarafindan emilir.

Kafa ici Basing Artisi Sendromunda (KIBAS) Etiyoloji

KIBAS gercekte dinamik bir siirec neticesinde ortaya cikar ve
¢ogu zaman bir kisir dongi icerisinde birden fazla etiyolojik
faktor bir araya gelerek KIBAS'i olusturur. Etiyopatolojiyi anlamak
acisindan KIiBAS olusumu bes baslik altinda toplanabilir. 1-
Beyin hacminin artmasi, 2- Beyin kan hacminin artmasi, 3- BOS
dinamiginin degismesi,4- Kranyosinostoz, 5- Psodotimaor serebri
(idiyopatik kafa ici hipertansiyon). KIBAS tedavi edilmezse geri
déniisiimsiiz KIB yiikselmelerine yol acabilir (2).

Beyin Hacminin Artmasi

Beyin hacminin artmasi, yer kaplayici kitleler ve/veya beyin
o6demi seklinde ikiye ayrilabilir. Yer kaplayici lezyonlar: intra-
ve ekstraaksiyal (beyin parenkimi, beyin zarlari veya kalvaryum
kaynakli) timorler; apse, ampiyem gibi enfeksiyoz sirecler;
enfarkt,dev anevrizmalar gibi vaskuler lezyonlardir.Beyin 6demi
ise beyin su miktarindaki artisa bagli olarak beyin hacmindeki
artistir. Alti degisik tipte beyin 6demi tanimlanmistir ve her
beyin 6demi igin ortak olan nokta vaskiler yataktan beyne
artan oranda sivi gecisidir (Tablo 2).

Beyin Kan Hacminin Artmasi

Beyin kan hacminin artmasi, intravaskiler ve ekstravaskuler
olarak ikiye ayrilabilir. Otoregulasyon sinirlarini asan ciddi,

Tel.: +90 532 326 24 94 E-posta: civsurgeon@yahoo.com
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KAFA ICI BASINC ARTISI SENDROMU (KIBAS) VE HERNIASYON SENDROMLARI

Tablo 2. Beyin 6demi tipleri, nedenleri, 6rnekleri ve tedavi secenekleri

Odem tipi Neden Ornek Tedavi
Vazojenik Kan beyin bariyeri yikimi K1 I61 yer eI L Kortikosteroid
(apse, tumor...)
Ca kanal blokerleri, NMDA antagonistleri,
Sitotoksik Hucre zari hasari Serebral iskemi, toksinler serbest radikal temizleyiciler,
barbituratlar
Hidrostatik Artmis vaskiler transmural Normal perflizyon basincina donus (AVYM Antihipertansif tedavi, evreli operasyon
basing ameliyati sonrasi)
Hipoosmotik Hiponatremi Sl vz eyl SEel e, Ly g AE Su kisitlamasi, fludrokortizon
sendromu
interstisyel Obstriktiuf hidrosefali Subaraknoid kanama, serebellar kitle Nede.nln giderilmesi, BOS drenail, sant
ameliyati
Beyin sismesi Artmis kan hacmi Venoz konjesyon, arterial dilatasyon Hiperventilasyon, diliretikler, BOS drenaji
ADH: Antidiliretik hormon, AVM: Arterio-vendz malformasyon, BOS: Beyin omurilik sivisi, Ca: Kalsiyum, NMDA: N-metil D-aspartat

akut hipertansiyon krizi, vendz basincta artis, vazodilatasyon
intravaskiler nedenler arasinda sayilirken, intraserebral,
epidural ve subdural kanamalar da ekstravaskuler nedenler
arasinda sayilabilir.

BOS Dinamiginin Degismesi

BOS dinamiginin degismesi, BOS miktarini degistiren (Uretimde
artma ve emilimde azalma) ve BOS yollarinda tikanikliga
bagli hacminde artma seklinde karsimiza ¢ikar. Koroid pleksus
papillomu gibi nedenler ile Uretim miktari artarken, enfeksiyon,
subaraknoid kanama ve sinlis ven trombozu gibi nedenlerle
emilimi azalir. BOS dolasim yollarindaki yer kaplayici lezyonlara
bagli hidrosefali geliserek KIBAS'a neden olur.

Kranyosinostoz

Kranyosinostoz bir ya da birden gok suturin zamanindan once
kapanmasidir. Birden ¢ok suturde erken kapanma s6z konusu
oldugunda beyin gelisimi kalvaryum tarafindan engellenir ve
bu durumda ciddi KiB yiikselmesiyle birlikte KIiBAS goriiliir.
Bebek ilk alti ay icinde ameliyat edilmelidir.

Psodotiimér Serebri (idiyopatik Kafa ici Hipertansiyon)

idiyopatik kafa ici hipertansiyon beyinde yapisal bir lezyon ve
BOS’ta anormal bir bulgu olmaksizin KIBAS belirti ve bulgularinin
saptanmasidir. Yani aslinda KiBAS'a neden olabilecek diger tim
etiyolojik faktorlerin dislanmasi neticesinde KIBAS belirti ve
bulgularinin saptandigi tablodur.ilk kez 1937'de Dandy tarafindan
tani kriterleri tanimlanmis ve 2013’te Friedman ve ark. tarafindan
modifiye edilmistir (Tablo 3).

KiBAS’ta Klinik
Kafa i¢i Basing Artigi sendromunda klinik tani, gériintiileme

yontemlerinin gelismesine ragmen ilerleyici KiB artisinin
engellenmesi ve hastanin hayatinin kurtarilmasi agisindan hala

biiyiik 5nem tasimaktadir. KIBAS neticesinde ortaya ¢ikan belirti
ve bulgular,lezyonun yerlesimine ve patolojik 6zelliklerine bagli
gelisebilecek olanlardan ayirt edilmelidir. KIBAS'ta bas agrisi,
bulanti/kusma, papilddem ve biling degisiklikleri ana bulgu
ve belirtiler iken, beyin sapi tutulumunu gosteren bulgular;
Cushing triadi (hipertansiyon-bradikardi-solunum dizensizligi),
VI. kranyal sinir paralizisi, mental ve endokrinolojik degisiklikler
yardimci bulgu ve belirtilerdir.Zamaninda mudahale edilmeyen
ilerlemis KIBAS neticesinde 6liimciil olan serebral fitiklanma
(herniasyon) sendromlari gorulir (3).

Bas agrisi

En sik gorilen belirtidir. Agri genellikle frontal ve temporal
bolgelere lokalize ve iki yanlidir. Agri, siddetinin artmasi ile tim
basa yayilir ve kafa derisi dokunmaya hassas hale gelir. Cok sik
olmamakla birlikte KiBAS'a bagli bas agrisinin siklikla geceleri
uykuda kanda CO, miktarinin ylkselmesi nedeniyle artan kan
akimina bagli kotulestigi ve sabah erken saatlerde hastayi
uykudan uyandirdigi gorilir. Ani postiir degisikliklerinde ve
tkinma, okslirme gibi vendz basincin yukselmesine neden olan
durumlarda agri artisi 6nemli bir bulgudur.

Bulanti/Kusma

Genellikle daha ge¢ donemlerde ortaya c¢ikar ve cocuklarda
eriskinlerden daha sik gorilir. Hematom, apse ve arka gukur
tiimérleri gibi KiB'in hizli yiikselmesine neden olan lezyonlarda
gorilme sikligi daha fazladir. KiBAS'ta gériilen kusma tipik
olarak ani ve oncesinde bulanti olmadan fiskirir tarzda olur.
Ancak hastalarda bulanti da izole olarak veya kusma oncesi sik
rastlanabilen bir bulgudur.

Papil Odem
Optik sinir (Il. kafa cifti), aslinda beynin bir uzantisi olup
cevresinde dura mater, araknoid ve pia mater mevcuttur.
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Tablo 3. Eriskin ve ¢ocuklarda Psodotiimor Serebri sendromu icin tanisal kriterler

1. Psodotiimor serebri sendromu tanisi icin gerekli olanlar

A Papil 6dem
B Kranyal sinir anormallikleri hari¢ normal norolojik muayene

Tipik hastalar (kadin ve obez) i¢in kontrasiz ve kontrastli MRG'de hidrosefali,
c Nérogériintiileme kitle,yapisal lezyon ve anormal meningial kontrastlanma igin kanitin

(MRG yapilamiyorsa kontrastli BT kullanilabilir)

olmadigi normal beyin parankimi

Diger hastalar icin normal MRG ve MR venografi

D Normal BOS biyokimyasi

E

Artmig BOS agilis basinci: Uygun sekilde yapilmis bir lomber ponksiyonda eriskinlerde 250 mmH20, cocuklarda 280 mmH,0 (eger
cocuk sedatize degil ve obez degil ise 250 mm H,0 yeterlidir)

2. Papil 6demsiz psodotiimor serebri sendromu tanisi icin gerekli olanlar

Papil 6dem yoklugunda tani icin yukaridaki kriterlerden B-E arasindaki kriterler saglanmis olmali ve ek olarak tek veya iki tarafli abdusens sinir felci olmali

Papilodem veya VI. kranyal sinir felci yoklugunda, taninin diistintilebilmesi igin (bu durumda
kesin tani konamaz) yukaridakilerden B-E arasindaki kriterler saglanmis olmali, ayrica yandaki

noro-goruntileme kriterlerinden en az 3 tanesi pozitif olmali

|.Bos sella

II. Glob posteriorunda diizlesme

I11. Perioptik subarakoid boslukta sisme
(optik sinir kivrimlanmasi ile beraber veya
degil)

IV. Transvers venoz sinis stenozu

Kesin tani igin A-E arasi tim kriterlerin saglanmasi gerekir, A-D arasi kriterler saglanip 6lclilen BOS basinci yukarda belirtilenden dusuk

bulunursa “olas!” psédotiimor serebri tanisi olarak kabul edilir

MRG: Manyetik rezonans goriintiileme, MR: Manyetik rezonans, BT: Bilgisayarli tomografi, BOS: Beyin omurilik sivisi

KiB'in artmasi sonucunda iki nedenle papil 6dem oldugu
disiiniilmektedir. ilki,artan BOS basincinin santral retinal vende
staza neden olmasi, ikincisi ise optik sinirde aksoplazmik akimin
artmis basin¢ nedeniyle bloke olmasidir. Yapilan c¢alismalar
neticesinde papilodemin bu iki nedenin bir kombinasyonu olarak
gelistigi gosterilmistir. Cok nadir de olsa bazi KiBAS olgularinda
papil 6dem bulunmayabilir ve akut KiB yiikselmelerinde papil
ddem nadiren goriiliir. Siklikla uzun sireli KIBAS olgularinda
ortaya cikar. Pulmoner hipertansiyon, vitamin A eksikligi ya da
fazlaligi, optik norit, kursun ensefalopatisi, endokrin hastaliklar,
orbita timorleri gibi pek cok hastaligin seyrinde de papil
ddem goriilebilmesi nedeniyle KIBAS ile ayirici tanida dikkatli
olunmalidir. KIBAS tedavi edilmezse papil 6demin ilerlemesine
bagli sekonder optik atrofi gelisir ve korluk ile sonuglanir.

Biling Bozuklugu

Tedavi edilmeyen KIiBAS'In son déneminde biling bozuklugu
ortaya cikar. Bu tlr hastalarda bilincin yakin takibi ve
degisikliklerin aninda fark edilmesi hayati 6nem tasir.
Baslangicta hasta apatik ve cevresindekilere karsi ilgisizdir.
Giderek uyuklamasi artar ve once sozel, sonra da agrili uyarana
yaniti bozulur. Biling durumunu izlerken stupor, semi-koma gibi
tanimlardan kaginilmalidir. Hasta objektif olarak Glasgow Koma
skalas! ile izlenmeli ve aninda gerekli tetkik ve mudahaleye
hazir olunmalidir.

Beyin Sapi Tutulumunu Gosteren Bulgular

Kafa ici basing artisi neticesinde beyin/beyin sapi basisindaki
dinamik artis ve bunun klinik tabloda yol ac¢tigi degisiklikler
gectigimiz ylzyilin basindan beri bilinmektedir. Cerrahi
girisimlerde sistemik arter basincinin ve nabiz seyrinin duizenli
olarak kaydedilmesi ilk kez 19. ylzyilin baslarinda modern
norosirdrjinin kurucusu olan Harvey Williams Cushing tarafindan
gerceklestirilmistir. Hayvanlarda yaptigi deneysel calismalara
ve gozlemlere dayanarak Cushing, KiB yiikselmesi neticesinde
beyin sapmin etkilenmesine bagli olarak ortaya c¢ikan
degisiklikleri tanimlamistir. Bunlar sistemik arter basincinda
artma, bradikardi ve solunum diizensizligidir ve bugtin Cushing
Triadi olarak bilinmektedir.

Kalvaryum icinde en uzun seyirli sinir olan VI. kafa cifti de
KiBAStan etkilenir ve disfonksiyonu gdriilebilir. Hasta bu
durumda ¢ift gormeden yakinir. Norolojik muayenede disa bakis
kisitliligi saptanir ve genellikle KiBASa neden olan durum
ortadan kalktiktan bir stire sonra duzelir.

Nadir de olsa KIBAS'ta mental ve endokrinolojik degisiklikler
de bildirilmistir. Mental degisiklikler kognitif fonksiyonlarda
gerileme seklinde ortaya ¢ikarken, endokrin degisiklikler ise
serebral tuz kaybettirici sendrom,diabetes insipitus ve uygunsuz
ADH salinimi gibi su-tuz dengesiyle ilgili degisiklikler seklinde
karsimiza gikar.
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Serebral Fitiklanma (Herniasyon) Sendromlari

Kafa ici Basing Artisi sendromunun en 6nemli klinik etkilerinden
biri de beynin fitiklasmasidir. Fitiklasma neticesinde hem KiB
daha da artar hem de onemli noral doku, damar ve kranyal
sinirlere basi gelisir. Tentoryum ve falks kalvaryumu bolmelere
ayirmistir. Tentoryum acikligi st beyin sapini cevreler. Kafa
icinde lezyonun vyerlesimine gore, beynin belli noktalar
itilerek tentoryum ve/veya falks yanindan diger tarafa ya da
foramen magnumdan disariya dogru fitiklanir (Tablo 4). ilk ikisi
supratentorial, son ikisi infratentorial herniasyonlardir.

KiBAS’ta Tedavi

Kafa ici Basing Artisi sendromunda tedavi genel olarak
semptomatolojik, etiyolojik ve destek tedavisi seklindedir.
Semptomatolojiye yonelik tedavi hastanin sikayetlerini
hafifletmek i¢in yapilan tedavidir. Bas agrisi olan hastaya
analjezik verilmesi gibi. Etiyolojiye ydnelik tedavide ise KIBASa
yol acan neden ortadan kaldirilir. intrakranyal hematomun
bosaltilmasi, timorln gikartilmasi, ya da hidrosefaliye yonelik
olarak yapilacak drenaj yerlestirilmesi veya sant ameliyati
dogrudan nedenin ortadan kaldirilmasiyla artmis KiB'i diistrdr.
Burada cok énemli bir nokta, eger bir hastada KiBAS tablosu
hatta suphesi var ise ve lomber ponksiyon (LP) dusuniliyorsa,
kalvaryum icinde yer kaplayici bir lezyona bagli herniyasyon
riski nedeniyle LP 6ncesi mutlaka bilgisayarli tomografi veya
manyetik rezonans goruntuleme ile inceleme gerektiginin
unutulmamasidir. Buna 6zen goésterilmedigi durumda LP hayati
tehlikeye sebep olacaktir.

