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DIREKT KAFA GRAFILERI

fleri radyolojik yontemlerin gelistirilmis olmasina ragmen direkt kafa grafileri, ozellikle kafa
travmali hastada halen baslangig igin yararli bir tan1 yontemidir.

Standart pozisyonlar sunlardir:

1.Sag ve sol

2.Postero-anterior

3.Towne (fronto-oxipital)

Normal radyoloji ve fizyolojik kalsifikasyonlar (pineal ve koroid plexus) bilinmeli ve sunlara dikkat
edilmelidir:

- Kuriklar

- Kemik erozyonu (6rn: sella tursika’daki gibi fokal, multipl myelomadaki gibi genel erozyonlar)

- Kemik hiperosetozu (6rn. Meninjiomadaki gibi fokal, Pajet hastaligindaki gibi genel hiperosteoz)

- Ota hat kaymasi (ancak pineal kalsifiye ise olmalidir)

- KIBAS bulgular1 (posterior klonoidlerin erozyonu, kranial siitiirlerin ayrilmasi)

- Kraniumun genel bigimi (platybasia, baziler invajinasyon, kraniosinostozis)



Klinik endikasyona gore istenen diger pozisyonlar sunlardir;
1-Kafa kaidesi grafisi (submento-vertikal)
2-Bilateral optik foramen grafileri
3-Sella spot grafisi
4-Bilateral Stenvars grafileri
5-Transorbital petr6z kemik grafisi

BILGISAYARLI TOMOGRAFI (BT) (Computerised Tomography - CT )

1970 ‘lerde bu noninvaziv teknigin gelistirilmesi intrakranial patolojilerin incelenmesi ve tanisinda
adeta bir devrim yaratmigtir. Kranium ¢evresinde dairesel olarak hareket eden ¢ok sayida kaynaktan g¢ikan
ince X iginlarinin doku tarafindan emilme dereceleri kaynaklarin karsisinda yer alan alicilar (detektorler)
tarafindan belirlenir. Bilgisayar islemleri yardimiyla ¢ok sayidaki kiiciik doku bloklariin absorpsiyon
degerleri hesaplanabilir. Bu degerlerin iki boyutlu bir sisteme ¢evrilmesi ile tipik BT goriintiisii elde edilir.
Rutin inceleme kesit kalinlig1r 8-10 mm dir. Orbita, sellar bolge ve posterior fossa incelemesi i¢in 2-5 mm
kalinhiginda kesitler alinabilir.

Diiz BT ‘de anormallik saptandiginda veya 6zel klinik endikasyonlarin varliginda (akustik nérinoma,
arteriovendz malformasyon, beyin absesi ) intravendz kontrast madde enjeksiyonundan sonra inceleme
tekrarlanir.intravendz kontrast madde damarlanmasi artmis ve kan-beyin bariyeri bozulmus bélgeleri
gosterir. Standart beyin tomografisi aksiyel (transvers) planda yapilir. Goriintiiniin koroner veya sagittal
planlarda rekonstriiksiyonu mimkiindiir ve 6zellikle sellar pineal bolge tiimorlerinde, kafa kaidesinden
yukar1 dogru gelisen lezyonlarda degerlidir.

Lomber subaraknoid mesafeye suda eriyen kontrast madde enjeksiyonundan sonra yapilan BT de
bazal sisternalardaki dolma defektlerini goriintiillemek mimkiindiir. Bu teknik o6zellikle kiigiik
serebellopontin kose tiimdrlerinin, sellar ve suprasellar tiimorlerin ve travmatik bos fistiillerinin kesin yerinin
belirlenmesinde degerlidir.

BBT goriintiileri degerlendirilirken sunlara dikkat edilmelidir:

Ventrikiiler sistemin durumu ve boyutu, parankim igindeki doku yogunlugu degisiklikleri, orta hat
kaymas: (shift), kortikal sulkuslar ve Sylvian fissiiriin genigligi, multiple lezyon bulunup bulunmadig, kafa
kaidesi ve kalvariumdaki degisiklikler.

