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KAFA ICi BASINC ARTISI SENDROMU (KiBAS)

Kafatas1 sert, genigsleme 6zelligi olmayan, boyutlar1 ve hacmi sabit bir yapidir.
Icerigini olusturan doku ve sivilarin da hacimleri sabittir. Kafa icindeki bu doku veya
stvilardan herhangi birinin hacminin artmasi veya kafa icinde yer kaplayan bir kitlenin
gelismesi, kafa ici basing (KIB) artisina neden olur: Monro-Kellie kurali.

Bebek ve ¢ocuklarda KIB artis1, kafatas: siitiirlerinin acilip kafatasinin bir miktar
genigslemesine neden olabilir.

Kafa icinde erigkinde normal kosullarda ortalama 75 ml kan, ortalama 100 ml
BOS, 1200-1600 ml beyin dokusu (300400 ml doku, 900-1200 ml hiicre ici sivi)
bulunur. Hiicre dis1 sivi hacmi, 100-150 ml arasinda degisir. Kafa icinde tiimor,
hematom, abse gibi yer kaplayan bir kitlenin gelismesi, hiicre i¢i veya dis1 su miktarinin
artmast (beyin 6demi), beyin kan akiminin (BKA) artmasi (vazodilatasyon, venoz akimin
engellenmesi), BOS miktarinin artmast (dolagim ve emilim bozuklugu, nadiren agir
salgilanma) KIB’1 arttirir. Kafa iginde yer kaplayan kitlelerde erken doénemde BOS
hacminin azalmasi, omurga kanalindaki subaraknoid mesafeye BOS gecisinin artmasi ve
BKA’nin azalmasi, ge¢c donemde hiicre dis1 sivi hacminin azalmasiyla kafa ici basing
artis1 dengelenmeye calisilir.

BEYIN OMURILIK SIVISI (BOS)

Koroid pleksustan giinde 500 ml BOS salgilanir. BOS, lateral ventrikiillerden her
iki foramen Monro aracilifiyla iiciincii ventrikiile, akuaduktus Sylvii yoluyla dordiincii
ventrikiile, dordiincii ventrikiillden de Magendie ve Luschka delikleri araciligiyla
subaraknoid mesafeye gecer. Normal kosullarda BOS kafatas1 ve omuga kanali i¢cindeki
subaraknoid mesafelerde serbestce dolanarak parasagittal bolgedeki araknoid villuslar
aracilifiyla venoz dolasima katilir ve kafa icini terkeder. Akim yolunun herhangi bir
yerinde tikanma oldugunda ventrikiillerde BOS birikerek (hidrosefali) KIB artisina neden
olur.

BEYNIN SU ICERIGI / BEYIN ODEMI

Kafa i¢inde 900-1200 ml hiicre i¢i, 100—-150 ml hiicre dist su bulunur. Beynin su
iceriginin artmast sonucu beyin odemi gelisir. Beyin 6demi, tiimor, abse, hematom,
kontiizyon gibi lezyonlar cevresinde veya iskemik beyin hasar1 sonucu meydana gelir ve
yer kaplayan lezyonun yaptig1 KiB artisina katkida bulunur.

Beyin 6deminin ii¢ tiirii tanimlanmastir:

1. Vazojenik beyin ddemi: Kan beyin bariyerinin bozulmasi sonucu proteinden
zengin plazma benzeri sivinin ¢ogunlukla beyaz cevherde, hiicre dis1 mesafede birikmesi
sonucu olusur. Tiimor, abse, hematom, enfarkt ve kontiizyonlarda bu tiir beyin ddemi
gelisir.

2. Sitotoksik beyin ddemi: Odem sivisi esas olarak hiicre ici yerlesimlidir. Néron
ve glia hiicreleri sigsmis, hiicre dis1 mesafe daralmistir. Beyin dokusunda yaygin bir
patoloji olarak goriiliir. Temel olarak bir osmotik reaksiyondur; damar ici ile beyin
dokusu arasindaki osmotik dengenin bozulmasi sonucu meydana gelir. Onceleri kan
beyin bariyeri saglam olmasina ragmen patolojik siirecin ilerlemesiyle bariyer bozulur.



Bogulma, kalp durmasi, asfiksi, iremi, diyabetik ketoasidoz, disequilibrium sendromu, su
entoksikasyonu ve uygunsuz ADH salgilanmasi sendromu bazi nedenleridir.

3. Interstisiyel beyin 6demi: Tikayici hidrosefalide ventrikiillerdeki basing artist
nedeniyle BOS, ventrikiil duvarim1 kaplayan epandim tabakasini gecerek beynin hiicre
dis1 mesafesine, ozellikle ventrikiil cevresindeki beyaz cevhere sizarak 6deme yol acar.

BEYIN KAN AKIMI / BEYIN KAN HACMI
Kan akimi, kan basinci ve damar direncine baghdir; kafa i¢i basincinin da hesaba
katilmas1 gerekir:

Beyin Perfiizyon Basinci (sistemik KB-KIB)
Beyin Kan Akim1 (BKA) = —---mmmmmmm e
Beyin Damar Direnci

Normal kogsullarda BKA beyin dokusunun enerji gereksinimine gore ayarlanir.
BKA’nin metabolik gerekleri kargilayabilecek diizeyde kalmasi i¢in ¢esitli mekanizmalar
etkide bulunur (otoregiilasyon).

KAFA ICi BASINC (KIB)

Normal kosullarda foramen Monro diizeyinde ol¢iilen KiB 0-135 mm BOS (0-10
mm Hg) degerindedir. Oksiirme, 1kinma sirasinda KIB gegici olarak 1000 mm BOS
degerine kadar yiikselir.

Kafa icinde yer kaplayan bir kitle gelistifinde basin¢ baglangicta
diizeltici/dengeleyici (kompansatris) mekanizmalarla normal sinirlarda tutulur. Ancak
biiyiiyen kitle belirli bir hacme ulastiginda KiB logaritmik olarak artmaya baglar.

KIB ventrikiil kateteri aracilifiyla izlendiginde nabiz ve solunumla ilgili diizenli
dalgalar saptanir. Kafa icinde yer kaplayan bir kitle gelistiginde bu dalgalar iizerine
gecici yiiksek basing dalgalar1 (A dalgalar1) eklenir. Ortalama KIB arttikca bu basing
dalgalarinin frekans ve amplitiidii de artar.

KIB’taki artis ve buna bagh olarak beyin perfiizyon basincinin diismesi, sonugta
BKA’nin azalmasina neden olur. Kan akimi 20 ml/100 g/dak diizeyine diistiigiinde beyin
korteksinde elektriksel faaliyet bozulur. KIB’1n ortalama arteriyel kan basinci degerine
ulagsmasi durumunda ise BKA durur (beyin oliimii).

KIB ARTISININ KLINIK BULGULARI

KIB ARTISI, nérolojik semptom ve bulgularin ortaya ¢ikmasia yol acar, ancak
BKA vyeterli diizeyde kaldig1 siirece néron hasar1 meydana gelmez. KIB artisina bagh
klinik semptom ve bulgular sunlardir:

1. Bas agrist: Kafa icinde agriya duyarli yapilar, orta meningeal arter ve dallari,
kafa kaidesindeki biiyiik arterler, siniisler ve koprii venalaridir. Venoz genisleme, koprii
venalarmin gerilmesi, kaidedeki biiyiik arterlerin basisi, kaide durasinin tiimorle
infiltrasyonu bas agrisina neden olur. KIBAS’ta bas agris1 sabahlar1 siddetlidir, kusmayla
azalir. Uykuda KIB artar ve kafa iginde yer kaplayan lezyonu olan hastalarda tehlikeli
diizeylere ulagabilir.



2. Bulanti-Kusma: Bulanti olmadan veya bulantimin eglik ettigi figkirir tarzda
kusma KiB artis1 icin tipiktir. Nedeni iyi anlagilamamustir, kafa ici yapilarda yer
degisikliginin ve area postrema iizerindeki basinin neden oldugu sanilmaktadir.

3. Papilla 6demi: KIB artis1 olan hastalarin 6nemli bir boliimiinde (hepsinde
degil !) optik sinirlerde aksoplazmik ve ekstraaksonal akimin engellenmesine bagl olarak
ortaya cikar. Optik disk siser, retina ve diskte kanamalar meydana gelebilir. Uzun siireli
ve siddetli papil stazinda gbrme (vizyon) kaybi tehlikesi vardir.

Bu ii¢c semptom ve bulgu, kafa ici basing artis1 sendromunun (KIBAS) klasik
ticliisiinii olusturur.

Baz1 KIBAS olgularinda tek veya iki tarafli nervus abdusens parezi/plejisi tabloya
eslik eder.

KIBAS’ta Cushing yamt1 (hipertansiyon, bradikardi, solunum ritmi bozukluklart),
gastrointestinal kanama, norojenik akciger 6demi gibi sistemik komplikasyonlar meydana
gelebilir. KIBAS’ta ve herniasyon sendromlarinda tanimlanan Cushing yanitinin
dogrudan bulbus basisina bagli olmasi olasidir. Bu bulgunun klinik 6nemi abartilmisgtir,
cogunlukla goriilmez; ortaya c¢iktiginda da biling bozuklugu mutlaka daha once gelisir.
Dolayisiyla KIBAS’ta biling diizeyinin izlenmesi daha giivenilir bir parametredir.

BEYIN DOKUSU HERNIASYONLARI

Beyin dokusunun kafa i¢i bolmeler arasinda yer degistirmesine herniasyon
(finklagsma) ad1 verilir. Kafa i¢i bosluk, tentorium serebelli tarafindan supratentoriyel ve
infratentoriyel (posterior fossa) olmak {iizere iki ana bdlmeye ayrilir. Supratentoriyel
bosluk da falks serebri tarafindan sag ve sol olmak iizere iki bolmeye ayrilir.

Herniasyon tipleri ve bunlara ait klinik bulgular asagidadir:

1. Subfalksiyan herniasyon (Singuler herniasyon): Frontal lobun medialindeki
singuler girusun ve orta hatta seyreden anterior serebral arterlerin falks serebrinin
altindan kars1 supratentoriyel bolmeye dogru yer degistirmesidir. Kendine 6zgii klinik
bulgusu yoktur, radyolojik bir bulgu olarak saptanir.

2. Lateral transtentoriyel herniasyon (Unkal herniasyon): Supratentoriyel
bolgedeki tek tarafh kitle lezyonlari, temporal lobun medial kenarinin (unkus) tentorium
aciklifindan asagr dogru herniasyonuna neden olurlar. Semptom gelisiminin hizi,
herniasyonun hizina baghdir. Orta beyinde retikiiler formasyonunun bas1 altinda
kalmasiyla biling bozulur. Tentorium agiklifinda III. sinirin basisiyla lezyonla ayni
tarafta pupil 151k reaksiyonu zayiflar, pupil genisler. Lezyonun kargsi tarafinda hemiparezi/
pleji vardir. Baz1 olgularda posterior serebral arter basisina bagli homonim hemianopsi
ortaya ¢ikar. KIB’1n artmaya devam etmesi durumunda ‘santral’ herniasyona doniisiir.

3. Santral transtentoriyel herniasyon (Diensefalik herniasyon): Orta hat kitle
lezyonlar1 veya beyin hemisferlerinin yaygin bicimde sismesi disenfesalon ve ortabeyinin
(mezensefalon) tentorium acikliZindan asagi dogru dikey eksende yer degistirmesine
neden olur. Mekanik basi veya perforan damarlarin gerilmesine bagl iskemiyle bu
yapilarda hasar meydana gelir. Dorsal mezensefalon (pretektal bolge ve siiperior
kollikuluslar) basistyla goz hareketleri bozulur, yukari bakis felci meydana gelir.
Diensefalik ve mezensefalik hasar sonucu bilin¢g bozulur, dnceleri kiigiik olan pupiller



orta genislikte ve 1s183a yanitsiz (sabit, fiks) bir hal alirlar. Siirecin ilerlemesi, tonsiller
herniasyona yol acabilir.

4. Tonsiller herniasyon (Foraminal herniasyon): Infratentoriyel kitle lezyonlari,
serebellar tonsillerin foramen magnumdan omurga kanalina herniasyonuna neden olur.
Tonsiller herniasyon, ense sertligi ve tortikollis gibi belirtilere neden olur. Beyin sap1
(pons/bulbus) basisiyla biling bozulur, solunum diizensizlesir ve bunu solunum durmasi
izler.

KIBAS'TA INCELEME

KIBAS’1 veya KIBAS kuskusu olan hastaya acilen BBT yaptirilmalidir. (Kafa ici
kitlesi olan hastalarda lomber ponksiyon yapilmasit hayati tehdit eden akut herniasyon
tablolarina neden olur)

KIBAS’IN TEDAVISI

KIBAS, kafa icinde yer kaplayan bir kitleye bagli ise ve solunum sorunlar1 KiB
artmasina katkida bulunuyorsa tedavi yontemi acik ve kesindir; kafa ici kitle ¢ikarilmali
ve kan gazlar gerekirse yapay solunumla normale dondiiriilmelidir. Bazi hastalarda bu
onlemlere ragmen devam eden beyin sismesi KiB’inda siddetli yiikselmeye neden olur.
Bu durum tiimor veya hematom bosaltilmasindan sonra veya yaygin hasara neden olan
kapali kafa travmasindan sonra goriilebilir. Bu gibi durumlarda KIB’1n diger énlemlerle
diisiiriilmesi, herniasyona baglh beyin hasari ve 6liimii 6nleyebilir.

KIB, lateral ventrikiile veya beyin parankimi icine yerlestirilen duyargalarla
izlenir.

KIB, 30 mm Hg nin iizerine ¢iktiginda tedavi gerektirir:

1. Mannitol Infiizyonu: 200-400 ml %20 mannitol eriyiginin (1-1,5 g/kg) 15
dakikada hizla infiizyonu, plazma ile beyin dokusu arasinda osmotik basing farki
yaratarak beyin dokusundan onemli miktarda suyun damar icine aktarilmasina, beyin
dokusu hacminin azalmasia, dolayisiyla KiB’ta azalmaya yol acar. Bu yontem, kafa ici
kitle nedeniyle durumu hizla bozulan hastada kraniotomiye kadar zaman saglar. Mannitol
24-48 saat siireyle 6 saatte bir tekrarlanan dozlarda da kullanilabilir. Ancak tekrarlanan
infiizyonlarin yiiksek hiicre i¢ci osmotik basin¢ olusumuna yol agarak tedavi edici etkiyi
ortadan kaldirdig1, kan basincinda oliimciil yiikselmelere yol actigi, akut tiibiiler nekroza
neden oldugu bildirilmistir.

2. Steroidler (Deksametazon): Steroidler, kafa i¢i timor ve tiimore bagh odem
olgularmda KIB’1n diisiiriilmesinde 6nemli etkiye sahiptir. Bu etkilerini hiicre zarlarini ve
dolayisiyla kan/beyin bariyerini dengeleyerek yaparlar. Travmatik ve iskemik hasarin
tedavisinde olumlu bir etkisi saptanamamigtir. Deksametazon, hastanin agirli§ina gore 8—
16 mg/giin dozunda kullanilir.

3. Sedasyon: Kafa i¢i basinci yiiksek olan hastalarda ani, asirt ve zorlayici
hareketler basincin daha da yiikselmesine neden olacag1 icin engellenmelidir. Ozellikle
biling bozuklugu ve ajitasyonu olan hastalarin sedatif (midazolam 1-2 mg i.v.) verilerek
yatistiritlmasi tedaviye olumlu katkida bulunur.

4. Hiperventilasyon: Hastanin néromuskuler blokajla hiperventile edilerek pCO,
degerinin 30 mm Hg’ye diisiiriilmesi, vazokonstriksiyona ve beyin kan hacminde
azalmaya yol acarak KIB’m diisiiriir. pCO, degerinin daha da diisiiriilmesi siddetli



vazokonstriksiyona bagl iskemiye neden olabilir. Cogu hastada diisilk pCO.degerine
uyum saglanir ve birkag saat sonra KIB ilk degerlere doner.

5. BOS Bosaltilmas1: Ventrikiilden BOS bosaltilmas1 KIB’1n diisiiriilmesinde en
etkili yontemdir.

6. Yapay Barbitiirat Komas1: Beyin hasarim izleyen KIBAS’ta baz1 kliniklerde
yapay barbitiirat komast uygulanmaktadir. Yontem, noron faaliyetini azaltir ve beyin
metabolizmasini diigiiriir; enerji gereksiniminin azalmasi iskemik alanlar {izerinde
koruyucu etki yaparak vazokonstriksiyona ve beyin kan akiminda azalmaya yol acar.
Sonug, KIB’m diismesidir.



OMURILIK-OMURGA TUMORLERI (0-O TM)

Kafa i¢i tm / O-O tm oram eriskinde -8/1, cocukta ~0/1’dir.

O-O tm, dura ve omurilikle iligkilerine gore ii¢ gruba ayrilirlar: Ekstradural (dura
disinda), 1intradural ekstramediiller (dura icinde omurilik disinda), intradural
intramediiller (dura icinde omurilik icinde).

O-O tm, erigkinde ve ¢ocukta yerlesim ve patolojiye gore farkli dagilim gosterir:

Eriskin Cocuk

Ekstradural %78 9035
*Metastatik tm *Metastatik tm
*Myeloma *Lenfoma
*Kondroma *Noroblastoma
*Osteoma *Gangliondroma
*Plazmositoma *Ewing sarkomu

Intradural

ekstramediiller % 18 % 20
*Norofibroma (%30)
*Dermoid/epidermoid *Meningioma (%25)
*Meningioma
*Eksofitik epandimoma (%13)
*Eksofitik astrositoma (%6)
*Sarkoma (%13)
*Epidermoid, lipoma vs (%15)

Intradural

Intramediiller % 4 % 40
*Epandimoma (%35)5) *Astrositoma (%80)
* Astrositoma *Epandimoma

Erigkinde ekstradural tiimorlerin ¢ogu metastatiktir. Komgsu yapilardan gelisen
timorler ve omurga siitununun birincil tiimorlerine de rastlanir (myeloma, kordoma,
kondrosarkoma, osteoma, Ewing sarkomu, fibrosarkom, hemanjioma).

Cocukta intradural intramediiller timorler cogunluktadir.

KLINIK BULGULAR
Omurga kanali, boyutlar sabit ve sert bir yapt oldugundan kanal i¢inde gelisen yer
kaplayan lezyonlar kok ve omurilik basisina neden olarak semptom ve bulgu verir.
Kokiin/koklerin basisinda, tutulan kok/koklere ait myotom ve dermatomda ikinci
motor noron tipi (radikiiler) semptom ve bulgular ortaya ¢ikar: Kokiin dagilim alaninda
agr1, ilgili myotomda gevsek parezi/pleji, derin tendon reflekslerinde azalma/kaybolma,
ilgili dermatomda hiperestezi, hipoestezi/anestezi, trofik bozukluklar.



Omurilik basisinda inen (piramidal) ve ¢ikan (spinotalamik, arka kordonlar) uzun
yolaklarin hasar ile lezyon diizeyinin altinda (myelopatik) birinci motor néron bulgulari
ortaya cikar: Spastik parezi/pleji, derin tendon reflekslerinde artma, patolojik reflekslerin
cikmasi, seviye veren duyu kusuru.

Intramediiller tiimérlerde lezyon diizeyinde 6n boynuz motor néronlarmin ve uzun
yolaklarin hasar1 sonucu lezyon diizeyinde ikinci motor noron bulgulari, lezyon
diizeyinin altinda birinci motor noron bulgular1 ortaya cikar. Bu tiir lezyonlarda derin
duyu korunurken tutulan segmentte ¢aprazlasan spinotalamik liflerin hasar1 ile agr1 ve 1s1
duyusunda bozulma (ayrisik-disosiye duyu kaybr) tipiktir.

Omurilik ve lumbosakral kok basilarinda mesane ve aniisiin sfinkter kaslarina ait
bozukluklar da (idrar/disk1 kacirma, idrar/diski yapamama) klinik tabloya eklenir.

L1-2 disk aralig1 tizerinde, omurilik basist nedeniyle klinik tabloya birinci motor
noron tipi bulgular hakimdir.

L1-2 disk aralig1 altinda, lumbosakral kok basisi nedeniyle ikinci motor néron tipi
bulgular goriiliir: Her iki alt ekstremitede gevsek parezi/pleji, patella ve asil tendon
refleksinde azalma, alt lomber ve sakral dermatomlarda hipoestezi/anestezi (iki tarafl alt
lumbosakral dermatom hipoestezisi eger yamas: bigimindedir), idrar/diski kacirma, cinsel
islev bozuklugu, trofik bozukluklar. Bu bulgularin toplami, kauda ekina sendromu
olarak tanimlanir.

Lateral yerlesimli tiimorlerde omuriligin bir yarisinin hasarina bagh olarak 6zel bir
norolojik tablo gelisir: Brown-Sequard sendromu. Bu sendromda, lezyon tarafinda ve
lezyon seviyesinin altindaki viicut yarisinda birinci motor noron tipi bulgular (piramidal
yolak tutulumu) ve derin duyu kaybi (arka kordon tutulumu), kars: tarafta ise agri, 1s1
duyusu kaybi (spinotalamik yolak tutulumu) meydana gelir.

O-O tm diisiiniilen hastalarda skolyoz, lordozda kaybolma, paravertebral sislik ve
duyarlilik, bel ve sirt hareketlerinde kisithlik, sakral siniis agzi, hipertrikoz ya da
hiperpigmentasyon ve spindz cikintilara vurmakla olusan agri gibi fizik muayene
bulgular1 da dikkatle incelenmelidir.

INCELEME YONTEMLERI

Diiz omurga filmlerinde omurga cisminde patolojik ¢okme kiridi, intervertebral
foramenlerde genisleme, paravertebral yumusak doku yogunlugunda artma, pedikiil
erimesi ya da incelmesi, interpedikiiler mesafede artma O-O tiimorlerine ait dolayh
bulgulardir.

O-O tm diisiiniilen hastalarda kesin tani/ayirici tanm1 yontemi manyetik rezonans
goriintilemedir (MRG). Klinik bulgularla belirlenen olasi tiimor yerlesimine gore
(servikal, torakal, lumbosakral) MRG yaptirilir

MRG yapilamayan hastalarda tani/ayirici tani i¢in omurga kanalina lomber
ponksiyonla kontrast madde verildikten sonra cekilen bilgisayarli tomografi (BT
myelografi) kullanilir.

METASTATIK TUMOR
Birincil odak genellikle meme, akciger, prostat veya bobrektedir. Cogunlugu
omurga cisminde ve ekstradural yerlesimlidir. O-O metastaz1 herhangi bir bolgede



olabilmesine ragmen torakal bolge yerlesimi daha siktir. Agri ve yerel duyarlilik
norolojik bulgulardan daha 6nce ortaya cikar.

Cerrahi tedavide amag, omurilik iizerindeki basiy1 kaldirmak ve tiimoriin omurga
siitununu olusturan kemik yapilar tutmasi nedeniyle bozulan omurga biyomekanigini
diizeltmektir. Basiy1 kaldirmak amaciyla uygulanan vertebrektomi, laminektomi gibi
cerrahi iglemler, biyomekanik dengeyi saglamak i¢in anterior ve/veya posterior tespit
islemleriyle birlikte uygulanir.

Kirk sekiz saatten uzun siireli paraplejilerde ve siiratle gelisen omurilik basilarinda
prognoz genellikle kotiidiir; basimnin kaldirilmas: norolojik bulgularin  diizelmesini
saglamaz.

Cerrahi tedavi uygulanmasi gerekmeyen hastalarda BT egliginde igne biyopsisi
histopatolojik tan1 saglar.

Cerrahi islem veya igne biyopsisi sonrasi elde edilen histopatolojik taniya gore
hastalara radyoterapi ve/veya kemoterapi uygulanir.

MENINGIOMA

Meningiomalarin %80’1 torakal bolgede ve gene % 80’1 orta yasli kadinlarda
goriilir. Timi intradural ektramediillerdir. Yavas ilerleyen paraparezi ile kendini
gosterir. MRG ile tan1 konur. Laminektomi ile tam cerrahi ¢ikarim, kesin tedavi ve
miikemmel islevsel diizelme saglar.

NOROFIBROMA

Norofibromalar arka koklerden gelisen, yavas biiyiiyen, iyi huylu tiimorlerdir.
Tamamen intradural ekstramediiller olabilecekleri gibi intervertebral foramenden
ekstradural olarak gogiis veya karin bosluguna dogru biiyiiyebilirler (kum saati tiimor).
Norofibromatozis tip I ile birlikte olabilirler. Baslangicta kok basisina ait semptom ve
bulgular hakimdir. Daha sonra tabloya omurilik basist bulgular1 eklenir. MRG ile tani
konur. Laminektomi ile tam cerrahi ¢ikarim miimkiindiir, miikemmel islevsel diizelme
saglar.

INTRAMEDULLER TUMORLER (ASTROSITOMA — EPANDIMOMA)

Baglangi¢c genellikle yavastir. Segmenter agr1 sik goriiliir. Tiimoriin yerlestigi
diizeyde ayrisik-disosiye duyu kaybi tipiktir. Tiimoriin 6n boynuz hiicrelerini tutmasi ile
ikinci motor ndron tipi bulgular ortaya c¢ikar. Uzun yolaklarin basisi ile lezyon diizeyinin
altinda ilerleyici paraparezi ve duyu kaybi goriiliir. MRG ile tan1 konur. Cerrahi tedavide
laminektomi ve myelotomi ile timdr tam veya kismi olarak cikarilir. Bazi
epandimomalar omurilik dokusundan kesin bir bi¢cimde ayrilabilir ve tam olarak
cikarilabilir. Kismen ¢ikarilan tiimorlerde ameliyat sonrasinda radyoterapi uygulanir.

KAUDA EKINA EPANDIMOMU

Epandimomlarin yaris1 kauda ekina yerlesimlidir. Esas olarak agr1 ve kauda ekina
sendromu ile belirti verirler. Miksopapiller tipte olmalariyla diger omurilik ve beyin
epandimomlarindan ayrilirlar. Tan1t MRG ile konur. Cerrahi tedavide amag¢ kauda ekina
liflerini koruyarak tiimoriin tamamen ¢ikarilmasidir.



KAFA IiCi TOUMORLERI - II

Goriilme sikligi: Birincil beyin tiimorii insidansi yilda 6/100.000°dir, metastatik
beyin tiimor insidansinin da bu diizeyde oldugu sanilmaktadir. Birincil beyin tiimorlerinin
yaklasik 1/12’si 15 yagin altinda goriiliir.

Yerlesim: Erigkinlerde kafa i¢i tiimorlerin %85°1 supratentoriyel bolmede
yerlesirler. Gliomalar, meningiomalar ve metastatik tiimorler en sik goriilen tipleridir.
Cocuklarda kafa ici tiimorlerin %60’1 infratentoriyel bolmede yerlesir, en sik goriilen
tipler medulloblastoma ve serebellar astrositomadir.

PATOLOJIK SINIFLAMA

Noroepitelial Tiimorler

* Astrositoma: En sik goriilen birincil beyin tiimoriidiir, tim kafa ici tiimorlerin
yaklasik %40’ 1n1 olusturur. Astrositlerden gelisir. Iki temel histolojik tipi vardir. Fibriller
astrositomalar, erigkinde ve serebral hemisferde siktir. Pilositik astrositomalar, ¢ocukta
ve serebellumda siktir.