Destek tedavisi KiB'i kontrol etmeye yénelik olarak uygulanan
tedavidir. Amac KiB’'in 20 mmHg'in altinda, beyin perfiizyon
basincinin 60 mmHg'nin lzerinde tutulmasidir. Destek tedavisi
genel ve 0zel olarak ikiye ayrilir. Genel tedavi ilkeleri arasinda
hastanin hava yolunun agik tutulmasi, yeterli oksijenizasyon
saglanip hiperkapniden korunma, venoz obstriiksiyonun,
okslirme ve eforun engellenmesi ve basin yatak diizeyinden
30 ° yuksege kaldirilmasi sayilabilir. Bu amacla hasta sedatize
edilmeli,yeterli analjezi saglanmali ve Glasgow Koma skoru 8’in
altinda olan hastalar entiibe edilmelidir.

Ozel tedavi yontemlerinde ise belli bir sira uygulanarak
KiB disurilmeye calisiir. Entiibe olan hastalarda ilk
yapilmasi gereken hiperventilasyonla pCO, basincinin  30-
35 mmHg arasinda tutulmasidir. Boylece kafa ici arteryel
vazokonstriksiyonla  serebral kan  hacminin  azalmasi
saglanacaktir; pCO, basinci daha fazla diserse vazospazmla
iskemi gelisebileceginden bu durum engellenmelidir. Bir sonraki
basamak medikal tedavidir. Tedavide hiperosmolar soltsyonlar
kullanilir. Mannitol uzun zamandir yaygin olarak kullanilan ve
etkisi kanitlanmis bir ajandir. Mannitol (0,5-2 g/kg dozunda,
%20'lik soluisyonlari vardir; yani 100 cc’de 20 gr etkin madde
vardir) 6nce bolus olarak, ardindan alti saatte bir esit dozlarda
verilir. Mannitoliin ‘rebound” etkisi unutulmamali ve tedavi
izleyen glnlerde azaltilarak kesilmelidir. Mannitol tedavisi
sirasinda kan osmolalitesi 300-310 mosmol/L dlzeyinde
tutulmalidir. ikinci bir secenek olarak furosemid de kullanilabilir,
ancak ilk tercih mannitol olmalidir. Son on yilda mannitollin
yaninda hipertonik tuz ¢ozeltileri de kullanilmaya baglanmistir.
Ozellikle %3'lik NaCl cézeltisinin mannitolden daha etkili
ve uzun sireli sekilde KIiB'i distirdiigii bazi calismalarda
gosterilmistir.  Mannitolde oldugu gibi hipertonik tuz
cozeltilerinde kesin bir doz belirlenmemistir. Burada %3’lukten
farkli olarak %10’luk ve %20'lik tuz cozeltileri kullananlar da
vardir. Genel kabul goren doz, hacim bazinda %20’lik mannitol
ile ayni dozda yani 5 mL/kg'ye %3’lik NaCl kullanilmasidir.
%20’lik mannitol ve %3’lik NaCl es hacimde es osmolariteye
sahiptir. Bu tedavi sirasinda hastanin hipovolemiye girmesi
onlenmeli, miumkunse santral vendz basing takibiyle
normovolemi sirdiriilmelidir. Ozellikle kardiyak acidan riskli
hasta grubunda normovoleminin takibi i¢in santral venoz basing
ve sivi dengesi gibi statik hemodinamik parametreler yetersiz
kalmaktadir. Bu tip riskli hasta grubunda, sivi hacim takibinin
daha dogru yapilmasi agisindan, termodillisyon yontemi
(picco) gibi dinamik hemodinamik parametrelerin kullanilmasi
onerilir. Tedavide steroidler ancak tumor gibi lezyonlarin
etrafinda olusan vazojenik 6demi gidermek igin kullanilabilir.
Bu amacgla deksametazon uygulanmali, 16 mg bolus olarak
baslanip glinde ikiye ya da dorde bolinmus olarak 16 mg ile
devam edilmelidir. Steroidle birlikte mide koruyucu tedavi

Tablo 4. Beyin fitiklanmasi sendromlari

Tipleri Mekanizma

1 Singuler (subfalsiyan) fitiklanma Singuler girus falksin altindan, korpus kallozumun Usttinden karsi
tarafa dogru fitiklanir

2 Lateral transtentoryal (unkal) fitiklanma Unkus temporal lg.bun |nferomed|al kisminda yer alir ve tentoryumun
serbest kenari ve Ust beyin sapi arasindan fitiklanir

3 Santral transtentoryal fitiklanma Diensefalon ve mezensefalon tentoryum agikligindan asagiya dogru
santral fitiklanir

4 Tonsiller fitiklanma Serebellar tonsiller,foramen magnumdan spinal kanala dogru fitiklanir

5 Yukari dogru serebellar fitiklanma Serebellat vermisin kulmen ve santral lobulusu tentoryum agikligindan
yukari dogru fitiklanir
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verilmesi unutulmamalidir. E§er hastada ventrikiler kateter
varsa ya da ventrikul boyutlari ventrikul kateteri yerlestirmeye
uygunsa bu islem gerceklestirilip BOS drenaji yapilabilir. Bu
KiB'in dusirilmesinde en etkin yontemdir. KIB tim tedavi
yontemlerine karsin 20 mmHg'nin Uzerinde seyrederse hafif
hipotermi ve/veya barbitlirat komasi uygulanir. Her ikisinde de
amac serebral metabolizmayi disiriip KiB yiiksekligi sonucu
gelisecek serebral iskemiyi onlemektir. Hipotermide hasta 32-
34° vlcut 1sisinda tutulur. Travmatik beyin hasarinda hipertermi
ile artmus KiB birlikteliginin kétii prognoz gostergesi oldugunu
gosteren calismalar vardir. Barbitirat komasi igin pentotal
5-10 mg/kg yukleme dozuyla baslanip 1 mg/kg/saat dozundan
titre edilerek verilir. EGer hastaya elektroensefalografi (EEG)
monitdrizasyonu yapilabilirse pentotalin ideal dozu EEG'deki
burst supresyon paternine gore saptanir. Bu durumda EEG
yaklasik 5-10 saniye izoelektrik hat ve sonrasinda 5-10 saniye
patlama seklinde aktivite goOsteren bir trase godstermelidir.
Medikal tedaviye ragmen KiB yiiksek olarak seyretmeye
devam ederse unkal herniyasyonu onlemek amaciyla iki yanli

subtemporal kranyektomi, temporal polektomi ve tentoryumun
kesilmesi gibi cerrahi girisimlerin yapilmasini 6neren yazarlar
mevcut olmakla birlikte yararli sonuglar elde edildigine dair
bilimsel veriler yetersizdir.

Son yillarda ayrica BOS Uretimi ve homeostazinda onemli
role sahip akuaporin 1 ve 4e karsi uretilen antikorlarin
intraventrikuler veya sistemik yolla uygulanmasinin BOS
uretimini azaltici etkileri UGzerine calisilmaktadir. Bu sayede
KIBAS tedavisinde kullanilabilecek yeni alternatif yéntemler
arastirilmaktadir.
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EPIDEMIiYOLOJI

Beyin tumodrlerinin ortalama yillik insidansi 28-34/100.000
kisidir ve bir yilda tani konulan tim kanser olgularinin %1,5-
2’sini kranyal tumorler olusturur (Amerika Birlesik Devletleri
istatistiklerine gore). Bu istatistikler Ulkelerin gelismislik
duzeylerine, sosyokdultiirel ve ekonomik seviyelerine gore
farkliliklar gosterir.

Beyin parenkimi veya onu cevreleyen leptomeninksler gibi
yapilardan koken alan timorler “primer beyin timorleri”
olarak adlandirilirken, diger organ veya dokulardan kan yolu
ile uzak metastaz (6rnek: Akciger karsinomu vb.) yapan veya
komsu dokulardan direkt invazyon yolu ile yayilan timorler
ise “sekonder beyin tumorleri” olarak adlandirilirlar. Yine
yerlesimlerine gore, pia mater altinda yani beyin parenkimi veya
ventrikiller icinde yerlesen timoérlere “intra-aksiyal timorler
(ornek: glioblastoma)” denirken, pia mater disinda yerlesen
timorlere “Ekstra-aksiyal timorler (6rnek: meningiom)” denir.
Primer ve sekonder beyin tumorlerinin patolojileri ve
yerlesim yerleri yas gruplarina gore farklilik gosterir. Cocukluk
yas grubunda en sik gortilen beyin tlmorleri benign glial
timorlerdir. Yine cocukluk ¢aginin en sik goriilen malign beyin
timoru ise medulloblastomdur. Eriskinlerde ise en sik gérilen
beyin timorleri metastazlar olup bunlarn siklik sirasina gore
meningiomlar, glial tmérler ve hipofiz adenomlari takip eder.
Cocukluk ¢agi beyin tumorleri siklikla infratentoryel yerlesimli
iken eriskin cagi beyin timorleri siklikla supratentoryel olarak
yerlesirler.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Beyintimorlerinin etiyolojisiileilgilibilgiler sinirlidir.Etiyolojide
cevresel faktorler ile birlikte ailesel ve genetik yatkinlik rol
oynamaktadir. Cevresel faktorler icerisinde iyonizan radyasyona
maruz kalma onemli rol oynarken, radyasyona maruz kalinan yas
klglldukge timor gelisme riski de artmaktadir.Ailesel ve genetik
yatkinlik ise aktarilan gen bozukluklarindan kaynaklanir. Eger
aktarilan genetik bozuklugun tumor olusumuna katkisi yuksek
ise otozomal dominant veya otozomal resesif sekilde Mendelian
tarzda bir kalitim olur. EGer aktarilan genetik bozuklugun timor
olusumuna etkisi sinirli ise bu genetik bozukluklarin birkag

tanesi cevresel faktorlerin de etkisi ile poligenik kalitim seklinde
etki gosterirler. Merkezi sinir sistemi tumoru gelismesinde rol
oynayan ailesel genetik bozukluklar arasinda néro-kitandz
hastaliklar [norofibromatozis, tuberoskleroz (TS) vb.] ve
herediter kanser sendromlari (Turcot sendromu, Li-Fraumeni
sendromu vb.) sayilabilir. Timor olusumunda bir diger risk
faktori de bagisiklik sisteminin baskilanmasidir (ornek: HIV+
hastalarda primer merkezi sinir sistemi lenfomasi gelismesi).

PATOLOJI

Merkezi  sinir sistemi timorlerinin  siniflandirilmasinda
giincel olarak Diinya Saglik Orgiitinin (DSO) 2016 yilinda
yaptigi siniflandirma  kullanilmaktadir. DSOniin - bu  son
siniflandirmasinda  eski  siniflandirmalardan  farkli olarak
tumorlerin histopatolojik ozelliklerinin yani sira molekuler ve
genetik ozellikleri de g6z onunde bulundurulmustur.

Beyin tiimérlerinin tamaminin DSO-2016 siniflandirmasina gére
ayrintili olarak incelenmesi bu kitabin amaci disindadir. Ancak
bu tumorlerden nispeten sik gorilen bazilari basitlestirilmis
olarak soyle incelelenebilir:

Noroepitelyal Kokenli Tiimorler
Glial tumorler

eAstrositomlar (diffiz astrositom, anaplastik astrositom,
glioblastom)
¢Oligodendrogliomlar (oligodendrogliom, anaplastik

oligodendrogliom)

«Diffiiz orta hat gliomu

eEpendimomlar (subependimom, miksopapiller ependimom,
ependimom, anaplastik ependimom)

eKoroid pleksus tumorleri

ePineal bez tumorleri

eNoronal ve mikst noroglial timorler

eEmbriyonel timorler (medulloblastom, noroblastom).

Noroepitelyal Kokenli Olmayan Tiimorler

*Sinir kilifi timorleri (Schwannoma, noérofibrom, malign
periferik sinir kilifi timaoru)
*Meningiomlar
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*Metastazlar

eGerm hucreli timorler

ePrimer merkezi sinir sistemi lenfomalari

eHipofiz adenomlari

eKraniofarengioma.

Beyin tiimarlerinin histopatolojik degerlendirilmesinde siklikla
uygulanan inceleme yontemleri sunlardir:
eHematoksilen-Eozin boyamasi: Tumor dokusunda mitoz
varligini, hiperseluleriteyi, nukleer atipiyi, yeni damar
olusumunu ve nekrozu tespit etmekte kullanilir,

Ki-67 indeksi: Sadece G1-S-G2-M (bolinme) fazindaki
hucreleri boyar, GO fazindaki (dinlenme fazi) hicreleri
boyamaz,

eimmiinohistokimyasal belirtecler: Tiimérii olusturan hiicre
tipini tespit etmekte kullanilir,

*Molekuler ve genetik ¢alismalar.

KLINIK

Beyin tumorlerinin belirti ve bulgulari jeneralize bulgular
ve fokal bulgular olmak uzere iki baslik altinda toplanabilir.
Jeneralize bulgular timarun kitle etkisi ve 6demine bagli olarak
ya da normal beyin omurilik sivisi (BOS) dolagiminin tikanmasina
bagli olarak artmis Kafa ici Basing sendromu (KiBAS) sonucu bas
agrisi, bulanti, kusma, mental durum degisiklikleri ve epilepsi
nobetleri seklinde ortaya c¢ikarken, fokal bulgular timorin
yerlesim yerine bagli olarak timar basisi veya invazyonu sonucu
etkilenen beyin bolgesine gore degisiklik gosterir.

Beyin timorlerine bagli olarak ortaya ¢ikan basagrilari sabahlari
belirgin tarzda, yaygin ve derin yerlesimli bir karakterde olup
siddeti zaman igerisinde artar. Bu hastalarda bas agrisinin sabah
fazla olmasinin sebebi uyku sirasinda kanda karbondioksit
retansiyonuna bagli kafaigi vaskiiler yapilardaki vazodilatasyon
ve buna bagli KIBAS gelismesidir. Hastalar uyanip ayaga
kalktiklarinda ven6z donusun artmasi ile ya da bulanti-kusma
sonucu gelisen alkaloz neticesinde kafa ici vaskuler yapilardaki
vazokonstruksiyon nedeniyle kafa ici basinglari azalir ve
basagrilari hafifler. Hastalarda ilerleyen donemlerde papil
odemi de gelisebilir. Beyin timoru olan hastalarda gorilen
diger bir onemli semptom da epilepsi nobetleridir. Hastalarda
ozellikle yeni baslayan epilepsi nobetleri gelismekte olan bir
beyin tumorinin habercisi olabilir. Bu sikayetlerle basvuran
hastalar mutlaka uygun radyolojik yontemler (BT veya MRG)
ile tetkik edilmelidir. Beyin timorlerinin jeneralize belirtileri
arasinda bulunan mental durum bozukluklari ise unutkanlik,
kiint duygudurum, uyku diizeninde bozulmalar, depresyon veya
ofori seklinde gorulebilir.