NUKLER MANYETIK REZONANS (NMR)

NMR teknigi uzun yillar eriyik halindeki bilesiklerin kimyasal analizi i¢in kullanilmigtir. BT
orneginde oldugu gibi bilgisayarli goriintiileme tekniklerinin gelismesi NMR tekniginin invivo olarak
hidrojen atom yogunlugunun belirlenmesinde kullanilmasini miimkiin kilmistir. Hidrojen atom yogunlugu
dogrudan su igeriginin gostergesidir. Dokularin su igerigi degisik oldugundan NMR teknigi ekstra ve intra
kranial yapilarin ayrintili goriintiilerini saglar.

Manyetik bir alana yerlestirilen cisimlerdeki hidrojen atomu niikleuslar1 kiigiik miknatislar gibi
davranip manyetik alanin aksina uygun dizilim gosterirler. Bu atomlar bir radyo frekans sinyali ile

uyarildiklarinda enerji alarak dizilimlerini degistirirler. Bu radyo frekans sinyali kesildiginde eski



dizilimlerine donerler ve bu sirada etraflarindaki bobinde bir elektromanyetik alan olustururlar. Bu sinyalin
degisik ozellikleri (proton yogunlugu, proton yeniden dizilimi) atom g¢evresindeki niikleuslar (T1) ve diger
protonlarla etkilesim (T2) konusunda bilgi verir. NMR kesitinin olusturulmasi i¢in bilgisayarli goriintiilleme
teknikleri kullanilir.

MR tekniginin BT’ ye iistiinliigii sunlardir: iyonizen radyasyon kullanilmadigi i¢in tehlikesi ¢ok
azdir; kemik artefakti yoktur; doku su yogunlugundaki kiigiik degisiklikler (6rn. erken serebral enfarkt,
demiyelize plaklar) BT’ de goriintii vermeden Once saptanabilir; hastanin durumu degistirilmeden istenen
planda (sagittal, koroner, aksiyel, oblik) kesit yapilabilir; aygitin hareketli parg¢asi olmadigindan giivenilirligi
yiiksek, asinma ve eskimesi minimaldir.

ANJIOGRAFI

Birgok norolojik ve ndrosirurji kal hastalikta ekstra ve intrakranial damarlarin goriintiilenmesi
gerekir. bazi durumlarda (6rn. karotid stenozu, sagittal siniis trombozu) DSA (dijital substraksion
anjiografisi) ilk basvurulacak inceleme yontemi olmasina ragmen klasik (anolog) anjiografi halen standart
tekniktir. Kontrast madde enjeksiyonundan Once c¢ekilen filmin anjiogramdan ¢ikarilmasi (sbstraksiyon)
kemik yapilar1 ortadan kaldirarak damar goriintiilerinin kalitesini yiikseltir. Anjiogramda arterial, kapiller ve
venodz olmak lizere li¢ faz vardir.

Karotid Anjiografi:

Intrakranial karotid arter subaraknoid bdlgede orta ve anterior serebral arter olmak iizere iki dala
ayrilir. Anterior serebral arterler korpus kollozumun iizerinde seyrederek her iki frontal lobun medialini
beslerler. Orta serebral arter Sylvian fissiiriin derinliklerinde seyreder, frontal ve temporal loblar1 , parietal
loblarm bir boliimiinii besler.

Vertebral Anjiografi:

Vertebral arterler omuriligi, beyin sapim1 ve serebellumu besler. Baziler arter beyin sap1 ve
serebellumu besler. Baziler arter posterior klinoidlerin arkasinda her iki posterior serebral arteri olusturarak
ikiye ayrilir. Posterior serebral arterler oxipital loblari, parietal ve temporal loblarin bir boliimiinii besler.