Histolojik 6zelliklerine gore ii¢ dereceye (grade) ayrilir. Grade 1 astrositomalar
yasamin 4. onyilinda sik goriiliir, tiim kafa i¢i timorlerin %2—4 ‘liniin olusturur. Pilositik
astrositomalarin tiimii bu gruptadir. Grade 2 (anaplastik) astrositomalar, 5. on yilda
siktirlar, tiim kafa ici tiimorlerin %11-13’linii olustururlar. Grade 3-4 astrositoma
(glioblastome multiforme) adini alir ve tiim kafa i¢i tiimorlerin %25’ ini olusturur. En sik
goriilen tiptir. Besinci on yildan sonra insidans artar.

*Epandim ve Koroid Pleksus Tiimorleri: Epandimoma, ventrikiillerin ve
omuriligin santral kanalimin duvarmi kaplayan epandim hiicrelerinden gelisir.
Ventrikiillerde ve omurilik kanali boyunca herhangi bir yerde goriilebilirler. Ancak 4.
ventrikiil ve kauda ekinada siktirlar. Cevre dokular infiltre eder, BOS yoluyla metastaz
yapabilirler. Epandimoma tiim kafa ici tiimorlerin %5-6 sin1 olusturur.

Koroid pleksus papillomu tiim kafa ici tiimorlerin %0,5-1’in1 olusturur.
Genellikle benigndir. Asirt BOS salgilayarak hidrosefaliye yol acabilir.

*QOligodendrioglioma: Oligodendrositlerden gelisir. Tiim kafa i¢i tiimorlerin %2—
4’iinti olusturur. Yavas biiyiiyen, sik kalsifikasyon gosteren, keskin sinirli bir timordiir.

*Primitif ~ Noroektodermal — Timorler  (PNET): En  oOnemli  {iyesi
medulloblastomadir. Cocukta siktir (tim kafa i¢i tiimorlerin %8-10’u), serebellar
vermiste yerlesirler. BOS yoluyla omurilik kanalinda ve kafa icinde metastaz yapabilir.

*Pineositoma, Pineoblastoma: Pineal bezin esas hiicrelerinden gelisir. Tiim kafa
ici timorlerin %1’ 1ni olugturur.

*Ganglioma, Gangliositoma, Ganglioglioma, Noroblastoma: Noronlardan gelisen,
ganglion hiicreleri ve glia hiicreleri icerebilen nadir tiimorlerdir. (Tiim kafa i¢i timorlerin
9% 1’inden az)

Meningiomalar

Araknoid zarmm sinsitiyal hiicrelerinden gelisirler. Genellikle vendz siniisler
yakininda ve araknoid graniilasyonlarin oldugu parasagital bolgede, hemisfer
konveksitesinde yerlesirler. Meningiomalar komsu beyin dokusunda basiya neden
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olurlar. Kafatasini infiltre etmelerine ragmen ¢ogu benigndir. Tiim kafa i¢i tiimorlerin
%15-20’sini olusgtururlar.

Hipofiz Adenomlari

Adenohipofiz hiicrelerinden gelisen, bir boliimii asir1 miktarlarda 6n hipofiz
hormonu (prolaktin, somototropin, kortikotropin, gonadotropin veya tirotropin)
salgilayan benign tiimorlerdir. Tiim kafa ici tiimorlerin %10-15’ini olustururlar.

Norinomalar

Kranial sinirlerin kilif hiicrelerinden (Schwann hiicreleri) gelisen ndrinomalarin
biiyiikk cogunlugu vestibulokoklear (VIII), kiiciik bir boliimii de trigeminal (V) sinir
izerindedir. Tiim kafa ici tiimorlerin %35-10’unu meydana getirirler. Norilemmoma
(norinoma, Schwannoma) yavas biiyliyen, infiltre olmayan tipidir. Norofibroma diffiiz
tipidir, Von Recklinghausen hastaliginda siktir, malign dejenerasyon yiiksektir.

Gelisimsel Tiimorler

*Kraniofaringioma; Rathke kesesi artiklarindan gelisen, hipofiz sapiyla yakindan
iliskide olan, ¢ogunlukla Kkistik, histolojik olarak benign bir tiimordiir. Tiim kafa ici
timorlerin %2-4’iinii meydana getirir.

*Epidermoid ve dermoidler; ektopik hiicre artiklarindan gelisen epidermal ve
dermal elemanlar iceren benign tiimorlerdir. Tiim kafa i¢i tiimorlerin %0.5-1.5’ini
olustururlar.

*Kolloid kist; tigiincii ventrikiil tavanindaki embriyolojik artiktan gelisen kistik,
benign bir tiimordiir. Tiim kafa ici tiimorler i¢indeki orant %0.5-1.5 tur.

Damarsal Tiimorler

Hemangioblastoma, serebellar parankim ve omurilikte siktir. Tiim kafa ici
timorler igcindeki orani %1.5-2.5’tur. Serebellar ve/veya spinal hemangioblastomanin
retinal angiomlarla birlikte goriilmesi “Von Hippel Lindau” hastalig1 adin alir.

Germ Hiicresi Tiimorleri

*Germinoma; testis seminomuna benzeyen primitif bir timordiir.

*Teratoma; 1yi diferansiye doku parcalart (dermis, kas, kemik) iceren bir
timordiir. Nadir goriiliirler, siklikla pineal bolge yerlesimlidirler.

Komsu Organ ve Dokulardan Gelisen Tiimorler

*Kordoma; notokord artiklarindan gelisen, klivus ve sakrokoksigeal bolgede sik
goriilen nadir bir tiimordiir.

*Glomus jugulare tiimorii (kemodektoma); juguler bulbus, bazan glomus
timpanikumdan gelisen kafa kaidesinde petr6z kemigi tahrip ederek biiyiiyen bol damarl
bir timordiir.

Birincil Beyin Lenfomasi

Retikiilum hiicreli sarkoma, mikroglioma: damarlar ¢evresinde gelisen B hiicreli
lenfomadir. Tek veya cok odakli olabilir. Tiim kafa i¢i tiimorlerin %1-3’iinii olusturur.

Metastatik Tiimorler

Tim kafa i¢i timorler icinde %12-17 oraminda goriiliirler. Brons ve meme
karsinomalari en sik rastlanan tipleridir.
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KLINIK BULGULAR

Semptomlar genellikle yavas ilerler. Malignite derecesine bagl olarak birkac hafta
ya da yilda yavasca ilerleme gosterir. Bazen tiimor icine kanama veya hidrosefali
nedeniyle akut bir klinik tablo ortaya ¢ikar.

Kafa ici tiimorlerin semptom ve bulgularini ii¢ grupta toplamak miimkiindiir:

1. KIBAS ve serebral herniasyonlar: Bas agris1, kusma, papil staz1 ana semptom ve
bulgulardir. Herniasyona bagl ani biling bozuklugu, pupil 1s1k reaksiyonu anomalileri
geligebilir.

2. Epilepsi: Beyin tiimorlii hastalarin %30-50’sinde generalize, parsiyel veya
parsiyel baslayip generalize olan nobetlere rastlanir. Parsiyel (fokal) nobetler tiimor
yerinin belirlenmesinde yardimcidir. Jacksonien (fokal) motor nobetler motor korteks
cevresindeki tiimorlerde, duyusal fokal nobetler parietal duyusal korteks tiimorlerinde,
kompleks parsiyel nobetler medial temporal lob tiimérlerinde goriiliirler. Saf gorsel veya
isitsel nobetler ¢cok nadirdir.

3. Fokal norolojik bulgular: Tiimoriin yerlesimine, basi altina aldig1 veya tahrip
ettigi beyin dokusunun islevine uygun norolojik bulgular ortaya c¢ikar. Asagida kisaca
tanimlanmigtir:

Frontal lob: Kontrlateral hemiparezi/pleji, motor disfazi (dominant hemisferde),
kisilik degisikligi, antisosyal davranis, durgunluk, entelektiiel bozukluk (demans)

Parietal lob: Duyu bozukluklar1 (iki nokta ayriminin bozulmasi, atopognozia,
astereognozia, duyusal ihmal), gorme alani defekti (alt homonim kuadrantanapsi),
duyusal afazi, sag sol ayriminin bozulmasi, parmak agnozisi, akalkuli, agrafi, (dominant
hemisferde), apraksi, agnozi (nondominant hemisferde)

Temporal lob: Gorme alami defektleri (iist homonim kuadrantanopsi), duyusal
afazi (dominant hemisferde)

Oksipital lob: Gorme alami defektleri (homonim hemianopsi)

Korpus kallosum: Diskonneksiyon sendromlari, apraksi, kelime korligii

Hipotalamus / Hipofiz: Endokrin bozukluklar, gérme kusurlari

Supratentorial tiimorler 1. ve 2. kranial sinirleri dogrudan hasara ugratabilirler
(anosmi, gorme kaybi). Kavernoz siniis basisi veya infiltrasyonu, 3. ve 4. kranial sinir
lezyonlarina neden olabilir (goz kiiresinin hareket bozukluklari, pupil 151k reaksiyonu
bozukluklari, ptozis)

Serebellum: Ataksi, kinetik tremor, koordinasyon bozuklugu, disartri, nistagmus

Mezensefalon, beyin sapi: Kranial sinir lezyonlart (3 —12), uzun yolak
bulgulari(motor veya duyusal), biling bozuklugu, tremor (niikleus ruber), goz
hareketlerinde bozukluk, pupilla anomalileri, kusma ve hickirik (medulla)

INCELEME YONTEMLERI

Metastatik tiimor insidansimin yiiksek olmasi nedeniyle kafa ici tiimorlerde
mutlaka AC grafileri c¢ektirilmeli, eritrosit sedimantasyon hizi ve tiimor belirtecleri
bakilmalidir.

Diiz kafa grafileri: Beyin tiimorii tanisinda artik kullanilmamaktadir. Ancak bagka
nedenlerle cekilen diiz kafa grafilerinde beyin tiimoriine ait dolayli veya dogrudan
belirtiler saptanabilir. Dikkat edilmesi gerekenler:

12



-KIBAS bulgulari: Cocuklarda siitiir ayrilmasi, doviilmiis bakir goriiniimii,
posterior klinoidlerde erozyon.

-Kalsifikasyon:  Oligodendrioglioma, meningioma (hiperosteoz yapabilir),
kraniofaringioma.

-Osteolitik lezyonlar: Birincil ve ikincil kemik tiimorlerinden kordoma, dermoid/
epidermoid, nazofarinks karsinomu, myeloma.

BBT’nin yaygin bicimde kullanilmas1 tamida diiz kafa grafilerinin Onemini
azaltmistir.

BBT: Beyin tiimorii tanisinda ilk tan1 yontemidir. Dikkat edilmesi gerekenler:

-Tiimoriin yeri: Yerlesimi; intramediiller mi, ekstramediiller mi oldugu

-Kitle etkisi: Orta hat kaymasi, ventrikiilere basi, hidrosefali

-Komsu kemikte degisiklik: Hiperosteoz (Meningioma)

-1V kontrast madde enjeksiyonunun etkisi: Diisiik dereceli astrositomalar ¢ok az,
malign astrositomalar diizensiz, meningiomalar homojen olarak boya tutarlar.

MRG: Her tiirden kafa i¢i tiimoriin incelenmesinde en ¢ok bilgi veren yontemdir.

Anjiografi: TimoOr boyanmasi veya damarlarda yer degisikligini gosterebilir. Bazi
damarsal tiimorlerde preoperatif olarak mutlaka yapilmasi gereklidir.

BOS incelemesi: Kafa ici tiimorlerde lomber ponksiyon kontrendikedir. Bagka
tekniklerle (ventrikiill ponksiyonu) elde edilen BOS’un sitolojik incelemesinde tiimor
hiicresi goriilebilir.

Tiimor Belirtecleri: BOS ve serumda alfa feto protein ve beta insan korionik
gonodotropin diizeylerinin yiiksek olmasi kafa i¢i germinoma ve koriokarsinoma
tanisinda yardimcidir.

AYIRICI TANI

Kafa i¢i tiimor tanis1 konarken diger kitle lezyonlart g6z Oniinde
bulundurulmalidir. Damarsal (hematom, dev anevrizma, AVM, venoz tromboz, enfarkt),
enfeksiyoz (abse, tiiberkiiloma, ensefalit, sarkoidoz), travmatik (hematom, kontiizyon),
kistik (araknoid kist, hidatik kist) lezyonlar ayirici tanida dikkate alinmalidir.

TEDAVI

Steroid Tedavisi: Steroidler tiimor cevresindeki 6demi dramatik olarak azaltirlar.
12 mg 1.V. yiikleme dozunu izleyerek 4x4 mg/giin deksametazon verilmesi, genellikle
birkag saat i¢inde klinik tabloyu diizeltir.

Cerrahi Tedavi: Kafa i¢i tiimorii olan hastalarda asagidaki cerrahi yaklasimlardan
biri veya birka¢1 uygulanabilir:

Igne biyopsisi: Kafatasia 2-2.5 cm capinda bir delik acilarak stereotaktik veya
serbest teknikle tiimor biyopsisi yapilir.

Kraniotomi: Kafatasindan bir boliim kesilerek kapak (flep) bi¢ciminde
kaldirilir,tiimor iizerinde miidahale gerceklestirilir.

Kraniektomi: Kafatasina delik acildiktan sonra c¢evre kafatasi yenilerek delik
yeterli boyutlara biiyiitiiliir. Posterior fossa yaklagimlarinda rutin tekniktir.

Transsfenoidal yaklagim: Sellar tiimorlere ulagmak i¢in kullanilir.

Bu yaklagimlardan sonra uygulanacak islem biyopsi, kismi timor cikarilmasi,
icinin bosaltilmas1 (internal dekompresyon), tam timor ¢ikarilmasi tiimoriin tiirline ve
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yerlesimine baghdir. Birincil malign tiimérlerin infiltratif 6zellikleri, tam c¢ikarilmalarini
onler, islem genellikle biyopsi ve kismi tiimor ¢ikarilmasi ile sinirl kalir. Meningioma,
kraniofaringioma gibi benign tiimorlerde tam ¢ikarma olasilig1 vardir. Timor parcalarinin
kalmasi, derin yapilara yapisik parcalarin birakilmasi durumunda niiks (rekiirrens)
goriliir.

Radyoterapi: Giiniimiizde kafa i¢i tiimor radyoterapisinde kobalt 60 kaynakli gama
1sinlari, lineer akselaratorle elde edilen elektron demetleri kullanilmaktadir.

Kemoterapi: Malign beyin tiimérlerinin kemoterapisinde en sik kullanilan ilaglar
BCNU, CCNU, metil CCNU, prokarbazin, vinkristin, metotreksat ve temozolomiddir.

SEREBRAL HEMISFERLERIN INTRAMEDULLER TUMORLERI
Intramediiller tiimorler beyin dokusu iginde gelisir ve biiyiirler.

ASTROSITOMA (ve GLIOBLASTOME MULTIFORME)

Her yas grubunda goriilebilen tiimorlerdir. 40-60 yas arasinda daha siktir.
Erkek/kadin oram1 2/1 dir. Frontal, temporal, parietal loblarda esit oranda rastlanirlar.
Oksipital yerlesim seyrektir. Mikroskobik olarak 4 dereceye (grade) ayrilirlar, ancak bu
siniflamanin uygulanabilirligi kisithdir. Klinik ac¢idan daha pratik bir smiflama, bu
tiimorlerin benign ve malign olarak iki ana gruba ayrilmasidir.

-Anaplastik (Malign) Astrositoma / Glioblastome Multiforme(GBM)

Anaplastik astrositoma ve GBM birlikte tiim kafa i¢i tiimorlerin %40’ m
olustururlar. En sik 55 yas civarinda goriiliirler. Komgu beyin dokusunda yaygin
infiltrasyona neden olurlar. Hizl biiyiirler. GBM c¢ocuklarda ¢ok nadirdir.

-Diisiik Dereceli Astrositoma

Tiim kafa i¢i timorlerin %2-4’iinti olustururlar. Anaplastik tiire oranla daha erken
yasta (40 yas civari) goriiliirler. Diffiiz, yavas biiyiiyen, 1y1 diferansiye astrositik
hiicrelerden meydana gelen tiimorlerdir. Benign olmalarina ramen c¢evre beyin
dokusunu genis sekilde infiltre ederler; belirgin bir sinirlar1 yoktur. Cogunlukla fibriller
tiptedir. Pilositik (veya juvenil) astrositomalar hipotalamus, optik sinir ve serebellumda
yerlesirler; ¢cocuklarda sik goriiliirler. Kismi rezeksiyon tedavi saglayabileceginden bazi
patologlor pilositik astrositomalarin “hamartoma” niteliginde oldugunu ileri siirerler.

Kafa i¢i tiimorlerin genel semptom ve bulgularina neden olurlar. BBT ve MRG
tani i¢in yeterli olmaktadir.

KIBAS ve fokal norolojik bulgusu olan hastalar tibbi ve cerrahi olarak tedavi
edilmelidir:

-Steroid tedavisi.

-Taninin dogrulanmasi: Tiimoriin BBT goriintiisii kesin tam icin yeterli degildir.
Kesin taninin bilinmemesi abse, tiiberkiilom vb gibi benign lezyonlarin yanls tedavisine
veya lenfoma gibi lezyonlarda gerekli tedavinin yapilmamasina neden olur. Gelismis
MRG teknikleriyle gercege c¢ok yakin patolojik ©n tanilar elde etmek miimkiin
olmaktadir. Kafa ici tiimorlerde doku tanis1 genellikle elde edilmesi istenen bir bilgidir.

-Cerrahi tedavi: Kafatasina delik acilarak serbest teknikle igne biyopsi alinabilir.
Daha kesin ve giivenilir bir yontem stereotaktik biyopsidir. Astrositomalarda malignite
derecesi tiimoriin bolgeleri arasinda degisiklik gosterebildiginden biyopsi birkac
noktadan yapilmalidir.
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Kraniotomiyle agik biyopsi, internal timor dekompresyonu veya makroskopik tam
timor ¢ikarimi yapilir.

-Radyoterapi: Anaplastik astrositomalarda yasam siiresini uzatir.

Anaplastik astrositoma ve GBM’de secilen tedavi ne olursa olsun prognoz agirdir.
Agresif cerrahi girisimler yasam siiresini 1-2 ay uzatabilir. RT nin etkisi daha fazladir;
ortalama yasam siiresini 3-4 ay uzatir. Geng, yerlesim yeri uygun (6rn. frontal), KIBAS
bulgular1 olup fokal ndrolojik bulgusu olmayan hastalarda “tam” veya kismi rezeksiyon
+RT uygun secenektir. Yasl, agir norolojik bulgulart olan hastalarda biyopsi ve diger
tedavi yontemleriyle yetinilmelidir.

Tedavi protokolii Yasam siiresi
Biyopsi 3-4 ay
Timor rezeksiyonu 6 ay
Biyopsi+RT 6-8 ay
Tiimor rezeksiyonu+RT 9-10 ay

Iyi diferansiye astrositomalarda prognoz nispeten daha iyidir. Ortalama yasam
stireleri grade 1 icin 4, grade 2 i¢in 2 yildir. Baz1 olgularda 20 yila varan yasam siireleri
bildirilmisgtir. BBT ve MRG’de keskin simirli bir kitle lezyonun goriilmesi durumunda
cerrahi dekompresyon yararlidir. Bu tiimérlerde RT ¢cogunlukla 6nerilmektedir.

Yalnizca epilepsi ile ortaya c¢ikan ve seyreden, MRG’de diisiik dereceli oldugu
saptanan tiimorlerde biyopsi ertelenip araliklt MRG kontrolleriyle hasta izlenir. Tiimorde
bliyiime saptanmasi veya fokal norolojik bulgularin ortaya ¢ikmasi durumunda tedavi
yoluna gidilir.

Hipotalamik Astrositomalar

Cocuklarda sik goriiliir. Pilositik (juvenil) tiptedirler. Cocukta gelismenin
gecikmesi ve bunu izleyen zayiflama ilk belirtilerdir. Panhipopitiitarizm bulgular
belirgin olabilir. Bunu izleyen anabolik donemde obesite, diabetes insipidus ve puberte
gecikmesi goriiliir. Timoriin  yukar1 dogru biiylimesiyle foramen Monro tikanip
hidrosefali meydana gelebilir. Asagi dogru biiyliyen tiimorlerde kiazma infiltrasyonuyla
gorme bozuklugu ortaya cikabilir. Tuber cinereum bdélgesinin infiltre oldugu nadir
olgularda puberte prekoks goriilebilir.

OLIGODENDRIOGLIOMA

30-50 yas arasinda ve frontal lobda siktir. %40 olguda radyolojik olarak
kalsifikasyon mevcuttur, bu nedenle BBT goriiniimii tipiktir. Astrositomalarin aksine
timoriin sinir1 genellikle iyi belirlenmistir.  Oligodendriogiomalarin biiyiime hiz1 ve
malignite derecesi degiskendir. Tedavi ilkeleri astrositomalar gibidir. Diisiik dereceli
olanlar cerrahi ¢ikarim ve RT’den yarar goriirler. 20 yila kadar varan yasam siireleri
bildirilmistir, malign degisiklik gosteren oligodendriogliomalarin prognozu anaplastik
astrositomalar gibidir.

METASTATIK TUMORLER
Kanserli hastalarin %25’inde kafa i¢ci metastaz goriiliir. En sik kafa i¢ci metastaz
yapan tiimorler brong karsinomu, meme karsinomu, bobrek ve tiroid tiimorleri, mide ve
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prostat karsinomu, testis tiimorleri ve malign melanomdur. Kafa i¢i metastazlarin %50’si
birden fazladir. Hematojen yolla yayilarak olusurlar. Nadiren kranial ve epidural
metastatik tiimor Kkitleleri saptanir. Kafa i¢i metastazlarin %75’1 supratentorial
yerlesimlidir.

BBT ve MRG’de yogun kontrast madde tutan, sinirlart belirgin, siddetli beyin
o0demine yol acan lezyonlar olarak goriiliirler.

Klinik bulgulari kafa ici timoriilerin genel semptom ve bulgularindan ibarettir.

Birincil lezyonun arastirilmasi i¢in tam bir fizik muayene ve AC grafisi gereklidir.

Tek lezyonlarda uygun bolgede yerlesen tiimorlerde cerrahi ¢ikarim ve RT 1yi
sonug verir. Yasam siiresi genellikle ekstrakranial hastaligin derecesine baghdir.

Birden fazla (¢oklu) lezyonlarda cerrahi tedavi nadiren miimkiindiir. Doku tanisi
saglandiktan sonra tiim kafa 1ginlamas1 uygulanir.

SEREBRAL HEMISFERLERIN EKSTRAMEDULLER TUMORLER]
Ekstramediiller tiimorler beyin dokusu disinda gelisir ve biiyiirler.

MENINGIOMA

Meningiomalar tiim kafa i¢i tiimorlerin %15-20’sini olustururlar. Araknoid
graniilasyonlardan gelisen, yavas biiyliyen benign tiimorlerdir. Vendz siniisler ¢cevresinde
sik yerlesirler, ylizeyel venalarla iligkili olarak da gelisebilirler. Kisacas1 meninks
dokusunun yer aldig1 her yerde goriilebilirler. Birden fazla olabilirler. 40-60 yas arasinda
ve kadinlarda daha siktir.
Patoloji

Degisik histolojik tipler tanimlanmistir. Meningoteliyal, transisyonel, fibroblastik,
angiomatdz. Bu patolojik siniflama klinik 6nem tagimaz. En sik meningotelyal ve
transisyonel tiplere rastlanir. Cevre beyin dokusunda belirgin 6dem vardir. Komsu
kafatasinda reaktif hiperosteoz gelisebilir veya tiimor dokusu kafatasimi infiltre edebilir.
Parasagittal tiimorler sagittal siniisii infiltre edebilirler. Tiimoriin sertligi ve damarlanmasi
degisebilir. Baz1 hastalarda tiimor kiiresel degil dura yiizeyinde tabaka halinde biiyiir,
“en-plaque meningioma”. Bu tiire en cok sfenoid kanadin lateralinde rastlanir.
Yerlesim

Kafa ici meningiomalarin %90’1 supratentorial bolmede, %10’u ise posterior
fossada yerlesirler.

Parasagittal+Falks %30
Sfenoid kanat %20
Konveksite %15
Tuberkulum sella %10
Olfaktor oluk % 5
Orta fossa % 3-4

Posterior fossa (serebellopontin kose,

klivus, petroz arka duvar,

foramen magnum) %10

Kafa i¢ci meningiomalarin kalan boliimii orbita, ventrikiiller, tentoriyum ve optik
sinir kilifinda yerlesir.
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Klinik Bulgular

Olgularin yaklasik dortte biri genellikle fokal komponenti olan epilepsiyle
bagvururlar. Diger olgularda baslangic yavas ilerleyen KIBAS bigcimindedir. Tiimoriin
yerlesimine bagli olarak degisik bulgular ortaya cikar.

Parietal parasagittal / falks meningiomalari, verteks yerlesimli olmalar1 nedeniyle
motor ve duyusal korteksin “ayak” ve “ bacak” bolgelerini Oncelikle etkilerler. Alt
ekstremiteyi tutan parsiyel nobetler ve piramidal tipte giicsiizliik ortaya c¢ikar. Tiimoriin
falksin karg1 tarafina gegmesiyle bu bulgular iki tarafli olabilir. Oksipital yerlesimli
parasagital tiimorlerde homonim hemianopsi goriilebilir. Frontal yerlesimli tiimorler,
fokal bulgu vermezden 6nce dev boyutlara ulasabilirler; ileri donemde bellek, hafiza ve
kisilik bozukluklar1 agir demansa kadar varabilir.

Sfenoid kanadin i¢ boliimiinde yerlesmis meningiomalar optik sinire basi yapip
gorme bozukluguna neden olabilirler. Muayenede santral skotom, alan defekti ve optik
atrofi saptanir. Kavern6z siniis veya siiperior orbital fissiiriin invazyonu, ptozis, goz
hareketlerinde bozukluk (3., 4. ve 6. sinir tutulumu), fasiyal agr veya anesteziye (5. sinir
tutulumu) neden olur.

Olfaktor oluk menengiomalari, olfaktor bulbus ve trakti tahrip ederek anosmiye
yol acarlar. Bu, genellikle hasta tarafindan fark edilmez ve tiimoriin biiyiimesiyle demans
bulgular ortaya ¢ikar.

Foster-Kennedy sendromu, kafa i¢i tiimore, ¢ogunlukla sfenoid kanat i¢ boliim
meningiomu veya olfaktor oluk meningiomuna bagli olarak tiimor tarafindaki optik
sinirin dogrudan basis1 sonucu bir fundusta optik atrofi, diger fundusta KIBA sonucu
papil staz1 goriilmesidir.

Suprasellar meningiomalarda klinik bulgular optik sinir ve kiazma basisina
baghdir (gorme keskinliginin azalmasi, gorme alami defekti, optik atrofi), endokrin
bulgular sik goriilmez.

Incelemeler

Diiz kafa grafilerinde KIBA bulgulari, hiperosteoz, meningeal arter oluklarinda
genisleme ve kalsifikasyon (%15) saptanabilir.

BBT ve MRG kesin taniy1 saglar. Keskin kenarli, yogun boya tutan, yuvarlak,
cevresel 6demi olan lezyonlar bi¢iminde goriiliirler.

Anjiografi besleyici arterleri, meningiomanin kafa i¢i arter ve venlerle iligkisini
gostererek yararl bilgi saglar.

Tedavi

Tiimor ve koken aldig1 meninks parcasinin beyin dokusuna zarar verilmeden tam
cikarilmasi amaclanir. Tiimoriin yerlesimi ve tipi tam ¢ikarmayr engelleyebilir. Bu tiir
olgularda niiks (rekiirrens) kacinilmazdir. Malign meningiomalarda ve kismen ¢ikarilmig
bazi olgularinda RT uygulanir.