Beyin tumorinin yerlesim yerine gore ortaya cikan fokal
bulgular, frontal lob yerlesimli timorlerde kisilik bozukluklari,
entelektiel kapasitede azalma, idrar kontroliinde kayip, motor

fonksiyon kaybi; paryetal lob yerlesimli tumorlerde duysal
epilepsi nobetleri,konusma ve yazma bozukluklari,kontralateral
homonim hemianopi; temporal lob timorlerinde epilepsi, renk
ve koku hallsinasyonlari; oksipital lob yerlesimli timorlerde
gorme alani defektleri; derin yerlesimli tumorlerde tremor,
distoni, motor ve duyu fonksiyon kayiplari seklinde gorulebilir.
Posteriyor fossa yerlesimli timorlerde artmis intrakranyal
basinca ait bas agrisi, bulanti-kusma, ataksi, tremor, dismetri,
nistagmus, vertigo, diplopi ve alt kraniyal sinirlere ait felcler
gorulebilir.

TANI

Beyin tlmorlerinin tanisinda siklikla kullanilan radyolojik
inceleme yontemleri arasinda bilgisayarli beyin tomografisi
(BBT) ve manyetik rezonans gorintileme (MRG) onemli yer
tutmaktadir. Tumor dokusunun daha ayrintili incelenmesi
gerektiginde bu tetkikler intravenoz kontrast madde verilerek
uygulanabilir. Guinimizde timor dokusunun igindeki cesitli
metabolitlerin olctilmesi ve bunlarin birbirine oranlanmasi
ya da tumor kanlanmasinin olgilmesi yolu ile tumorin
histopatolojik tanisi ve derecelendirilmesinde yardimci olan
MR-spektroskopi ve MR-perflizyon gibi radyolojik tetkikler de
tani sirasinda siklikla kullanilmaktadir. Ornegin, glioblastom
gibi malign glial timorlerde MR-spektroskopide timor iginde
kolin/kreatinin orani artmis olarak bulunurken, N-asetil aspartat
azalmis olarak tespit edilir. Beyin tumarlerinin ayirici tanisinda
hastada tumor olmadigi halde kafaici basing artisina yol acan
psodotimor serebri gibi hastaliklar, intrakraniyal kanamalar,
apseler, vaskuler patolojiler, vaskulitler ve multiple skleroz gibi
norolojik hastaliklar sayilabilir.

TEDAVi

Beyin timorlerinin tedavisi genel olarak medikal tedavi, cerrahi
tedavi ve bu tedavilere ek olarak uygulanan radyoterapi ve/
veya kemoterapiden olusmaktadir. Medikal tedavide tumdorun
ve 6deminin yarattigi kitle etkisini azaltmak amaciyla verilen
kortikosteroidler ve ditretikler, tumorin neden oldugu epilepsi
nobetlerini onlemek ya da azaltmak amaciyla verilen anti-
epileptik ilaglar kullanilir. Cerrahi tedavide amag timorin kitle
etkisini ve buna bagli semptomlari azaltmak, histopatolojik ve
molekuler/genetik taniyi saglayacak doku ornekleri elde etmek
ve daha sonra uygulanacak radyoterapi ve/veya kemoterapi igin
timor yukuni azaltmaktir.

Beyin tumori olan hastalarda bu amaglarla kafatasinda
bir kemik pencerenin acilarak hastanin mevcut norolojik
fonksiyonlarini koruyarak eksize edilebilecek maksimum timor
dokusunun cikarildigi “kraniyotomi” isimli cerrahi yontem
uygulanir. Hastanin genel saglik durumunun kraniyotomi
ameliyatinin uygulanamayacagi kadar koti oldugu, cok sayida
lezyonun bulundugu veya beyin icerisinde ¢ok derin yerlesimli
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bir timorin bulundugu durumlarda ise kafatasinda burr-
hol denilen bir delik agilarak bilgisayar yardimi ile belirlenen
koordinatlardan milimetrik timor dokusu 6rneklerinin alindigi
“stereotaktik biyopsi” denilen islem uygulanir.

NOROEPITELYAL KOKENLi TUMORLER

Astrositomlar

Noroepitelyal tumorler arasinda en sik gorulen timorler
astrositomlardir. Astrositomlarin en benign olandan en malign
olana dogru dort derecesi bulunur. Derece arttikca gorilme
yas! ve kotu prognoz olasiligi da artmaktadir. derece-lI'e 6rnek
olarak optik sinir gliomu ve hipotalamik gliomlar sayilabilir. Bu
tumorler pilositik astrositom histopatolojisinde olup cocukluk
¢aginda daha sik olarak gozlenirler. Klinik olarak gozde agrisiz
proptozis ve diensefalik sendroma (kaseksi, hiperaktivite) yol
acarlar.

Derece-ll astrositomlar siklikla 30-40 yas araliginda gorulir
ve genellikle epipeptik nobet seklinde klinik bulgu verirler.
Histopatolojik olarak diffiz-infiltratif yapidadir ve kesin
sinirlari bulunmaz. Zaman icerisinde derece-lll ve derece-
IV astrositomlara donusebilirler. derece-Il astrositomlarda
beklenen yasam siresi 6-8 yildir.

Derece-Ill  ve derece-IV astrositomlar yuksek dereceli
astrositomlar olarak adlandirilip prognozlari kotudur. Derece-ll|
astrositom (anaplastik astrositom) en sik 40-50 yas araliginda
gorulirken, derece-1V astrositom (glioblastom) en sik 50-60
yas grubunda izlenir. Anaplastik astrositomda beklenen yasam
suresi 5 yil civarinda iken, glioblastomda bu sire 1-2 yil
civarinda seyretmektedir.

Astrositomlar icinde en sik gorilen timor glioblastomdur.
Glioblastomlarin histopatolojik dzellikleri arasinda artmis mitoz,
nukleer atipi, yeni damar olusumlari ve nekroz sayilmaktadir.
Glioblastomlar MRG'de ortasinda nekroz alani bulunan,
kontrast madde ile halkasal tarzda boyanan ve etrafinda 6dem
alani iceren intraaksiyel yerlesimli kitlesel lezyonlar seklinde
izlenirler. Klinik belirti ve bulgular arasinda epilepsi, norolojik
defisit ve bas adrisi gibi KIiBAS bulgulari vardir. ilk olarak
derece-IV histopatolojisinde ortaya c¢ikan glioblastomlara
primer (de novo) glioblastomlar denirken, daha disuk dereceli
astrositomlardan zaman igerisinde malign transformasyona
ugrayarak gelisen glioblastomlara sekonder glioblastomlar
denir. Primer glioblastomlar daha ileri yasta ortaya ¢ikar, klinik
oyku birkac ay gibi kisa surelidir ve prognoz olarak daha kotidur.
Sekonder glioblastomlar ise nispeten daha geng yasta gorulur,
klinik 6yku birkag¢ yil gibi uzun surelidir ve prognoz olarak
Primer glioblastomlara gore nispeten daha iyidir. Primer ve
sekonder glioblastomlar arasindaki bir diger fark da molekiler
ve genetik yapilari arasindadir. Primer glioblastomlarda EGFR
(epidermal buylme faktoru reseptort) amplifikasyonu ve PTEN

gen mutasyonu on planda iken, sekonder glioblastomlarda
TP53 gen mutasyonu ve MGMT metilasyonu 6n plandadir.
izositrat dehidrogenaz (IDH-1/2) mutasyonu da sekonder
glioblastomlarda dahasikizlenip iyi prognozun bir gostergesidir.

Oligodendrogliomlar
Oligodendrogliomlar merkezi sinir sisteminde miyelin
yapisindan sorumlu olan oligodendroglial hicrelerden

koken alan tumorlerdir. Astrositik timorlere gore daha
nadir gorilurler. Oligodendrogliom derece-Il bir timor iken
anaplastik oligodendrogliom derece-Ill timdrdir. Siklikla
frontal ve temporal loblarda yerlesirler. Gorilme sikligr 30-40
yas arasinda artar. ilk bulgu olarak siklikla yeni baslayan epilepsi
ile belirti verir. BBT'de kalsifikasyon izlenebilir. Histopatolojide
sahanda yumurta gorintisu ve kimes teli goruntusu
olmasi tipiktir. Genetik olarak 1p-19q ko-delesyonu iceren
oligodendrogliomlarin tedaviye yanitlari daha iyi olmaktadir.

Diffiiz Orta Hat Gliomu

Daha ¢ok cocukluk ¢caginda gorilen,beyinde orta hat yapilarinda
yerlesen, histon-3 mutasyonunun goruldugu derece-IV bir
timordar.

Ependimomlar

Ependimomlar (derece-Il) ve anaplastik ependimomlar (derece-
Ill) merkezi sinir sisteminde ventrikillerin igini doseyen
ependimal hiicrelerden koken alan timdrlerdir. Cocuklarda ve
posterior fossada 4. ventrikil icinde yerlesim daha siktir. BOS
dolasiminin engellenmesi nedeniyle tikayici tipte hidrosefaliye
ve KIBAS bulgularina yol acarlar. BOS dolasimi ile kranyal ve
spinal bolgeye yayilabileceginden goruntiileme sirasinda tim
noral aks taranmalidir.

Subependimomlar ve miksopapiller ependimomlar ise derece-I
timorler olup, subependimom intraventrikiler yerlesirken,
miksopapiller ependimom filum terminale yerlesimlidir.

Koroid Pleksus Tiimorleri

Koroid pleksus timorleri ventrikuller icerisinde BOS yapiminda
rol alan koroid pleksus hucrelerinden gelisirler. Asirt BOS
yapimina veya BOS dolasiminin engellenmesi ile hidrosefali
ve KIBAS bulgularina yol acarlar. Koroid pleksus papillomlari
benign yapida (derece-l) iken koroid pleksus karsinomlari
malign yapidadir (derece-Il1).

Pineal Bez Tiimorleri

Pineal bez tumorlerini pineositoma ve pineoblastoma
olusturur. Pineositoma pineal bezi doseyen epitel hiicrelerinden
koken alirken, pineoblastoma PNET (primitif noro-ektodermal
timorler) grubuna ait bir tumordir. Pineal bez tumorleri
siklikla basi etkisiyle BOS dolasimini engeller ve tikayici tipte
hidrosefaliye yol acabilir. Klinik olarak KIBAS ve yukari bakis
felcine yol agarlar. BOS yollari ile yayilim yapabilirler.
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Noronal ve Mikst Noroglial Tiimorler

Noronal ve mikst noroglial tumorler cocuk ve geng eriskinlerde
gorulen nadir timorlerdir. En sik belirti epilepsi nobetidir.
Noronal tumorler arasinda santral norositom, gangliositom
ve Lhermitte-Duclos hastaligi  (serebellumun displastik
gangliositomu) sayilabilir. Mikst noroglial tumorler arasinda
DNET (Disembrioplastik noroepitelyal timor), gangliogliom ve
anaplastik gangliogliom sayilabilir.

Medulloblastom

Medulloblastom embriyonel tumorler icinde yer alir ve cocukluk
¢aginin en sik goriilen malign beyin timoruddr. Eriskinlerde
daha nadir gorulir. Siklikla serebellar vermisten kdken alip
4.ventrikll icine dogru buytrler. BOS dolasiminin engellenmesi
ile hidrosefali ve KIBAS bulgularina yol acarlar. Beyin sapi
invazyonu ve/veya BOS dolasimi ile yayilim yapabilirler ve bu
tedavilerini zorlastirir. Medulloblastomun 4 alt tipi mevcut olup
timu derece-1V tumorlerdir.

NOROEPITELYAL KOKENLI OLMAYAN TUMORLER

Schwannoma

Schwannomalar, kraniyal sinirlerin myelin kilifini olusturan
schwan hicrelerinden koken alan timorlerdir. Kraniyal
sinirler arasinda en sik 8.sinirin (vestibllokohlear sinir)
superior vestiblller dalindan kaynaklanirlar ve serebello-
pontin kosede yerlesirler. Bilateral vestibuler schwannom
olmasi norofibromatozis tip-2'nin bir 6zelligidir. Histopatolojik
olarak dar-elonge hicrelerden olusan Antoni-A alanlan ile,
gevsek retikile Antoni-B alanlari tipiktir. Klinik olarak tutulan
tarafta kulakta ilerleyici isitme kaybi, telefonda konusurken
kelimelerin ayird edilmesinde zorluk, tinnitus, dengesizlik, bas
agrisi, trigeminal sinir (5. Kranyal sinir) basisina bagli ylizde
uyusukluk, fasiyal sinir (7. kranyal sinir) basisina bagli yuz felci
ve ilerleyen donemlerde tumorin 4.ventrikule basisi sonucu
hidrosefali gorulebilir. Tani icin odiyometrik testler, BBT ve
MRG yardimcidir. Ayirici tanida ilk sirayr bu bolgede yerlesen
meningiomlar ve diger kraniyal sinirlere ait schwannomlar alir.
Tedavi secenekleri arasinda klinik izlem, cerrahi, gama-bigagi
tedavisi veya bunlarin kombinasyonlari yer alir.

Meningioma

Meningiomlar primer beyin tumorleri arasinda siklik sirasinda
birinci olarak yer alirlar. Meningiomlar daha cok ileri yas
gruplarinda (5. ve 6. dekad) sik gorulur. Kadinlarda erkeklere
gore daha sik izlenir. Cocuklarda ve genclerde gorulduglinde
norofibromatozis Tip-1'in bir pargasi olabilir. Meningiomlar
ekstraaksiyal vyerlesimli timorler olup “araknoid cap”
hucrelerinden koken alirlar. Histopatolojik olarak derece-l,
derece-Il (atipik meningiom) ve derece-lll (anaplastik

meningiom) olabilirler. Meningiomlarin bir diger o6zelligi
Ostrogen ve progesteron reseptoru tasiyabilmeleridir. Klinik
olarak yerlestigi yere gore basi bulgularina,epilepsi ve bas agrisi
gibi KIBAS bulgularina yol acabilir. Olfaktor oluk yerlesimli
meningiomlar, ayni tarafta anosmi ve optik atrofiye, ve karsi
tarafta papil ddemine yol agarak Foster-Kennedy sendromu
ile belirti verebilirler. Radyolojik olarak BBT'de kalsifikasyon
ve komsu kemikte hiperostoz gorilebilir, kontrastli MRG'de
“dural kuyruk” gorintisu tipiktir. Anjiyografide meningiomlarin
eksternal karotid arterin dallari tarafindan kanlandigi gorulir.
Tedavi secenekleri arasinda klinik izlem, cerrahi, gama-bigagi
tedavisi veya bunlarin kombinasyonlari yer alir.

Beyin Metastazlari

Metastazlar eriskinlerde en sik gorulen beyin tumorleridir.
Beyne en sik metastaz yapan tumorler sirasi ile akciger
karsinomlari, meme karsinomlari, renal hicreli karsinom,
gastrointestinal bélge karsinomlari ve malign melanomlardir.
Beyin metastazlari tek (soliter) veya ¢ok sayida (multipl) olabilir.
Bu metastazlarin blyik ¢ogunlugu supratentoryel bolgeye ve
ozellikle orta serebral arter sulama alanina olur. infratentoryel
bolgede ise en sik serebellar hemisferlere yerlesirler. Klinik
olarak epilepsi, nérolojik defisit, bas agrisi ve KIBAS bulgulari
izlenir. Tanida intravendz kontrast madde verilerek ¢ekilen BBT
ve MRG yardimcidir. Tedavide cerrahi, kranyal radyoterapi ve
primer odaga yonelik diger tedaviler yer alir. Prognoz hastanin
yasi ve genel performans durumuna, metastaz sayisina ve
primer odagin sistemik yayilimina gore degisir.