Anjiografide sunlara dikkat edilmelidir: Damar, daralmasi (stenoz) veya plak olusumu, anevrizmalar,
arteriovendz malformasyonlar, anormal tiimér dolagimi, damarlardaki yer degisiklikleri veya basilar. Timor
tanisinda BBT nin istlinliigiine ragmen anjiografi besleyici damarlar ve tiimoriin damarlanma derecesi
hakkinda yararli bilgi verir. Anevrizma, AVM gibi damar patolojilerinin tanisinda halen vazgecilmez
inceleme yontemidir. Anjiografi sirasinda arterosklerotik plaktan kopan emboli pargalari, hipotansiyon ve
kontrast madde enjeksiyonuna bagli damar spazmi nedeni ile serebral iskemi gelisebilir. Kontrast maddeye
bagli duyarlilik reaksiyonlar1 goriilebilir, ancak nadiren 6nemli sorunlara yol agar.

Dijital substraksiyon anjiografisi (DSA)

Dijital radyografi tekniginde klasik anolog radyografi tekniginden farkli olarak X 1sinlari ile elde
edilen fluroskopik goriintii yiikseltilerek TV ekranina yansitilir. TV goriintiisii bilgisayar yardimu ile dijital
ifade bigimine doniistiiriiliir ve video goriintiisii olarak kaydedilir. Kaydedilen goriintii bilgisi sabit degildir.

Kontrast ve golge yogunlugu degistirilerek incelenen bolgenin degisik radyolojik yogunluktaki boliimleri



ayn1 ekran lizerinde gosterilebilir. Dijital teknikle yapilan ve substraksion uygulanan anjiografi, intravendz
(IVDSA) veya intra arterial (IADSA ) kontrast madde enjeksiyonu ile yapilabilir. Kisa siirede yapilabilmesi,
daha az kontrast madde ve dozaj gerektirmesi, yiiksek rezolusyonu ve arsivleme kolayligi DSA'nin
tistiinliikleridir.

BEYIN SINTIGRAFISI

Diger goriintiileme tekniklerinin gelismesi sonucu beyin sintigrafisinin kullanim siklig1 oldukga
azalmistir. Degisik patolojileri ayirma yetenegi (6zgiillik, spesifisite) kisith olmasina ragmen intrakranial
patolojilerin belirlenmesinde duyarli bir yontemdir.

Tiikiirlik bezlerinde ve koroid pleksusta tutulumu onleyen potasyum perklorat verildikten sonra
technetium 99 ile isaretlenmis Na perklorat intravendz olarak enjekte edilir. Beyin i¢indeki dagilim one,
arkaya ve yana yerlestirilen gamma kameralar aracihigi ile saptanir. Izotop dagilimindaki anormallikler
damarlanma artigindan (6rn. meningioma, AVM) hematom kitlesinden (6rn. kronik subdural hematom), kan
beyin bariyerinin bozulmasindan (6rn. glioma, herpex simplex ensefaliti) kaynaklanir. 2,5 cm’den kiiglik
lezyonlar1 gosterememesi ve posterior fossa lezyonlarinda pratik olarak tani degerinin bulunmamasi teknigin
olumsuz yonleridir.

RADYOIZOTOP SISTERNOGRAFI

Lomber subaraknoid mesafeye enjekte edilen radyoizotop maddenin BOS iginde dagiliminin
belirlenmesi,BOS akimi hakkinda bilgi verir.Radyoizotop maddenin ventrikiiler sisteme kagmasi ve uzun
siirede emilmesi kommiinike veya normal basingli hidrosefaliyi diistindiiriir.