EPIDERMOID / DERMOID KISTLER

Siklikla posterior fossada yerlesen bu lezyonlar nadiren Sylvian fissiir ve
interhemisferik fissiirde de goriilebilirler. Epilepsi, fokal norolojik bulgu ve KIBAS’la
ortaya cikabilirler. Tiimoriin subaraknoid mesafeye acilmasi, icerigindeki kolesterin
kristalleri nedeniyle kimyasal menenjite neden olur. BBT’de hipodens lezyonlar
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biciminde goriiliirler. MRG’de yag dokusuna 6zgii sinyal verirler. Cerrahide tam ¢ikarim
amaclanir ve ¢cogunlukla saglanir.

POSTERIOR FOSSANIN INTRAMEDULLER TUMORLERI

MEDULLOBLASTOMA

Bes yas civarinda sik olmak iizere cocukluk yas grubunda cok rastlanan bir
timordiir. Serebellar vermisten geliserek 4. ventrikiil i¢ine dogru biiyiir. Malignite
derecesi yiiksek, BOS yoluyla ventrikiillere veya omurga kanalina metastaz yapabilen bir
timordiir. Serebellar vermisin infiltrasyonu ataksiye neden olur. Hidrosefaliye bagl
KIBAS sik goriilen bir bulgudur. BBT ve MRG’de posterior fossa da 4. ventrikiilii
dolduran veya basiya ugratan, kontrast tutan lezyonun ve hidrosefalinin goriilmesi
tipiktir.

Cerrahide ama¢ miimkiin oldugu kadar fazla tiimor dokusunun cevre dokulara
ozellikle 4. ventrikiil tabanina zarar vermeden ¢ikarmaktir. Medulloblastoma radyasyona
duyarli bir timordiir. Tim kraniospinal eksen 1sinlanmalidir. Kemoterapi,
medulloblastomada umut verici sonucglar saglamaktadir.

SEREBELLAR ASTROSITOMA

Serebral astrositomalarin aksine serebellar astrositomalar ¢ogunlukla pilositik tipte
diisiik dereceli benign lezyonlardir. Cocuklarda sik goriiliirler ve prognozlari
miikemmeldir. Serebellar hemisfer veya vermis yerlesimlidirler. Pilositik astrositomalar
cogunlukla kistiktir. Az sayida diffiiz ve anaplastik fibriller astrositoma da goriilebilir.

KIBAS, serebellar bozukluklar klinik bulgulardur.

BBT ve MRG’de genellikle kistik komponenti olan tiimor dokusu ve hidrosefali
saptanir.

Juvenil pilositik astrositomalarda tam cerrahi ¢ikarim miimkiindiir ve tam tedavi
saglar. Kismi c¢ikarimla bile ¢cok uzun yasam siireleri bildirilmigtir. Diffiiz fibriller
astrositomalarda RT gerekebilir.

BEYIN SAPI ASTROSITOMU (BEYIN SAPI GLIOMU)

Cocuklarda ve genc erigkinlerde sik goriilen bu tiimér, beyin sap1 i¢inde biiyliyen,
ozellikle pons bolgesini genigleten fibriller astrositomadir.

Kranial sinir lezyonlar1 (genellikle iki tarafli), uzun yolak bulgular1 baslica
bulgularidir. Tiimoriin biiyiimesiyle bilin¢g de bozulur.

BBT ve MRG’de beyin sapinin diffiiz olarak genislemesi tipiktir. MRG’de tiimor
yer yer kontrast madde tutabilir. Bazi olgularda hidrosefali goriilebilir.

Genellikle doku tanist saglanmadan RT uygulanir. Cogu olgu birka¢ yil i¢inde
kaybedilir.

HEMANJIOBLASTOMA

Orta yasta ve erkeklerde sik goriiliir. KIBAS ve serebellar bozukluklarla kendini
gosterir. Bazi olgularda subaraknoid kanamayla ortaya cikabilir.

BBT ve MRG’de posterior fossada diizgiin kenarli, i¢inde yogun kontrast tutan
nodiilu olan kistik lezyon bi¢iminde goriiliir. Tam cerrahi ¢ikarimla tedavi saglanir.
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SEREBELLAR METASTAZ

Erigkinlerde metastatik tiimorler posterior fossanin en sik goriilen tiimorleridir.
Birincil tiimorler, supratentorial metastazlardaki gibidir. Klinik bulgulart diger posterior
fossa tiimorlerinden ayrilmaz. BBT ve MRG’de genellikle diizgiin kenarli solid veya
kistik lezyon ve hidrosefali saptanir. Birincil tiimor kontrol altina alinmigsa tek
metastazlarin cerrahi ¢ikarimi yoluna gidilir. RT verilmelidir.

POSTERIOR FOSSANIN EKSTRAMEDULLER TUMORLERI

AKUSTIK NORINOMA (VESTIBULER SCHWANNOMA)

Schwann hiicresi kokenli tiimorler, tiim kafa ici tiimorlerin %5-10unu meydana
getirirler. Cogunlukla orta yasta (40-50) goriiliirler ve kadinlarda biraz daha siktir.

VIII. kranial sinirin vestibiiler parcasindan koken alan, benign, yavas biiyiiyen,
serebellopontin  koseye dogru gelisen tiimorlerdir. (serebellopontin  kdse; pons,
serebellum ve petréz kemigin arka duvari arasinda kalan kama biciminde bolgedir).
Patoloji:

Schwann hiicresi tiimorlerinin iki tipi vardir:

1-Norinoma (nOrilemmoma, schwannoma): Sinir dokusunu infiltre etmeden
izerinde biiyiir.

2-Norofibroma: Sinir fasikiilleri ve lifleri arasinda diffiiz yayilma gostererek sinir
dokusunu genisletir. Von Recklinghausen hastaliginin bir komponentidir. Malign
dejenerasyon daha siktir.

Klinik:

Tiimoriin gelismesiyle VIII. Sinirin hasarina bagl yavas ilerleyen sensorindrénal
tipte isitme kaybi1 ortaya ¢ikar. Vertigo ve tinnitus nadirdir. VII. Sinir basisiyla periferik
tipte fasial parezi goriiliir. V. Sinir basis1 yiizde agr1, uyusukluk ve parestezilere yol acar.
Biiyilik tiimorlerde kornea refleksinin azalmasi onemli bir bulgudur. Biiyiik tiimorlerde
serebellum basisiyla serebellar bozukluklar, alt kranial sinirlerin ( IX, X, XII) basisiyla
disfaji, disfoni, faringeal hipoestezi, 4. ventrikiiliin basisiyla hidrosefali ve KIBAS ortaya
cikar. Pons basisi kargi tarafta piramidal bulgulara neden olabilir.

Inceleme:

Odiovestibiiler degerlendirme (noro-otolojik testler) ve beyin sap1 isitsel uyarilmis
potansiyelleri isitme kaybinin tipini ve yerini belirlemede yardimcidir.

Diiz kafa grafilerinde (Towne grafisi, transorbital petr6z kemik grafisi, Stenvers
grafileri) internal akustik kanal capinda asimetri saptanmasi tipiktir. Internal akustik
kanal genislemesinin daha 1yi gosterilmesi i¢in direkt tomografi yapilabilir.

Kesin tan1 BBT ve MRG ile konur.

Tedavi:

Akustik norinomun tedavisinde odaklanmig yiiksek doz radyoterapi (gamma knife,
lineer akselerator) olumlu sonuglar vermektedir. Bu yontemle tedavi edilen kii¢iik ve orta
boy (¢ap1 3 cm ve altinda) tiimorlerin biiylik boliimiinde tiimoriin bilytimesi durmakta ve/
veya tiimor kiiciilmektedir. Isitme kaybinin artmasi veya fasiyal parezi/pleji goriilme
oranlar diistiktiir.

Biiyiik boy (cap1 3 cm iizerinde) akustik ndrinomlar i¢in cerrahi tedavi tavsiye
edilmektedir. Orta fossa (subtemporal) yaklasimi, translabirentin yaklasim veya
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suboksipital yaklagimla tam cikarim amaclanir. Beyin ve sinir cerrahisi kliniklerinde en
sik kullanilan yol suboksipital yaklasimdir. En az %80 olguda ameliyat sonrasinda VII.
Sinir lezyonu ortaya cikar. Isitme c¢ok az olguda korunabilir. Diger cerrahi riskler
timoriin buyiikliigiine baghdir.

Benign ve yavas biiyiiyen bir tiimor oldugundan bazi olgularin diizenli araliklarla
1zlenmesi de bir bagka secenektir.

MENINGIOMA

Kafa i¢i meninjiomlarin =~ %10 ‘u posterior fossada yerlesir.

Klinik bulgular tiimoriin yerlesim yerine baghdir. Serebellar hemisfer
konveksitesinde gelisenler 4. ventrikiil basis1 ve tikayici hidrosefali gelisene kadar
semptom vermez. Serebellopontin kose yerlesimli olanlart VII. ve VIII. Sinir bulgular
verirler. Klivus meninjiomlart VI. Sinir felci ve piramidal trakt bulgulariyla kendilerini
gosterirler. Foramen magnum meninjiomalarinda yavas gelisen spastik quadriparezi ve
XII. Sinir felci tipiktir.

BBT ve MRG tam i¢in yeterlidir. Bazen anjiografi gerekir.

Tam cerrahi ¢ikarim tercih edilen tedavi yontemidir.

EPIDERMOID / DERMOID KISTLER

Embriyolojik olarak epidermis veya dermisi olusturan hiicre artiklarindan gelisen
bu tiimorler siklikla serebellopontin kdsede yerlesirler.
Patoloji:

Epidermoid: Ince, saydam ¢evre dokulara sikica yapisik bir kist zariyla cevrilidir.
Keratinize hiicre artiklar1 ve kolesterol kristallerinden olusan icerigi nedeniyle ‘inci’ gibi
parlak bir goriiniimdedir.

Dermoid: Kapsiilii daha kalindir. Kil follikiilleri, bez yapilari igerir. Posterior
fossanin orta hat dermoidleri siklikla bir kemik defekti araciligiyla oksipital bolge
derisiyle iligkidedirler ve bu iligki tekrarlayan menenjite neden olabilir.

Klinik:

Serebellopontin kose yerlesimli tiimorler siklikla trigeminal nevraljiye neden
olurlar. Bunun diginda VIII., VII. Sinir, serebellar bas1 bulgulari siktir. Tim®or iceriginin
subaraknoid mesafeye agilmasi kimyasal menenjite neden olur. Tekrarlayan menenjit
olgularinda suboksipital bolgede siniis agz1 goriilmesi bu tiimorleri diisiindiirmelidir.
Tanu:

BBT’de hipodens lezyonlar, MRG’de ya§ dokusu sinyali veren lezyonlar
biciminde goriiliirler.

Tedavi :
Tam cerrahi ¢ikarim amaclanir. Yillar sonra niiks goriilebilir.

SELLAR / SUPRASELIL AR TUMORLER

HIPOFiZ ADENOMU

Tiim kafa i¢i timorlerin %10-15’in1 olustururlar. Hipofiz bezinin 6n lobundan
(adenohipofiz) gelisen benign tiimérlerdir.
Patolojik siniflama:
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Hipofiz adenomlar1 onceleri 151k mikroskopisinde hematoksilen-eosin boyamadaki
ozelliklerine gore simiflandirilirdi (kromofob, eosinofil, basofil). Bu smiflandirmanin
adenomun endokrin iglevi ile iligkisi yoktur.

Son yillarda immiinoessey tekniklerinin gelismesi ile adenomun salgiladig
hormonlar1 esas alan daha pratik ve klinik ile baglantili bir siniflama miimkiin olmustur.
Buna gore hipofiz adenomlart hormon salgilayan (endokrin aktif) ve hormon
salgilamayan (endokrin inaktif) olmak iizere iki ana gruba ayrilirlar.

Hormon salgilayan adenomlar %75
Prolaktinoma %30
Somatotropinoma 915
Kortikotropinoma %10-15
Coklu hormon salgilayan adenom 9%10-12
Gonadotropinoma %3
Tirotropinoma %0,5-1
Hormon salgilamayan adenomlar %25
Null-cell adenoma %20
Onkositoma %5

Klinik bulgular
Yerel basiya ait semptom ve bulgular: Basagrisi, sellanin genislemesi ve

diafragma sellanin gerilmesi ile ortaya cikar. Yeri ve tipi ozellik gostermez. Optik
kiazmanin alt boliimiiniin basisi ile Once siiperior temporal kuadrantanopsi meydana gelir
ve basinin artmasi ile bitemporal hemianopsi ortaya ¢ikar. Tiimoriin suprasellar bolgede
asimetrik biiylime gostermesi gorme bulgularinin asimetrik baglamasi ve seyretmesine
yol acabilir: Tek veya iki tarafl ilerleyici gorme kaybi, optik atrofi. Bazi hipofiz
adenomlarinda tiimoriin laterale dogru genislemesi veya invazyon gostermesi, kavernoz
siniis i¢inde ve duvarinda seyreden kranial sinirlere basi ile bulguya neden olabilir: 3, 4, 5
(1. ve 2. dallar1), 6. sinirler.

Endokrin bulgular:

I-Hormon Salgisinin  Artmas1 (Hipersekresyon): Klinik sendrom, adenom
tarafindan asir1 miktarda salgilanan hormon(lar)a baghdir.

Somatotropinoma: Somatotropik hormon adenomu. Somatotropik hormon (STH,
GH, biiyime hormonu) biiyiimede rol oynar; protein, yag ve karbonhidrat
metabolizmasinin kontroliinde de rolii vardir. Ergenlik doneminden Once epifiz hatlari
kapanmadan asirn STH salgilanmasi jigantizme yol acgar. Erigkinlerde asin STH
salgilanmas1 akromegaliye neden olur. Yiiz, el ve ayaklarda yumusak doku, kikirdak ve
kemikler biiyiir. Ses kabalagir. Eller yumusak ve dolgundur. Parmaklar kabalagmistir.
Hastanin ayakkabi numaras1 biiyiir. Olgularin % 10’da diabetes mellitus goriiliir. Serum
STH diizeyi genellikle 10ng/ml’den yiiksektir. Hiperglisemi normalde STH
salgilanmasim1 baskilar. Glikoz tolerans testi sirasinda serum STH diizeyi tayini i¢inde
kan almir. STH diizeylerinin glikoz yiiklenmesine ragmen yiiksek kalmasi taniyi
dogrular. Tanmida somatomedin-C’nin (IGF-I; insulin like growth factor) serum diizeyi de
yardimcidir. Akromegali ve gigantizmin sebebi daima hipofiz adenomudur.
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Prolaktinoma: Prolaktin, laktasyonu saglayan hormondur. Agir1 salgilanmasi
kadinda su bulgulara yol acar: Infertilite, amenore, galaktore. Erkekte galaktorenin yani
sira  empotans da  goriilir. Prolaktin adenomu tanis1  konulmadan  &nce
hiperprolaktineminin diger nedenleri bertaraf edilmelidir. Stres, gebelik, hipotroidizm,
bobrek hastaligi, hipotalamik lezyon veya hipofiz sap1 kesisi; klorpromazin, metildopa ve
Ostrojenler basta olmak {iizere bir¢ok ila¢ serum prolaktin diizeyini yiikseltir. Prolaktin,
hipotalamik tonik inhibitér kontrol altinda olmas1 o©zelligiyle diger hipofiz
hormonlarindan ayrilir. Hipotalamik lezyonlar veya hipofiz sapinin kesilmesi, prolaktin
inhibitor faktor (PIF, dopamin) yetmezligine dolayisiyla serum prolaktininde yiikselmeye
neden olur.

Kortikotropinoma: Adrenokortikotropik hormon (ACTH) siirrenal korteksten
kortizol ve androjen salgilanmasini uyarir. Asirt salgilanmasi adrenal hiperplaziye ve
Cushing hastaliginin tipik bulgularina neden olur: Aydede yiizii, obesite, karinda mor
strialar, kas erimesi ve gii¢siizliigli, osteoporoz, latent diabetes mellitus, hipertansiyon,
akne, hirsutizm ve kellik, enfeksiyona yatkinlik, sirtta yag toplanmasir. Cushing
hastalifinin nedeni %60 olguda hipofiz mikroadenomu veya hiperplazisidir. Bu
bulgularin hipofiz adenomu disinda adrenal tiimérde, brong karsinomunda ektopik ACTH
salinmasi veya steroid tedavisi sirasinda goriilmesi Cushing sendromu olarak tanimlanir.
Plazma ve idrar kortizol diizeylerinin yiiksek olmasi, deksametazon verilmesiyle
azalmamas tant i¢in tipiktir.

Tirotropinoma (Tirotropik hormon adenomu) ve gonadotropinoma (FSH ve LH
adenomlar1) ¢ok seyrektir.

2-Hormon Salgisinin  Azalmast (Hiposekresyon): Bir¢cok hipofiz tiimorii
panhipopitiiterizm ortaya c¢ikmadan teshis edilir, ancak biiyiik tiimorlerde hipofiz
hormonlarinin  salgilanmasini yavas veya ilerleyici bi¢cimde bozarlar. STH ve
gonadotropinler ilk etkilenen hormonlardir, bunu TSH ve ACTH izler. Panhipopitiiterizm
ancak adenohipofiz dokusunu %80 inden fazlasinin tahrip olmast durumunda ortaya
cikar.

Saleilanmasi1 bozulan hormon Eriskinde Bulgular Cocukta Bulgular
STH - Hipofizer ciicelik
Gonadotropinler amenore, sterilite, -

libido kayb1
ACTH glukokortikoid ve androjen -

yetmezligi, kas gii¢siizliigii,
cabuk yorulma
TSH ikincil hipotiroidi
diisiik metabolizma hizi, soguga
duyarlilik, fiziksel ve mental -

yavaglama, saclarin kabalagmasi.

Prolaktin siit kesilmesi. -
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Hormon Salgilamayan Hipofiz Adenomlari

Null-cell adenomlar: Kirk yasin iizerinde goriilen bu hipofiz adenomlarinin
hiicresel ~ kokeni  belirlenememistir.  TiimoOr  hiicreleri  ultrastriiktiirel  veya
immiinositokimyasal bir 6zellik (belirte¢) tasimazlar. Bas1 bulgulariyla kendini gosterir.
Hafif hiperprolaktinemi disinda endokrin bozukluk saptanamaz

Onkositomalar: Tiroidin Hurthle hiicreli adenomuna, paratiroid oksifil adenomuna,
tilkiirlik bezi ve bobrek onkositomalarina benzeyen, sitoplazmasinda asiri mitokondri
bulunan endokrin aktivitesi olmayan, yaslilarda sik goriilen bir adenomdur.

Inceleme

Diiz kafa grafileri: Sellar ve suprasellar tiimorlerin ilk tanisinda yan kafa grafisi
veya yan pozisyonda sella spot grafisi, kolay, cabuk, ucuz ve etkili bir tan1 yontemidir.
Adenomun asimetrik biiyiimesine bagli olarak sella tanisinda cift taban goriiniimii sella
tabaninda kismi ya da tam erozyonu, sella boyutlarinin tiimiinde biiyiime (balonlagmis
sella), anterior ve posterior klinoidlerde silinme saptanabilir.

Sella BT: 1.V. kontrastli BT kesitleri sellay1 dolduran ve suprasellar bolgeye tasan
timorleri diizgiin olarak gosterir. 2 mm kalinli§inda koronal kesitler 6zellikle yararlidir.
Mikroadenomlarda (capt 10 mm den az intrasellar tiimorlerde) hipofiz dokusu icinde
hipodens alan, hipofiz sapinda saga veya sola deviasyon saptanabilir.

Sella MRG: Tiimorii, ¢evresindeki yapilarla olan anatomik iligkisini ac¢ik olarak
gosterir. Mikroadenomlarin yapisal tanisinda BT ye oranla daha duyarli bir tekniktir

Anjiografi: Tumoriin kafa ici damarlarla iligkisini, damar yapilar1 tizerideki
etkilerini gormek i¢in yararhdir.

Tedavi

Hipofiz adenomlarinin tedavisi klinik bulgulara ve tiimoriin yayilma o6zelligine
gore degisir. Kitle etkisine bagl bulgularla ortaya ¢cikan adenomlarda dekompresyon ve
endokrin bozuklugun diizeltilmesi gerekir. Mikroadenomlarda hormonal bozuklugun
diizeltilmesi Oncelik tasir. Tedavide genellikle cerrahi ve tibbi yontemlerle radyoterapi
birlikte kullanilir.

Cerrahi yaklagimlar: 1-Transfrontal: Frontotemporal kraniotomi yapilarak
subfrontal yaklasimla sellar / suprasellar bolgeye ulagilir. Bu yaklasim frontal ve lateral
yollarda biiyiikk uzantist olan tiimorlere uygulanir. 2-Transsfenoidal: Burun boglugu
aracilifiyla sfenoid siniise ve siniis tavani agilarak sellaya ulasilir. Mikroadenomlarda
siklikla kullanilan yaklagimdir. Suprasellar uzantis1 olan bazi biiyiik tiimorlerde de bu
teknikle timor dekompresyonu saglamak olasidir.

Tibbi tedavi: Dopamin agonisti bromokriptin, hiperprolaktinemi tedavisinde
etkinligi saptanmis bir ilactir. Mikroadenomlarda ve makroadenomlarda cerrahi tedaviye
ek olarak kullanilmaktadir. Yiiksek dozlarda STH salgilanmasim1i da azaltmaktadir.
Somatotropik adenomlarda cerrahi tedaviye ek/yardimci olarak somatostatin analoglari
kulanilmaktadir.

Radyoterapi: Hipofiz adenomlar1 radyasyona duyarhidir. Tibbi/cerrahi tedaviye
cevap vermeyen adenomlarda genis alan radyoterapisi veya odaklanmig yiiksek doz
radyoterapi (radyocerrahi) tedavi secenekleri arasindadir.

Tedavi yonteminin se¢imi: Tiimoriin yapti§1 klinik bozukluklara baghidir. Biiyiik
timorlerde (makroadenoma) tiimoriin daha da biiylimesi kalict gorme kaybina neden
olabilir. Cerrahi dekompresyon (transfrontal veya transsfenoidal) hizli ve emniyetli bir
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yontemdir. Hicbir zaman tam cerrahi ¢ikarimdan emin olmak miimkiin degildir. Bu
nedenle hastalarin yakindan izlenmesi, timor niiksii/bliylimesi durumunda ek tedavi
yontemlerinin kullanilmasi gerekir. Kiiciik tiimorlerde (mikroadenoma) tiimor genellikle
sella ici yerlesimlidir ve erken gorme kaybi riski yoktur. Tedavinin amaci hormonal
bozuklugu diizeltmektir. %80-90 olguda mikroadenomun transsfenoidal ¢ikarimi
hormonal dengeyi saglar. Prolaktinin mikroadenomlarinda bromokriptin tedavisi
cerrahiye alternatiftir.

KRANIOFARINGIOMA

Tiim kafa i¢i timorlerin yaklasik %?2-4’iinii olusturur. Esas olarak ¢ocukta ve genc
eriskinde goriilmelerine ragmen her yasta ortaya cikabilir. Kistik benign tiimor olmasina
ragmen kritik kafa i¢i yapilara yakinhigi tedavide karmagsik sorunlara neden olur.
Kraniofarenjiomalar kalsifiye alanlar iceren solid yass1 hiicreli epitelle ortiilii dokulardan
bir veya birden fazla sari/yesil koyu kivamli (makine yag1) sivi iceren kistten olusur. Bazi
timorlerde kistik boliim bulunmaz. Tiimor kapsiili keskin sinirli goriilmesine ragmen
histolojik incelemede komsu dokuya parmak biciminde uzantilar yaptigi ve siddetli
gliozise neden oldugu goriiliir. Genellikle hipofiz sap1 ¢cevresinde gelisir. Degisik yonlere
dogru biiyiime gosterir.

Klinik bulgular:

Tiimoriin boyuna ve gelisme yoniine gore degisir. Yavas biiyiiyen, yavas semptom
veren bir tiimoOrdiir. Kafa i¢i kitle olusturmasi 3. ventrikiille dogru biiyliyerek her iki
foramen Monro’yu tikamasi sonucu KIBAS’a neden olur. Optik sinir ve kiazma basisiyla
gorme bozukluklarina yol acar (optik atrofi, gorme keskinliginde azalma, bitemporal
hemianopsi). Hipotalamik-hipofizer hasar sonucu panhipopitiitarizm, hipofizer ciicelik ve
diabetes insipidus ortaya ¢ikar. Frontal lob ve 3. ventrikiile dogru biiyliyerek demansa
neden olabilir.

Incelemeler:

Diiz kafa grafilerinde %80 olguda sellar/suprasellar kalsifikasyon vardir. BBT ve
MRG’de suprasellar bolgede solid ve kistik komponentleri olan degisik yogunlukta
lezyon saptanir. Hipofiz hormon diizeylerinin c¢alisilmas1 ve diger endokrin testler
endokrin tedavide yol gostericidir.

Tedavi:

Agresif cerrahi yontemlerin riski biiyiik ancak niiks orani diisiiktiir. Tiim hastalar
cerrahiden Once steroid tedavisine gerek gosterirler. Cerrahi ¢ikarim transfrontal veya
subtemporal yaklasimlarla yapilir. Intrasellar tiimorlerde transsfenoidal yaklagim
uygulanabilir.

OPTIK GLIOMA

Cogunlukla on yasin altindaki ¢ocuklarda goriilen nadir bir tiimordiir. Olgularin
1/3 de Von Recklinghausen hastalig1 saptanir. Tiimor, optik sinir i¢cinde diffiiz gelisme
gostererek siniri fusiform bicimde genisletir. Intraorbital ekstansiyon veya kiazmal
infiltrasyon miimkiindiir. Optik gliomlar pilositik tipte benign yavas bilyiiyen tiimorlerdir.
Gorme alaninda saptanan skotomlar, gorme keskinligi kaybi ilerleyerek tam korliige
neden olabilir. Hipotalamik basi ve hidrosefali gelisebilir. Tanidda BBT ve MRG’den
yararlanilir. Tek tarafli lezyonlarda tam cikarimla miikemmel bir prognoz elde etmek
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miimkiindiir. Kiazmay1 infiltre eden tiimorlerde yaklasim Kkonservatiftir. Biyopsi
yapilabilir. Hipotalamik hasara yol agcmis tiimorlerde prognoz iyi degildir.

SUPRASELLAR MENINGIOMA (TUBERKULUM SELLA MENINGIOMU)

Tiiberkiilim sellada gelisen meningiomalar optik sinir ve kiazma basisi
bulgulaniyla kendilerini gosterirler. Endokrin bulgu vermezler. BBT ve MRG ile tam
konur. Tam cerrahi ¢ikarim uygulanir.

INTRAVENTRIKULER TUMORLER

EPANDIMOMA

Ventrikiil duvarlarimi kaplayan epandim hiicrelerinden gelisir. Diferansiye ve
anaplastik tiirleri vardir. Siklikla 4. ventrikiilde ve ¢ocuklarda goriiliir. Lateral ve 3.
ventrikiillerde daha seyrektir. BOS araciligiyla omurga kanali ve diger ventrikiil
bosluklarina yayilabilir.

Klinik bulgulari KIBAS ve fokal nérolojik bozukluklardir. 4. ventrikiil
epandimomlar siklikla ventrikiil tabanina infiltre olurlar. Kusma erken ve sik goriilen bir
semptomdur.

BBT ve MRG ile tan1 konur.

Cerrahi tedavide amac tam c¢ikarimdir. 4. ventrikiil tabanina infiltre tiimorlerde
cikarim genellikle kismidir. Kraniospinal radyasyon uygulanmalidir.