Germ Hiicreli Tiimorler

Germ hicreli timorler en sik puberte donemindeki hastalarda
gorulur. Bu tumorler yerlestikleri yere gore basi bulgularina,
hidrosefaliye, gorme ve bakis bozukluklarina ve hormonal
bozukluklara (gelisme geriligi, puberte prekoks) yol acabilirler.
Germ hucreli timorler arasinda en sik gorilen tip germinomdur.
Diger germ hicreli tumorler ise embriyonel karsinom,
endodermal sinlds tumoru, koryokarsinom, teratom ve mikst
germ hucreli timorlerdir. Endodermal sinls timorlerinde kanda
ve BOS’ta alfa-feto-protein yiiksekligi, koryokarsinomda ise
kanda ve BOSta beta-HCG yuksekligi tespit edilebilir. Teratomlar
disindaki diger germ huicreli timorler malign karakterdedir ve
BOS dolasimi ile kranyo-spinal bolgeye yayilim yapabilirler.

Norokiitanoz Hastaliklar

Norokitanoz hastaliklar (fakomatozlar) hem merkezi sinir
sistemini hem de cildi ilgilendiren bulgulari olan ailesel gegisli
sendromlardir. Hem sinir sistemi hem de deri embriyolojik
olarak ektodermden koken aldigindan her iki sistem birlikte
tutulur. Ozellikle pediyatrik yas grubunda merkezi sinir sistemi
timorleri ile birlikte deri bulgulari olan hastalarda ayirici tanida
dusunilmelidirler. Baslica nérokiitandz hastaliklar sunlardir;
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*Norofibromatozis Tip-1 (NF-1)
*Norofibromatozis Tip-2 (NF-2)
*Tuberoz skleroz (TS)

*von Hippel-Lindau sendromu (VHL)
*Sturge Weber sendromu (SW)

Norofibromatozis

Norofibromatozisin 6 alt tipi bulunmakla birlikte en sik NF-1 ve
NF-2 goralar. NF icin spesifik bir tedavi olmayip tedavi hastanin
semptomlarina gore planlanir.

NF-1

Norofibromatozis Tip-1'in diger adlandirmalari periferal tip
norofibromatozis veya von Recklinghausen hastaligidir. Ug
bin dogumda 1 gordlur. NF-1 tanisi ig¢in asagidakilerden en az
ikisinin birlikte bulunmasi gereklidir;

1.En az 6 veya daha fazla kafeola lekesi (puberte 6ncesi >5 mm,
eriskinde >15 mm)

2.1ki ya da daha fazla nérofibrom/bir pleksiform nérofibrom

3. Aksiller ve inguinal hiperpigmentasyon

4. Optik gliom

5.1ki ya da daha fazla Lisch nodiilii (pigmente iris hamartomu)

6. Kemik anomalileri (sfenoid displazisi, tibiada psddo-artroz
vb.)

7.Birinci dereceden akraba oykusu olmasi.
*NF-1 tanisina eslik edebilen diger bulgular:
-Tek tarafli akustik norinom olmasi

-Periferik sinirlerde Schwann hucre timorleri
-Akuaduktus Silvii stenozu

-Makrosefali

.intrakraniyal timérler (astrositom/meningiom)
-Siringomyeli

-Kifoskolyoz

.ic organlarda timérler

NF-1 otozomal dominant gecer, spontan mutasyon daha az
goralur. NF-1'de bozukluk 17. kromozomda (17g) norofibromin
adli gendedir. Genetik ¢calisma ile prenatal tani mimkindur.

NF-2

NF-2 de otozomal dominant gegcisli olup 40.000 dogumda 1
gorilur. NF-2’ye “santral tip norofibromatozis” de denmektedir.
NF-2 tani kriterleri;

1. Bilateral akustik nérinom olmasi ya da,

2. Asagidakilerden ikisinin pozitif olmasi:

-Norofibromlar

-Meningiom

-Astrositom/ependimom

-Schwannom

-JUvenil posterior subkapsuler lentikller katarakt.

*NF-2 tanisina eslik edebilen diger bulgular:

-Epilepsi

-Kafeola lekeleri (NF-1'den az)

-Multipl spinal timaorler (ependimom/schwannom/meningiom).
NF-2’deki gen bozuklugu 22. kromozomda (22q) schwannomin
(=Merlin) genindedir. Bilateral akustik nérinomlarda tumorler
kiiciikken miidahale edilmelidir. Once isitmenin iyi oldugu taraf
opere edilir, postoperatif donemde eder isitme korunmussa
diger tumor opere edilir. Alternatif tedavi olarak gama-bigagi
tedavisi onerilebilir.

Tuberoz skleroz

TS, otozomal dominant gegisli (kromozom-9 ve kromozom-16)
olup gorilme sikligi 1/100.000 dogumdur. Klinik triadi
epilepsi, mental retardasyon ve sebase adenomlar seklindedir.
Beyinde gorulen lezyonlar, subependimal yerlesimli tliberler
(hamartomlar) ve subependimal dev hucreli astrositomdur.
BT'de intraserebral kalsifikasyonlar gorulir. Deri bulgulari
olarak, yenidoganda yaprak seklinde hipomelanotik lekeler
(Wood lambasi ile gordlur), adolesan ve eriskinlerde ise ylzde
sebase adenomlar izlenir. Cocuklarda infantil myoklonus
seklinde epilepsi nobetleri olabilir.

von Hippel-Lindau sendromu

von hippel Lindau sendromu otozomal dominant gegisli
(kromozom-3) olup insidansi 1/36.000 dogumdur.

Tani kriterleri;

1. Bir ya da daha fazla merkezi sinir sistemi hemanjiomu (en sik
serebellar ve retinal)

2. Renal ve pankreatik timor ve kistler (ornek: renal hiicreli
karsinom)

3. Pozitif aile dykusu olmasidir.

VHL sendromunun kliniginde; serebellar hemanjioblastoma ait
bulgular (bas agrisi, bulanti, kusma, ataksi, serebellar kanama
vb.), retinal hemanjioma bagli kanama ve retina dekolmani,
ya da artmis eritropoetin yapimina bagli polisitemi izlenebilir.
Tanisinda, MR ve BT'de kontrast madde tutan solid ya da kistik
nodul iceren serebellar kitle gordlur. Laboratuvarda polisitemi
tespit edilebilir. Tedavide solid komponentin cerrahi eksizyonu
uygulanir.

Sturge-Weber sendromu

SW sendromunun ¢ogu sporadik olarak gorilir. Tani icin kardinal
bulgular soyledir;

-lokalize serebral atrofi ve kalsifikasyon (en sik oksipital lobda)
.ipsilateral fasiyal sarap lekesi neviis (trigeminal sinirin V1
alaninda)

-Kontralateral epilepsi

-Direk grafilerde (kalsifikasyona bagli) demiryolu gorintisu
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Sturge-Weber sendromunda tedavi semptomatiktir (medikal
tedavi veya hemisferektomi ile nébet kontroli, tatuaj vb. ile
estetik tedavi).
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GIRiS VE TANIM

Beyinde ve omurilikte subaraknoid mesafe icine olan kanama
subaraknoid kanama (SAK) olarak adlandirilir. Travma olmaksizin
gelisen spontan SAK,en sik beyin damarlarindaki anevrizmalara
bagli oldugu ve tekrar kanamaya ya da damarlarda spazma
bagli beyin iskemisi sonucu 6lim ve sakatlik gelisebilecegi igin,
acil tanisi ve tedavisi gereken bir durumdur. Bu nedenle bitiin
hekimlerin spontan SAK klinik belirti ve bulgularini iyi tanimasi
ve hastanin acil takip ve tedavisini iyi bilmesi gereklidir.

EPIDEMIYOLOJi

Travma olmadan gelisen SAK sikligr yillik 10-16/100.000
kadardir. Finlandiya ve Japonya gibi bazi llkelerde ¢ok daha
sik gorulur. Spontan SAK tim inmelerin %10 kadarini olusturur,
buna karsilik inmelere bagli 6limlerin %25’i SAK nedeniyledir.
Her yasta gorulebilirse de daha ¢ok orta-ileri yas hastaligidir.
Kadinlarda 1,5 kat kadar daha sik gorulur. Ailevi 6zellik olabilir,
SAK geciren hastalarin 1. derece yakinlarinda SAK riski normal
toplumdan 3-7 kat daha ylksek bulunmustur. Sigara ve alkol
kullanimiyla, hipertansiyonla ve kokain ve amfetamin gibi bazi
madde bagimliliklariyla iliskisi vardir.

Spontan SAK’In en sik nedeni olan sakkiler anevrizmalarin
toplumda gorilme sikligi %5 kadardir. Bunlarin buyuk bir
kismi belirti vermez. Sakkuler anevrizmalarin yillik kanama
riski %1’dir. Anevrizma buyldikce kanama riski de artar. Dev
anevrizmalar (>2,5 c¢cm) yerlesimlerine gore kitle etkisiyle de
belirti verebilirler. ikinci en sik SAK nedeni olan arteriovendz
malformasyonlar (AVM) anevrizmalarin 1/10 kadar oraninda
SAK’a yol agar. Anevrizmalarin aksine ¢ogu zaman geng
hastalarda belirti verirler.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Aslinda en sik SAK nedeni travmadir, travmatik SAK’tan baska
kitabin bir boliminde bahsedilecektir. Travma olmaksizin
spontan gelisen SAK, anevrizmaya, AVM’ye, bazi timorlere, bazi
hastaliklarin ya da ilaglarin neden oldugu kanama-pihtilasma
bozukluklarina, vaskiilit gibi damar patolojilerine bagli olabilir.

Tum olgularin %50-75’inde neden anevrizma kanamasidir, %20
kadarinda ise herhangi bir neden saptanamaz.

Beyin damarlarindaki anevrizmalar sakkiler, fuziform veya
dissekan tipte olabilir. En sik sakkuler anevrizmalar gorulur ve
beyindeki anevrizmalarin %90’in1 olusturur. Bu tip anevrizmalar
genellikle damarlarin catallanma yerlerinde ortaya c¢ikarlar.
Damarlarin kas tabakasindaki dogumsal defektler sonucu
zamanla gelistikleri dusunalur. %901 on serebral sistemde
[internal karotid arter (iKA) ve dallar], %10'u arka sistemde
(vertebrobaziler sistem ve dallari) yerlesir. Olgularin %20
-30'unda birden fazla anevrizma vardir. Polikistik bobrek
hastaligi, Marfan sendromu, Ehlers-Danlos sendromu gibi bazi
hastaliklarda bu oran artar.

Nadiren enfeksiyonlara bagli olarak mikotik anevrizmalar gelisir
ve orta serebral arterin (OSA) daha ug dallarinda yerlesir. Kafa
travmasina bagli travmatik anevrizmalar da nadiren gorulebilir
ve genellikle sfenoid kanadin etkisiyle IKA ve OSAda ve falksin
etkisiyle on serebral arterde (OSA) ortaya cikar.

AVM'ler arterlerle venler arasinda kapiller yatak olmadan
dogrudan baglantinin oldugu dogumsal lezyonlardir. Besleyici
arter/arterler, nidus ve bosaltici ven/venlerden olusurlar.
Kanamaya, epilepsiye ve kitle etkisine neden olabilirler.

KLINIK

SAK genellikle ani baslayan cok siddetli bas agrisi, bulanti-
kusma ve biling bozukluklariyla belirti verir. Hastalar agriyi
genellikle “sanki birden basimin arkasina agir bir seyle vurdular;
ya da “hayatimda duydugum en siddetli agri” olarak tanimlar.
Adri cogu zaman enseden ve basin arka kismindan baslar,
frontal bolgeye ve gozlere dogru yayilir. Genellikle bas agrisi
ile baslayan bulanti ve tekrarlayan fiskirir tarzda kusma vardir.
Bulanti kusma ve siddetli bas agrisi kafai¢i basincin ani artisina
baglidir. Bas agrisi genellikle uzun sirer, en az birkag giin
siddetli olarak devam eder.

Kanama ¢ok siddetli ve kafaici basing artisi cok fazla ise, ya
da beyin ventrikllleri icine kanama olmugsa ani biling kaybi
gelisebilir. Biling kaybi kisa ya da uzun sireli olabilir, beyindeki
hasarin derecesine bagli olarak hasta hi¢ uyanmayabilir ve
koma halinde kalabilir.

E-posta: fkarag@yahoo.com ORCID ID: orcid.org/0000-0002-4260-9821

OTelif Hakki 2021 Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip Fakiiltesi'ne aittir.
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Anevrizmaya bagli SAK olgularinda bazen kanamaya bagli
klinik belirtilerden 6nce uyarici belirtiler gorulebilir. Bunlar
kanamadan birkag glin-birkag hafta dnce ortaya ¢ikabilir. Daha
kisa slreli ani ve siddetli bas agrisi, bulanti kusma, bas dénmesi,
ense agrisi, goz hareketlerinde bozukluklar, 6zellikle I1l.kranyal
sinir felci,gorme alani kayiplari bu belirtiler arasindadir.
AVM’de ya da kitle etkisi yapan buyuk anevrizmalarda
kanamadan once, lezyonun yerlesimine gore nobet, kollarda-
bacaklarda gugsuzlik, gorme alani defektleri gibi fokal
norolojik belirti ve bulgular degisen surelerde bulunabilir.
Ancak kanamanin onceden hicbir belirti ve bulgusu olmayan
olgularda ortaya gikabilecegi unutulmamali, ani ve siddetli bas
agrisi ile gelen, ya da ani biling kaybi gelisen hastalarda SAK
mutlaka akla getirilmeli ve aranmalidir.

Kanama gelistikten sonra muayenede biling diizeyinde
degisiklikler, yer ve zaman oryantasyon bozukluklari, amnezi,
fokal norolojik defisitler, kranyal sinir felcleri ortaya ¢ikabilir.
Hemen her hastada, en sik ense sertligi pozitifligi olmak
Uzere, meningeal irritasyon bulgulari saptanir, ancak bunlarin
saptanmasi icin kanamadan en az 6 saat geg¢mesi gereklidir.
Anevrizmatik SAK’ta anevrizmanin yerlesimine gore belirli bazi
bulgularolabilir.Ornegin arka komunikan arter anevrizmalarinda
1. sinir felci, OSA anevrizmalarinda bacaklarda gecici giicsiizliik,
OSA anevrizmalarinda karsi taraf kol ve bacakta gugsuzluk,
karotis-oftalmik arter anevrizmalarinda gorme kaybi veya
gorme alani defektleri gorulebilir.

Spontan SAK’ta hastanin norolojik durumu bazi klinik
sistemler kullanilarak derecelendirilir. Bu sekilde, hem tekrar
kanama ve vazospazm gibi ciddi komplikasyonlarin riski ve
prognozu belirlenmeye calisili, hem de hekimler arasinda
haberlesmede pratik bir ortak dil gelistirilmis olur. Bu amagla
kullanilan skalalardan en pratik ve yaygin olanlardan biri World
Federation of Neurosurgical Societies skalasidir ve hastanin
klinik derecesini Glasgow Koma skalasi (GKS) skoruna ve fokal
norolojik bulgulara gore belirler (Tablo 1). GKS kitabin kafa
travmalari bolimiinde verilmistir.