SPECT - Tek Foton Emisyonu Bilgisayarli Tomografisi (Single Photon Emission Computerised
Tomography)

POZITRON EMISYON TOMOGRAFISi (PET)

Yeni gelistirilen bu teknikte fizyolojik siireclerin nicel incelemesi amaciyla biyolojik 6nemi olan
bilesiklere baglanmis pozitron yayan izotoplar (radyoniikleidler) kullanilir. Pozitron yayan izotoplarin yari
Omiirleri ¢ok kisadir ve {iretimleri i¢in siklotron gerekir. Dolayisiyla PET aygitlar1 ancak siklotron bulunan
biiyiik merkezlerde ¢aligtirilabilir.Bu nedenle rutin klinik kullanima girmemesine ragmen PET teknigi ¢ok
degerli bir aragtirma yontemidir.

Izotop tarafindan salman pozitron doku icinde kisa bir mesafe aldiktan sonra elektronla carpisarak
yok olur ve bu sirada zit yonlerde seyreden iki foton salinir.Cok sayidaki detektor ¢ifti ve bilgi islem
teknikleriyle incelenen alandaki her bir pixel'deki lokal radyoaktivitenin nicel olarak belirlenmesi
miimkiindiir.Bu bilginin BT de oldugu gibi islenmesi sonucunda PET goriintiileri meydana gelir.

PET de kullanilan bazi izotoplar ve kullanim alanlar1 sunlardir:

1zotop Baglandigi bilesik Olgiilen parametre

Oksijen Karbonmonoksid Beyin kan hacmi

Oksijen Su Beyin kan akimi

Flor Fluorodeoksigliikoz Beyin glikoz metabolizmasi

Oksijen Oksijen Beyin oksijen kullanimi



PET in klinik yararlar1 sunlardir :

Fokal iskemi veya enfarkt alanlarindaki oksijen kullanimi ,oksijen ekstraksiyonu ile beyin kan akimi
arasindaki iliskinin belirlenmesinde 6nem tasir.ilk ¢alismalar PET'in ekstra-intrakranial anostomoz
ameliyatindan yarar gorebilecek hastalarin belirlenmesinde yardimecr oldugunu gdstermistir. Demans,
epilepsi ve intrakranial tiimorler igindeki metabolik faaliyetlerin arastirilmasinda da PET kullanilmaktadir.

BEYIN KAN AKIMI OLCUMU

Bircok intrakranial hastalik siirecinin incelenmesinde biiyiik deger tasimasina ragmen beyin kan
akimi 6lgtimiiniin klinik kullanimi kisithidir :

1.intrakranial karotid arter anevrizmalarinin tedavisi i¢in bazen karotid artenin baglanmasi
gerekebilir. Ameliyattan Once ve ameliyat sirasinda beyin kan akimi Ol¢limii iskemik komplikasyon
tehlikesini en aza indirir.

2. Subaraknoid kanamada diisik kan akimi veya oto regiilasyon bozuklugunun saptanmasi
ameliyatin zamanlamasinda yol gostericidir ve iskemik komplikasyon olasiligina isaret eder.

3. Extrakranial stenotik veya tikayici karotid arter hastaligimin hemodinamik degisikliklerinin
saptanmasinda yaralidir.

TEKNIK: Radyoaktif Xenon erigi intra vendz veya intra arteriyel olarak enjekte edilir veya kisa bir
siire icin Xenon gazi solutulur. Her iki hemisfer {izerine extrakranial olarak yerlestirilen bir veya daha fazla
kolimator arayiciligi ile enjeksiyonu izleyen 10 dak. iginde beyin Xenon klirensi belirlenir.

Normal degerler soyledir:

Gri cevher 80-100 ml/100 g/dk
Beyaz cevher 20-25 ml/100 g/dk
Ortalama 50 ml/100 g/dk

Pozitron emisyon tomografisi (PET) de beyin kan akimini, 6zellikle bolgesel kan akimimi duyarli bir
bi¢imde dlger. Ancak teknik yaygin degildir.
INTRAKRANIAL BASINC OLCUMU

Lomber ponksiyon sirasinda BOS basincini 6lgmek miimkiindiir, ancak bu yontem bazi nedenlerle
intrakranial basing izlenmesinde kisithh olarak uygulanabilir. Ponksiyon sirasindaki basing Ol¢iimii
intrakranial basing degisikliklerini ve basing dalgalarini gosteremez., intrakranial kitlesi olan hastalarda
lomber ponksiyon kontraendikedir, &zellikle serebral herniasyon durumlarinda intrakranial ve spinal
bosluklar arasinda 6nemli basing farklart bulunur.