KOROID PLEKSUS PAPILLOMU

Koroid pleksustan gelisen, nadir, cocuklarda lateral, erigkinde 4. ventrikiilde
yerlesen benign bir tiimordiir. Tiimoriin BOS akim yollarini tikamasina veya tiimorden
asir1 BOS salgilanmasma bagli hidrosefali ve KIBAS‘a neden olur. Nadiren malign
formuna (koroid pleksus karsinomu) rastlanir.

Tam cerrahi ¢ikarim miimkiindiir ve yiiz giildiiriicii sonuglar verir.

UCUNCU VENTRIKUL KOLLOID KiSTi

Uciincii  ventrikiil tavanmindaki embriyolojik artiklardan gelisen igi mukoid
maddeyle dolu, yuvarlak, benign bir kisttir. Yeterli boyuta ulastiinda her iki foramen
Monro’yu tikayarak lateral ventrikiillerden BOS akisina engel olur ve hidrosefaliye yol
acar.

Semptomlar aralikli olabilir. KIBAS, ani bilin¢ kayb1 ataklari, alt ekstremitelerde
ani giigsiizliik goriilebilir.

BBT ve MRG’de 3. ventrikiilde yuvarlak, yogunlugu yiiksek kistik lezyon ve
lateral ventrikiillerde genisleme saptanir.

Sag lateral ventrikiil yoluyla yaklasilarak ¢ikarimi tam tedavi saglar. Stereotaktik
teknikle kist iceriginin bosaltilmasi diger bir tedavi secenegidir. Bazi olgular ameliyat
sonrast donemde ‘sant’ gerektirirler.
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PINEAL BOLGE TUMORLERI:

Pineal bolgede ortak klinik bulgularla seyreden degisik patolojik tiplerde tiimorler
yerlesebilir.
Patoloji:

Germinoma-testis seminomuna benzeyen bir timordiir.

Teratoma- siklikla erkeklerde goriilen bir tiimordiir.

Pineoblastoma-malign hizli biiyiiyen bir tiimordiir.

Pineostoma-iyi diferansiye yavas biiyiiyen bir tiimordiir.

Astrositoma, epandimoma, meningioma, dermoid/epidermoid bu bdolgede
goriilebilen diger tiimor tipleridir.

Pineal bolge tiimorlerinin yarisint germ hiicresi kokenli tiimorler olusturur.

Klinik bulgular:

Kitle etkisine bagli semptom ve bulgular, orta beyin tektumunun basisina bagh
Parinaud sendromu (yukar1 bakis felci ve pupilla anomalileri) bu bolge tiimorleri i¢in
tipiktir. Aqueduktus Sylvii basisma bagl hidrosefali ve KiBAS gelisir. Tiimériin 3.
ventrikiile invazyonu ile hipotalamik ve kiazma hasar1 meydana gelebilir.

Incelemeler:

BBT ve MRG’de 3. ventrikiilin arka boliimiinde kitle ve tikayici hidrosefali
goriilmesi tipiktir. Serum alfa-fetoprotein ve beta-insan korionik gonadotropik hormon
diizeyleri tiimor tipinin belirlenmesinde yardimcidir; germinoma ve koriokarsinomada
yiiksektir.

Tedavi:

Genellikle hidrosefalinin ventrikiiloatrial veya peritoneal sant ile veya lciincii
ventrikiilostomi ile acilen tedavisi gerekir. Bazi olgularda stereotaktik biyopsi ve
radyoterapi yeterlidir. Pineal bolgeye cerrahi yaklasim i¢in infratentorial supraserebellar,
suboksipital transtentorial ve parietal interhemisferik yaklasimlar kullanilir.
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BEYIN TUMORLERINDE YERLESIM - PATOLOJIK TUR ILISKiSi

1-Supratentorivel Bolme

Serebral Hemisferler Serebral Hemisferler
Ekstramediiller Intramediiller
-Meningioma -GBM-Astrositoma
-Dermoid -Metastaz
-Epidermoid -Oligodendrioglioma
-Birincil beyin lenfomasi
-Ganglioglioma

Hipotalamus
-Astrositoma

Sellar / Suprasellar Bolge
-Hipofiz adenomu
-Kraniofaringioma
-Meningioma
-Optik glioma
-Epidermoid / Dermoid kist

Ventrikiiler Sistem
-Astrositoma
-Kolloid kist
-Koroid pleksus papillomu
-Epandimoma

Pineal Bolge
-Germinoma
-Teratoma
-Pineositoma / Pineoblastoma
-Astrositoma
-Meningioma

2-Posterior Fossa

Intramediiller
-Medulloblastoma
-Astrositoma (Serebellum ve beyin sap1)
-Metastaz
-Hemangioblastoma

Ekstramediiller
-Akustik nérinoma
-Meningioma
-Epidermoid / dermoid
-Araknoid Kkist

3-Kafa Kaidesi ve Siniisler

-Nazofarinks ve siniis karsinomlari
-Kordoma
-Glomus jugulare timort
-Osteoma
-Kondroma
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KANAMALI BEYIN DAMAR HASTALIKLARI I - II

INTRASEREBRAL HEMATOM (iSH)

ISH, beyin dokusu icine olan kanamadir. Hematomun beyin korteksini yirtmasi
sonucu ‘subaraknoid kanama’ subdural hematoma eslik edebilir. Hemisfer i¢indeki derin
yerlesimli hematomlar siklikla ventrikiillere de sisteme acilirlar.

Etiyoloji-Patolojik Etkiler-Yerlesim

Travmatik olmayan ISH’larin % 70-80’inin nedeni hipertansiyondur. Anevrizma
ve arteriovendz malformasyonlar (AVM) etiyolojik nedenlerin % 25-30’unu olusturur.
Hipertansif — hastalarda  kiiciik beyin = damar1  ¢eperlerindeki  hyalinizasyon,
mikroanevrizmalar olusmasina yol acar. ilk kez Charcot ve Bouchard tarafindan
tanimlanan bu lezyonlar, caplart 1 mm’den az, kiigiik kesecikler veya genislemelerdir.
Parankim icindeki perforan arterlerde gelisme egilimindedirler, dolayisiyla kanama da
beyin dokusu i¢ine olur. Altta yatan belirgin bir neden bulunamayan normotansif
hastalarda etiyolojik faktor genellikle bulunamaz, ancak ozellikle geng (40 yasin altinda)
hastalardaki ‘lober’ (frontal, temporal, parietooksipital) hematomlardan “kriptik” (gizli)
arteriovenoz malformasyonlar (AVM) sorumlu tutulmaktadir. Bu hastalarda hematom,
damarsal lezyonun belirlenmesini gecici veya siirekli olarak engelleyebilir. Hematomun
emilmesinden sonra yeniden radyolojik inceleme yapilmasi gerekir ve genellikle altta
yatan malformasyon saptanir.

ISH kafa icinde yer kaplayan lezyon etkisi yapar. Hematom cevre beyin dokusunu
dogrudan etkileyerek kanamadan 48 saat sonra damarlar cevresinde kanamayla cevrili bir
nekroz tabakasi olusturur. Beyin ddemi ¢ok belirgin degildir. Hematom, 4-8 haftada
emilir ve yerinde kistik bir bogluk kalir.

Etiyolojik Faktor
Hipertansiyon % 70-80
Anevrizma % 15-20
AVM % 5

Ender rastlanan nedenler ve etiyolojisi belirlenemeyenler ~ % 5

Kan hastaliklari, antikoagiilan tedavi, vendz trombiis, enfeksiy6z, otoimmun
vaskiilopatiler, kafa ici tiimdrler gibi ender rastlanan nedenler de sayilmalidir. 70 yasin
tizerindeki hastalarda intraserebral hematomlarin %30’u amiloid anjiyopati nedeniyle
meydana gelir.

Yerlesim
Putaminokapsiiler % 30
Beyin loblari % 30
Talamus % 15
Serebellum % 10
Kaudat niikleus % 5
Tiim bazal ganglionlar % 5
Beyin sap1 % 5
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Klinik Bulgular

Supratentoriyel hematom: Kitle etkisiyle ani bag agrisi, ani biling kaybi, kusma
olur. Baz1 olgularda biling diizeyi 24-48 saatte yavas ve ilerleyici bozulma gosterir. Fokal
bulgulardan hemiparezi/hemipleji, hemihipoestezi/anestezi, homonim hemianopsi siktir.
Biling kaybindan once hasta tek tarafli ekstremite giicsiizliigii hissedebilir. 3. sinir
felci/parezisi transtentoriyal herniasyon belirtisidir.

Serebellar hematom: Ani bas agrisim1 akut veya subakut olarak yerlesen fokal
bulgular izler; serebellum ve beyin sap1 bulgulari, (ataksi, disartri, nistagmus, vertigo,
kusma). 4. ventrikiiliin titkanmasiyla BOS dolagimi engellenir, akut hidrosefali ve KIBAS
bulgular1 gelisir. Biiyiik hematomlarda ani biling kaybi1 goriiliir.

Pons hematomu: Ani bilin¢ kaybi, kuadripleji, solunum ritmi bozukluklari, myotik
(igne ucu kadar) pupillalar, hipertermi, diskonjuge goz hareketleri. Pons hematomlari
cogunlukla 6liimle sonuglanir.

Inceleme Yoéntemleri

BBT, ISH’un yerini, boyutlarin1 ve ikincil beyin dokusu degisikliklerini belirler.
Anjiografi altta yatan nedeni (AVM, anevrizma) gosterir. Cerrahi girisim planlanan
hastalarda yapilmalidir. Anjiografisi normal olan hastalarda hematom emilmesinden
sonra yapilacak beyin MRG kiiciik AVM’leri gosterebilir. Damarsal lezyon varlifindan
stiphelenilen hastalarda MRG yararl veriler saglar.

Lomber ponksiyon ISH’da kontrendikedir.

Tedavi

Supratentoriyel hematomlar: Bazal ganglion, kapsiila interna ve talamus yerlesimli
hematomlarin cerrahi olarak bosaltilmasi tibbi tedaviye oranla 6nemli yarar saglamaz.
Dolayistyla bu tiir hematomlarda tedavi, KIBAS’a ve ikincil sistemik komplikasyonlara
yoneliktir.

Lober hematomlarda altta yatan damarsal bir lezyon olup olmadig1 arastirilmalidir
(anjiografi). Belirli bir hacmin {izerinde ve norolojik bulguya neden olmus lober
hematomlarda erken cerrahi bosaltma secilmesi gereken tedavi yontemidir.

Serebellar hematomlar: Suboksipital kraniotomi ile acilen bosaltilmalidir. Beyin
sap1 iizerindeki basinin kaldirilmasi hayat kurtaricidir.

Intraventrikiiler kanama: Beyin ventrikiilleri i¢ine kanama ani bilin¢ yitimine
neden olur. Biiyiikk kanamalarda ventrikiillerde ani ve siddetli basing artmasi akut
herniasyona ve Oliime neden olur. Ventrikiillerde kan bulunmasi beyin hasarina yol
acmaz, kiicik kanamalarda pihti rezorbsiyonundan sonra tam iyilesme miimkiindiir.
Intraventrikiiler kanamada 6zel bir tedavi programi gerekmez. Intraventrikiiler kanamaya
bagl tikayici hidrosefali gelismesi durumunda ventrikiiler drenaj uygulanir.

SUBARAKNOID KANAMA (SAK)

Beyin damarlar1 subaraknoida mesafede seyrederler. Bu damarlarin veya
tizerlerindeki anevrizmalarin kanamasiyla subaraknoid kanama (SAK) meydana gelir.
Bazi kafa ici anevrizmalar beyin parankimi icinde yer alirlar ve kanamalar1 sonucu ISH
meydana gelir. Subaraknoid kanama, araknoid zarin yirtilmasiyla subdural mesafeye de
acilabilir.
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SAK goriilme siklig1 yi1lda 9-12/100.000 civarindadir.
Etiyoloji

Subaraknoid kanamanin en sik rastlanana nedeni kafa travmasidir. Travma diginda
SAK’m en sik rastlanan nedeni kafa i¢i anevrizmalardir. Bir grup hastada ise yapilan
incelemelere ragmen kanamaya yol acan neden belirlenemez. Bu olgularin bir
boliimiinden hipertansiyon sorumlu tutulur. Bir boliimiinde ise kriptik AVM mevcuttur.

SAK nedenleri

Anevrizma % 51
AVM % 6
Hipertansiyon % 15
Tiimor, kanama diyatezi, antikoagiilasyon % 6
Idiyopatik % 22
Klinik Bulgular

Semptomlarin siddeti kanamanin siddetine baglidir. Ani ve siddetli bas agrisi ile
hasta yere yikilabilir. Bunu ¢cogunlukla kisa veya uzun siireli bir biling yitimi ve/veya bir
epileptik nobet izler. Bulanti ve kusma hemen daima goriiliir. Nadiren bas agris1 daha
hafiftir, biling yitimi yoktur; bu durumda sizintt biciminde uyarict bir kanamadan
sliphelenmek gerekir.

Ense sertligi ortaya ¢ikar ve SAK’1n klasik bulgusudur. Kernig belirtisi pozitiftir.

Bilin¢ bozukluklar1 ve koma dogrudan SAK’a baghdir veya kanamaya eslik eden
ISH’un kitle etkisi nedeniyle ortaya ¢ikar. ISH’a bagli fokal bulgular goriilebilir; 3. sinir
felci transtentoriyel herniasyona bagli olabilir. Posterior kommunikan arter (PoKoA)veya
baziler arter anevrizmasinin dogrudan 3. sinire basisi nedeniyle de ortaya cikabilir.
Fundoskopide subhyaloid kanama goriilebilir, SAK i¢in tipiktir.

Inceleme Yontemleri

BBT, SAK 6n tanisi alan hastalarda kullanilan ilk inceleme yontemidir. BBT de
bazal sisternalarda, Sylvian fissiirde, ventrikiillerde, kortikal subaraknoid mesafede kan
goriilmesi SAK i¢in tipiktir. BBT ayrica SAK gecirmis hastalarda mevcut olabilecek
hidrosefali, intraserebral hematom, tiimér, AVM ve anevrizma gibi patolojileri de
gosterebilme Ozelligine sahiptir. Kanamanin yeri, anevrizmanin yerlesimi hakkinda bilgi
Verir.

BBT bulgular1t SAK icin tan1 koydurucu diizeyde olmayan, ancak klinik bulgulari
kuvvetle SAK diisiindiiren hastalarda kesin tam1 lomber ponksiyonla (LP) konur. LP’de
basin¢ genellikle yiiksektir. BOS, agik pembeden kirmiziya kadar renk degisikligi
gosterir. Mikroskopik incelemede bol miktarda taze eritrosit saptanir. BOS santrifiy
edildiginde eritrositler ¢oker iistte kalan siv1 sar1 renklidir (ksantokromik); bu bulgu SAK
icin tam koydurucudur. Lomber ponksiyon, ISH’u olan veya komadaki hastalarda
yapilmamalidir.

Hastanin durumunun elverdigi ilk firsatta beyin anjiografisi yapilarak damarsal bir
patoloji olup olmadigi incelenir. Klinik durumu agir hastalarda anjiografi ertelenir.
Anjiografide anevrizma, AVM, arter spazmi olup olmadig: dikkatle incelenir. Yaklasik

30



%20 olguda anjiografi normal bulunur; bu hastalarda 3 hafta sonra anjiografinin tekrari
gerekir. Anjiografisi normal olan hastalarda prognoz daha 1yidir.

Kafa Ici Anevrizmalar
Kafa ici anevrizmaya bagli SAK insidans1 yilda yaklagik 6-12/100.000’d1r. Erkek/

kadin oram 3/2’dir. 40-60 yas arasinda siktir.

Kafa i¢i anevrizmalar ¢ogunlukla arter bifurkasyonlarinda yerlesen sakkiiler (torba
biciminde ) lezyonlardir. Karotid ve baziler arterlerde fusiform anevrizmalar gelisebilir.
Capt 2,5 cm’den biiyiikk anevrizmalar dev anevrizma olarak adlandirlirlar. Arter
duvarinin enfeksiyonuna bagh gelisen mikotik anevrizmalar giiniimiizde nadirdir.

Anevrizma, genellikle fundusundan (tepe noktasindan) kanar. Anevrizmalar 6 mm
capa ulasincaya kadar kanama tehlikesi ¢ok diisiiktiir, bu boyuttaki veya daha biiyiik
anevrizmalarda kanama goriilme siklig1 artar. Dev anevrizmalarda muhtemelen trombiis
nedeniyle kanama riski daha diisiiktiir.

Kafa i¢i anevrizmalarin yerlesimleri

Anterior kommunikan arter %35
IKA %30
IKA-PoKoA %25
IKA bifurkasyonu % 5
Orta serebral arter bifurkasyonu %20
Vertebrobaziler sistem %10

Anevrizmaya bagli SAK geciren hastalarin yaklasik %20’sinde birden fazla
anevrizma saptanir.

Anevrizma olusumunun esas nedenleri bilinmemektedir. Arter c¢eperindeki
dogumsal lamina elastika interna kusurlarinin anevrizma olusumunda rol oynadifi
sanilmaktadir. Sistemik hipertansiyon anevrizma olusumunda rol oynayabilir.

Kafa ici anevrizmalarin klinik bulgulari
Anevrizmalarin %90’1 kanama ile kendisini gosterir. Anevrizma yirtilmasina bagh

SAK’m klinik bulgular1 yukarida belirtilmistir. SAK’da kanamanin siddeti hastanin
durumunu, bu da cerrahi ve/veya tibbi tedavi sonucunu dogrudan etkiler. SAK geciren
hastalar, klinik bulgular1 temel alan genellikle 5 dereceli bir siniflama sistemine gore
degerlendirilirler. Bircok simiflama sistemi tanimlanmigtir. Derecelendirme sistemleri
klinisyen i¢in iyi bir prognostik gostergedir. Ayrica de8isik tedavi protokollerinin
etkinliginin kargilastirilmasinda da ortak bir temel saglar.

Anevrizmalarin yaklasitk %7’s1 kitle etkisine bagli semptom ve bulgularla
kendisini gosterir. Ornegin internal karotid arter-PoKoA ayriminda gelisen anevrizmalar
3. sinire baski yaparak veya kanadiklarinda 3. sinir felci yaparak tek tarafli
oftalmoplejiye neden olurlar. Dev internal karotid arter bifurkasyon anevrizmalar1 veya
anterior kommunikan arter anevrizmalart optik sinir basisi ile gorme keskinliginde
azalma ve gorme alani kusurlarina yol agabilirler. Intrakavernéz dev anevrizmalar 3., 4.
ve 6. sinir felcine neden olurlar, baziler arter anevrizmalari beyin sapi1 basisi ile
kuadripareziye ve kranial sinir felclerine yol agabilirler.

31



Giiniimiizde yaygin olarak kullanilan Hunt-Hess derecelendirme sistemi sdyledir:

Derecesi Tanim

0 kanamamig anevrizma

1 asemptomatik veya orta siddette bas agrist hafif ense sertligi

la akut meninks veya beyin bulgusu yoktur, ancak hastada
yerlesmis norolojik bulgu saptanir

2 kraniyal sinir felci, orta derecede veya siddetli bas agrisi, ense sertligi

3 orta diizeyde norolojik bulgu, letarji veya konfiizyon

4 stupor, orta diizeyde veya siddetli hemiparezi, erken deserebrasyon
bulgulari

5 derin koma, deserebrasyon rijiditesi, 6liim oncesi goriiniim

Anevrizmalarin %3’lii bagka nedenlerle yapilan anjiografi sirasinda tesadiifen
bulunurlar. Cok nadiren anevrizmalar distal embolizasyon ve gecici iskemik
semptomlarla kendilerini gosterirler.

Anevrizmal Subaraknoid Kanamanin Komplikasyonlari
1. Ikinci kanama: Anevrizmaya bagli SAK gecirmis hastalarda ikinci kanama

onemli bir sorundur. Kanamay: izleyen 28 giin icinde hastalarin %30’da ikinci bir
kanama meydana gelir. Ikinci kanama insidans: ilk iki giinde yiiksektir. ikinci kanama
%30-50 arasinda mortalite riski tagir. Ikinci kanama riski ilk aydan sonra giderek azalir
ancak hicbir zaman %3,5 /y1l degerinin altina diismez. Ikinci kanamanin klinik tablosu
genelde ilk kanamadan agirdur.

2. Vazospazm, beyin iskemisi ve enfarkt: SAK sonrasinda beyin arterlerinde
gelisen spazm, beyin perfiizyon basincinin azalmasi ve kan viskozitesinin artmasi beyin
iskemine ve enfarkta yol acabilir. Hastalarin yaklasik %25’de iskemik semptom ve
bulgular ortaya cikar. Bunlarin %50’si kaybedilir. Iskemik semptom ve bulgular
genellikle kanamanin 4 ve 9. giinleri arasinda ortaya ¢ikar.

3. Hidrosefali: SAK’dan sonra bazal sisternalarin veya araknoid villuslarin
tikanmasi ile kommunikan tipte, ventrikiiler sistemin tikanmasi ile nonkommunikan tipte
hidrosefali gelisebilir. Yaklasik %20 hastada ikinci haftada ortaya ¢ikan bir
komplikasyondur. Bazen ge¢ bir komplikasyon olarak ortaya ¢ikar.

4. Biiyiiyen intraserebral hematom: Mevcut intraserebral hematom c¢evresindeki
beyin ddemi kitle etkisinin artmasina ve hastanin noérolojik durumunun bozulmasina
neden olabilir.

5. Epilepsi: SAK’dan sonra herhangi bir dénemde ortaya ¢ikabilir.

6. Ekstrakranial komplikasyonlar: SAK’tan sonra myokard enfarktiisii, aritmi,
akciger 6demi, gastrointestinal kanama gibi komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir.

Anevrizmal Subaraknoid Kanamada Tedavi

I-Mutlak yatak istirahati.

2-Analjezi ve sedasyon: Bas agris1 icin genellikle parasetamol ve/veya kodein
genelde yeterlidir (aspirin kullanilmamalidir). Sedasyon icin diazepam kullanilir. Bazi
hastalarda siddetli semptomlar i. v. morfin/midazolam tedavisi gerektirir.
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3-Antiepileptikler: Difenil hidantoin veya karbamazepin kullanilir.

5-Cerrahi veya endovaskiiler tedavi: Ameliyatla anevrizma boynunun kliplenerek
anevrizmanin dolagim dig1 birakilmasi ikinci kanamayi Onlemenin en emin yoludur.
Ancak bu her zaman miimkiin olmayabilir. Femoral kateterizasyonla ve mikro kateterler
kullanilarak anevrizmanin icinin trombojenik sarmal teller veya hizla katilagan
polimerlerle doldurulmas1 (endovaskiiler tedavi) giderek yayginlasan bir tedavi
yontemidir.

6-Iskemik komlikasyonlarin tedavisi: Kan basincinin ani  ve siddetli
diistiriilmesinden kacimilmasi: gerekir. Hipertansif hipervolemik tedavi, kalsiyum
antagonistleri (nimodipin), steroidler, reomakrodeks ve mannitol kullanilan diger
ajanlardir.

Anevrizma Tedavisinde Teknikler

Cerrahi Tedavi Teknikleri:

I-Anevrizma boynunun kliplenmesi: En emin tedavi yontemidir. Cerrahi
mikroskop ve mikro cerrahi teknikle mortalite ve morbidite 6nemli 6l¢iide diigmiistiir.

2-Tuzaklama (trapping): Anevrizmanin iizerinde yer aldifi arterin distal ve
proksimalden kliplenmesiyle ikinci kanama riski ortadan kaldirilabilir. Ancak bu
durumda da iskemik komplikasyonlarinin oram yiiksektir.

3-Sarma (wrapping): Kliplenemeyen anevrizmalarda anevrizma duvari kas parcasi
ile sarilarak kuvvetlendirilmeye caligilir.

4-Proksimal ligasyon: Anterior serebral arter veya karotid arterin kapatilmasiyla
anevrizma i¢inde basing diisiiriiliip trombiis olusturulmaya calisilir.

Endovaskiiler Tedavi Teknikleri:

Arteriyel kateterizasyon ve mikrokateterler kullanilarak anevrizma liimeninin
trombojenik malzemeler veya sentetik maddelerler doldurulmasidir.

Endovaskiiler tedavi yontemleri ve malzemelerinin giderek gelismesi, bu yontemin
cerrahiye oranla daha az mortalite ve morbiditeye sahip olmasi nedeniyle giderek daha
cok sayida hasta bu yontemle tedavi edilmektedir.

BEYNIN ARTERIOVENOZ MALFORMASYONLARI (AVM)

AVM, kafa i¢i damarlarin gelisimsel anomalileridir. Beyinde kapiller yatagin
gelismemesine veya patolojik gelismesine bagli olarak arteriyel ve venodz sistemler
arasinda dogrudan ve patolojik iliski mevcuttur. Zamanla biiyiime egiliminde olmalarina
ragmen gercek neoplazmlar degillerdir. Toplumun %0,1’inde AVM bulundugu
diistiniilmektedir.

AVM’nin besleyici arterleri artmis kan akimina baglh olarak genislemistir; yine
ayn1 nedenle besleyici arterler iizerinde veya AVM lizerinde sakkiiler anevrizmalar
gelisebilir. AVM yumagi, arterlerle venler arasinda dogrudan iliski saglayan (fistiil
benzeri veya pleksiform) patolojik, nispeten sert damarlardan olusmustur. Kiigiik kanama
odaklari, tromboz veya kalsifiye odaklar siktir. Bosaltic1 venalar arteriyelize olmugtur.
Cevre beyin dokusunda gliozis saptanir. Yine ¢evre beyin dokusunda AVM yumaginin
fazla kan almasina (kan calma fenomeni) bagh olarak iskemik degisiklikler goriiliir.

Geniglemis arterler, dogrudan degisik caplardaki patolojik damar yumagina
dokiiliirler, kapiller yataktan gecmeden oksijenli ve yiiksek basin¢gh kani1 vendz sisteme
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aktarirlar. Yiiksek basing nedeniyle venler arteriyelize olur, hatta anevrizmal bir goriiniim
alabilirler. AVM herhangi bir arter iizerinde gelisebilir, ancak orta serebral arter lizerinde
siktir. Kafa ici AVM’nin dort tipi tanimlanmustir:

1-AVM

2-Kavernoz hemanjiom

3-Kapiller telenjektazi

4-Venoz anjioma (Gelisimsel venoz anomali)

Klinik Bulgular

Kanama: AVM’nin yaklasitk %40-60’1 intraserebral ve/veya intraventrikiiler
kanama ile kendisini gosterir. Sakkiiler anevrizmalarin aksine AVM daha erken yasta
kanar; 20-40 yas arasi. Yine anevrizma kanamalarinin aksine AVM kanamalarinda 6liim
oran1 diisiiktiir, vazospazm ve buna bagl iskemik komplikasyonlar da azdir. Kiiciik
AVM ler biiyiiklere oranla daha yiiksek kanama riskine sahiptir.

AVM’de kanama riski yilda %?2-4 civarindadir. Ancak capt 3 cm’den kiigiik
AVM’de kanama riski iki kat artar. AVM’da kanamalarinda olim oram1 %10
civarindadir.

Epilepsi: AVM’de 6zellikle kortikal komponenti olanlarda kanamadan 6nce veya
sonra generalize ve fokal nobetler gelisebilir.

Norolojik bulgu: Ozellikle bazal ganglion yerlesimli biiyik AVM’de ilerleyici
demans, hemiparezi, gorme alani kusurlar1 ortaya ¢ikabilir.

Bas agrisi: Tek tarafli ve zonklayic1 bicimde bas agris1 goriilebilir.