RADYOLOJi

Ani baslangicli siddetli bas agrisi veya biling bozuklugu ile
getirilen ve spontan SAK kuskusu olan hastalarda ilk tani

Tablo 1. Subaraknoid Kanama WFNS Derecelendirme skalasi

WEFNS derece Ozellikler

Derece 1 GKS 15, fokal defisit yok

Derece 2 GKS 13-14, fokal defisit yok

Derece 3 GKS 13-14,fokal defisit var

Derece 4 GKS 7-12, fokal defisit var ya da yok

Derece 5 GKS 3-6, fokal defisit var ya da yok

GKS: Glasgow Koma skalasi, WFNS: World Federation of Neurosurgical
Societies

secenegi acil beyin bilgisayarli tomografisidir (BT). Kontrastsiz
BT cekiminde beyinde subaraknoid bazal sisternalar icinde
belli bir bolgeye lokalize (Sekil 1) veya siddetli kanamalarda
tim sisternalarda kan goralur. BT'nin tani degeri SAK igin ¢ok
yuksektir ve %100e yakindir. Kontrast madde verildikten sonra
yapilan BT cekiminde, eder anevrizmalar yeterince buylkse
(genellikle 5 mm ve Ustl) damarlar Ustiinde, 6zellikle dallanma
ya da catallanma bdlgelerinde daha yogun kontrast tutulumu
olarak gorilurler. Eger buylk bir anevrizmanin igi kismen
tromboze olmussa bazi yerleri kontrast tutan, bazi yerleri
tutmayan, damarlarla iliskili bir kitle olarak izlenir. AVM'’ler de
kanamaya komsu alanlarda kontrast maddeyle boyanan yogun
damarlanmalar seklinde goralur.

Nadiren, ozellikle kanamanin Ustiinden 24 saatten fazla sire
gecmisse ve kanama ok siddetli degilse,BT de sisternalarda kan
gorulmeyebilir. Bu durumda hastanin klinik belirti ve bulgulari
SAK dusunduriyorsa, taniyr koymak icin lomber ponksiyonla
(LP) beyin omurilik sivisi (BOS) alinmasi gerekir. Normalde LP
ile alinan BOS berrak ve renksizdir. SAK 12 saatten sonra BOS’ta
ksantokromik bir goriinime neden olur,BOS hafif kirmizi-sarimsi
gorundr. LP sirasinda epidural alandan karisan kan da benzer
bir goriintu verebilir,ama BOS bosaltilmaya devam edildiginde
renginin giderek agilmasi kanin disaridan karistiginin isaretidir.
Bu nedenle, BOS'un sirayla ug farkli tipe alinmasi ve rengin
giderek acilip agilmadiginin kontrol edilmesi onerilir (Ug tlp
testi). Ksantokrominin kanamaya ait olup olmadiginin kesin
anlasilmasi icin bir yontem de spektrofotometrede analizidir.

Sekil 1. Aksial BT kesitinde sol Sylvian sisternada (beyaz oklar)
belirgin SAK izlenmektedir

BT: Bilgisayarli tomografi, SAK: Subaraknoid kanama
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Kuskuda kalinan olgularda proton dansite ve gradient eko
gibi kana cok duyarli manyetik rezonans goruntileme (MRG)
sekanslari yapilmasi SAK tanisini koydurabilir.

SAK tanisi konduktan sonra kanamanin nedeninin saptanmasi
gereklidir. Bunun icin anjiyografi yapilmalidir. Anjiyografi
hastanin genel durumu izin veriyorsa dijital substraksiyon
anjiyografi seklinde yapilir. Bu yontemde genellikle kasiktan
femoral artere bir kateter ile girilerek beyni sulayan 4 buyuk
arterin (iki IKA ve iki vertebral arter) anjiyografisi ¢ekilir. Genel
durumu izin vermeyen olgularda BT ya da MRG anjiyografi de
yapilabilir. Son yillarda yiiksek ¢ozinurlukli cihazlar Gretilmesi
sayesinde BT anjiyografi ile tani konma orani ¢ok yukselmistir
(Sekil 2).

Anjiyografide anevrizma, AVM, vaskulit gibi kanamaya yol
acabilecek damar patolojileri gorilebilir, beynin damar
varyasyonlari degerlendirilerek tedavi planlamasi yapilabilir.
Anjiyografide SAK nedeni saptanamayan olgularda spinal
alanin norolojik muayenesi iyi degerlendirilmelidir, ¢linkii SAK
nadiren spinal alanda anevrizma, vaskiler malformasyon ya da
timor gibi bir lezyona da bagli olabilir.

AYIRICI TANI

Ani siddetli bas agrisi ve bulanti kusma klinigi ile basvuran
her hasta aksi ispatlanana kadar SAK olarak kabul edilmelidir.
Ancak benzer klinik belirtiler meningeal enfeksiyon,vendz siniis
trombozu, hipofiz apopleksisi, boyun damarlarinda diseksiyon,
akut hipertansif kriz, spontan kafaici hipotansiyon, glokom krizi
ve migren gibi baska hastaliklarda da gorulebilir.

Meningeal enfeksiyonlarda sistemik enfeksiyon bulgulari ve
risk faktorleri olabilir, kesin ayrim BT'de kanama gorulmemesi
ve BOS bulgulariyla yapilir.

Boyunda karotid arter diseksiyonunda ani, siddetli tek tarafli
bas agrisi vardir. Buna Horner sendromu (ayni tarafta pupillada
miyozis, goz kapaginda disme ve enoftalmi) eslik edebilir.
Anjiyografi ile tani konur.

Hipofiz apopleksisi hipofiz bezi i¢ine kanamaya bagli olarak
gelisen akut hipofizer yetmezlik ve gorme yollarina basi sonucu

Sekil 2.BT anjiyografi a) koronal ve b) sagittal rekonstriiksiyonunda
on komunikan arterde buylk anevrizma izlenmektedir (beyaz
oklar)

BT: Bilgisayarli tomografi

gorme kayiplarina yol agar. BT ve MRG ile tani konabilir.

Akut hipertansif kriz gelisen hastalar genellikle ©6nceden
hipertansiyon oykusu olan olgulardir. Ancak spontan SAK
olgularinin da bir kisminin hipertansif hastalar oldugu ve SAK
gecirildiginde kafaici basing artisi nedeniyle arterial tansiyonun
yliksek bulunacagi unutulmamali, sadece hipertansiyon dykusu
oldugu ya da tansiyon yuksek bulundugu igin akut hipertansif
kriz tanisi konulup SAK tanisi atlanmamalidir.

Spontan kafaigi hipotansiyon hastalarinin az bir kisminda bas
agrisi ataklarn SAK’a benzer sekilde ani baslangigli olabilir.
Hastada bir suredir ayaga kalkmakla ortaya ¢ikan ortostatik
tipte bas agrisi ataklarinin olmasi, spinal anestezi veya
gecirilmis spinal ameliyat gibi spinal alandan kronik BOS
kaybina neden olabilecek durumlarin dyktude bulunmasi ayirici
tanida onemlidir.

Glokom  krizinde genellikle hastada glokom  oykusu
bilinmektedir, agr frontal bolgeye lokalizedir ve g6z bulgulari
on plandadir. Migren ataklari nadiren ani baslangicli olabilir,
genellikle hastalarda migren oykusu vardir, agridan hemen
once migren aurasi olabilir. Hasta iyi sorgulandiginda agrinin
bir anda baglamadigi anlasilabilir.

TEDAVI

Spontan SAK tedavisi birbiri icine gegmis Ug¢ ayri asamadan
olusur: SAK nedeninin tedavisi, dogrudan SAKa yonelik tedavi
ve komplikasyonlarin tedavisi.

1- SAK Nedeninin Tedavisi

Spontan SAK'in nedeni anevrizma ise hizla kapatilmasi gerekir,
¢unku tekrar kanama orani yuksektir ve tekrar kanamada olim
ve sakatlik ihtimali ilk kanamaya gore daha da artar. Tekrar
kanamanin en sik oldugu zaman ilk 24 saattir. ilk 24 saat
icinde tekrar kanama ihtimali %4, 2 hafta icinde toplam %15-
20'dir. Buyuk anevrizmalarda, hipertansiyon varliginda ve klinik
derecesi yuksek olgularda tekrar kanama ihtimali daha yiksektir.
Anevrizmalarda tedavi anevrizmanin normal dolasimdan
ayrilmasidir. Bu, acik ameliyatla anevrizmanin genellikle
klip denilen kucguk cihazlarla kapatilmasi veya endovaskuler
yolla koil, balon, stent gibi farkli yontemlerle dolagim disi
birakilmasiyla saglanir. Gerekli olgularda iki yontem birlikte
kullanilabilir. Yontem seciminde hastanin genel durumu, ek
hastaliklari, anevrizmanin blyukligu, yeri ve diger ozellikleri,
tedaviyi uygulayan merkezin ozellikleri ve hasta tercihi rol
oynar. SAK’a blylk intraserebral hematomun eslik ettigi
olgularda, hastanin BT anjiyografi ile degerlendirilip hizla
ameliyat edilerek hematomun bosaltilmasi ve anevrizmanin
cerrahi olarak kapatilmasi daha uygundur. Buna karsilik, belirgin
ve ciddi ek sistemik sorunlari olan ve buyuUk bir ameliyati
kaldiramayacak olgularda endovaskuler tedavi tercih edilir.
Baziler arter anevrizmalarinda genellikle endovaskuler, OSA
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anevrizmalarinda daha ¢ok cerrahi yontem secilir, cunku ilkinin
cerrahisi, ikincisinin endovaskuler tedavisi gug ve risklidir.
Arteriovendz malformasyon kanamalarinda tekrar kanama
ihtimali anevrizmalar kadar ylksek olmadigindan nedene
yonelik tedavi icin, eslik eden ve acil bosaltilmasi gereken
hematom yoksa, akut donemin gecmesi beklenebilir. Tedavide
cerrahi rezeksiyon, endovaskller tedavi ve stereotaktik
radyocerrahi secenekleri vardir.

Vaskadilit, timor, ya da kanama-pihtilasma bozukluguna bagli
kanamalarda nedene yonelik tedavi yapilmalidir.

2- SAK’a Yonelik Tedavi

Spontan SAK gegiren hastayari karanlik,sessiz ve sakin bir odada,
yanina ziyaret¢i alinmadan yatirilmali, fazla heyecanlanmasi
onlenmelidir. GUglu analjezikler ve hafif sedatiflerle agrisi
azaltilmalidir, clinku siddetli agri arterial tansiyonu yukselterek
tekrar kanama ihtimalini artirir. Anevrizma kapatilana kadar
kan basincinin ¢ok yukseltilmemesi onemlidir. Yine anevrizma
kapatilana kadar hastanin Valsalva manevrasi yapmasina engel
olunmalidir, ¢clinku kan basincini artirarak kanamaya yol acabilir.
Bu amagla hastanin oksurmesini 6nlemek icin antitussifler,gaita
yaparken 1kinmasini azaltmak igin laksatifler uygulanabilir.
Hastanin hipoksi ve hipertermiden korunmasi da onemlidir.
Kan glikoz ve elektrolit duzeyleri normal sinirlarda tutulmalidir.
Bu hastalarda hiperglisemi ve hiponatremi egilimi vardir.
Ozellikle OSA kanamalarinda uygunsuz antidiiiretik hormon
salinimi ve buna bagli hiponatremi gelisebilir. Ayrica serebral
tuz kaybi sendromu da hiponatremi nedeni olabilir. Hiponatremi
beyin 06demine ve kafaici basincinin artmasina, hastanin
konvilsiyon gegirmesine yol acabilir. Bu nedenle hastanin
aldigi-cikardigr sivi miktari ve elektrolit duzeyleri gunlik
izlenmelidir.

SAK’ta BOS icindeki kan yikim drinleri genellikle 4. glinden
itibaren beyin damarlarinda daralmaya ve beyin iskemisine,
bunun sonucunda kalici sakatliklara, hatta olime neden
olabilir. Bu duruma vazospazm adi verilir ve SAK’in en korkulan
komplikasyonlarindan biridir. Vazospazm gelismesini onlemek
icin hipertansiyon, hipervolemi ve hemodilisyondan olusan
3H tedavisi uygulanmasi onerilmistir. Ancak bu tedavinin
baslanabilmesi icin anevrizmanin kapatilmis ve tekrar kanama
ihtimalinin ortadan kaldirilmis olmasi gereklidir, ¢linkd kan
basincinin ve kan hacminin yukseltilmesi anevrizmanin tekrar
kanama ihtimalini artirir. Hipotansiyondan kacinmak icin
hastanin vazospazm riskinin ylksek oldugu 14 gln slresince
yatak istirahatinde tutulmasi onerilir. Yine vazospazmin
onlenmesi icin bir kalsiyum kanal blokeri olan nimodipin
kullanilmasi  6nerilmistir. Nimodipin, olasilikla kalsiyumun
damar duvarindaki duz kas hucrelerinin igine girisini ve kaslarin
kasilmasini engeller, boylece vazospazmi azaltir.

3- SAK Komplikasyonlarina Yonelik Tedavi

-Vazospazm: Onleyici tedavilere ragmen %30-40 kadar hastada
gelisebilir. Bas agrisinin artmasi, norolojik defisit gelismesi,
biling bozuklugu ortaya ¢ikmasi durumunda akla gelmelidir.
Tansiyonun vyuksek tutulmasi, kan voliumiunu genisletici
tedaviler, tekrarlayici LP’lerle BOS bosaltilmasi gibi yontemler
disinda, daralan beyin damarlarinin endovaskuler yontemlerle
genisletilmesi de mimkundir.Yine de hastalarda ciddi defisitler
gelisebilir.

-Hidrosefali: Erken donemde ventrikil icine kanamaya ya da geg
dénemde BOS emiliminin bozulmasina bagli olarak gelisebilir.
Erken donemde ventrikiler drenaj uygulanmasi, ge¢ donemde
ventriklloperitoneal sant takilmasi gerekebilir.

-Kafaici basing artisi: Hidrosefaliye, intraserebral hematom
gelismesine, beyin enfarktina bagli olabilir. Nedene yonelik
tedavi yapilmali, ornegin hidrosefali icin ventrikil drenaj
uygulanmali,intraserebral hematom varsa bosaltilmalidir. Buyuk
enfarktlarda ve ciddi beyin 6deminde antiodem ilag tedavisi
ve hastanin sedasyonu denenir, yeterli olmazsa dekompresif
kraniektomi ile kafatasinin bir kismi kaldirilip 6demli dokuya
yer acilarak basing dusurulebilir.

-Sistemik  komplikasyonlar:  Sivi-elektrolit ~ bozukluklari,
hiperglisemi, immobilizasyona bagli derin ven trombozu ve
pulmoner emboli, kalp ritim bozukluklari ve miyokard iskemisi
gibi kardiyak sorunlar, pulmoner 6dem, atelektazi ve pnomoni
gibi pulmoner sorunlar oldukca siktir ve siki takip ve tedavi
gerektirirler.

PROGNOZ

Spontan SAK gegiren hastalarin %25-40 kadarinin kaybedildigi,
yasayanlarin  yaklasik yarisinda ciddi sakatlik oldugu
bildirilmistir. Bu da SAK gegiren hastalarin en iyi ihtimalle
ancak %35 kadarinin normal ve sekelsiz olarak yasamina devam
edebildigi anlamina gelir.
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Kafa travmasi tim dinyada ciddi bir halk sagligi ve
sosyoekonomik problemdir. Gelismis Ulkelerdeki mortalite
ve engelliligin en sik nedenidir. Cogu zaman “sessiz epidemi”
olarak tanimlanir.