Intrakranial basing lateral ventrikiile yerlestirilen bir kateter arayiciligiyla dlgiiliip izlenir. Epidural
veya subdural mesafeye yerlestirilen aygitlar aracilifiyla da 6lglim yapmak olasidir, ancak bu yontemle
yanilma pay1 biiyiiktiir.

Frontal bolgede koroner siitiiriin hemen Oniine orta hattin 2,5 cm lateraline bir burr deligi agilarak
lateral ventrikiiliin frontal boynuzuna ventrikiiler kateter yerlestirilir. Kateter bir transuder aracilig ile basing

kaydedici cihaza baglanir.



Intrakranial basmng Olciimiiniin beyin dokusu harabiyeti, intraserebral  kanama, enfeksiyon
(venrikiilit) gibi komplikasyonlar mevcuttur. Normal intrakranial basing 10-15 mm Hg degerindedir. Kan
basincindaki dalgalanmalar intrakranial basingta Traube- Hering dalgalar1 adi verilen ossilasyonlara yol agar.
Intrakranial basmcin 20 mm Hg iizerine ¢ikmasi orta, 40mm Hg iizerine ¢ikmasi siddetli basing artisina
isaret eder. Intra kranial basing artisinda basing dalgalarinin amplitiidii artar. Basing artisinda ii¢ tip
intrakranial basing artig1 tanimlanmustir.

C ve B dalgalart: C dalgalar1 nabiz, B dalgalar1 solunum gibi fizyolojik siireglerin siddetlenmesini
ifade ederler, klinik 6nemleri yoktur.

A dalgalan : intrakranial basing artisinin klinik parametreleri ile uyum gosteren A dalgalarinin iki
tipi tanimlanmustir., ritmik A dalgalar1 2-4 / saat frekansinda 60-100 mm Hg amplitiidiin tizerinde , 5-20
dakika siireli, klinik parametrelerin ortaya ¢ikmasindan dnce saptanan dalgalardir.

Intrakranial basing dl¢iimiiniin klinik kullanim alanlar:

1-Normal basingl1 hidrosefali olgulari, uzun siireli B dalgalar1 BOS emiliminin bozulduguna, drenaj

ameliyatinin gerektigine isaret eder.

2-Postoperatif izlem: basing artisi hematom toplanmakta olduguna veya beyin 6demi gelistigine

isaret eder.

3- Kiigiik post travmatik hematomlar: Basing 6l¢iimii tedavi segiminde yol gostericidir

4-Subaraknoid kanama:, Reye sendromu na baghh KIBAS veya yapay barbitiirat komasinda basing
6l¢iimii tedavinin izlenmesi ve planlanmasinda yararlidir.

LOMBER PONKSIYON

Lomber ponksiyonla BOS basinct 6lgiimii, inceleme i¢in bos O6rnegi alinmasi, normal basingh
hidrosefali ve BOS fistiilii varliginda BOS drene edilerek basing diisiiriilmesi miimkiindiir.