Inceleme Yoéntemleri

BBT: Cogu AVM BBT’de taninabilir. Kanamis AVM’de hematom AVM’nin
goriilmesini onleyebilir.

MRG: AVM morfolojisini ve ¢evre beyin dokusundaki degisiklikleri ayrintilariyla
gosterir. BBT ye oranla daha duyarli bir yontemdir.

Anjiografi: AVM’nin kesin tanisinda ve cerrahi planlamasinda vazgecilmez tani
yontemidir. Femoral kateterizasyonla li¢ sistem anjiografi besleyici arterleri, bosaltici
venalart ve AVM yumagini gosterir. Kiiciik AVM’lerin taninmasi gii¢ olabilir, bunlarda
erken venoz drenaj tek anjiografik bulgudur.

Tedavi

Ozellikle geng hastalarda yiiksek olan kanama riski ve ilerleyici norolojik kayip
nedeniyle genellikle AVM’nin tedavisi gerekir. AVM’ye bagh kafa ici kanama gecirmis
her hasta cerrahi tedavi olanaklar1 acisindan degerlendirilmelidir.

Cerrahi ¢ikarim: AVM yumagimin cerrahi olarak tam cikarimi en etkin tedavi
bicimidir. Ancak bazi derin yerlesimli (bazal ganglionlar, beyin sap1) AVM’ler yiiksek
cerrahi risk tagirlar ve inoperabl kabul edilirler.

Endovaskiiler tedavi: AVM’nin besleyici arterlerinin kateterizasyonuyla AVM
yumagini olusturan patolojik damarlarin sentetik materyalle tikanmasi miimkiindiir.
Uygun olgularda iyi sonuglar veren, ancak niiks olasilig1 tasiyan bir tekniktir.

Radyoterapi: Giiniimiizde stereotaktik teknikle, elektron demetleriyle (lineer
akselarator) veya gama 1sin demetleriyle (gamma-knife) yiiksek dozda odaklanmig
radyoterapi uygulanmaktadir. Teknigin tek olumsuz yonii tedavi seansiyla AVM’nin tam
tikanmasi arasinda 18-24 ay gibi bir siirenin olmasidir.
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KAROTID-KAVERNOZ FiSTUL

Kafa travmalarindan birkag¢ giin veya hafta sonra internal karotid arterle kavern6z
siniis arasinda fistiil gelisebilir. Nadiren internal karotid arterin dural dallariyla kavernoz
siniis arasinda veya intrakaverndz bir IKA anevrizmasinin yirtilmasi ile spontan olarak
karotid-kavernoz fistiiller gelisebilir.

Semptom ve bulgular genellikle aniden gelisir. Hasta kafa i¢inde ritmik bir ses
farkeder. Bunu genellikle yiiz ve goz agris1 izler. Tipik bulgular sunlardir: Orbita
izerinde iifiiriim, pulsatil eksoftalmus, géz kapaginda ve konjunktivada 6dem (kemozis),
papil 6demi, retinal kanamalar, tam veya kismi oftalmopleji, 4., 6., 5.(1-2) kranial sinir
lezyonlari, epistaksis.

Fistiil tamiri teknikleri:

Endovaskiiler tdavi: Organik veya sentetik materyalle veya kateter ucundan
ayrilabilen kiiciik baloncuklarla fistiilii embolize etmek miimkiindiir.

Tuzaklama (Trapping): IKA’in servikal ve supraklinoid segmentlerde baglanmasi
fistiilii ortadan kaldirir.

KKF’de bir grup olguda (6zellikle diisiik basin¢h diisiik akimli olanlarda) spontan
tromboz miimkiindiir. Tedavi edilmeyen agir olgularda tam gérme yitimi geligebilir.

OMURILIGIN ARTERIOVENOZ MALFORMASYONLARI

Erkeklerde, 50-70 yas arasi sik goriiliirler. Herhangi bir yasta klinik bulgu
verebilirler. Cogunlugu torakolomber bolgede (%85) yerlesir. Bu bolge yerlesimli
omurilik AVM’leri cogunlukla ekstra veya intraduraldir; intramediiller yerlesim nadirdir.
Servikal yerlesimli olanlar (%15) anterior spinal arterden beslenirler ve genellikle
intramediiller yerlesimlidir.

Norolojik bulgular olgularin %85-90’da yavas gelisir. Bulgular vendz basing
artisina, vendz tromboza, kan calma fenomenine, artmis damar hacmine ve tekrarlayan
kanamalar sonucu gelisen araknoidite baghdir. Ilerleyici omurilik basisi semptom ve
bulgular1 ortaya ¢ikar. Agr sik rastlanan bir semptomdur. Geri kalan olgularda (%10-15)
klinik tablo kanamaya bagli olarak akut olarak gelisir. Intramediiller, subdural veya
ekstradural kanamaya bagli akut omurilik basis1 semptom ve bulgularina SAK bulgulari
eslik eder; bel ve bacak agris1 ortaya ¢ikar.

Tan1 MRG ve omurilik anjiografisi ile dogrulanir.

Tedavi edilmeyen olgularin %50’si ti¢ y1l icinde yiiriiyemez hale gelirler. Cerrahi
tedavi tablonun ilerlemesini Onleme amacina yoneliktir. Tedavinin gecikmesi
diizeltilemeyen omurilik hasarina yol acabilir. Endovaskiiler tedavi tercih edilen
yontemdir. Cerrahide genellikle besleyici arterin kapatilmasi ve AV fistiiliin ¢ikarilmasi
ile yetinilir. Akut omurilik basis1 bulgulari ile gelen olgularda acil cerrahi tedavi gerekir.
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OMURILIK-OMURGA (0-0) TRAVMALARI I -1II

Her yil niifusun yaklasik 2/100 000 oraninda hasta O-O travmasi nedeni ile
hastaneye kabul edilir.

Darbe aninda meydana gelen kemik dokusu ve ligament hasari, omurilik hasari ile
birlikte olabilir. Hareketli (unstable) kemik lezyonu olan bir hastanin dikkatsizce
kaldirilmas1 veya nakledilmesi omurilik hasarina neden olabilir veya mevcut hasari
artirabilir.

TRAVMA MEKANIZMALARI

Travma mekanizmalari, lezyonun hareketli olup olmadig1 hakkinda bilgi verir.

Yiiksekten diisme veya atlama sonucu dikey eksende olusan biiyiik bir kuvvetin
etkisi ile genellikle torakal ve lomber omurga cisimlerinde patlama kiriklarini (Burst =
korpusun bircok parcaya ayrilarak parcalarin her eksende etrafa dagilmasi) meydana
getirir.

Hiperfleksiyon sonucu omurga korpuslarinin 6n boliimiiniin ¢okmesi sonucu
genellikle lomber bolgede ¢okme kiriklart (Wedge = kama, omurga korpusunun oOn
yiiksekligi azalirken arka yiiksekligi normaldir), ©ne dislokasyonlar, interspindz
ligamentte yirtiklar ve travmatik disk hernileri meydana gelir.

Hiperekstansiyon sonucu genellikle servikal bolgede anterior longitudinal
ligament yirtiklari, dislokasyonlar ve arka elemanlarda (pedikiil, faset eklemi, lamina)
kiriklar meydana gelir.

Rotasyon zorlamasinda biiyiik kuvvetlerin yatay diizlemde donme seklindeki etkisi
ile kirikli ¢ikiklar (fraktiir dislokasyonlar) meydana gelir. Servikal bolgede faset eklem
yiizleri neredeyse yatay diizleme paralel oldugundan kirik olmadan dislokasyonlar
meydana gelir.

[LK DEGERLENDIRME

Kaza yerinde o0-o travmasi olasilignt mutlaka akilda tutulmali, hastanin her
hareketine ve nakline biiylik 6zen gosterilmelidir. Bu husus agri, uyusma veya gii¢siizliik
ifade eden veya bilin¢ bozuklugu nedeniyle ifade yetenegi kaybolan hastalarda 6zellikle
onemlidir.

Muayenede spindz ¢ikintilar iizerinde duyarlilik, paraspinal sislik veya hematom,
spindz ¢ikintilar arasinda mesafe artis1 saptanabilir.

Servikal omurilik hasarina bagli nérojenik paradoksal solunum (interkostal kas
felci nedeni ile insprasyonda gogiis kafesinin ice ¢ekilmesi) gdzlenebilir.

Gevsek (flask) kas gii¢siizliigii, derin tendon reflekslerinin azalmasi, agrili uyarana
yamt olmamasi omurilik hasarin1 gosterir. Uriner retansiyon ve priapizm meydana
gelebilir.

INCELEME YONTEMLERI
Diiz grafiler: O-O travmasi ge¢irmis veya O-O travmasi kuskusu olan hastalarda
omurga siitununun incelenmesi igin iki yonlii (6n-arka, yan) filmler yeterlidir. Ozellikle
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servikal travma gecirmis hastalarda hicbir zaman oblik grafi istenmemeli ve
cektirilmemelidir.

Servikal travmada yan grafide C6 ve C7 omurga korpuslarinin goriindiigiinden
emin olunmalidir. Tiim travma olgularinda yan grafilerde omurga cisimlerinin 6n ve arka
sinirlarinin, laminalarin diizgiin seyir izleyip izlemediklerine, interspindz mesafelerin ve
disk mesafelerinin genigleyip genislemedigine, omurga cisimlerinde, apofizeal
eklemlerde, lamina ve spindz cikintilarda kirik olup olmadigma dikkat edilmelidir. On
arka grafilerde apofizeal eklemlerin seyrine ve genisligine dikkat edilmelidir. Ust torakal
omurgalar, diiz grafilerde tam olarak goriintiilenemez, tomografik incelenme gerekir.

Odontoid c¢ikinti kiriklarinda ©On-arka agiz acik odontoid grafisi kirik hattini
gormede yardimci olur.

Omurga BT’si: Omurga kanali ve omurilik iizerindeki basiyi, basiya neden olan
dokular1 gosterir. Bu inceleme cerrahi girisimin planlanmasi i¢in gereklidir.

Omurga MRG’si: Cogu O-O olgusunda travma bolgesinin MR incelemesi
patolojik anatominin ve eslik eden doku degisikliklerinin saptanmasi i¢in gerekli bir
islemdir.

KLINIK BULGULAR

Yiiksek servikal (C1-4) travma; odontoid cikinti kirig1, odontoid ¢ikintt kiridi +
atlantoaksiyel dislokasyon, asilan adam kirigi (C2 lamina kirig1 + C2-3 dislokasyon),
C3-4 kirikl ¢ikik sonucu meydana gelir. Bu diizeyde meydana gelen tam omurilik kesisi,
diafragma ve interkostal kas felcine bagli ani solunum durmasi nedeni ile yasamla
bagdasmaz. Bu bolgedeki kismi omurilik lezyonlarinda spastik kuadriparezi meydana
gelir.

Alt servikal (C4-T1) bolge lezyonlari, omurga kirik ve ¢ikiklari sonucu meydana
gelir. Bu bolge lezyonlarinda solunum felci olmaksizin spastik kuadripleji/parezi tablolari
ortaya cikar. C7 segmentinin ilizerindeki omurilik lezyonlarinda hasta c¢ogunlukla
bagkalarinin bakimma muhtagtir. C7 segmentinin korundugu olgularda el bilegi
hareketleri yapilabildiginden hasta bir dereceye kadar bagimsizdir.

Torakolomber bolgenin kiriklarinda ve kirik/¢ikiklarinda omurilik hasariyla
meydana gelen tablo paraplejidir. Bu hastalar, iist ekstremite kuvveti normal oldugundan
rehabilitasyonla 6nemli 6l¢iide bagimsiz bir yasam siirebilir.

T12-L1 omurga diizeyindeki lezyonlarda konus medullaris ve kauda ekina birlikte
hasara ugrayabilir. Birinci ve ikinci motor ndron bulgularinin birlikte oldugu bir
paraparezi/pleji tablosu gelisir.

L1 omurga diizeyi altindaki lezyonlarda ise tipik kauda ekina sendromu goriiliir.
Bu travmalarda lumbosakral koklerin zedelenmeye daha direngli olmalar1 nedeni ile
prognoz biraz daha iimit vericidir.

Hangi diizeyde olursa olsun tam omurilik lezyonlarindan sonra lezyon diizeyinin
altinda motor ve duyusal islevlerde tam kayip meydana gelir (flask kuadripleji, flask
parapleji, anestezi, inkontinans). Bu tablo, spinal sok olarak adlandirilir. Tlk 24 saat i¢inde
bu bulgularin sebat etmesi herhangi bir iyilesme umudunun olmadigin1 gosterir. 2-3 hafta
sonra ekstremitelerde kas tonusu artmaya baglar, tendon refleksleri hiperaktif olarak
almir. Kendiliginden veya hafif uyaranla fleksor ya da bazen ekstansoér kas spazmlari
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gelisir. Bu spazma otomatik miksiyon veya defekasyon, priapizm eslik edebilir
(mass=Kkitle refleksi).

Motor veya duysal islevlerden herhangi birinin az da olsa korunmus olmasit kismi
omurilik lezyonuna isaret eder. Bu tiir olgularda iyilesme beklentisi mevcuttur.

TEDAVI

O-O travmalarindan sonra meydana gelen norolojik kusurlar1 diizeltmek amaciyla
bir¢cok yontem ve teknik incelenmistir. Ancak bunlarin higbirisi dikkate deger bir gelisme
saglamamistir.

Tibbi tedavi: Tam veya kismi omurilik yaralanmalarinda erken donemde
(travmadan sonraki ilk 8 saat i¢inde) hastaneye gelen hastalarda, yiiksek dozda 1. v.
metilprednizolon tedavisinin nérolojik iglevler acisindan miitevazi da olsa bazi olumlu
sonuglara yol ac¢tig1 konusunda bilgiler vardir. Bu nedenle ilk 8 saatte hastaneye gelen
tam veya kismi omurilik yaralanmasi olan hastalara bu 24 saatlik i. v. metilprednizolon
tedavinin uygulanmasi gerekir: Ilk doz 30 mg/kg bolus, izleyen 23 saat boyunca her saat
basi 5,4 mg/kg.

Cerrahi Tedavi: Tedavi plani, lezyonun yerine ve hareketli olup olmadigina
(stable, unstable) baglidir. Ama bazi temel ilkeler degismez:

1-Norolojik bulgusu olmayan ancak hareketli bir lezyonu olan hastalarda daima
omurilik veya kauda ekina hasar1 olusma riski vardir. Dolayisiyla dokularin cerrahi
yontemlerle veya disaridan uygulanan ortezlerle (kafatasi traksiyonu, halo traksiyon,
yakalik, korse) tespiti gerekir. Norolojik bulgulari normal olan hastada zaman icinde
omurilik basisina bagli bulgular ortaya c¢ikarsa uygun cerrahi teknikle basinin
kaldirilmas1 ve omurga siitununun tespiti gerekir.

2-Tam omurilik kesilerinde “dekompresif” cerrahi islemlerle nérolojik bulgularin
diizeldigine dair bir bulgu tespit edilmemistir. Ancak bu hastalarda hareketli lezyonlarin
uygun bi¢imde tespiti ve varsa omurga kanalindaki basinin kaldirilmasi gerekir.

3- Kismi omurilik hasar1 olan hastalarda uygun cerrahi teknikle basinin
kaldirilmasi ve omurga siitununun tespiti gerekir.

Esenlendirme (Rehabilitasyon): Omurilik zedelenmesi olan hastalarda uzun siireli
rehabilitasyona gerek vardir. Rehabilitasyon ve giinlik bakimin 6nemli noktalart
sunlardir:

I-Deri bakimi: Dekubitus iilserlerinin gelismesini onlemek esastir. Hasta iki saatte
bir yan ¢evrilir. Basin¢ noktalar1 6zellikle korunur. Havali ya da sulu yataklar yararhdir.

2-Idrar yollarmin bakimi: Inkontinans nedeni ile uzun siireli mesane kataterleri
kullanilmas1 gerekir. Erkeklerde suprapubik sistostomi tercih edilir. Norojenik mesane
nedeni ile idrar yolu enfeksiyonlari, iireteral reflii ve tag olusumu siktir. Uygun olgularda
hastanin kendisinin yapacag1 aralikli temiz mesane kateterizasyonu yararl bir yontemdir.

3-Ekstremite bakimi: Yogun fizyoterapi kontraktiir olugsmasini Onler ve
rehabilitasyonda temel bir katki saglar.
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KAFA TRAVMALARII -II

Kafa travmasi acil servislerde ve travmatoloji kliniklerinde sik goriilen bir
olgudur. Her y1l niifusun yaklasik 300/100.000 oranindaki hasta kafa travmasi nedeniyle
hastaneye kabul edilir. 9/100.000 oranindaki hasta aynm1 nedenle kaybedilir. Bu oranlara
gore Tiirkiye'de yilda en az 6000-6500 kisi kafa travmasi nedeniyle olmektedir. Kafa
travmasina bagli 6liimlerin bazilar1 kaginilmazdir, bazilarinm ise 6nlemek olasidir.

Kafa travmalarinin temel nedenleri trafik kazalari, diismeler, saldirn ve
yaralanmalar, is, ev ve spor kazalaridir. Bu nedenlerin goriilme siklig1 yas gruplarina ve
cografi bolgeye gore degisir.

Trafik kazasina bagh kafa travmasi genc erkeklerde siktir, cogu olguda alkol alimi
saptanir. Kafa travmasi olgularinin dnemli bir boliimiinii olusturan trafik kazalari, dier
etkenlere oranla daha agir yaralanmalara yol agar. Kafa travmasina baglh 6liimlerin %601
trafik kazas1 nedeniyle olur, olgularin yaris1 hastaneye varmadan oliir.

Kafa travmasinda iki temel mekanizma vardir. Hareketli bir cisim, duran
kafatasina ¢arparsa beyin kapali kafatasi i¢inde hizla ileri itilmis gibi olur (ani hizlanma -
akselerasyon). Tipik 6rnegi sopa veya tasla basa vurulmasidir. Bunun aksine diisme
olaylarinda ve trafik kazalarinda oldugu gibi hizla hareket eden bas, duran bir cisme (sert
zemin, otomobilin On cami) carpar (ani yavaslama - deselerasyon). Cok defa
akselerasyon ve deselerasyon mekanizmalar1 ¢alkalanma bi¢ciminde ortak harekete neden
olurlar. Degisik yogunlukta bolge ve katmanlardan olusan beyin dokusunda akselerasyon
ve deselerasyon kuvvetleri farkli yogunluktaki yapilart ayr1 hizlarla yer degisikligine
zorlar, boylece doku katmanlar1 arasinda yirtilma ve kanamalar olur. Kafa kaidesini
piirtiiklii yapis1 bu hasari artirir. Kafa travmast meydana geldiginde darbe aninda olusan
(birincil) hasar1 diizeltmek miimkiin degildir. Kafa travmasi tedavisinin amaci ikincil,
travma anindan sonra gelisen komplikasyonlara bagl hasar1 en alt diizeyde tutmaktadir.

PATOLOJI

Hem darbe aninda birincil nedenlerle hem de komplikasyonlarin gelismesiyle
ikincil beyin hasar1 meydana gelir.

Darbe aninda meydana gelen birincil hasar {i¢ tiirdiir, birden fazla tiir bir arada
bulunabilir:

I)Kortikal Laserasyon (Yirtilma, parcalanma): Pia-araknoid zarlarin yirtilmasi ve
beyin dokusunun parcalanmasiyla makroskopik hasar olusur.

2)Kortikal Kontiizyon (Vuruk, ezilme, zedelenme): Kortikal mikro kanamalar,
odaksal vazojenik 6dem alanlariyla belirlidir. Darbe alaninin hemen altinda veya karsi
tarafinda (contre-coup) olabilir, siklikla frontal ve temporal loblarda goriiliir. Genellikle
coklu ve iki taraflidir. Coklu kontiizyon (kontiize dokuda kanama sonucu biiyiik
hematom gelismesi disinda) bilin¢g bozukluguna yol agmaz.

3)Yaygin Akson Yaralanmasi: Bu tiir beyin hasari, akselerasyon-deselerasyona
baghh mekanik gerilme sonucu aksonlarin yirtilmast ve ayrilmasiyla olusur. Travmanin
siddetine bagl olarak ani, orta veya agir diizeyde bilin¢ bozuklugu ve hatta 6liim
goriilebilir. Makroskopik goriiniim tamamen normaldir. Ancak bazi olgularda koroner
kesitte korpus kallosum ve siiperior serebellar pedunkiilde kiiciik hematomlar goriiliir.
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Travmadan sonra gecen siire ve travmadan siddeti ile orantili olarak mikroskopik néron
hasari belirtileri saptanir. Travmadan birkag¢ giin sonra retraksiyon graniilleri ve mikroglia
kiimeleri ortaya cikar. Travmadan sonra bes hafta veya daha fazla yasayan hastalarda
uzun yolaklarda (traktlarda) ve beyaz cevherde Wallerien dejenerasyon gozlenir. Gegici
bilin¢ bozukluguna yol acgar kiigiik travmalar bile bir miktar néron hasarina neden olurlar.
Noron rejenerasyonu miimkiin olmadigindan tekrarlayan kiiciik travmalarin etkisi
birikicidir.

Ikincil beyin hasari ilk darbeden her hangi bir siire sonra meydana gelebilir. Darbe
anindaki birincil hasar 6nlenemez; ancak hematom, beyin sismesi, herniasyon, iskemi ve
enfeksiyona bagl ikincil beyin hasari Onlenebilir veya siddeti azaltilabilir. Kafa
travmasinin tedavisinin amaci da budur.

1-Kafa i¢i hematomlar: Ekstradural veya intradural olabilir. Intradural lezyonlari
genellikle subdural hematomla birlikte goriilen intraserebral hematomlar/lezyonlar
olusturur. Yalnizca subdural hematom da gelisebilir. Dogrudan hematom basisi ile veya
tentoriyal/tonsiller herniasyon sonucu dolayli olarak beyin hasart meydana gelir.

Ekstradural (Epidural) hematom: Orta meningeal arterde yirtifa neden olan
kafatas1 kiriklari, siklikla temporal veya temporoparietal ekstradural hematoma neden
olur. Bazan sagittal ve transvers siniis zedelenmesi sonucu gelisir.

Intraserebral+Subdural hematom (Parg¢alanmus lob): Frontal ve temporal loblardaki
kontiizyonlar siklikla subdural hematomun eglik ettigi intraserebral kanamaya yol acarlar.
Parcalanmis lob, subdural mesafeye agilan, nekrotik beyin dokusuyla karisik intraserebral
hematoma verilen addir.

Subdural hematom: Bazi hastalarda korteksin yiizeyinden venoz siniislere uzanan
koprii venleri darbe sonucu yirtilarak kortikal kontiizyon veya laserasyon olmaksizin saf
subdural hematoma yol acarlar.

Kafa i¢i hematomlarin goriilme sikligi:

Ekstradural %16
Intradural %084
Saf subdural %022
Intraserebral+subdural %54
Ekstra+intradural % 8

2-Beyin sismesi: Beyinin damar yatagindaki kan hacminin artmasi veya hiicre i¢i/
dist sivida artis sonucu gelisir. Beyin Odeminden ayri bir olgudur, kesin olug
mekanizmas1 bilinmemektedir. Kafa i¢i hematomla birlikte goriilebilir.

3-Tentoriyal/Tonsiller herniasyon: Yalnizca kafa i¢i basing artis1 dogrudan noéronal
hasara neden olmaz. Ancak buna eslik eden tonsiller veya tentoriyal herniasyon beyin
dokusu hasarina yol acar. Supratentoriyal hematoma bagh olarak kafa i¢i basincin
giderek artmasi, once orta hat yapilarinin falks serebrinin altindan karg1 tarafa dogru yer
degistirmesine (subfalksiyan, singuler herniasyon) neden olur. Bunu medial temporal
lobun tentoriyum aciklifindan asag1 dogru herniasyonu (lateral tentoriyal herniasyon) ve
buna bagli mezensefalon basisi, hasar1 izler. Kontrol edilemeyen lateral tentoriyal
herniasyon veya yaygin iki tarafli hemisfer sismesi sonucu santral tentoriyal herniasyon
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meydana gelir; beynin orta hat yapilar tentoryum acgiklifindan asagi dogru yer
degistirerek mezensefalon hasarina sebep olur. Serebellar tonsillerin foramen
magnumdan herniasyonu (tonsiller herniasyon) ve buna bagli alt beyin sap1 basist santral
tentoriyal herniasyonu izleyebilir veya nadiren goriilen travmatik posterior fossa
hematomlarinda ortaya ¢ikabilir.

4-Beyin iskemisi: Siddetli kafa travmalarindan sonra siklikla beyin iskemisi
gelisir. Hipoksiye veya beyin perfiizyonu yetersizligine baghdir. Normal kiside kan
basinc1 diismesi otoregiilasyona bagli serebral vazodilatasyon nedeniyle beyin
perfiizyonunun azalmasina yol agmaz, ancak kafa travmasindan sonra goriilen
otoregiilasyon bozuklugu ve hipotansiyon agir beyin iskemisine yol agar.

5-Infeksiyon: Acik ¢okme kiriklar1 ve kafa kaidesi kiriklarindaki dura yirtiklar:
enfeksiyon i¢in potansiyel giris yolu olustururlar. Posttravmatik menenjit, beyin absesi
gelisebilir. Enfeksiyoz komplikasyonlar 48 saatten 6nce goriilmez. Bazi olgularda aylar
veya yillar sonra ortaya cikar.

KAFA TRAVMASINDA KLINIK DEGERLENDIRME
Coklu Sistem Yaralanmasinda Oncelikler

Coklu sistem yaralanmasiyla komada gelen hastalar 6zel dikkat gerektirirler;
hekim bu hastalar1 degerlendirmeyi ve tedavide oncelikleri bilmelidir.

Havayolu: Yabanci cisimler temizlenmeli, orofaringeal ‘airway’ veya endotrakeal
tiiple acik kalmasi saglanmalidir.

Solunum: Oksijen verilmeli, solunumun yeterli oldugunda emin olunmali, yeterli
degilse yapay solunum saglanmalidir.

Dolagim: Nabiz ve kan basinci kontrol edilmeli, hipotansiyon ve/veya tasikardi
varsa intra vendz s1vi, plazma veya tam kan verilerek diizeltilmelidir.

Goglis/Karin Yaralanmasi: Hasta yelken gogiis, hemo/pnomotoraks yoniinden;
karin i¢i kanama yOniinden degerlendirilmelidir. Diiz akciger ve karin grafileri
cektirilmeli, kusku varsa ek incelemeler (BT, USG, periton lavaji, torakosentez)
yapilmalidir.

Kafa+Omurilik Travmasi: Biling diizeyi ve fokal norolojik bulgular saptanmali,
omurilik travmasi olasili1 géz 6niinde tutulmalidir.

Ekstremite Yaralanmasi: Ekstremiteler doku zedelenmesi ve kirik yoniinden
degerlendirilmelidir.

Kafa ici hematom kugkusunda, acil BBT temel inceleme yoOntemidir. Ancak
diizeltilemeyen sok durumunda acil laparotomi/torakotomi Oncelik kazanir, kafa ici
hematom arastirilmasi ertelenir.

Kafa Travmasi-Ilk Degerlendirme

Baz1 hastalar travmadan oOnceki ve sonraki olaylar1 anlatabilirler, ancak hekim
genellikle olay1 gorenlerin tanikligina bagvurmak zorunda kalir. Su noktalar sorulmali ve
belirlenmelidir:

Bilin¢ yitiminin siiresi: Yaygin beyin hasarimin siddetiyle orantilidir. Birkag
saniyeden birka¢ haftaya kadar uzayabilir.