Amerika Birlesik Devletleri verilerine gore yillik ortalama 1,4
milyon travmatik beyin yaralanmasi gorilmekte, 235 bin kisi
hastaneye yatmakta ve 50 bin kadari kafa travmasi ve iliskili
nedenlerle hayatini kaybetmektedir.

1. Kafa Travmali Hastanin Hastane Oncesi Yonetimi

Olay yerinde, kafa travmali bir olgu ile karsilasildiginda, en
oncelikli konu hastanin oksijenizasyonunun saglanmasi ve
devam ettirilmesidir. Beyin kan akiminin ve oksijen ihtiyacinin
saglanmasi icin hava yolu agik tutulmasi ve solunum islevinin
devam ediyor olmasi gerekmektedir. Hava yolu agikligi igin,
solunum yolunun agiz ve burundan baslayarak el ile muayene
edilmeli, sekresyon, kan ve yabanci cisimlerden temizlenmelidir.
Solunum yolu korunmasi ve soluk alip vermeyi kolaylastirmak
icin “hava yolu” kullanilabilir. Solunum yolunu koruyamayacak
biling duzeyinde olan hastalar icin endotrakeal entubasyon
sarttir.

Hava yolu acikligi temin edildikten sonra kafa travmali her
hastanin, servikal travma olasiligina karsin, servikal boyunluk
ile servikal stabilizasyonu saglanmalidir.

Hava yolu acikligi, solunum islevinin devami ve servikal
stabilizasyon saglandiktan sonra dolasimin korunmasi ve
devamliliginin saglanmasi gerekir. Yakin nabiz ve kan basinci
kontrolleri ile acilacak genis lumenli damar yolu ile sivi
replasmani elzemdir. Aktif kanama olan bdlgeler tamponize
edilmelidir. Sivi replasmani icin en iyi tercih izotonik serum
fizyolojiktir (%0,9 NaCl soliisyonu).

Yukaridaki islemler sirasiyla yapildiktan sonra hasta vakit
kaybetmeden hastaneye ulastirilmalidir. Hasta nakli esnasinda
boyunluk ve sirt tahtasi ile tum spinal kolonun eksternal
stabilizasyonun saglanmasi mihimdir.

2. Kafa Travmali Hastanin Acil Serviste Yonetimi
ilk miidahale;

A. Airway (hava yolunun agik tutulmasi)

B. Cervical (servikal stabilizasyon)

C. Breathing (solunumun devami)

D. Circulation (dolasimin devami) sirasiyla yapilmalidir.

Agdir kafa travmali [Glasgow Koma skalasi (GKS) skoru 8 ve
altinda olanlar] olgular hizlica entiibe edilerek mekanik
ventilasyona alinmalidir. Diger hastalar, solunum yolunu
koruyabilecek durumdalarsa maske ile 4-5 |/dakika oksijen ile
takip edilmelidir.

Hipoksi ve hipotansiyon kafa travmali hastalarda mortalite ve
morbiditeyi en fazla artiran iki bagimsiz nedendir. Sistolik kan
basincinin bir defa 90 mmHgnin altina diismesi mortaliteyi
%50 oraninda artirmaktadir. Acil serviste hastaya en az iki tane
genis limenli damar yolu acilmali ve yakin vital takibi (kalp
hizi, kan basinci, satirasyon) icin hasta monitorize edilmelidir.
Sivi ve gerekirse kan transfizyonu ile sistolik kan basincinin
120 mmHgnin, ortalama arter basincinin ise 90 mmHgnin
uzerinde tutulmasi icin azami efor sarf edilmelidir. Bu amagla
kullanilacak en ideal solusyon izotonik serum fizyolojiktir (%0,9
NaCl soliisyonu). ihtiyac halinde kolloid soliisyonlar ve/veya
hipertonik solisyonlar da kullanilabilir. Hipotonik soltsyonlar
ve dekstroz iceren sivilar beyin 6demini artirma riski tasidiklari
icin kontrendikedir.

Hastanin hastane takipleri boyunca hipoksemi, hipotansiyon,
hiper-hipoglisemi ve hipertemiden kaginmak icin tim onlemler
alinmali, bu durumlarin gelismesi halinde hizlica tedavi
edilmelidir.

Hastanin stabilizasyonu saglandiktan sonra hizlica ancak ¢ok
detayli olmayan bir norolojik muayene yapilmalidir. Hem saglik
calisanlari arasi iletisimi kolaylastirmak, hem de klinik tabloyu
kabaca ancak islevsel bir sekilde ortaya koymak adina GKS
kullanitmalidir (Tablo 1).

GKS skoru, her bir bolimden (g6z agma, sozel yanit ve motor
yanit) tek tek degerlendirilerek alinan puanin toplanmasi ile
elde edilir. En dusuk puan 3, en yuksek puan 15tir.

Hastanin GKS skoru kayit altina alindiktan sonra hastanin
pupil muayenesi yapilmalidir. Anizokori varligi (her iki pupil
¢api arasinda >1 mm fark olmasi) onemlidir. Tek tarafli isik
refleksi kaybi ve tek tarafli genislemis pupil, ayni tarafli bir
kanamanin bulgusu olup (hastanin karsi tarafinda hemiparezi
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Tablo 1. Glasgow Koma skalasi

G6z Agma Sozel Yanit

Motor Yanit

Gozler spontan agik

Oryante, koopere yanit verir

Emirlere uyar

Sozel uyaran ile goz agar

Konfiize yanit verir

Adriy! lokalize eder

Agrili uyaran ile goz acar

Anlamsiz kelime ¢ikisi

Agridan kacar

Yanit yok

Anlamsiz ses cikisi (inleme)

Adri ile fleksor yanit (dekortike)

- Sozel yanit yok

Adri ile ekstansor yanit (deserebre)

VAW N

Yanit yok

de eslik edebilir), 3. kranyal sinir basisina ve unkal herniasyona
isarettir. Unkal herniasyonun ilk bulgusunun isik refleksinin
reaksiyon hizinda yavaslama oldugu akilda bulundurulmalidir.
Ayrica hastanin ayni tarafli 1sik refleksi kaybi ve genislemis
pupil bulgusunun yaninda ayni tarafli hemiparezisi de olabilir.
Ozellikle cok biyik hacimli hematomlarda karsi taraf krus
serebri basisi nedeniyle ortaya ¢ikabilen bu nadir tabloya
Kernohan fenomeni denilmektedir. Bilateral miyotik pupiller
olasi pons lezyonuna isaret ederken her iki tarafta dilate ve
Isik refleksinin olmadigi durumlarda (pupiller fiks ve dilate)
mortalite %99°a kadar ¢ikar.

Pupil muayenesinin ardindan her dort ekstremite igin kas glicu
muayenesi yapilmalidir. Kas glici muayenesinde kullanilan
skala su sekildedir:

5/5 kas gucl: Normal, tam kas gticu.

4/5 kas gucl: Zayiflamis kas glcl ancak muayene edenin
direncine karsi kuvvet uygulayabilir.

3/5 kas gucu: Yer c¢ekimini yener ancak muayene edenin
direncine karsi kuvvet uygulayamaz.

2/5 kas gucl: Yer cekimini yenemez, ancak yer cekimi elimine
edildiginde aktif hareket vardir.

1/5 kas guicli: Kasta sadece palpasyon ile aktif kasilma hissedilir.
0/5 kas glicti: Tam kas guici kaybi.

Takiben muayeneye hizlica devam edilerek:

-Sacli deri ve kafatasi kemikleri palpe edilmeli, deri kesileri,
¢okme kiriklari varsa disartya ¢ikmis beyin parenkimi varligi
degerlendirilmelidir.

-Dis kulak yolu, burun, nazofarenks, orofarenks muayenesi ile
olasi beyin omurilik sivisi (BOS) fistuli arastirilmalidir. Kulaktan
BOS gelmesi durumu otore, burundan BOS gelmesi durumu ise
rinore olarak adlandirilir.

-Kafa tabani  kirigr  bulgulart  kayit altina alinmalidir.
Retroaurikular/mastoid ekimoz “Battle bulgusu”, periorbital
ekimoz ise “rakun gozleri” olarak adlandirilir.

Hizli norolojik muayenenin ardindan, durumu stabil olan,
acil cerrahi girisim ihtiyaci olabilecek hastalar haricindeki
hasta grubuna ayrintili O6yku, detayli noérolojik muayene
(6zellikle kranyal sinir muayeneleri) ve fizik muayene yapilir.
Multipl travma olgularinda olasi toraks, batin ve ekstremite
yaralanmalarina yonelik muayeneler atlanmamalidir. Olayin

olus sekli, gegmis medikal ©ykd, kronik hastalik varligi, ilag
kullanimlari (6zellikle antiagregan ve antikoagulanlar), madde
ve/veya alkol kullanimi, varsa amnezi ve biling kaybinin suresi,
kusma ve nobet gibi durumlar kayit altina alinmalidir.

Tum bu islemlerden sonra hastaya asagida detayli olarak
endikasyonlarindan bahsedilen radyolojik gorintulemeler
yapilmalidir. Kafa travmasi tani, tedavi ve takibinde en sik
basvurulanradyolojikgorintime yontemikontrastsizbilgisayarli
beyin tomografisidir (BBT). Duz grafilerin kafa travmasi
yonetiminde vyeri yoktur. Manyetik rezonans gorlntileme
(MRG), BT-anjiyografi ya da konvansiyonel anjiyografi gibi ileri
radyolojik metotlara ¢ok nadiren gereksinim duyulmaktadir.

3. Kafa Travmasinin Patofizyolojisi

I.Birincil (primer)yaralanma:Olayesnasindadogrudan travmanin
etkisi ile beyin dokusunda meydana gelen hasarlanmalardir.
Kontuzyon ve laserasyonlar gibi fokal olabilirken, diffiz
aksonal yaralanma gibi yaygin da olabilir. Birinci yaralanma
tedavi edilebilir bir antite degildir, ancak travmadan korunarak
onlenebilir.

II.1kincil (sekonder) yaralanma: Birincil yaralanma ile aktive olan
hiicre ici yolaklar nedeniyle ortaya ¢ikar ve beyin hasarini arttirir.
ikincil yaralanma yolaklari arasinda enflamasyon, oksidatif
hasar, lipid peroksidasyonu, glutamat hipereksitabilitesi ve
apopitoz gibi kaskadlar sayilabilir. ikincil beyin hasarini en az
seviyede tutmak, iyi bir hasta yonetimi ile mumkindur.

4. Kafa Travmasinin Siniflamasi

En sik kullanilan kafa travmasi siniflamasi, resusitasyon sonrasi
GKS skoru baz alinarak yapilan siniflamadir:

GKS =14-15: hafif dereceli kafa travmasi

GKS =9-13: orta dereceli kafa travmasi

GKS <8: ciddi kafa travmasi.

5. Kafa Travmali Hastada BBT Endikasyonlari

Kafa travmali hastanin stabilizasyonu saglandiktan ve ilk
muayenesi yapildiktan sonra kafaici yaralanma ve/veya yer
kaplayici hematom tanilarini koymak icin kullanilan altin
standart tani yontemi kontrast madde verilmeden cekilen
BBT'dir. Ciddi kafa travmalarina %4-5 oraninda spinal travma
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da eslik edebilmektedir; bu nedenle gorintulemeye mutlaka
C7-T1 segmentlerini gosterecek sekilde tum servikal omurga
tomografisi de eklenmelidir.

I. Diisuik riskli hasta grubu

» Asemptomatik

e |limli bas agrisi

e Sersemlik hissi

e Skalp hematomu, laserasyonu veya abrazyonu eslik edebilir.

e Orta veya yuksek risk grubu kriterlerini saglamayan hastalar.
Yukaridaki kriterleri saglayan dusuk risk grubundaki hastalarda
intrakranyalyaralanma olma olasiligi cok dusuktir (<8,5/10.000).
Bu nedenle bu gruptaki hastalarda BBT cekilme endikasyonu
yoktur. Duz grafilerin tanida higbir yeri yoktur.

Asagidaki kriterleri saglayan disik risk grubundaki hastalar,
herhangi bir baska nedenle takip edilmeyecek ise, izole kafa
travmasi agisindan hicbir goruntiileme yapilmadan evde takip
edilebilir:

GKS 214 olanlar

-Yuksek kriterleri olmayanlar

-Gegici biling kaybi ve sadece olay ani amnezisi olanlar
haricinde orta risk kriterlerini saglamayanlar

-Lateralizan norolojik defisiti olmayanlar
-Hastaya refakat edecek bilincte yakini olanlar

-Gerektigi takdirde, acil durumlarda hastaneye geri ulasim
imkani olanlar

-Aile i¢i siddet ya da gocuk istismari sliphesi olmayanlar.

Eve taburcu edilen hastalarda asagidaki durumlar olmasi halinde
yeniden basvurmalari gerektigi sikica tembih edilmelidir:
-Biling kaybi

-Giderek artan bas agrisi

-Anormal davranislar

-Konusma bozuklugu

-Kol/bacakta guigsiizlik

-Persistan kusma

-Nobet gecirme

ilk 48 saatte hafif risk grubundaki hastalarda asetaminofenden
(parasetamol) daha kuvvetli bir agr kesici verilmemelidir.
Sedatifler biling takibini etkileyeceginden, non-steroid anti-
enflamatuvar ilaglar platelet fonksiyonlarini bozacagi igin
tercih edilmemelidir.

1. Orta riskli hasta grubu

-Biling kaybi olanlar

-ilerleyici bas agrisi olanlar

-Etanol ve/veya madde intoksikasyonu olanlar
-Posttravmatik nobet gegirenler

<2 yas

-Kusma

-Post-travmatik amnezisi olanlar

-Kafa tabani kingi bulgulari olanlar

-Multipl travma ve/veya ciddi fasiyal travmalari olanlar
-Penetran yaralanmasi, cokme kirigi olanlar

-Olasi ¢cocuk istismari olgulari.

Orta riskli hasta grubunda %8-46 oraninda intrakranyal
lezyon olabilecegi icin, bu grupta BBT cekilmesi endikedir.
Klinik takipler sonrasinda yatis ve cerrahi girisim endikasyonu
olmayan, BBT'de lezyonu olmayan, yukaridaki yatis kriterlerini
saglayan hastalar onerilerle evde takip edilebilirler.

lll. Yiiksek riskli hasta grubu

-Bilinci kapali olanlar

-Fokal norolojik defisiti olanlar

-Takiplerinde biling duzeyi gerileyen-GKS skorlari disen
hastalar

-Penetran yaralanmasi ve/veya ¢okme kirigi olanlar

Bu grup hastalarda BBT ve hastaneye yatis endikasyonu vardir.

6. Kalvaryum Kiriklari

I. Lineer kiriklar: Kalvaryumun tim kalinligi boyunca uzanan tek
kirik hatti seklindedir. En sik temporoparyetal bolgede gorulir.
Temporal kemikte arteria meningea mediayl caprazlayan
kiriklarda epidural hematom (EDH) gelisme riski mevcuttur;
diger bircok lineer kirik klinik olarak sessiz ve stabildir, girisim
ihtiyaci olmaz.