Posttravmatik amnezinin siiresi: Kafa travmasindan sonra gelisen kalici amnezi
donemidir. Beyin hasarinin siddetini gosterir, bazi olgularda birka¢ hafta siirebilir.
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(Retrograd amnezi siiresi, yani travmadan onceki olaylarin animsanamamasi, travmanin
siddetiyle iliskili olmadigindan ve zamanla diizeldiginden de8er tasimaz).

Travmanin nedeni ve olus bi¢imi: Hasta, bayilip diismiis veya araba siirerken
gecirdigi epileptik nobet, subaraknoid kanama sonucu kaza yapmis olabilir. Travma ne
kadar siddetliyse ekstrakranial yararlanma olasilig1 o kadar fazladir.

Bag agris1 ve kusma: Kafa travmasindan sonra sik rastlanan semptomlardir. Uzun
siirmesi durumunda kafa i¢i kanamadan kuskulanilmalidir.

Kafa Travmasi-Muayene

1. Kafa derisi yaralanmalari: Kafa derisi yaralanmasi ve kesileri hastanin kafa
travmasi gecirmis oldugunu gosterir. Ancak bunlar olmaksizin da kafa ici hematom
gelisebilir. Derin yaralar steril eldiven giyilerek parmakla muayene edilmelidir. Sefal
hematom palpasyonu yaniltici olarak ¢dkme kirig1 izlenimi verebilir. Frontal bolgede
styrik veya yaralanma varsa servikal bolgede ekstansiyon tipi travma olasilig1 gézoniinde
bulundurulmalidir.

2. Kafatas1 ve Kafa Kaidesi Kiriklari: Kafa derisinde siyrik, hematom, kesi gibi
bulgular1 olan hastalar kafatas1 kirig1 (¢izgisel, ¢cokme, karmasik) agisindan diiz filmlerle
incelenmelidir. Standart kafa grafilerinde ve hatta 6zel kafa kaidesi grafilerinde
goriilmeyen kaide kiriklari ise klinik bulgularla saptanabilir. Kafa kaidesi kiriklari
enfeksiyon igin potansiyel bir giris yolu olustururlar, menenjit riski yiiksektir. On fosa
kiriklarinda iki tarafli periorbital 6dem ve ekimoz (gozliik hematom), bazan buna eslik
eden rinore (burundan BOS akintis1 ); orta fossa (petréz kemik) kiriklarindan dis kulak
yolundan kanama ve/veya otore (dis kulak yolundan BOS akintis1), travmadan 24-48 saat
sonra mastoid ¢ikint1 iizerinde gelisen hematom tani1 koydurucudur.

3. Biling Diizeyi: Hasta kabul edildiginde biling diizeyi, esgiidim diizeyi
(kooperasyonu), yoOnelimi (oryantasyon) saptanarak kaydedilir, araliklarla izlenir.
Hastanin gozlerini a¢ip agcmadigini, en iyi sozlii ve motor yanitlar1 basit ancak yararl
gostergelerdir (Glasgow koma 0lgegi). Biling diizeyinde bozulma (Glasow koma
puaninin -GKP- diigmesi) acil inceleme ve bazan cerrahi girisim gerektirir.

Glasgow Koma Olcesi

En Iyi Motor Yanit
Emirleri yerine getirir
Agrili uyarana yonelir
Agrili uyaranla ceker
Anormal fleksor postiir (dekortike)
Anormal ekstansor postiir (deserebre)
Hareket yoktur

—_— N W Rk~ Ut N

En lyi S6zlii Yanit
Yonelimi tam
Konfii, yonelimi bozuk
Durumla ilgisiz sozciikler soyler
Anlasilmaz sesler ¢ikarir

N W R W
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Sesli yanit yoktur 1

En lyi G6z A¢ma Yanitt
Acik
Sesli uyaranla acar
Agrili uyaranla acar
Kapali-A¢maz

—_— N W B~

Bu 0lcekte tam puan 15°tir; bilinci agik, esgiidiimii ve yonelimi tam hasta. 15-13
puan arasi degerler hafif siddette biling bozukluguna, 12-9 puan arasi degerler orta
siddette bilin¢ bozukluguna isaret eder. 8 puan ve altindaki degerler agir bilin¢c bozuklugu
(koma) anlamina gelir. 3 puan en alt degerdir; genellikle diizelmesi miimkiin olmayan
derin komaya ve beyin Oliimiine isaret eder.

4. Pupil Isik Reaksiyonlart: Isik refleksi, optik (II) ve okiillomotor (III) sinir
islevlerinin gostergesidir. Kafa travmasindan sonra optik sinir lezyonlar1 goriilebilmesine
ragmen yer kaplayan kafa ici lezyon tanisinda okiilomotor sinir muayenesi en giivenilir
yontemdir. Medial temporal lobun tentorium ac¢iklifindan herniasyonu, dogrudan III.
siniri baski altina alarak ayni tarafta pupilin genislemesine, 151k reaksiyonunun 6nce
zayiflayip sonra kaybolmasma neden olur. Biiyliyen kitleyle (6rn. epidural, subdural
hematom) aym taraftaki pupil genislemesi (midriasis) ¢ok degerli bir klinik bulgudur.
Kafa ici basincin daha da artmasi sonucu bilateral III. sinir felci meydana gelebilir.

5. Ekstremite Giigsiizliigii ve Durus (Postiir): Sozlii komutlarla veya (bilinci kapali
hastada) agrili uyaranlara her bir ekstremitenin kuvveti muayene edilir. Cogunlukla kafa
ici lezyonun kars1 tarafinda hemiparezi veya hemipleji gelisir. Hastada kendiliginden
ortaya cikan veya agrili uyaranla ortaya c¢ikarilabilen durug (postiir) bozukluklari
(dekortike postiir, deserebre postiir), lezyonun diizeyini belirlemede yararlidir.

6. Goz Hareketleri: Anormal goz hareketleri refleks olarak, bas hareketleriyle
(okulosefalik refleks) veya dis kulak yolunun kalorik stimulasyonuyla (okiilovestibuler
refleks) ortaya c¢ikar. Beyin sap1 disfonksiyonu, ekstraokuler kaslari innerve eden sinir
lezyonlart anormal g6z hareketlerine yol acgabilir. Hi¢ bir goz hareketinin olmamasi
cogunlukla agir bilin¢ bozukluklarina eslik eder ve kotii prognoz belirtisidir.

7. Nabi1z-Kan Basinci: Cagdas norosirurjinin kurucularindan Harvey Cushing, 20.
ylizyilin basinda, kafa ici basin¢ artisinin kan basincinda yiikselmeye, bradikardiye ve
solunum ritmi bozukluklarina yol a¢tigimi saptamustir (hipertansiyon, bradikardi, solunum
ritmi bozuklugu: Cushing yaniti1). Ancak bu sistemik degisiklikler her zaman goriilmez ve
goriildiigiinde de biling bozukluguyla birliktedir. Dolayistyla biling diizeyi daha giivenilir
bir parametredir.

8. Kranial Sinir Lezyonlari: Kafa kaidesi kiriklar1 ve ekstrakranial yaralanmalar
kranial sinir lezyonlarina yol acabilir. III. sinir lezyonu disinda bunlar ilk
degerlendirmede Onem tasimazlar. Klinik degerlendirme, kafa i¢ci hematomun tiiriinii ve
yerini giivenilir olarak belirlemez. Bununla birlikte ilk bulgular saptayarak ileri
donemdeki degisikliklerin fark edilmesinde, ileri inceleme gerekliligine karar vermede
tartisilamaz 6neme sahiptir.
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KAFA TRAVMASINDA RADYOLOIJI VE HASTA YONETIMI

1. Disiik risli grup: Asemptomatik; basagrisi, bas donmesi, kafa derisinde
travmaya bagl bulgular (kesi, ezik, hematom, siyrik). GKP 15.

Radyoloji: Bu guptaki hastalara BBT cekilmesi gerekmez; diiz kafa filmleriyle
incelenmeleri yeterlidir. Diiz kafa grafilerinde cizgisel kiriklara, ¢cokme kiriklarina, kafa
icinde veya siniislerde hava olup olmadigina dikkat edilmelidir. Towne grafisi
cektirilmezse oksipital kiriklar belirlenemez. Diiz filmlerde travmatik lezyonu olan
hastalara BBT yaptirilir.

Yonetim: Hastanede kisa siireli (6-8 saat) gbzlem. Bu hastalar, evde giivenilir bir
kisi tarafindan gozlem yapilma olanagi varsa hastanin yakinina bilgi verilerek taburcu
edilebilirler.

2. Orta riskli grup: Biling bozuklugu oykiisii, yetersiz dykii, posttravmatik amnezi,
basagrisi, kusma, epilepsi, alkol veya ila¢ intoksikasyonu, ciddi yiiz travmasi, kafa
kaidesi kir1g1 bulgulari, coklu sistem travmasi. GKP 14-11.

Radyoloji: BBT.

Yonetim: Hastaneye yatis, uygun tedavi, gerektiginde BBT tekrar1 ve cerrahi
girigim.

3. Yiiksek riskli grup: Alkole, ilaca veya metabolik nedenlere bagli olmayan biling
bozuklugu, fokal norolojik bulgular, cokme kiri8i, delici kafatas1 yaralanmasi. GKP 10-8.

Radyoloji: BBT.

Yonetim: Yogun bakim servisine yatig, uygun tedavi, gerektiginde BBT tekrar1 ve
cerrahi girigim.

4. Komadaki hastalar: GKP 7 veya altindadir. ilk degerlendirme, tedavi ve
BBT’den sonra yogun bakim servisine yatirilarak izlenirler. Gerektiginde cerrahi tedavi
uygulanir ve/veya BBT tekrarlanir.

Kafa Travmasinda Sonra Kafa Ici Hematom Gelisme Riski

Kafatas1 kirig1 - / yonelimi diizgiin hastalar 1/6000

Kafatas1 kirig1 - / yonelimi bozuk hastalar 1/120

Kafatas1 kirig1 + / yonelimi diizgiin hastalar 1/32

Kafatas1 kir1g1 + / yonelimi bozuk hastalar 1/4
Kafa travmasinda BBT

BBT’de ekstradural ve subdural hematomlar, intraserebral hematomlar, frontal ve
temporal kontiizyonlar, travmatik subaraknoid kanamalar, kitle etkisine bagli orta hat
kaymalar1 acik olarak goriintiilenir. Supratentoriyal kesitlerde hidrosefali varsa posterior
fossa hematom yoniinden dikkatle incelenmelidir. Kafa ici hematom saptanmamasi
durumunda bazal sisternalar incelenmelidir. Bazal sisternalarin kapali olmasi kafa ici
basincinin yiiksek olduguna isaret eder. Kemik yogunlugunda yapilan BBT de kafatasi
kaide ve konveksitesine ait lezyonlar acik¢a goriintiilenir.

KAFA TRAVMASINDA TEDAVI

Tedavinin amaci1 kafa i¢i hematom, iskemi, basing artisi, herniasyon ve
enfeksiyona bagh ikincil beyin hasarinin gelismesini onlemektedir. Hava yolunun agik,
kan oksijenasyonunun yeterli oldugundan emin olunmalidir. Agirl uyarana fleksor veya
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ekstansOr yanit veren hastalarda entiibasyon onerilir. Solunum yetersiz veya akciger
islevleri bozuksa (yelken gogiis, aspirasyon pnomonisi, akciger kontiizyonu, yag
embolisi) yapay solunum gerekir. Hipoksi yalnizca dogrudan beyin hasarina yol agmakla
kalmaz, ayn1 zamanda vazodilatasyon ve buna bagli olarak beyin kan akimini artmasi
sonucu kafa i¢i basincim yiikseltmesine de neden olur.

-Kafa derisi kesilerinin temizlenmesi, debride edilmesi ve ¢okme kirigi olmadigi
radyolojik olarak saptandiktan sonra dikilmesi gerekir.

-Klinik bulgular kafa kaidesi kirig1 diislindiiriiyorsa profilaktik antibiyotik
baslanmalidir. BOS fistiilleri (otore, rinore) mutlak yatak istirahati1 ve diiiretiklerle tibbi
tedaviye almmalidir. Devam eden fistiillerde lomber drenaj uygulanir. Inatg1t BOS
fistiillerinde dura yirtiinin yeri saptanmali ve yirtik cerrahi olarak tamir edilmelidir.

-Nobet geciren hastalarda, antiepileptikler (difenilhidantoin 3-5 mg/kg) tedaviye
eklenir. Nobetlerin tekrarlanmasi, Ozellikle status epileptikus beyin anoksisi riskini
onemli Ol¢iide artirir.

-Yer kaplayan hematomlarin acilen bosaltilmasi gerekir. Hastanin bilin¢ diizeyi
hizla bozuluyorsa i.v. %20 mannitol infiizyonu (200-300 ml) yapilir.

-Hematom olmaksizin beyin sismesi durumunda, cerrahi olmayan hematomlarda
ve hematom bosaltma ameliyatlarindan sonra kafa i¢i basinci yiiksekse standart tedavi
uygulanir.

KAFA iCi HEMATOMLAR

Kafa i¢i hematomlarin ¢ogunlugu acil cerrahi tedavi gerektirir.

Epidural Hematom: BBT ile epidural hematomun yeri tam olarak belirlenir.
Epidural hematomlar kraniotomi ile bosaltilirlar. Hastanin durumu hiziyla bozuluyorsa
hematomu kraniektomi ile bogaltarak yeterli dekompresyon saglamak olasidir.

Subdural/Intraserebral Hematom (Parcalanmis Lob): Subdural ve intraserebral
hematomlar genellikle frontal ve/veya temporal loblarin alt yiizlerinin laserasyonu
sonucu gelisirler. BBT lezyonun yerinin tam olarak belirlenmesinde yardimcidir. 'Soru
isareti' bicimindeki biiyiik frontotemporal kraniotomi ile her iki loba erismek olasidir.
Subdural, intraserebral hematomlar bosaltilir ve nekrotik beyin dokusu debride edilir.

KAFA ICI HEMATOMLARIN KONSERVATIF TEDAVISI

Travmatik kafa ici hematomu olan hastalarin bazilarinda bilin¢ diizeyi bozulmaz,
norolojik bulgular duragan seyreder. Bazi1 olgularda da hematomlar ¢ok kiigiiktiir ve
cerrahi tedavi gerektirmezler.

Konservatif tedavi karari verilen bu tiir olgularda bir norosiriirji servisinde dikkatli
izlem esastir. Bulgulardaki herhangi bir degisiklik acil cerrahi tedavi gerektirir. Bu tiir
hastalarda kafa i¢i basing izlenmesi yararl ve yol gostericidir. Kafa ici bacinct 25 mm Hg
veya daha fazla olmasi, konservatif tedaviye devam edildigi takdirde hastanin durumunun
daha da bozulabilecegini ve cerrahi tedavinin gerekli olduguna isaret eder.

Bir grup hastada BBT normaldir veya kitle etkisi olmayan kiiciik hematomlar
vardir. Bu tiir hastalarda koma veya bilin¢ diizeyinin giderek bozulmasi su nedenlere
bagl olabilir:

-Yaygin akson zedelenmesi
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-Iskemik hasar

-Beyin sismesi

-Yag embolisi

-Menenjit

Yag embolisi genellikle uzun kemik kiriklariyla birliktedir ve travmadan 1-2 giin
sonra ortaya cikar. Yag embolisine bagl beyin hasarina solunum bozuklugu eslik eder,
hastalarin ¢cogunda yapay solunum destegi gerekir. Kaide kiriklarinda travmadan 48
saatten sonra menenjit gelisebilir, ancak profilaktik antibiyotik uygulamasiyla goriilme
sikliZ1 azalmistir. Beyin sismesi, travmadan sonra herhangi bir zamanda ortaya ¢ikabilir,
kafa i¢i basing artigina neden olur.

KAFA ICI BASINC ARTISININ TEDAVISI

GKP 7 ve altinda olan, kafa icinde cerrahi olmayan hematomu/hematomlari
bulunan, beyin ddemi/sismesi saptanan hastalarda lateral ventrikiile veya parankim i¢ine
kateter yerlestirilerek kafa ici basim izlenir. KIB, 29 mm Hg’nin iizerine ¢iktiginda
sirastyla asagidaki tedavi yontemleri uygulanir:

1. I.V. morfin ve midazolam

2. Hiperventilasyon

3.1.V. %20 mannitol infiizyonu

4. Ventrikiiler kateterden BOS bosaltilmasi.

Bu 6nlemlerle KIB normal degere diisiiriiliir. Baz1 hastalarda tedaviye ragmen KiB
yiiksek seyreder veya kisa siirede tekrar yiikselir ve hasta kaybedilene kadar yiiksek kalir.

Steroid tedavisinin ¢ok yiiksek dozlarda bile kafa travmasinda yararli etkisinin
olmadigini saptanmustir.

KAFA TRAVMASININ SEKELLER]

Epilepsi: Posttravmatik epilepsi erken ve ge¢ olmak iizere ikiye ayrilir.

Erken Posttravmatik Epilepsi: Travmayi1 izleyen ilk hafta i¢indeki nobetler bu
gruba girer. Delici olmayan kafa travmalarinin yaklasik %5’inde erken epilepsi goriiliir.
Travmadan sonraki ilk 24 saat i¢inde siktir. Fokal ve generalize nobetler esit orandadir.
%10 olguda status epileptikus gelisir. Cocuklarda, uzun siireli posttravmatik amnezisi
olanlarda, kafa i¢i hematomu olan olgularda ve acik ¢okme kiriklarinda erken epilepsi
riski yliksektir.

Gec Posttravmatik Epilepsi: Travmayi izleyen ilk haftadan sonra goriilen nobetler
bu gruba girer. Kafa travmasi geciren hastalarin yaklasik %5’inde ve olgularin ¢ogunda
travmadan sonraki ilk yil i¢cinde ortaya cikar. Nobetler genellikle generalizedir. %20
olguda temporal lop epilepsisi saptanir. Erken epilepsi gecirenlerde kafa i¢ci hematom,
acik cokme kiriklarinda gec epilepsi prevalansi yiiksektir. Profilaktik  antiepileptik
tedavisi, epileptik odak gelisimini Onlemez.

BOS Fistiilii: Kafa kaidesi kiriklar1 bazal BOS sisternalari ile paranazal siniisler ve
orta kulak bogslugunun iligkiye gecmesine neden olur. Bol miktarda BOS akintisinin
(otore, rinore) saptanmasi kolaydir. Baz1 olgularda beyin dokusu kirig1 tikar, sizint1 azdir.
Kafa kaidesi kirig1 olan hastalarda antibiyotikle profilaksi yapilmamasi durumunda
menenjit gelisebilir. On fossa kiriklarinda genellikle pnomokoklar, petroz kemik
kiriklarinda karisik flora menenjit etkenidir. Hasta mutlak yatak istirahatine alinir, basi
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yiiksek tutulur, profilaktik antibiyotik ve diiiretik (asetazolamid) verilir. Fistiiliin sebat
etmesi durumunda kontrendikasyon yoksa lomber drenajla BOS basinci diisiiriiliir. Bu
onlemlerle cogu BOS fistiilii 7-10 giin i¢cinde kapanir. Sebat eden ve yineleyen menenjitle
seyreden fistiillerde dura yirtiginin yeri saptanmali ve yirtik cerrahi olarak tamir
edilmelidir.

Postravmatik Sendrom: Gorece hafif kafa travmasindan sonra bile hastalarda uzun
stireli bag agrisi, bag donmesi, huzursuzluk, dikkat toplama yetersizlidi, is basarisizligi,
yorgunluk ve depresyon goriilebilir.

Kranial Sinir Lezyonlari: Agir kafa travmasi geciren hastalarin yaklagik 1/3’tinde
kranial sinir lezyonu goriiliir. Optik, trigeminal, abdusens, fasial ve statoakustik sinir
lezyonlart siktir. Okiillomotor sinir lezyon ¢ogunlukla tentoriyal herniasyona baghdir.
Kranial sinir lezyonlar1 nadiren tedavi gerektirirler, iyilesme potansiyelleri diisiiktiir.

Hidrosefali: Posttravmatik menenjit veya subaraknoid kanama sonrast normal
basin¢h hidrosefali gelisebilir.

Damarsal Lezyonlar: Dural arteriovendz fistiil, karotid-kavernoz fistiil kafa
travmasi komplikasyonu olarak ortaya ¢ikabilir.

Kronik Subdural Hematom: Kronik subdural hematom, ¢ocuk ve yaghlarda siktir.
En sik rastlanan nedeni travmadir. Bazi olgularda kafa travmasi, hastanin
animsamayacag1 kadar 6nemsiz veya eski olabilir. Beyin atrofisi, BOS basincinin diisiik
olmasi (fistiil, sant), alkolizm, koagulasyon bozukluklari, cocuklarda dehidratasyon KSH
olusumunu kolaylastirir. KSH sivisimin rengi koyu kahverenginden acik sariya kadar
degisebilir. Duranin i¢ yiiziinde hematomu cevreleyen bol damarl bir zar olusur. Bu
damarli zardan yineleyen kanamalarla hematom hacmi giderek artar. KSH’un kendine
has klinik bulgular1 yoktur: Dalgalanma gosteren biling diizeyi bozuklugu, demans,
KIBAS semptom ve bulgulari, fokal norolojik bulgularla ortaya ¢ikabilir. Tamida BBT
kullanilir. Erigkinlerde KSH, kafatasina agilan iki-ii¢ delikle bosaltilir. Cocuklarda 6n
fontanel lateral kosesinden yapilan subdural ponksiyonlarla hematom bosaltilir.
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IYI HUYLU KOK VE OMURILIK BASILARI I- II

Intervertebral diskler omurga siitununda ani basing artisin1 emen yapilardir. Diskin
ortasinda yer alan niikleus pulposus, daha sert bir yap1 olan annulus fibrosus tarafindan
cevrelenmigtir.

Yas ilerledik¢ce diskin su igerigi, yiiksekligi ve basing emme o6zelligi azalir.
Sonucta faset eklemleri iizerine binen yiik artar ve bu faset eklemlerinin dejenerasyonuna
ve hipertrofisine neden olur (spondiloz). Spondiloz nedeniyle intervertebral foramenlerin
daralmasi1 kok basisina, omurga kanalinin daralmasi omurilik ve/veya kok basisina neden
olur.

Niikleus pulposusun kronik mikro travmalarla veya ani ve siddetli basing artisi
sonucu posterolateral yonde fitiklasip (bel fiti§1, boyun fitig1, disk hernisi) intervertebral
foramene dogru seyreden kokii sikistirmasi ile bulgular ortaya ¢ikar.

BEL FITIGI (LOMBER DiSK HERNISI)

Akut disk hernisi, niikleus pulposusun annulus fibrosusu yirtarak posterolateral
yonde fitiklagsmasi ile meydana gelir. Fitiklasmanin cogunlukla posterolateral yonde
olmasina ragmen santral posterior fitiklasmalar da goriilebilir (santral disk hernileri).
Santral disk hernileri akut kauda ekina basilarina neden olur. Nadiren niikleus pulposus
posterior longitudinal ligamani yirtarak epidural mesafeye ¢ikar.

Faset eklemlerinin dejenerasyonu ve hipertrofisi genellikle olaya eslik eder ve bel-
bacak agrisina katkida bulunur.

Dogumsal veya gelisimsel lomber dar kanal, kok basinin gelismesine yardimci
olur. Dar kanalda omurga kanalinin 6n-arka capi ileri derecede azalmistir, hafif ya da orta
dereceli disk hernileri derhal kdk basisina neden olur.

Posterolateral disk hernileri genellikle tutulan diizeyin bir altindaki foramenden
cikmak {lizere seyreden koke basi yaparlar: L3-4 disk hernilerinde L4, L4-5 disk
hernilerinde L5, L5-S1 disk hernilerinde S1 sinir kokiine ait bulgular ortaya ¢ikar. Santral
ya da epidural yerlesimli disk hernileri birden fazla koke bas1 yapabilirler.

Lomber disk hernileri en fazla 1L.4-5 mesafesinde goriiliir (%65). Bunu L5-S1
(%35) ve L3-4 (%4) izler. %5 olguda disk hernisi birden fazla mesafede meydana cikar.

Klinik Bulgular
Travma, diisme, agir kaldirma, asir1 egzersiz Oykiisii aragtirilmalidir.

Kok basis1 sonucu tutulan kokiin dagilim alaninda agri ortaya c¢ikar. Agri,
genellikle kalcadan uyluk ve bacagin arka yiiziine kadar yayilir (siyatalji). Genellikle
mevcut olan bel agrisindan siddetlidir. Oksiirme, 1kinma, hapsirma ile artar. Basinin tam
kok hasar1 yapmasi durumunda agri kaybolur ve ilgili kaslarda fel¢ gelisir. Parestezi
(ilgili kok dermatomunda uyusma karincalanma) olabilir.

Bel hareketleri kisitlanmigtir. Paravertebral kaslarin spazmina bagli olarak skolyoz
gelisir. Lomber lordoz kaybolmustur.

L5 ve S1 koklerinin basisinda sirtiistii yatan hastada alt ekstremitelerin dizler
biikiilmeden diiz olarak kal¢adan fleksiyona getirilmesi kalga ve uylugun arka yiiziinde
agriya neden olur (siyatik sinir germe testi = diiz bacak kaldirma testi). Disk hernilerinde
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agr1 70° altinda siddetlenir. Bacak diiz olarak kaldirilirken ayagin dorsifleksiyonu ile agr
artar (Lasegue bulgusu). L3-4 disk hernilerinde uylugun kalcadan ekstansiyona
getirilmesi agriya neden olur (femoral sinir germe testi).

Norolojik bulgular tutulan koke baghdir.

L4 kok lezyonlarinda kuadriseps kasinda gii¢siizlik ve erime, bacagin medial
yiiziinde (L4 dermatomunda) duyu kaybi, patella refleksinde azalma/kaybolma saptanir.

L5 kok lezyonunda ayak dorsifleksorlerinde, ekstansor digitorum longus ve
ekstansor hallusis longus kaslarinda giigsiizliik ve erime, bacagin dis tarafi ve ayagin
tistiinde (LS dermatomu) duyu kaybr saptanir. Refleks kayb1 yoktur.

S1 kok lezyonlarinda plantar fleksorlerde giicsiizliik ve erime, ayagin lateral
yliziinde ve ayak tabaninda (S1 dermatomu) duyu kaybr olur. Asil refleksinde
azalma/kaybolma tespit edilir.

Santral disk hernilerinde bulgular iki taraflidir. Cogu olguda mesane ve iiretra
duyusunun kaybi ve aralikli ya da tam idrar retansiyonu mevcuttur. Perianal duyu azalr,
anal sfinkter bozukluklar1 goriiliir. Duyu kaybinin dagilimi “eer yamasi” bi¢imindedir
(sakral dermatomlar), sfinkter kusurunun nérojenik kokenli olduguna isaret eder. Motor
kay1p iki tarafhidir ve asil refleksleri alinamaz (kauda ekina sendromu). Agir kauda ekina
tablosunda tetkik ve tedavi acil olarak yapilmalidir.

Inceleme Yontemleri

Diiz lumbosakral grafilerde disk mesafesinde daralma, skolyoz ve lomber lordozda
diizlesme gibi 0zgiil olmayan bulgular saptanabilir. Lomber disk hernilerinde diiz
grafilerin esas 6nemi diger patolojilerin olmadigini gostermesidir.

Kesin tani i¢in lumbosakral MRG kullanilir.

Tedavi

Tibbi tedavi: Norolojik blgusu olmayan veya bulgulart hafif olan akut lomber disk
hernilerinde 3 haftalik mutlak sert yatak istirahati, analjezik/myorelaksan tedavi ile
genelde semptomlarda diizelme saptanir. Istirahat doneminde diskin rediiksiyonu soz
konusudur. Tibbi tedavi doneminde hastaya agir kaldirmamasi, egilmemesi, egzersiz
yapmamas1 konusunda uyarida bulunulur. Gereken hastalara kilo vermesi Onerilir.

Cerrahi tedavi: Tibbi tedaviye ragmen agris1 devam eden ve kok basisina bagh
norolojik bulgusu olan hastalarda cerrahi tedavi endikasyonu vardir.

LOMBER DAR KANAL (LOMBER SPINAL STENOZ)

Lomber omurga kanalinin dogumsal veya spondilotik faset eklemi hipertrofisine
bagh ikincil daralmasi, hafif disk fitiklarinin gsiddetli semptom vermesine neden
olabilecegi gibi “norojenik klaudikasyo”ya da yol agabilir. Norojenik klaudikasyoda kok
agrisi, parestezi ve kas giicsiizliigii gibi semptom ve bulgular hasta bir siire yiiriidiikten
sonra veya ayakta durduktan sonra ortaya ¢ikar. Semptomlar oturma veya yatma ile
hafifler. Semptomlar, arter hastalig1 diisiindiirmesine ragmen nabazan normaldir. Disk
hernisinin aksine siyatik sinir germe testleri genellikle negatiftir. Baz1 hastalarda tek veya
iki tarafl kok bulgularn tespit edilir.

Tamida diiz grafiler ve EMG yardimct olur. Kesin tani lumbosakral BT ve MRG
ile konur.
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Tiim stenotik segmentlerde cerrahi dekompresyon yapilmasi gerekir. Cerrahi
tedavi sonuglar yiiz giildiiriiciidiir.

LOMBER SPONDILOLISTEZIS

Spondilolistezis, bir omurga korpusunun (genellikle L4 veya LS) alttaki omurga
tizerinde one dogru kaymasidir. Kaymanin nedeni, faset eklemlerinde (dogumsal ya da
dejeneratif) yetmezlik veya lamina kiri§idir. Genellikle semptomsuz seyreder. Ancak ileri
listezis olgularinda omurga kanalinin daralmasi kok basis1 semptom ve bulgularina neden
olabilir.

Diiz grafi ile tan1 konur. Lumbosakral MRG yapilmasi gereken bir incelemedir.

Tedavi, yalmzca agris1 olan hastalarda tibbidir (analjezik/myorelaksan tedavi,
korse, egzersiz). Kok basisina ait norolojik bulgulari olan hastalarda cerrahi tedavi
endikasyonu vardir.

TORAKAL DiSK HERNILERI

Torakal omurga siitununun nispeten sabit, az hareketli olmasi nedeni ile bu
bolgede disk hernileri ¢ok nadirdir (%0,2).

Yavas ilerleyen ve dalgalanmalar gosteren spastik paraparezi klinigi tanida
yanilmalara yol acabilir. Tanida MRG kullanilir. Cerrahi tedavide posterolateral
(kostotransversektomi) veya anterolateral (torakotomi) yaklasimlar1 ile diskektomi
yapilir.

BOYUN FITIGI (SERVIKAL DISK HERNIiSI) VE SERVIKAL SPONDILOTIK
MYELOPATI

Servikal omurga siitununun c¢ok hareketli olmast bu bdolgede osteoartritik
degisikliklerin sik¢a gelismesine neden olur. 50 yasin iistiindeki niifusun yarisinda
servikal osteoartroz saptanir. Bunlarin da yaklasik %10’unda servikal osteoartroza bagh
semptomlar geligir.

Normal diskin yas ve tekrarlayan mikro travmalarla dejenere olup yiiksekligini
kaybetmesi ile annulus fibrosus omurga kanalina dogru fitiklagir. Omurga cisimlerinin
tist ve alt kenarlarinda osteofitik degisiklikler meydana gelir. Apofizeal eklem hasar ile
eklem hipertrofisi meydana gelir. Yagla ortaya ¢ikan diger bir degisiklik de ligamantum
flavum hipertrofisidir.

Tiim bu degisiklikler servikal omurga kanalini daraltarak “servikal spondilotik
myelopati”’ye, servikal intervertebral foramenleri daraltarak kok bulgularinin ortaya
citkmasina yani “servikal spondilotik radikiilopati”’ye neden olur. Myelopatide servikal
omurilik hasar1 dogrudan basi ve/veya dolasim yetmezligi sonucu gelisir. Baslangic
yavastir. Travmanin semptom gelisiminde katkis1 yoktur.

Servikal spondiloza bagli degisiklikler su mesafelerde siktir: C5-6 (%45), C6-7
(%40), C4-5 (%20).

Boyun fit1g1, genellikle genc¢ hastalarda akut bir tablo ile ortaya cikar. Ani ve
siddetli boyun hareketi veya servikal travma etkendir. Disk fitiklagsmasi cogunlukla
posterolateral yondedir ve kok bulgularina yol acar. Myelopati nadirdir.
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Klinik Bulgular

Radikiilopati: Agn siddetlidir (bicak saplanir gibi), omuz ve koldan onkola dogru
vurur, Oksiirme, 1kinma ve boyun hareketleriyle artar. C5-6 disklerinde veya
spondilozunda skapula iizerine vuran agr tipiktir.

Ilgili dermatom(lar)da uyusukluk ve karincalanma olabilir, duyu kayb saptanr.

C5 ve 6 kok tutulumlarinda deltoid ve biseps kaslarinda, C7 kok tutulumunda
triseps kasinda gii¢ kayb1 ve erime saptanir.

C5 ve 6 kok tutulumunda biseps ve stiloradial refleksleri, C7 kok tutulumunda
triseps refleksi azalmistir.

Myelopati: Lezyon diizeyinde kok tutulumuna bagl ikinci motor ndron bulgulari,
lezyon diizeyinin altinda piramidal yolak (trakt) tutulmasina bagli birinci motor noron tipi
bulgular ortaya c¢ikar. Servikal spondiloza bagli myelopatide sfinkter bozukluklar
goriilebilir ancak nadiren 6nde gelen bir semptomdur.

Inceleme Yoéntemleri

Diiz servikal grafilerde omurga kanali capina, lordoz kaybina, disk mesafesinde
daralmaya, ostefit gelisimine, oblik grafilerde foraminal daralmaya dikkat edilmelidir.

Kesin tani i¢in servikal BT ve MRG kullanilir.

EMG, kok ve 0On boynuz lezyonlarmin saptanmasinda, omuriligin diger
hastaliklariyla (ALS) ayirict taninin yapilmasinda yardimeidir.

Tedavi

Tibbi tedavi: Bazi radikiilopati ve myelopati olgular: tibbi tedaviden yararlanabilir;
analjezik/myorelaksan ilaclar, yumusak yakalik uygulamasi gibi. Ancak 3-6 haftalik tibbi
tedaviye yanit vermeyen ve norolojik bulgularinda ilerleme saptanan olgular cerrahiye
verilmelidir. Gecikme norolojik kayiplarin kalic1 olmasina yol acar.

Cerrahi tedavi: Myelopatiye ait norolojik bulgularin ve/veya tedaviye yanit
vermeyen kok bulgularinin/siddetli agrilarin  olmast durumunda cerrahi tedavi
uygulanmalidir. Servikal spondilozda temel olarak iki cerrahi yaklagim uygulanmaktadir:

I-Anterior yaklasimla karotid arter/larinks arasindan paravertebral bolgeye
ulagilarak anterior diskektomi, osteofit ¢ikarimi ve foraminatomi yapilir. Bazi olgularda
flizyon uygulanir.

2-Posterior yaklagimla genis (C3-7) servikal hemilaminektomi/laminektomi ve
foraminotomi yapilarak kok ve/veya omurilik iizerindeki basi kaldirilir, fitikklasmis disk
varsa ¢ikarilir.
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MSS’NIN DOGUMSAL VE GELISIMSEL ANOMALILERI
(COCUK NOROSIRURJiSI)

HIDROSEFALI

Hidrosefali, BOS miktarindaki artma olarak tanimlanir. Cogunlukla BOS
dolaniminin engellenmesi veya BOS emiliminin azalmasi sonucu, nadiren asirt BOS
salgilanmasi1 sonucu gelisir.

Yaygin atrofik siireclere bagli beyin dokusu kayb1 sonucu ventrikiillerde meydana
gelen genisleme (hydrocephalus ex vacuo) bu tammmin disinda kalir.

Kraniospinal bogluklardaki BOS miktari 150 ml’dir. Lateral, iiclincii ve dordiincii
ventrikiillerdeki koroid pleksustan giinde 450 ml BOS salgilanir. BOS, ventrikiiler
sistemde kaudal yonde hareket ederek dordiincii ventrikiildeki Luschka ve Magendie
deliklerinden subaraknoid mesafeye c¢ikar. Bir boliimii omurga kanali icinde omurilik
cevresinde yer alan subaraknoid bosluk dolanir. Biiyiikk kismi bazal sisternalardan ve
tentoriyel acikliktan gecerek hemisfer yiizeyindeki subaraknoid mesafelere ulagir.
Parasagittal bolgedeki araknoid granulasyonlar aracilifiyla venoz sisteme katilarak kafa
icini terk eder.

Siniflama

BOS akiminin ventrikiil sistemi i¢inde engellenmesi sonucu (internal, tikayici,
non-kommunikan) hidrosefali meydana gelir.

BOS akiminin ventrikiil sistem disinda engellenmesi sonucu (eksternal, tikayici
olmayan, kommunikan) hidrosefali meydana gelir. Bu durumda, ventrikiillerdeki BOS
subaraknoid mesafeyle iligkidedir.

Etiyoloji
Tikayict (Non-kommunikan) hidrosefali
Dogumsal nedenler- Aqueduktus stenozu
Dandy-Walker sendromu
Arnold-Chiari malformasyonu
Araknoid kistler
Galen veni anevrizmasi

Edinsel nedenler- Edinsel aqueduktus stenozu (enfeksiyon veya kanama
sonras1 yapisikliklar)
Intraventrikiiler hematom
Tiimorler (intraventrikiiler, pineal, posterior fossa)
Abse/graniiloma

Tikayic1 olmayan (Kommunikan) hidrosefali
Leptomeninksler ve/veya araknoid graniilasyonlarin degisik nedenlerle
kalinlagmasi/tikanmasi
Enfeksiyon (piyojenik, tbc, fungal)
Subaraknoidal kanama
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Karsinomat6z menenjit
BOS viskozitesinin artmasi

Omurilik timorlerinde BOS’da yiiksek protein
Asir1 BOS salgilanmasi

Koroid pleksus papillomu (nadir)
Tentorial herniasyona neden olan supratentoriyel kitleler
Arnold-Chiari malformasyonu

Klinik Bulgular
Bebek ve kii¢iik cocuklarda bas cevresinin normal degerlerden biiyiik olmasi, on

fontanelin gergin ve genis olarak ele gelmesi, iist goz kapaginin yukari ¢cekilmesi, yukari
bakis parezisi, kafa derisinin incelip kafa derisi venlerinin belirginlesmesi, biling
bozuklugu, kusma, hidrosefalinin esas bulgular1 arasindadir. Yukar1 bakis felci orta beyin
tektumu iizerinde genis iiciincii ventrikiiliin yaptig1 basiya baghdir. Yavas ilerleyen
olgularda zeka ve gelisme geriligi ilk bulgular olabilir.

Cocuklar ve erigkinlerde semptom ve bulgular kafatasinin genisleme 06zelligine
sahip olmamas1 nedeniyle degisiklik gosterir. Akut hidrosefalide KIBAS bulgular1 (bas
agrisi, kusma, papil 6demi, bilin¢ bozuklugu) ve yukar1 bakis felci siiratle ortaya ¢ikar.
Kronik hidrosefalide ayn1 bulgular daha uzun siirede gelisir.

Ileri orta yasta ve yaslilikta, yavas ilerleyen hidrosefali demans, yiiriiyiis ataksisi,
inkontinans bulgulariyla ortaya cikabilir. Bu hastalarda BOS basinci normal olabilir
(normal basin¢l hidrosefali). Bu durum idiyopatik olabilecegi gibi subaraknoid kanama,
menenjit veya kafa travmasi sonucu da gelisebilir.

Inceleme Yo6ntemleri

Diiz kafa grafilerinin tanisal de8eri diisiiktiir. Kafatasinin boyutlarina, siitiirlerde
acilma olup olmadigina, kronik kafa i¢i basing artig1 bulgularina (posterior klinoidlerde
erime, doviilmiis bakir goriiniimii) olup olmadigina dikkat edilmelidir.

On fontanelden yapilan ultrasonografi bebeklerde ventrikiillerdeki genislemeyi
gosterir.

BBT’de ventrikiil genislemesinin bi¢imi, hidrosefaliye yol acan nedeni
gosterebilir. Lateral ve {igiincii ventrikiil genislemis dordiincii ventrikiil normal boyutta
ise aqueduktus stenozu diisiiniilmelidir. Dordiincti ventrikiil orta hattan kaymissa veya
goriilemiyorsa bir posterior fossa kitlesi diisiiniilmelidir. Tiim ventrikiillerin birden
genislemesi kommunikan tipte hidrosefali diisiindiiriir. Periventrikiiler beyaz cevherde
hipodens alanlarla (interstisiyel beyin 6demi) birlikte kortikal sulkuslarda silinme BOS
basincinin arttigini gosterir.

MRG kesin tani/ayirici tani i¢in kullanilir.

Tedavi

Akut hidrosefalide acil ventrikiiler drenaj veya acil “sant” islemleri
(ventrikiiloperitoneal-VP) uygulanmalidir.

Yavas ilerleyen hidrosefalide mevcut kitle lezyonun cikarilmast  “sant”
gereksinimini ortadan kaldirabilir. Bunun diginda VP “sant” islemleri, endoskopik
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ictincii  ventrikiilostomi uygulanir. Kommunikan hidrosefali olgularinda bazen
lumboperitoneal (LP) “sant” konulmaktadir.

“Sant” teknikleri: Oksipital veya frontal boynuz aracilifiyla lateral ventrikiile
yerlestirilen kateter, kafa derisi altindaki basin¢ diizenleyici bir pompaya baglanir.
Pompaya baglanan diger kateter periton bosluguna BOS’u akitir. “Sant” iglemlerinin
enfeksiyon, subdural hematom, “sant” tikanmasi1 gibi komplikasyonlar1 vardir.

Tikayict hidrosefali olgularinda endoskopik iigiincii ventrikiilostomi bir bagka
tedavi secenegidir.

Kalic1 beyin dokusu hasar1 gelismeden Once tedavi edilen olgularda sonuglar
tyidir; ¢cogu ¢ocuk normal IQ degerine ulasir

NORMAL BASINCLI HIDROSEFALI (ADAMS-HAKIM SENDROMU)

Demans, yiiriiylis ataksisi, idrar inkontinans1 NBH’nin klasik ii¢lemesidir. Bu
olgularda ventrikiillerde genigleme saptanmasina ragmen BOS basinci normaldir.

IKi tipi vardir:

1- Idiyopatik NBH
2-Subaraknoid kanama, menenjit, travma gibi nedenlere bagli NBH.

Idiyopatik tipte belirsiz bir désnemde BOS akimina direncin artmasi sonucu
ventrikiil icinde basincin arttif1, ventrikiillerin genisledigi daha sonralar1t BOS basincinin
normale donmesine ragmen ventrikiillerdeki geniglemenin sebat ettigi sanilmaktadir.

Frontal loblar {izerindeki basin¢ artis1 demansa neden olur. Parasentral loblar
izerindeki basin¢ inkontinansa yol agar. Korteksten internal kapsiile uzanan pramidal
liflerin gerilmesiyle yiiriiylis ataksisi ve alt ekstremitelerde piramidal bulgular ortaya
cikar.

Tani, klinik ve radyolojik bulgularla konur. BBT‘de tiim ventrikiiller genistir.
Periventrikiiler hipodens alanlar mevcuttur. Genellikle kortikal sulkuslar silinmistir.
MRG, yapisal degisiklikleri/muhtemel etiyolojik nedenleri daha ayrintili gosteririr.
Gerektiginde radyoizotop sisternografi, BOS infiizyon calismalann ve KIiB
monitorizasyonu yapilmalidir.

NBH olgular1 VP veya LP sant ile tedavi edilirler.

OMURGA VE OMURILIGIN ORTA HAT KAPANMA KUSURLARI
(SPINAL DISRAFIZM)

Bu terim, posterior noral arkusun (omurga kanalimin dorsal kemik ve kas
ortiisiiniin, omuriligin zarlarinin) her tiirlii kapanma kusurunu kapsar.

Embriyoner yasamin 3. haftasinda embriyonun dorsal yiiz ektoderminde
kraniokaudal yonde bir ¢cokiintii meydana gelir (noral oluk). Noral olugun kanallart 3.-5.
haftalar arasinda birlegerek bu olusumu bir kanal haline getirirler (noral tiip). Omurilik bu
embriyoner yapidan gelisir. Noral olugun birlesme anomalileri postnatal yasamda orta
hatta dorsal yilizde omurgalar boyunca degisik malformasyonlar bi¢iminde kendini
gosterir. Bu malformasyonlarin tiimii “spinal disrafizm* baglig1 altinda toplanir.

Insidans, cografi bolgeye gore 0,2-2/1000 arasinda degismektedir. Ailede bir olgu
olmasi insidans arttirir. (%35) . Bu durum genetik bir faktorii diistindiirmektedir.

Lezyonlarin %80’ lumbosakral bolgededir. Hastalarin ¢ogunda hidrosefali,
Arnold-Chiar1 malformasyonu ve aqueduktus stenozu tabloya eslik eder.
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Meningomyelosel

Omurilik ve kokler, omurga kanalinin dorsalindeki agikliktan kistik bir yapi icine
dogru yer degistirirler. Bu yapi, meninksler ve/veya deri ile kapli olabilir. Cogu hastada
meningial Ortii tam degildir veya dogum sirasinda yirtilir, omurilik ve kokler dig ortamla
temas halindedirler, myelodisplazi /myelosizis. A¢ik lezyondan BOS sizabilir.

Alt ekstremitede motor ve duyusal kusur saptanir, cogunlukla mesane atonik ve
genistir, anal refleks ve tonus yoktur (parapleji, paraparezi). Cogu olguda hidrosefali,
skolyoz, ayakta ortopedik bozukluklar saptanir.

Diiz omurga grafilerinde iskelet deformiteleri ve dogumsal anomaliler
(hemivertebra, genis omurga kanali, lamina ve pedikiil kusurlar1) saptanir. BT ve MRG
anatomik bozuklugun ayrintilarin1 gérmek ic¢in kullanilir.

Tedavi cerrahidir. Noral dokular ¢evre yapilardan ayrilarak omurga kanali icine
yerlestirilir ve defekt kapatilir. Biiyiik defektlerin kapatilmasi i¢in deri flepleri ¢evirmek
gerekebilir. Cerrahi islem, mevcut norolojik kaybi tedavi etmez. Cogu hastada cerrahi
islemden sonra hidrosefali gelisir/siddetlenir ve sant/ventrikiilostomi gerekir.

Meningosel
Ici BOS dolu kistik bir bosluktan ibarettir. Meningosel kesesi sinir dokusu

elemanlart icermez. Kese, mevcut kemik kusuru aracilifiyla omurga kanaliyla iligki
halindedir. Goriilme sikliZi meningomyelosele oranla diisiiktiir. Diger dogumsal
anomaliler nadiren eslik eder.

Norolojik muayene normaldir.

Diiz omurga grafilerinde omurga kolona ait dogumsal anomaliler saptanabilir. BT
ve MRG lezyonun ayrintilariyla goriintiilenmesi i¢in kullanilir. Patlamig ve BOS sizintis1
olan meningoseller acilen cerrahi olarak tedavi edilmelidir. Saglam keselerde cerrahi
cikarim bir siire ertelenebilir. Meningosel cikarimindan, ozellikle biiyiik keselerin
cikarimindan sonra hidrosefali gelisebilir. Bebegin bas cevresi giinliik olarak izlenmeli,
hidrosefali gelismesi durumunda gerekli incelemeler ve tedavi gecikmeden yapilmalidir.

Lipomeningomyelosel

Spinal disrafizm lipoma ile birlikte olabilir. Saf intraspinal lipomlar olabilecegi
gibi kemik defektinden deri altina uzanan, sinir dokusu elemanlari iceren genis lezyonlar
da goriilebilir.

Spina bifida okkiilta

Niifusun %5-10’unda mevcut olan bir kemik kusurudur. Klinik 6nemi yoktur.
Cogunlukla bagka nedenlerle ¢ektirilen lumbosakral omurga grafilerinde rastlantisal bir
bulgu olarak ortaya ¢ikar. Bazi olgularda deri belirtileri de vardir; hipertrikoz, siniis agzi,
kirmizi1 deri lekesi. Deri belirtisi gosteren olgularda diastomatomyeli, lipoma, dermoid
kist gibi lezyonlarin bulunma olasilig1 yiiksektir. Spina bifida okkiilta, ileri yaslarda agr
ve nadiren norolojik bulgularla kendini gosterebilir. Semptomatik olgularda radyolojik
inceleme ve nadiren cerrahi tedavi gerekir.
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AYRIK OMURILIK MALFORMASYONU - DIASTEMATOMYELI

Omuriligin genellikle alt torakal ve lomber segmentlerde dogumsal olarak ikiye
ayrilmasidir. Genellikle ikiye ayrilmig omurilik arasindan bir kemik veya kikirdak ¢ikinti
anteroposterior yonde uzanir (diastematomyeli). Cogu olguda konus medullaris normal
anatomik yerinden daha asagidadir, “gergin omurilik”. Omurga kolonun gelismesi
omuriligin gelismesinden daha hizli oldugu i¢in omuriligin gerilmesi sirt ve bel agrisina,
norolojik bulgulara yol acabilir.

Diiz omurga grafilerinde spina bifida okkiilta, hemivertebra, dogumsal omurga
flizyonu gibi anomaliler saptanabilir. BT ve MRG kesin taniy1 saglar. ilerleyici norolojik
kayb1 olan hastalarda cerrahi tedavi endikasyonu vardir. Ameliyatta orta hattaki ¢ikinti
cikarilir, gerekirse filum terminale kesilir.

KONJENITAL DERMAL SINUS / DERMOID KiST

Bu dogumsal anomali, noral ektodermin epitelyal ektodermden ayrilma kusuru
sonucu gelisir. Lumbosakral bolgede kiiciik bir siniis agz1 tek bulgu olabilir. Bu siniis
agz1 kor olarak sonlanabilir veya omurga kanalina kadar uzanabilir. Siniis boyunca
herhangi bir yerde dermoid kistler gelisebilir.

Omurga kanahyla iligkili dermal siniis, tekrarlayan menenjit ataklar1 ile ortaya
cikabilir. Dermoid kist mevcutsa norolojik bulgular goriilebilir.

Tedavi cerrahidir (menenjit tedavi edildikten sonra) siniis ve dermoid kist tam
olarak cikarilmalidir.

KAFATASININ ORTA HAT KAPANMA KUSURLARI (KRANIAL DISRAFIZM)

Kafatasinda orta hatta, cogunlukla dorsal yiizde disrafizm sonucu i¢i BOS ve/veya
gliotik beyin dokusuyla dolu keseler gelisebilir (ensefalosel). Genellikle oksipital bolgede
(oksipital ensefalosel), frontoetmoid bolgede (nazal ensefalosel) yerlesirler. Nazal
ensefalosellerde siklikla hipertelorizm tabloya eslik eder. Kozmetik nedenlerle cerrahi
cikarimlar gerekir.

ARAKNOID KISTLER

Araknoid zarin gelismesi sirasinda dupikasyona (katlanmaya) ugramasi ile gelisen
ici BOS dolu, ceperi araknoid zarla kaplh kistlerdir. Siklikla Sylvian fissiir, kiazmatik
sisterna, sisterna magna, serebellopontin kose ve hemisfer yiizeyinde yerlesirler. Sylvian
fissiir yerlesimli olanlara temporal lob agenezisi eslik eder.

Araknoid kistler kafa ici kitle semptom ve bulgularina neden olabilirler: KIBAS,
epilepsi, fokal norolojik bulgu. Cogunlugu BBT’de rastlanti sonucu saptanir.

BBT’de keskin sinirli, yogunlugu diisiik, komsu kemikte bombelesmeye yol agcan
lezyonlar olarak goriiliirler.

Kitle etkisine bagli bulgular1 olan hastalarda cerrahi tedavi gerekir. Kist boslugu
subaraknoid mesafeyle iligkilendirilir (kistostomi) veya kistoperitoneal ”sant” uygulanir.

KRANIOSINOSTOZIS

Kranial siitiirler cocugun normal gelisimi sirasinda beyin gelistikce kafatasinin
genislemesine olanak verirler. Bir veya birden fazla kranial siitiiriin erken kapanmasi,
siitiirde genisleme olanagint ortadan kaldirir. Normal gelisen siitiirler asirt gelisir.
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Sonucta kafatasinda sekil bozukluklari meydana gelir. Ileri olgularda beyin gelismesi
engellenir, KIBAS ve optik sinir basis1 ortaya ¢ikar.

Sagittal sinostoz en sik goriilen tipidir (%50). Sagittal sinostozda kafatasinin
lateral yonde genislemesi engellenir. Kafa, dar ancak oOn-arka boyutu uzundur
(skafosefali). Sagittal siitiiriin trasesi boyunca kabariklik ele gelir.

Koroner sinostoz (%25) tek veya iki tarafli olabilir. On-arka yonde biiyiime
engellenmistir, kafa siiperior ve lateral yonlerde genisler (brakisefali), 6n fossa kisa kalir,
orbitalarn derinligi kaybolmustur, eksoftalmus, gérme bozuklugu ve KIBAS ortaya
cikabilir. Iki tarafli koroner sinostoz, Crouzon ve Apert sendromlari ile birlikte olabilir.
Cerrahi tedavisi genis kraniofasial islemler gerektirebilir.

Tiim siitiirlerin kapanmast durumunda (oksisefali, kule kafa) kafatas1 direncin en
az oldugu noktaya, fontanele dogru gelisir.

Cocukta kafa ¢evresinin normal gelismeyi gostermemesi, kranial deformitelerin
ortaya cikmasi onemli bulgulardir. Diiz kafa grafileri ile tan1 koymak olasidir. Normalde
kraniografide goriilen siitiirler kraniosinostozda goriilmez. BBT kafatast sekil
bozukluklarinin ve eslik eden kafa ic¢i patolojilerin saptanmasinda yararhidir. BT ve
MRG’de yiiz ve kafatasinin ii¢ boyutlu goriintiilerinin elde edilmesi cerrahi islemin
planlanmasinda yardimci olur.

Tek siitiir sinostozlarinda cerrahi tedavi daha ¢ok kozmetik amaclidir. Birden fazla
slitiir sinostozlarinda kozmetik amaglar yami sira gérmenin korunmasi ve biiyiime
sirasinda gelisebilecek beyin hasarinin 6nlenmesi de hedeflenir.

DANDY-WALKER SENDROMU

Nadir rastlanan bu anomalinin bilesenleri sunlardir: Lateral ve iicilinci
ventrikiillerde genisleme, serebellar vermis ve hemisfer hipoplazisi, dordiincii ventrikiilde
Magendie ve Luschka deliklerinin atrofisine bagh kistik genisleme (dordiincii ventrikiille
iligkili dev posterior fossa kisti).

Klinik bulgular bebekte hidrosefali bulgularindan ibarettir. Cocuklarda serebellar
bulgular 6n plandadir, hidrosefali bulgular: bulunmayabilir.