Il. Cokme kiriklari: Kafatasinin bir segmentinin komsu kafatasi
segmentinin altina gegmesi durumudur (Sekil 1). Skalp
laserasyonu eslik etmesi durumunda “agik ¢okme kingr”,
laserasyon eslik etmemesi halinde “kapali cokme kirngi” olarak
adlandirilir. Siklikla altta yatan beyin dokusunda hasar meydana
gelir. Merkezi sinir sistemi enfeksiyonu, BOS fistiili ve nobet

riski tasir.

= 4

Sekil 1. Yirmi bes yasinda darp nedeniyle acil servise basvuran
erkek hastanin cekilen BBT'sinde sag oksipital kemik duzeyinde
her iki kemik tabulasini gecen ¢okme kirngi izlenmektedir.
Parenkim penceresi (A), kemik penceresi (B)

BBT: Bilgisayarli beyin tomografi
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lll. Kafa kaidesi kiriklari: Kafa tabanini olusturan etmoidal
kribriform, frontal kemigin orbital plagi,tempral petroza,sfenoid
ve oksipital kemiklerin tutuldugu kiriklardir. Retroaurikular/
mastoid ekimoz (Battle bulgusu), periorbital ekimoz (rakun
gozleri), rinore, otore ve hemotimpanyuma neden olabilir.
Kranyal sinir felgleri eslik edebilir. BOS fistull ve merkezi sinir
sistemi enfeksiyonu riski vardir.

7. Kafa i¢i Kanamalar

I. Kontiizyon/hematom: Genellikle kafa tabani kemiklerinin
¢ikintilarina beyin dokusunun temasi-carpmasi ile olan fokal
yaralanma odaklaridir (Sekil 2). Capt 1 cm’den kuguk olanlar
kontlizyon, capi 1 cm’den buyuk olanlar hematom olarak
isimlendirilir. Darbe alaninin hemen altinda olabilecegdi gibi
(coup kontlizyon), darbe alaninin tam karsisinda da olabilir
(counter-coup kontlizyon).

Il. Epidural hematom (EDH): Dura mater ile kafatasi arasindaki
boslukta olan kanamalardir. Adolesan ve geng eriskin cagda
daha sik gorulir. %85’inde arteriyal yaralanmaya (en sik arteria
meningea media) ikincil gelisir. Daha az siklikla kemik veya
dural sinus kokenli vendz kanamalar da EDH’ye neden olabilir.
Travma sonrasi kisa sureli biling kaybini takip eden bilincin agik
oldugu bir iyilik hali (lusid interval) ve bu iyilik halini takip eden
biling bozuklugu “tekstbook” ya da klasik prezentasyonudur.
Ancak, klinikte %10-27 oraninda gorulur. BBT'de kalvaryal
sutlr hatlarini gegmeyen, lens seklinde (bikonveks) hiperdens
gorunimdedir (Sekil 3). Es zamanli olarak subdural hematom
(SDH), kontuizyon, travmatik subaraknoid kanama, serebral 6dem
ve laserasyonlar eslik edebilir. Optimal tedavi ve erken zamanli
cerrahi girisim ardindan izole EDH'nin mortalitesi sifira yakindir.
Ancak, eslik eden diger travmalar ve intrakranyal diger lezyonlar
nedeniyle mortalitesi %5-10 civarindadir.

Sekil 2. Altmis bes yasinda kadin hasta darp sonrasi acil servise
basvurmus olup, cekilen BBT'de sol frontal lob yerlesimli
hiperdens kontlizyon alani izlenmekte

BBT: Bilgisayarli beyin tomografi

lll. SDH: Dura ve araknoid membran arasindaki kanamalardir.
Arteriyal ya da venoz kaynakli olabilir; en sik sebebi kortikal
kani venoz sinuslere tasityan kopru venlerinin yirtilmasidir.
Akut (ilk 48 saat), subakut (2-14 gln), kronik (>14 gun) olarak
siniflandinlir. EDH’lere kiyasla, SDH’lerin ortaya ¢ikmasi igin
daha guclu bir enerji gerekmekte olup mortalitesi EDH’lerden
cok daha yuksektir (%50-90). BBT'de sutur hatlarini gegen,
genellikle konkav gorunimde, hiperdens (akut SDH), izodens
(subakut SDH) veya hipodens (kronik SDH) lezyonlardir (Sekil 4).

Sekil 3. Otuz yedi yasinda erkek hasta, arag ici trafik kazasi
sonras! bilinci kapali sekilde acil servise basvurmustur. Cekilen
BBT, sol oksipitoparyetal yerlesimli, lens seklinde bikonveks EDH
izlenmektedir

BBT: Bilgisayarli beyin tomografi, EDH: Epidural hematom

Sekil 4. Altmis bes yasinda kadin hasta arag disi trafik kazasi

nedeniyle acil servise getirilmistir. Cekilen BBT'de sag
frontoparyetal yerlesimli, konkav yapida, koronal sutiriin 6tesine
gecen SDH izlenmektedir

BBT: Bilgisayarli beyin tomografi, SDH: Subdural hematom
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8. Diffiiz aksonal Yaralanma

Beynin  travma  esnasindaki  akselerasyon/deselerasyon
seklindeki hareketine ve yer degistirmesine ikincil olarak
gelisen noron aksonlarinin gerilmesi ve kopmasina bagli ortaya
¢ikan yaralanma tipidir. Genellikle BBT'de lezyon gorulmeyen,
ancak bilinci kapali hastalar seklinde karsimiza cikar. Beyin
MRG’de gri-ak madde bileskesinde, korpus kallozumda ve/veya
mezensefalonda c¢oklu, kuguk, noktasal sinyal degisiklikleri
seklinde gorulur. Prognoz ¢ogu zaman kotudur.
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OMURILIK KOMPRESYON SENDROMU
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Omurilik spinal kanalda C1’den L1-2 seviyesine kadar uzanir.
Gorevi beyinden gelen iletileri perifere, periferden gelen iletileri
beyne iletmektir. Omurilik UGzerine basi yapan herhangi bir
patoloji omuriligin calismasini bozar ve bu durum g¢ogunlukla
motor ve duyu sorunlari ile sonuglanir.

OMURILIGIN ANATOMISI

Omurilik medulla oblongatadan konus medullarise kadar
uzanir. Ortalama 45 cm uzunlugundadir ve noral olmayan filum
terminale araciligi ile de sakruma tespit edilmistir. Sekiz servikal,
12 torakal, 5 lomber, 5 sakral ve bir koksiks olmak tizere 31 sinir
ciftini verir. Omurilik on tarafinda anterior median fissur, arkada
posterior median sulkus ile iki yari gibi gézukur. Ayrica anterior
ve posterior lateral sulkuslardan da anterior ve posterior kokler
cikar.

Omuriligin enine kesitinde beyinden farkli olarak gri cevher
icte, ak cevher distadir. Gri cevher kelebek gibi ortadadir. Glial
hicreler ve miyelinli sinir lifleri barindiran beyaz cevher, gri
cevheri ¢epecevre sarar. Beyaz cevher gri cevher uzantilari ile
anterior, lateral ve posterior funikulus olmak lizere 3 bolimden
olusur. Anterior ve lateral funikulusta lifler birbirine yakin
oldugundan buna anterolateral funikulus da denmektedir.
Onemli efferent ve afferent traktuslar anterolateral funikulusta
seyreder. Servikalde Ust ekstremite lifleri icte, alt ekstremite
lifleri daha dista seyreder. Omurilik sendromlarini anlamak bu
yollarin detayli anatomisini bilmeyi gerektirir.

Omuriligin Beslenmesi

Omuriligin beslenmesi temelde bir anterior ve iki posterior
spinal arter tarafindan yapilir. Anterior ve posterior spinal
arterler servikalde vertebral arterlerden kaynaklanir. Torakal ve
lomber bolgede ise torasik ve abdominal aortadan kaynaklanan
cesitli radikuler arterler vasitasi ile olusurlar.

Anterior spinal arter omuriligin 2/3 anteriorunu besler. Bu
arterin basidan etkilenmesi, kortikospinal, lateral spinotalamik
ve otonomik yollarin disfonksiyonuna neden olur. Klinik olarak
parapleji, agri ve isi duyusu kaybi, otonomik disfonksiyon ile
kendini gosteren bu duruma anterior spinal arter sendromu
denir.

Posterior spinal arterler primer olarak dorsal kolonlari besler.
Posterior spinal arter tikanmasi genellikle daha iyi tolere
edilebilir.

Omurilige Basi Yapan Nedenler

Omurilikvaskuler hastaliklar,tiimorler,enfeksiyonlar,spondilozis,
travmatik ve gelisimsel nedenlerle basiya ugrayabilir.

Omurilik Sendromlari

Komplet (tam) ve inkomplet omurilik  basi

sendromlarindan soz edilebilir:

(kismi)

Komplet omurilik sendromu: Bu durumda omurilikteki basi
seviyesinin altinda total motor ve duyu kaybi vardir. Sakral
korunma yoktur. Yani istemli anal kasilma, perianal duyu,
anal ve bulbokaverndz refleks kayiptir. Ozellikle servikal ve
st torakalde hipotansiyon ve bradikardi eslik edebilir. C3-5
seviyesinde solunum etkilenmesi olabilir.

inkomplet omurilik sendromu: Omurilikte basinin yerine gére
farkli klinik tablolar ortaya cikabilir. Yani etkilenme duzeyi
altinda bazi motor ve/veya duysal yetiler korunmus olabilir. En
onemlisi sakral korunma vardir.

Anterior Omurilik Sendromu

Anterior spinal arterin oklizyonu, anteriordan basi yapan timor
veya enfeksiyon,ya da disloke kemik fragman veya travmatik disk
hernisi sonucu ortaya cikabilir. Kortikospinal ve spinotalamik
yol hasari sonucu lezyon distalinde motor fonksiyon, agri
ve 1si kaybi ile karakterizedir. Posterior kolonun gorevi olan
propriosepsiyon ve vibrasyon duyusu ise korunur. Klinik olarak
parapleji ya da C7'den yukaridaysa kuadripleji/tetrapleji, Lezyon
duzeyinin altinda disosiye duyu kaybi seklinde karsimiza gikar.

Posterior Omurilik Sendromu

Gorece daha nadirdir. Genelde posterior yerlesimli tumorler
veya lamina kiriginin omurilige basmasi sonucu ortaya gikar.
Boyunda, kollarda ve govdede agri ve parestezi (yanma tarzinda)
ile karakterizedir. Ust ekstremitede hafif parezi gériilebilir. Ama
genelde uzun trakt bulgulari minimaldir.

Tel.: +90 532 262 13 18 E-posta: saitnaderi@yahoo.com
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Santral Omurilik Sendromu

Omuriligin orta kisminin etkilenmesi sonucu, anterolateral
funikulusta daha icte yer alan servikal liflerin daha belirgin,
daha lateralde yer alan lomber liflerin daha az etkilenmesi
sonucu ortaya cikar. Tanimdan da anlasilacagr Uzere Ust
ekstremitelerde daha belirgin glcsizlik olur. Duyu lezyon
seviyesinin altinda degisik derecelerde bozulma ve sfinkter
disfonksiyonu ile de karakterizedir. Daha ¢ok servikal stenozlu
yasli hastalarda ¢ogunlukla akut hiperekstansiyon tipi servikal
yaralanma sonucunda gelisir. Bununla beraber hematomiyeli ve
siringomiyeli gibi omuriligin merkezinin etkilendigi durumlarda
da goruldr.

Lateral Omurilik Sendromu (Brown Sequard sendromu)

Omuriligin bir yarisinin etkilenmesi sonucu olusur. Penetran
yaralanmalar, radyasyon miyelopatisi, spinal epidural hematom
basisi,buyuk servikal disk herniasyonu,omurilik timorleri,spinal
arteriovenodz malformasyon ve servikal spondiloz nedeniyle de
olusabilir.

Lezyon dulzeyinin altinda ayni tarafta Ust motor ndron
tutulmasina bagli fel¢ ve arka kordonla tasinan vibrasyon
ve pozisyon duyusu kaybi, karsi tarafta agri ve isi duyusu
kaybi gelisir. Agri ve isi duyusu kaybi lezyon duzeyine oranla
birka¢ segment asagidan itibaren ortaya cikar. Bunun sebebi,
caprazlasan sinir liflerinin ilgili arka koke gore birkag segment
yukaridan spinotalamik traktusa katilmalaridir.

Kauda equina Sendromu

Konustan sonraki orta ve alt lomber tutulmalarinda gorilen
bu durumda lomber, sakral ve koksigeal sinir koklerini iceren

bulgular olur. Alt ekstremitelerde degisik ve bazen asimetrik
motor, duyu fonksiyon kaybi, mesane, bagirsak disfonksiyonu,
eyer tarzinda duyu kusuru ile karakterizedir.

DEGERLENDIRME

Omuriligin travma veya travma disi nedenlerden etkilenip
etkilenmedigini belirlemek dikkatli bir norolojik muayeneyi
gerektirir Bu muayene motor, duyu ve perianal bolge
muayenesini kapsar. GUinumuzde bu degerlendirme sonucu
ASIA (American Spinal Injury Association) skorlamasi kullanilir.
Buna gore:

A-Komplet: S4-S5 sakral segmentlerde korunmus duysal ve
motor fonksiyon yok;

B-inkomplet: Norolojik seviye altinda motor fonksiyon
yoktur; sadece duysal fonksiyon korunmustur ve S4-S5 sakral
segmentleri de igerir;

C-inkomplet: Nérolojik seviye altinda motor fonksiyon
korunmustur ve norolojik seviye altindaki anahtar kaslarin
yarisindan fazlasi 3 degerinin altindadir;

D-inkomplet: Noérolojik seviye altinda motor fonksiyon
korunmustur ve norolojik seviye altindaki anahtar kaslarin en
azyarisi 3 degerinde veya 3 degerinin Uzerindedir;

E-Normal: Duysal ve motor fonksiyon normaldir.

Sonug¢ olarak muayenenin ardindan mutlaka gorintileme
esliginde kompresyonun nedeni ortaya konmalidir.
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GIRiS VE TANIM

Hidrosefali, beyin omurilik sivisi (BOS) Uretiminde artma, BOS
dolasiminda bir engel ve BOS emiliminde bir bozukluk gibi
nedenlerle ventrikil yapilarinin normal boyutlarinin 6tesinde
genislemesi ve buna bagli kafaici basincinin artmasi sonucu
olusan klinik bir tablodur.Klasik gortise gore,BOS ventrikillerde
bulunan koroid pleksuslarda karbonik anhidraz enzimi aracilig
ile olan aktif bir sirrec ile ventrikillerde uretilir. BOS, lateral
ventriklllerden Monroe delikleriyle tglincu ventrikile, oradan
Sylvius akuaduktu ile dordincu ventrikile gecer, Magendie ve
Luschka delikleriyle beynin ¢evresindeki subraknoid sisternalara
ve oradan da venoz sinlslerin araknoid grantlasyonlarindan
pasif bir sureg ile emilerek vendz dolasima gecer. Bu dizilim
uzerinde dolasimda bir engel olursa, bunun proksimalinde
ventrikuller genisler. Bu duruma obstruktif hidrosefali, non-
kommiinikan hidrosefali denir (1). Ornedin, dogumsal akuadukt
stenozunda, engel akuadukt duzeyindedir ve her iki lateral
ventrikil ve GglncU ventrikil genisler. Bu durumun bir diger
ismi de triventrikuler hidrosefalidir. Akuadukt stenozu bu durum
icin ornektir ve endoskopik lguncu ventrikilostomi (ETV) icin
uygun olup, hidrosefali tedavisine bir yenilik saglamistir (2).
Buna karsilik, BOS tum yollari kolayca gecger de, son asamada
sinislerde emilimi aksarsa, bu sefer emilim bozukluguna bagli
hidrosefali, kommdinikan hidrosefali denir. Bu durumda bitln
ventriklller genisler. Buna ornek, gecirilmis kanamalar ve
menenjit gibi enflamasyon suregleridir. Bu durumda araknoid
granulasyonlarda olusan mikro duzeyde yaygin tikanikliklar
BOS emilimine engel olur.