Diiz kafa grafilerinde oksipital bolge belirgindir. BBT’de supratentoriyel
hidrosefali, hipoplastik serebellar vermis, dev posterior fossa kisti goriiliir. Posterior
fossa araknoid kistlerinden ayirici tanisi yapilmalidir.

Tedavide VP “sant” islemleri yeterlidir. Nadiren posterior fossa kistinin de ayrica
“sant”’lanmasi gerekebilir.

ARNOLD-CHIARI MALFORMASYONU

Arnold-Chiari malformasyonu, distal beyin sapi, serebellum ve iist servikal
omuriligin dogumsal bir anomalisidir. Ug tipi tammlanmusgtur:

Tip 1: Serebellar tonsiller, foramen magnum diizeyinin altinda yer alirlar. %50
olguda siringomyeli, %10 olguda hidrosefali olaya eslik eder.

Tip 2: Serebellar vermisin ve bulbusun distal boliimleri foramen magnumdan
omurga kanalina dogru uzanir. Alt kranial sinirler gerilmistir, servikal kokler yatay veya
yukar1 dogru seyreder. %90 olguda siringomyeli, hidrosefali vardir. Spina bifida,
meningomyelosel ve meningoselle birlikte sik goriiliir. Klippel- Feil anomalisi (omurga
korpuslarinin dogumsal fiizyonu ) eslik edebilir.
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Hidrosefali genellikle aqueduktus stenozuna baglhdir. Posterior fossa kiicliktiir,
baziler invajinasyon mevcut olabilir. Talamuslarda, siiperior ve inferior kollikuluslarda
fiizyon goriilebilir.

Tip 3: Serebellum ve bulbusun bir boliimii servikooksipital bir meningosel i¢ine
dogru herniye olmustur.

Klinik bulgular yasa gore degisiklik gosterir. Bebeklerde Tip 2 ve Tip 3
malformasyonlar solunum giicliigii, alt kranial sinir fel¢leriyle kendisini gosterir.
Aspirasyon pndmonisi, apne ataklari, spina bifida komplikasyonlar1 6liime yol agabilir.
Cocuklarda yas ilerledikge yliriiylis ataksisi ortaya cikar, siringomyeliye bagli spastik
kuadriparezi, ileri olgularda bulber semptom ve bulgular klinik tabloyu olusturur.

Diiz servikal omurga grafilerinde kanal capinin artmasi Klippel-Feil anomalisi
saptanabilir. Tanida MRG kullanilir.

Tedavi: Hidrosefaliyle ve KIBAS bulgulariyla basvuran hastalarda VP “sant”
islemleri yeterli olabilir. Serebellar, bulber bulgular1 olan ve/veya siringomyelisi olan
hastalarda posterior fossa ve foramen magnum dekompresyonu gereklidir.

SIRINGOMYELI

Siringomyeli, omurilik i¢inde kistik bosluklarin gelismesidir. Santral kanalla
iligkili olanlart “hidromyeli” adim1 alir, hidromyelik bosluklar epandim hiicreleri ile
kaphdir. Santral kanalla iligkisi olan/olmayan, epandim ortiisii bulunmayan diger
bosluklar siringomyeli adin1 alir. Alt servikal segmentlerde sik goriiliir. Beyin sapi1 i¢ine
ilerleyen bosluklar siringobulbi adini alir. Siringomyelinin iki tipi vardir:

Dogumsal: Siklikla Arnold-Chiari malformasyonuyla birlikte goriiliir.

Edinsel: Travma veya araknoidite ikincil olarak gelisir.

Norolojik bulgular, santral omurilik tutulumunun bulgularidir. Segmenter ayrigik
(disosiye) duyu kaybi saptamir. El parmaklarinda agrisiz yaniklar tipiktir. Alt
ekstremitelerde piramidal bulgular saptanir. Arnold-Chiari malformasyonu eslik ediyorsa
buna ait serebellobulber bulgular ortaya ¢ikabilir. Olgularin yaklagsik %?25’inde goriilen
hidrosefali cogunlukla semptomsuzdur.

Tan1 MRG ile koyulur.

Cerrahi tedavi tekniklerinin yarart smirhidir. Arnold-Chiari malformasyonuyla
birlikte olan olgularda posterior fossa dekompresyonu gereklidir. Bu yontemden
yararlanmayan olgularda ve yalnizca siringomyelisi olan olgularda kistin bir kateter
aracilifiyla plevra veya periton bosluguna bosaltilmasi gerekir.
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MSS’NIN BULASICI HASTALIKLARI

BEYIN APSESI

Beyin apsesi (BA), beyin parankimi i¢inde smnirh, siipiiratif bir siirectir.
Bakterilerin yan sira fungus ve protozoonlarla da olusabilir.

BA, degisik nedenlerle ve kaynaklardan meydana gelebilir:

1.Enfeksiyonun dogrudan komsuluk yoluyla yayilmasi: Paranasal siniis
enfeksiyonlarinda, orta kulak enfeksiyonlarinda ve mastoiditte enfeksiyon kaynagi
dogrudan komsuluk yoluyla beyin parankimine ulagir. Bu bosluklarin ince kemik
duvarini eriten iltihabi siire¢ dura materle karsilagir. Dura venlerinde veya diploik
venalarda gelisen retrograd septik tromboflebit yoluyla enfeksiyon beyin parankimine
gecer. Enfeksiyonun yeri beyin absesinin yerini de belirler - frontal siniizitte abse frontal
lobda, otitis media ve mastoiditte abse temporal lobda veya serebellumdadir.

2. Enfeksiyonun hematojen yolla yayilmasi: Subakut bakteriyel endokardit,
dogumsal kalp hastalif1 (siyanotik kalp hastaliklar1), kronik akciger enfeksiyonu
(brongektazi, akciger apsesi, ampiyem), akciger AVM’u gibi hastaliklarda; dis ve tonsil
apseleri, deri piistiilleri gibi fokal enfeksiyonlarda etken ajan hematojen yolla beyin
parankimine ulasir. Bu yolla gelisen beyin apseleri “metastatik apse” adini da alirlar. Kan
akiminin yogun oldugu parietal lobda sik yerlesirler. Birden fazla olma egilimindedirler.

3. Travmatik beyin apsesi: Kafa travmasi sonucu beyin yiizeyindeki duranin
yirtilmas1 veya kafa kaidesi kiriklarina eslik eden dura yirtiklari sonucu enfeksiyon
kaynag1 dogrudan beyin parankimine ulagir. Kraniotomi sonrasi gelisen beyin apseleri de
bu grupta yer alirlar.

4.Bagisiklik yetmezligi durumlarinda gelisen beyin apsesi: Diabetes mellitus,
sarkoidoz, AIDS gibi bagisikligin yetersiz oldugu hastaliklarda, tedavi veya profilaksi
icin uzun siireli bagisiklik baskilayici ilag alan hastalarda beyin apsesi sik goriiliir. Bu tiir
apseler cogunlukla oportunistik etkenlerle (fungus, protozoan, sik goriillmeyen bakteriler)
meydana gelirler.

Etken bakteriler

Anaerob kiiltiir tekniklerinin gelismesi beyin abselerinin gelismesinde siklikla
anaerob bakterilerin etkili oldugunu gostermistir. Anaerob kiiltiir yapilmadig: takdirde
apselerden elde edilen malzemenin en az %350’s1 steril bulunur.

Sik goriilen aeroblar Streptokok tiirleri (6zellikle St. viridens), Stafilokokkus
aureus, Hemofilus tiirleridir.

Sik goriilen anaeroblar Peptostreptokoklar, Peptokoklar, Bakteroides tiirleri ve
Fusobakterium tiirleridir.

Kraniotomi sonrasinda gelisen apselerde Stafilokokkus epidermidis, E. coli,
Proteus, Pseudomonas, Klebsiella tiirleri sik olarak tespit edilir.

Patogenez-Patoloji

Etken ajanin beyin dokusu parankimine yerlesmesinden Once kiiciik damar
ttkanmast veya yiizeysel tromboflebit meydana geldigi diisiiniillmektedir. Bakteriler
hasara ugramis beyin dokusunu tercih ederler. Bakterilerin parankime yerlesmesinden
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sonra polimorfoniikleer hiicre infiltrasyonu gelir, damar gecirgenligi artar. Bir
granulasyon dokusu bolgesi meydana gelir, “serebit”. Fibroblastlardan ve retikiiler
liflerden olusan ince bir kapsiil olusur. Iltihabi siirecin ilerlemesiyle nekrotik doku,
inflamatuar hiicreler ve nekrotik artiklardan olusan merkezin c¢evresinde sert fibroz
kapsiil gelisir. Deneysel caligmalar, etkenin parankime yerlesmesinden sonraki 1.-9.
gilinlerde serebrit diizeyinde seyreden patolojik degisikliklerin 10. giinden itibaren
“kapsiil olusumu”na dogru ilerledigini, 15. giinden itibaren de sert fibroz kapsiiliin
gelistigini gostermistir. Tam gelismis beyin absesinde merkezden perifere dogru su
tabakalar saptanir: Nekrotik merkez, iltthabi smir, kollagen kapsiil, serebrit ve
neovaskiilarite bolgesi, reaktif gliozis ve beyin ddemi bolgesi.

Klinik Bulgular
Beyin apselerinin yarisindan fazlasi 20 yasin altinda goriiliir. Erkek/kadin oram

3/2 ile 2/1 arasinda seyreder. Semptom ve bulgular genellikle 2-3 haftada ortaya cikar.
Klinik bulgu ve semptomlar: birka¢ grupta toplamak olasidir:

1.Enfeksiyon bulgulari: Ates, genel halsizlik, ense sertligi.

2.KIBAS

3.Fokal norolojik bulgular: Hemiparezi, disfazi, ataksi, nistagmus, epilepsi
(%30-50 hastada).

4.Enfeksiyon kaynagina ait bulgular: Siniizit, mastoidit, bakteriyel endokardit,
akciger enfeksiyonuna ait yerel ve genel bulgular.

Inceleme yontemleri

BBT’de serebrit doneminde diizensiz kontrast madde tutan diisiik yogunluklu bir
alan saptanir. Tam gelismis bir apsenin BBT goriiniimii tipiktir. Diisiik yogunluklu
nekrotik merkezin cevresinde genellikle daire biciminde yogun kontrast madde tutan
kapsiil goriiliir. Kapsiilii ¢evreleyen beyin 6demi alami yine diisiik yogunluktadir.
Genellikle kitle etkisine bagli ventrikiil basis1 ve orta hat kaymalar1 mevcuttur. MRG,
taniy1 kesinlestirir.

Rutin laboratuar incelemelerinde 16kositoz, yiiksek sedimantasyon hizi, periferik
yaymada geng hiicre hakimiyeti saptanabilir.

Tedavi

1. Antibiyotik tedavisi: Tam1 konur konmaz intravendz antibiyotik tedavisine
baslanmalidir. Baglangi¢ protokolii bir semisentetik penisilin ve metronidazol’den olusur.
Kiiltiir sonucuna gore daha 6zgiin antibiyotikler tedaviye eklenir. Bu tedavi en az 4-6
hafta devam etmelidir.

2. Apse bosaltilmasi: Apse, kafatasina delik acgilarak igne ile bosaltilabilir.
Kraniotomiyle absenin kapsiille birlikte tam ¢ikarimi diger bir yontemdir. Tam ¢ikarim,
genellikle tek islemde kesin tedavi saglar. Delik ile bosaltma basit ve nispeten
emniyetlidir. Ancak niiks nedeniyle ponksiyonun tekrarlanmasi gerekebilir. Stereotaktik
teknik bu yontemin giivenilirligini artirir, tekrarlanan ponksiyonlarin daha emniyetli
yapilabilmesini saglar.

3. Enfeksiyon odagimin tedavisi: Apseye neden olan mastoidit, siniizit gibi
odaklarin da tibbi/cerrahi tedavisi yapilmalidir.

4. Profilaktik antiepileptik (difenilhidantoin 3-5 mg/kg p. o).
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5. Steroidlerin beyin apsesinde kullanilmasi tartismali bir konudur. KiBAS
tedavisinde kullanilmaktaysa da beyin dokusuna antibiyotik gecisini azaltmasi ve
bagisiklig1 baskilamasi nedeniyle kullanilmamasini savunanlar da vardir.

Cap1 2,5 cm den kiigiik, birden fazla, derin yerlesimli kiiciik apselerde haftalik
BBT kontrolleriyle tibbi tedavi uygulanir.

Tan1 ve izlemede BBT’nin kullanima girmesi, etkenlerin anaerob kiiltiirle
saptanabilmesi, etkin antibiyotiklerin gelistirilmesi ve cerrahi teknikteki gelismeler 6liim
oraninin diismesine yol agmustir.

SUBDURAL AMPIYEM

Beyin apsesinden daha seyrek rastlanir. Enfeksiyon kaynagi, genellikle siniizit
veya mastoidittir. Enfeksiyon, subdural mesafede hizla yayildigindan semptomlar daha
stiratle ortaya cikar. Tan1t BBT ve MRG ile konur. Birden fazla delik veya kraniotomiyle
ampiyem bosaltilip intravendz antibiyotik tedavisi uygulanir. Aktif tedaviye ragmen
Olim oram yiiksektir.

BEYIN KIST HIDATIGI

Hidatidoz olgularinin %?2’sinde MSS tutulumu goriiniir.

Beyin kist hidatigi kafa i¢i kitle semptom ve bulgulariyla kendini gosterir. BBT
goriinimii  kendine ozgiidiir - kenarlart cok diizgiin, daire biciminde, i¢i BOS
yogunlugunda (hipodens), ceperi kontrast madde tutmayan bir lezyon olarak
goriintiilenir. Genellikle radyolojik bulgularla ameliyat 6ncesinde tami olasidir. Tanida
serolojik testler yardimci degildir. Cerrahi tedavide kist duvarimin patlatilmadan kistin
tam ¢ikarimi amaglanir.

OMURGA TUBERKULOZU (POTT HASTALIGI)

Omurga cisimlerinin tiiberkiiloz enfeksiyonu alt torakal bolgede sik goriiliir.
Enfeksiyon intervertebral aralikta baglar ve ¢ogunlukta komsu iki omurgayi birlikte tutar.
Sirt agris1 goriilebilir. Olgularin %20’sinde omurilik basis1 semptom ve bulgulart ortaya
cikar. Kifoz 6énemli bir bulgudur. Baslangi¢ genellikle yavastir. Ancak ani omurga cismi
cokmesiyle aniden norolojik bulgular ortaya ¢ikabilir.

Diiz omurga grafilerindeki bulgular tipiktir-intervertebral disk mesafesi kaybolur,
omurga cisimlerinde harabiyet ve kifoz meydana gelir. Paravertebral yumusak doku
golgesi saptanir. BT ve MRG ile tant dogrulanir ve ek yumusak doku patolojileri
saptanir.

Tani icin i8ne biyopsisi yeterli olabilir. Cogu olguda cerrahi debridman ve fiizyon
tedavinin etkinligi i¢in gereklidir. Omurilik basis1 bulgusu olanlarda cerrahi
geciktirilmeden uygulanmalidir. Torakotomi veya kostotransversektomi yapilarak antero/
posterolateral yaklasimla debridman ve fiizyon uygulanir. Uzun siireli antitiiberkiiloz ilag
tedavisi gerekir.
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PERIFERIK SINIRLERIN CERRAHI HASTALIKLARI

Periferik sinir sisteminin islevi, MSS’ne ve MSS’den uyarilar1 tasimaktadir. Bu
uyarilar motor, duyusal ve otonom faaliyetleri diizenler. Periferik sinir sistemi, beyin sap1
ve omuriligin pia zar1 disinda yer alan yapilardan olusur; kranial, spinal ve otonom olmak
izere ii¢ boliime ayrilir.

Periferik sinirleri olusturan aksonlar, noronlarin uzantilaridir. Bu noronlar,
omuriligin 6n boynuz motor néronlar1 veya dorsal kok ganglionunun néronlaridir. Noron,
tiim hiicresel metabolik faaliyetlerin merkezi olarak aksonun canlilifini saglar.

Cogu akson bir myelin kilift ve Schwann hiicresi tarafindan sarilmistir. Myelin bir
protein-lipid kompleksidir. Myelin tabakasi Schwann hiicresi tarafindan meydana
getirilir. Her aksonda Schwann hiicresi kilifi vardir, ancak her aksonda myelin kilift
yoktur. Myelin oOrtiisii uyarilarin iletimini hizlandirir.

MSS’ne uyan giris ve ¢ikisi spinal kokler (toplam 31 cift) araciligiyla olur. Dorsal
ve ventral kokler spinal subaraknoid mesafede yer alirlar, intervertebral foramende
birleserek spinal siniri olustururlar.

Dorsal kok ganglionunda cevreye ve omurilige uzantilar1 olan duyusal nodronlar
yer alir. Bu noéronlarin omurilige dogru olan uzantilar1 dorsal (arka) kokii yapar. Dorsal
(arka) kok, duyusal liflerden olusur.

Ventral (6n) kok, omuriligin 6n boynuzundaki alfa ve gama motor noronlarin
cevrel uzantilarindan olusur. Bu motor lifler ¢izgili kaslar1 ve kas igcikleriyle intrafiizal
kas liflerini innerve ederler.

Periferik sinirdeki akson demetlerini (fasikiil) birarada tutan en distaki bag dokusu
epindrium adim alir. Sinir kesitinde fasikiiller arasinda yer alan ve onlart birbirinden
ayiran bag dokusuna perindrium adi verilir. Fasikiiller icindeki iletici 6zelligi olmayan,
aksonlar1 birbirinden ayiran bag dokusu da endonérium adini alir.

Travmaya néronun yaniti

Bir akson kesildiginde o aksona ait néronda kromatoliz gelisir. Histolojik olarak
Nissl maddesi néronun periferine dogru yer degistirir ve néronun hiicresi siser. Noron
sitoplazmasindaki bu hacim artist RNA ve ilgili diger enzimlerdeki artisa baghdir ve esas
olarak rejeneratif niteliktedir. Travmadan sonraki 20. giinde en iist diizeyine ulasan bu
degisiklikler akson rejenerasyonu tamamlanincaya kadar devam eder. Akson lezyonu
omurilige ne kadar yakinsa norondaki rejeneratif degisiklikler de o kadar siddetlidir.

Travmaya aksonun yaniti

Travmatik akson kesilerinde kesinin distalindeki aksonda ve myelin kilifinda
dejenerasyon meydana gelir. Bu dejenerasyon kesinin 1-2 mm proksimalinde de goriiliir.
Kesi noktasinin distalinde dejenerasyonun tamamlanmasiyla periferik sinir bog endonoral
tiiplerden ibaret bir yap1 halini alir (Wallerien dejenerasyon). Sinir rejenerasyonu olasidir.
Schwann hiicresinin bazal membran1 canliligini korudugu icin proksimalden rejenere
olan aksonlar endondéral tiipler i¢inde ilerleyip kas-sinir kavsagina kadar ulasabilirler.
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Periferik sinir yaralanmasina yol acan nedenler

Kesilme ve ezilme (Laserasyon ve kontiizyon: Kesici, delici alet yaralanmalari,
kursun ve sarapnel yaralanmalari, siddetli kiint travmalar)

Gerilme

Basi-iskemi

Elektrik yanigi

Ilac enjeksiyonu

Periferik sinir zedelenmelerinin siniflandirilmasi

1-Noropraksia: Anatomik veya aksonal kesi olmaksizin sinir iletiminde fizyolojik
bir kesinti olarak tanimlanir. Kiint travmalar, sinire yakin kursun yaralanmalari, orta
siddette bas1 ve iskemi veya asir1 gerilme sonucu ortaya cikabilir. iletim bozuklugunun
nedeni myelin kilifin1 ilgilendiren biyokimyasal olaylardir. Makroskopik ve mikroskopik
olarak sinir normaldir. Agir olgularda segmenter demiyelinizasyon saptanir. Wallerien
dejenerasyon yoktur. Motor ve duyusal islev bozukluklar1 hizla, genellikle birka¢ dakika
veya saatte geri doner. Agir ndropraksik lezyonlarda sinir islevlerinin normale donmesi 6
haftaya kadar uzayabilir.

2-Aksonotmesis: Sinirin destekleyici bag dokusu yapilar1 (epindrium, perinorium,
endondrium) korunmus ancak akson ve myelin kilifi devamliligi bozulmugstur. Tam
motor ve duyusal kayip goriiliir. Sinir iletimi kesilmigtir. Wallerien dejenerasyon
meydana gelir. Travmada 2-3 hafta sonra kasta fibrilasyon ve denervasyon potansiyelleri
ortaya cikar. Endonoral tiipler saglam oldugu icin proksimalden rejenere olan aksonlar
distale serbestge ilerlerler. Sinir islevlerinin normale donmesi uzun zaman alir.

3-Norotmesis: Aksonlar, myelin kilifi ve bag dokusu yapilarinin devamlilig1
bozulmustur. Sinirde makroskopik olarak tam veya kismi kesi vardir. Distalde Wallerien
dejenerasyon meydana gelir, kasta fibrilasyon ve denervasyon potansiyelleri ortaya ¢ikar.
Sinirin bag dokusu yapilarinin (endondral tiipler, perindrium, epindrium) devamlilifi
bozuldugundan aksonotmesisde oldugu gibi kendiliginden aksonal rejenerasyon olasi
degildir. Kesinin proksimal ucunda diizensiz biiyliyen ve dallanan akson yumaklari, bag
dokusu ve Schwann hiicresi proliferasyonundan olusan “proksimal travmatik ndroma”
meydana gelir. Distal ugta ise Schwann hiicresi ve bag dokusu elemanlarinin
proliferasyonundan olusan  “distal travmatik ndroma” meydana gelir. Norotmesis
olgularinda diizenli akson rejenerasyonu ancak cerrahi girisimle saglanabilir.

PERIFERIK SINIRLERIN TRAVMATIK KESILERI

Kesici delici alet yaralanmalarinda sik rastlanir. Morfolojik 6zelliklerinden dolay1
ekstremitelerin uzun sinirlerinde, st tarafta median ve ulnar sinirlerde siktir.

Tan1 i¢in ayrintili ve diizgiin bir Oykil esastir. Norolojik muayene genellikle
paralitik siniri/sinirleri tanimaya yeterlidir.

EMG, periferik sinir kesilerinin tanisinda ve ameliyat 6ncesi ve sonrasi izleminde
vazgecilmez bir inceleme yontemidir. Genellikle ilk EMG incelemesi travmadan 3 hafta
sonra, yani fibrilasyon ve denervasyon potansiyellerinin ortaya c¢ikmasindan sonra
yapilir. EMG, lezyonunun yerini ve derecesini (tam/kismi) belirler. Araliklh EMG
incelemeleri sinirde kendiliginden rejenerasyon olup olmadiginm1 gosterir. Ayrica kismi
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lezyonlarda travma diizeyini saptamada yararlidir. Bazen travma diizeyine uygun
radyolojik inceleme gerekir.

Periferik sinir kesilerinde elektromyografik kendiliginden rejenerasyon varsa bu
dogal tamir isleminin tamamlanmasi beklenir. Elektromyografik rejenerasyon belirtisi
olmayan olgularda ve rejenerasyonun tamamlanmasindan sonra islevsel iyilesmenin
yeterli olmadigi olgularda cerrahi girisim sarttir.

Geleneksel sinir anastomuzu yoOntemi, distal ve proksimal noromalarin normal
fasikiil anatomisi goriilene kadar kesilip c¢ikarilmasindan sonra iki ucun epindral
stitiirlerle  yaklastirllmasidir-epindral anastomoz. Rejenere olan aksonlar anastomoz
bolgesinden distal uca gecebilirse giinde 1-2 mm biiylime hiziyla kas-sinir kavsagina
ilerlerler. Yeni akson ¢evresinde myelin olusur ve iletim baglar.

Diger bir sinir anostomozu teknigi, interfasikiiler anastomoz’dur. Distal ve
proksimal néromalar normal fasikiiler anatomi goriilecek bicimde kesilip ¢ikarildiktan
sonra fasikiiller cerrahi mikroskop yardimiyla karsilikli dikilir.

Travmatik néromalarin ¢ikariminda sonra bazan iki ug¢ yaklastirilamayacak kadar
uzak kalabilir. Bu gibi durumlarda genellikle sural sinirden alinan otolog sinir greftleriyle
interfasikiiler anostomoz uygulanir.

Bazi travmatik periferik sinir lezyonlarinda uygulanan bir diger cerrahi teknik de
norolizdir. Periferik sinirin c¢evresindeki posttravmatik skar dokusu icinde sikistigi
durumlarda bu doku cerrahi olarak ortadan kaldirilarak sinir serbestlestirilir-eksternal
noroliz. Periferik sinir icindeki bag dokusu elemanlarinda (perinérium) travma nedeniyle
fibrozis ve skar dokusu olugsmasi ve akson iletimine engel olmasi durumunda da
fasikiiller cerrahi olarak birbirinden ayrilarak akson iletimi ve rejenerasyon rahatlatilir-
internal noroliz.

Sinir onarimi1 mutlaka iyi bir rehabilitasyon programiyla birlestirilmelidir.

TUZAK NOROPATILERI

Periferik sinirlerin komsu dokularin anatomik 6zellikleri veya komsu dokulardaki
patolojik degisiklikler sonucu basi ve iskemiye ugramasiyla meydana gelen noropatik
sendromlar topluca tuzak noropatileri adin1 alir.

Median sinirin el bileginde karpal tiinelde basiya ugramasi ve ulnar sinirin dirsekte
basiya ugramasi sonucu gelisen noropatiler en sik goriilen tuzak noropatileridir.

Karpal Tiinel Sendromu

Median sinir el bileginde transvers karpal ligamentle fleksor tendonlar arasinda
sikigmisgtir.

Karpal tiinel sendromu (KTS) kadinlarda ve diyabetiklerde daha siktir.

Bag dokusu hacminin artmasina neden olan her patoloji KTS’na yol acgabilir;
romatoid artrit, akromegali, hipotiroidi, amiloid, gebelik, asir1 kilo alma gibi.

IIk semptomlar elde ve ©nkolda agri, elde parestezidir. Agri, geceleri ve is
yapmayla artar. Ileri olgularda elde median alanda hipoestezi, tenar atrofi, tenar kaslarda
(abduktor ve opponens pollisis) gii¢siizliik saptanabilir.

EMG tanmida yardimcidir.

Hafif olgularda elle caligmanin kisitlanmasi, antienflammatuar tedavi ve kisa
stirel1 tespit, semptomlarin gerilemesine yol acabilir. Norolojik bulgusu ve EMG bulgusu
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olan olgularda cerrahi tedavi gereklidir. Transvers karpal ligament sinir boyunca
kesilerek sinir serbestlestirilir.
Dirsekte Ulnar Noéropati (Ulnar Oluk Sendromu, Kubital Tiinel Sendromu)

Ulnar sinir, dirsekte sulkus nervi ulnariste veya sulkus’tan ¢iktiktan sonra girdigi
kubital tiinelin baglangi¢ noktasinda fleksor karpi ulnaris kasinin iki bagi arasinda basiya
ugrayabilir.

Ik semptomlar onkolda ve elde agridir. ileri olgularda elde ulnar alanda duyu
kaybi, hipotenar ve interossoz kaslarda atrofi, 4. ve 5. parmak birinci falankslarinda
ekstansiyon postiirii gelisebilir.

EMG tanida yardimcidir.

Norolojik ve elektrofizyolojik bulgusu olan hastalarda cerrahi tedavi gerekir.

Cerrahide ulnar sinirin ulnar oluktan ¢ikarilarak antekubital fossada cilt altina veya
kas/fasiya altina yerlestirilmesi (transpozisyon) veya kubital tiinelin genisletilmesi
islemlerinin biri veya birkac1 uygulanir.
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