EPIDEMIYOLOJi

Dogumsal hidrosefalinin insidansi yaklasik 1-1,5/1.000 canli
dogumdur. Bagka dogumsal malformasyonlara da eslik ettigi
dusunilurse 3-4/1.000 canli dogumda gorulir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

BOS vicutta 20 mlL/saat hiziyla yapilir. Bu demektir ki, bir
eriskinde glinde yaklasik 500 mL uretilir. Ventrikil hacmi 150
mL olursa demek ki glinde yaklasik 3 kez BOS yenilenmektedir.

Cocuklarda bu miktar yaklasik 150-200 mL gibidir. Hidrosefali
dogumsal ve edinsel nedenler ile gelisir. Hidrosefalinin temelde
u¢ nedeni vardir: BOS Uretiminde artma (6rnegin, koroid pleksus
papillomu), BOS dolasim bozuklugu (6rnegin, akuadukt stenozu
veya 4. ventrikdl timori) ve BOS egilim bozuklugu, 6rnegin
prematir bebekte intraventrikiler kanama, eriskin hastada
subaraknoid veya intraventrikiiler kanamada kanin sekilli
elementleri araknoid villus dizeyinde mekanik tikanmalara
neden olur. Bu sekilde BOS emilimi bozulur ve hidrosefali

gelisir (1).
KLINIK

Hastaninyasinabaglidir.Baslamazamanina gore fotal hidrosefali,
yenidogan hidrosefalisi, ¢ocukluk hidrosefalisi ve eriskin
hidrosefalisi ayirt edilir (3). Yeni dogan ve enfant doneminde
suturler agik oldudu icin bas gevresinde artig belirgindir. Buna
makrosefali denir. Bas ¢evresi yasina gore yuksektir. Basing
varsa, fontanel gergin ve pulsatildir. Cocuk durgun, sessiz, gozler
asagl yonde deviye, batan glines manzarasi, gorinimdedir. Bu
kafa ici basin¢ artisi sendromudur (KiBAS). KIBAS bulgulari
buyUk cocuklar ve eriskinlerde fiskirir tarzda kusma, bas agrisi,
uyku hali belirgindir. Gozdibi bakisinda papil 6demi gorulir. Bu
bulgu kafa ici basincinin artmis oldugunu gosterir. Cocuklarda
bas agrisi, gorme bozuklugu, okul basarisinda dusme, halsizlik,
kusma gibi belirtiler gosterir (3). Eriskinlerde bas agrisi ve
gorme bozuklugu akut olgularda belirgindir. Eriskinlerde
bunun disinda normal basingli hidrosefali olarak bilinen bir
tablo gorulebilir. Yirime bozuklugu, idrar kagirma ve demans
bulgulanyla seyreder.

RADYOLOJi

Bigisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goruntileme
tani koydurucudur (Sekil 1, 2). Bir yasina kadar olan ¢ocuklarda
fontanel acik oldugu igin tani kolaylikla transfontanel
ultrasonografi ile konur. Ventrikiiller genislemistir. Tikanma
nedeni (tiimor) goriliir. Ozellikle BT'de ventrikiiller cevresinde
0dem gorunimu (periventrikiiler 0dem) basing sonucu
ventrikilden beynin beyaz maddesi igine transependimal BOS
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gecisini gosterir. Bu durum hidrosefalinin akut oldugunun
belirtisidir (Sekil 3).

TEDAVI VE PROGNOZ

Hidrosefali tedavisinde glinimuzde en ¢ok kullanilan girisim
ventrikilo-peritoneal sant girisimleridir (1,3). Ventrikul igindeki
basincli BOS sant araciligiyla periton bosluguna gonderilir
(Sekil 4).

Uygun hastalarda endoskopik girisimlere basvurulur. Bunlar

AN|002M|M KARTAL
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Sekil 1. Aksiyal planda bilgisayarli tomografi kesitinde ki
aylik bebekte orta-ileri hidrosefali gériiniimi. Onde 6nemli
olclide genislemis lateral ventrikillerin frontal bollimleri orta
¢izgide genislemis Monroe delikleri ve ortada genis 3. ventrikuil
gorulmektedir

Sekil 2. Cok ileri dogumsal hidrosefalisi olan bebegin aksiyal
planda BT incelemesi. Hi¢ beyin dokusu gorilmemekte

BT: Bilgisayarli tomografi

HIDROSEFALI

arasinda en sik kullanilani endoskopik Ugunci ventrikilostomi
(ETV) girisimidir. Bu girisim dogumsal ve edinsel akuadukt
stenozlarinda uygulanir (2). Ugiincii ventrikiil tabaninda, kapali
olan akuadukta alternatif bir delik olusturulur ve BOS boylelikle
bazal sisternal- araknoidal yapilara ulasir.

Prognozu etkileyen faktorler etyoloji, yas, hidrosafalinin
derecesi, eslik eden diger anomaliler, sekeller, gegirilen sant
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Sekil 3. On sekiz aylik bebegin MR incelemesinde orta derecede
akut hidrosefali goriliyor. Lateral ventrikiillerin onde frontal
béliimleri ve arkada oksipital bélimleri genislemistir. Ozellikle
frontal beyaz madde icinde basing nedeniyle olusmus gri renkte
periventrikuler ddem, transependimal BOS gecisi gortilmektedir

MR: Manyetik rezonans, BOS: Beyin omurilik sivisi

Sekil 4. Standart bir sant sistemi. Ortada goriilen sant valfinin
sol ucunda ventrikil kateteri ve sag ucunda periton kateteri.
Valfin Uzerinde akim yonlnl gosterir bir ok gorulmektedir. Sant
valfi BOS basincina gore calismaktadir. Belli bir basincin lizerine
¢iktiginda kontrolli BOS gegisine izin vermektedir

BOS: Beyin omurilik sivisi




HIDROSEFALI

enfeksiyonlari ve sant disfonksiyonlaridir. Sorunsuz hastalarda
zamaninda uygulanan ve sorunsuz calisan bir sant ile prognoz
cok iyi olur. Ozellikle akuadukt stenozlarinda erken yapilan sant
veya ETV girisimlerinde prognoz iyi seyreder (2).
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Beyin dokusu sudan zengindir ve su beyin dokusunda 4 ayri
kompartmanda bulunur: Damar iginde, hiicreler arasi boslukta,
hicrelerin icinde ve beyin omurilik sivisi (BOS) olarak. Damar
icindeki su, hiicreler arasindaki ve BOS kompartmanlarindaki
sudan kan beyin bariyeri (KBB) ile ayrilmistir ve ancak bariyerin
izin verdigi maddeler beyin dokusu icine gegebilir. BOS ve
hiucrelerarasi  kompartmanlar ise damarlar cevresindeki
bosluklar araciligiyla birbirine dogrudan baglidir.

Beyin Odemi Tipleri

Beyin dokusundaki su miktarinin artmasi ve beynin sismesi beyin
odemi olarak adlandirilir. Su farkli nedenlerle beyin dokusunun
hicre ici, hticrelerarasi alan gibi farkli kompartmanlarinda tek
basina ya da farkli maddelerle birlikte birikir ve buna gore farkli
beyin 6demi tipleri ortaya ¢ikar.

1- Vazojenik odem: Beyin dokusu ile beynin kapiller damarlari
arasinda KBB vardir ve bu sayede su, elektrolitler, proteinler gibi
damar icinde bulunan maddeler beyin dokusuna serbest olarak
gecemez. Boylece beyin sistemik etkilerden onemli oranda
korunur.KBB tumorvb.durumlarda bozuldugunda su,elektrolitler
ve proteinler damar disina ¢ikip beynin hucrelerarasi alanina
gecer. Bu durum ozellikle hizla patolojik damar olusumuna yol
acan veya KBB'yi bozan bazi maddeler salgilayan timorlerde
gorulur ve kitlenin gevresindeki dokuda artmis hiicrelerarasi su
ve proteinden zengin plazma birikmesiyle ddem gelisir.

2- Sitotoksik (hiicre ici) 6dem: Normalde hiicre zarinda bulunan
adenozin trifosfataz adli enzim hicre icinde bulunan sodyumun
ve kalsiyumun hicre disina atilmasini saglar. Agir kafa
travmasinin neden oldugu birincil hasar ya da beyin dokusunun
iskemisi sonucu bu enzim islev goremez hale geldiginde hucre
icinde sodyum, kalsiyum, klortr ve su birikir, hiicre giderek
siser. Vazojenik 6demden farkli olarak su birikmesi hicreler
arasinda degil hucrenin icindedir ve tedavi edilmezse hiicre
olimine neden olur. Parcalanan hucrelerden agiga ¢ikan
makromolekuller zamanla hucrelerarasi alanda ozmotik basinci
artirir ve kapillerlerden hucreler arasina sivi girisine yol acar.
Bunun sonucu, hiicresel 6deme sonradan vazojenik tipte 6dem
de eklenir.

3- 0zmotik dem: Hiponatremi ya da asiri sivi alinmasina bagli
su toksisitesi gibi nedenlerle damar igindeki ozmotik basing
dustk oldugunda beynin hicrelerarasi sivisindaki ozmotik

basing daha yuksek oldugundan damar icinden beyne sivi ¢ikisi
olur ve 6dem gelisir.

4-Interstisyel 6dem: BOS degisik nedenlerle beyin ventrikiilleri
icinde birikip basinci arttirdiginda sivi ventrikil icini doseyen
ependim dokusundan beyin dokusu igine geger ve hiicrelerarasi
alanda birikir. Beynin lenfatik dolasimi olmadigindan bu sivi
atilamaz. Odem o&zellikle ventrikiiller cevresindedir. Vazojenik
odemde oldugu gibi hiicrelerarasi alanda biriken sivi ondan
farkli olarak proteinden zengin plazma ultrafiltrati degil BOS
ozelligindedir.

5- Beyin hiperemisi: Asiri hipertansiyonda, goguls i¢i basincin
ani artislarinda, bazen, Ozellikle geng¢ hastalardaki ve
¢ocuklardaki agir kafa travmasinda ve beyin iskemisi sonrasinda
serebral damarlarin otoregilasyonunun bozulmasi sonucu
beyin damarlarinin iginde asiri kan birikmesi ile ortaya ¢ikan
durumdur. Beyindeki sivi artisi kan damarlarinin icindedir ve
beyin makroskopik olarak sis ve kirmizi gorunur.

Klinik Belirti ve Bulgular

Nedeni ve tipi ne olursa olsun beyin 6demi kafaicindeki su
miktarini artirarak sabit bir hacmi olan kafatasinin igindeki
basinci artinir. Kafaigi basing artisi ortaya ¢ikis hizina gore farkli
klinik belirti ve bulgular verir. Yavas gelisen olgularda ozellikle
sabahlari artan, gun iginde azalan bas agrisi, bulanti, tekrarlayan
kusmalar, halsizlik vardir. Tedavi edilmeyen ya da basing artisi
hizli gelisen hastalarda giderek bilin¢g dizeyi bozulur, basinci
artiran patolojinin yerlesimine gore farkli beyin herniasyon
tablolar ortaya ¢ikar.

Beyin Odemi Tedavisi

Beyin 0demi tedavisinde nedene yonelik tedavi disinda su
birikmesini hizla azaltacak ve hastayi klinik olarak rahatlatacak
bazi ilaglar kullanilmaktadir. Ancak her ilaci butin 6dem
tiplerinde kullanmak mdmkin degildir.

Vazojenik tipte o6dem KBBnin yikilmasiyla iliskilidir.
Steroidler KBB'nin stabilitesini artirir ve gegirgenligini azaltir.
Deksametazon gibi steroidler ozellikle tumorlere bagli
vazojenik odemde hizla etki ederek odemi ve yol actigi kitle
etkisini azaltirlar. Bu tip 6demde suyun beyin dokusuna gegisini
hidrostatik faktorler saglar. Bu nedenle damar igindeki ozmotik
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basincin mannitol (%20’lik solusyon) ya da hipertonik sodyum
klorur (%3-10'luk solisyonlar) ¢ozeltileri ile artirilmasi, beyinde
hiicrelerarasi alanda biriken sivinin damar icine c¢ekilerek
odemin azaltilmasini saglar. Bu etki cok hizli oldugundan
kafaici basincin hizla disurulmesi gereken acil durumlarda
tercih edilirler. Bu yontem ozmotik édemde de etkilidir. Ancak
KBB'nin ileri derecede bozuldugu olgularda mannitol damar
icinde kalmaz ve beynin hucrelerarasi alanina gegerek burada
birikir. Mannitol tedavisi ¢ok uzatilir ve bu alanda mannitol
miktari cok artarsa ozmotik etki tersine doner ve biriken
mannitol damar icinden sivi ¢ekerek ddemi daha da artirir. Bu
nedenle mannitol tedavisinin ¢ok uzatilmamasi, istenen akut
etki saglandiktan sonra dozun azaltilarak kesilmesi gereklidir.
Bu ters etki hipertonik sodyum klorir solusyonlari icin s6z
konusu degildir. Ama agir kafa travmasinda hipernatremi sik
gorulen bir elektrolit bozuklugudur ve hipernatremi gelisen
boyle olgularda 6dem tedavisi icin hipertonik sodyum klorlr
kullanilmasi uygun degildir.

Sitotoksik 6dem aslinda hicrenin iyon pompalarinin bozuklugu
sonucu gelisir ve bu nedenle tedavide kullanilabilecek ajanlarin
iyon pompalari Ustinden etki etmesi gereklidir. Bu amagla
rutin kullanima girmis bir ajan heniiz yoktur. Ozellikle suyun
hiicre zarini ge¢mesini saglayan kanallar olan akuaporinler,
hicre zarinda patolojik durumlarda aktiflenen bazi tasiyici

maddeler ve Ozellikle astrositlerde bulunan bir tasiyici olan
Na(+)-K(+)-2Cl(-) cotransporter (NKCC1) Ustinden etkili olan
bazi maddelerle ilgili deneysel ¢alismalar devam etmektedir.
Sitotoksik 6demin ge¢ doneminde vazojenik dem eklendiginde
ona yonelik tedavi de etkili olur.

intertisyel 6demde nedene yénelik olarak hidrosefali icin
BOS drenaji veya ventrikiiloperitoneal sant uygulanmasi gibi
cerrahi tedaviler disinda, BOS yapimini azaltan asetazolamid
gibi karbonik anhidraz enzim inhibitorleri, furosemid ya da
izosorbitin gibi ditretikler kullanilabilir. Ancak bu ilaglarin etkisi
sinirlidir ve hidrosefali tedavisi temel olarak cerrahidir.
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