Yan yatar durumda, kalga ve diz eklemleriyle bag fleksiyonda iken alan temizligi yapilip lokal
anestezi altinda 13-4 mesafesinde eriskinlerde No:18, ¢ocuklarda No: 21 igneyle subaraknoid mesafeye
girilir. KIBAS kuskusu varsa lombar ponksiyon yapilmamalidir. Intrakranial kitle,6zellikle posterior fossa da
kitle varliginda lomber ponksiyon yapilarak BOS alinmas: serebral herniasyona neden olur. LP ignesine
manometre baglanarak BOS basmci Olgiiliir. Normal 100-150 mm H2O’dur (max. 180 mm H20).
Subaraknoid kanama ve ignenin ucunun bir damar1 zedelemesi durumlarinda BOS makroskopik kanlt
gorilinlir. Sirasiyla {i¢ ayr1 tiipe BOS alinir.rengin giderek agilmasi veya normale dénmesi durumunda
travmatik ponksiyon yapildigina karar verilir. BOS renginin her ii¢ tiipte de kanli olmasi durumunda
subaraknoid kanama tanis1 konur. Bu tanty1 kesinlestirmek i¢in BOS santrifiij -edilir.subaraknoid kanamada
eritrositler ¢oktiikten {istte kalan sivi sari renklidir.(ksantokromik). Elde edilen BOS standart olarak
biyokimyasal ve bakteriyolojik incelemeye alinir.

BIOKIMYA:

Protein: (normal 15-45 mg/dl)

Glikoz: (normal 45-70 mg/dl)

Gamma globiilin: (normal total proteinin %12’sinden az)



BAKTERIOLOIJI:

Normal BOS’ ta eritrosit bulunmaz.

0-5 mono niikleer 16kosit/mm3 goriilebilir.

Gram boyas1 ve bakteriyolojik kiiltiir yapilmalidir.
BOS’ ta 6zel incelemeler yapmak da olasidir.
Malign tiimdr: Sitoloji
Tiiberkiiloz: Ziehl-nielsen boyasi, Lowenstein-jensen besi yerinde kiiltiir
Nonbakteriyel enfeksiyon: Virolojik, fungal ve parazitik inceleme
Demiyelize hastalik: Oligoklonal bant tayini
Norosifiliz: Waserman, VDRL,TPI testleri
ELEKTROENSEFALOGRAFI (EEG)

Skalp elektrotlar1 araciligiyla beynin spontan elektriksel faaliyetinin incelenmesidir.milyonda bir
diizeyindeki kiiclik elektriksel potansiyeller kaydedilir, yiikseltilir ve 8 veya 10 kanalli bir yazicida
kaydedilir. Kas artefefakt1 ve giic kaynagi interferansi gibi istenmeyen sinyaller diisiik ve yiiksek frekansl
filtrelerle ortadan kaldirilir.

Normal EEG’de goriilen ritimler sunlardir:

Alfa ritmi: (8-13 Hz devir/an)
Beta ritmi: (>13 Hz )
Teta ritmi: (4-8 Hz)
Delta ritmi: (<4 Hz)

EEG’de ii¢ tip anormallik goriiliir:

1-Yaygin yavas dalga faaliyeti artimi (6rn. Metabolik veya enfeksiy6z ensefalopatiler)

2-Fokal yavas dalga faaliyeti artimi (yapisal anomali belirtisidir)

3-Yiiksek voltajli anormal elektriksel faaliyet (fokal veya generalize belirtisidir).

Norosiriirjide postravmatik epilepsinin izlenmesinde, epilepsi cerrahisinin planlanmasinda EEG’den
yararlanilmaktadir.

ELEKTROMYOGRAFI /SINIR ILETiMi CALISMASI

Igne EMG’si kas dokusu iginde ortaya ¢ikan elektriksel faaliyeti kaydeder.sinir iletimi caligmasi
elektriksel uyarinin periferik sinirdeki seyrini inceler.Bunlar kas ve sinir hastaliklarinin (myopati, ndropati)
incelenmesinde temel yontemlerdir.tekrarlayici sinir uyarimi, néromiiskiiler iletim bozukluklarinin (6rn
myastenia gravis) degerlendirilmesinde 6nem tasir.

EMG: Konsantrik igne elektrodu kas dokusuna batirilir.ortadaki kablo aktif elektrodu,distaki kablo
referans elektrodudur. iki elektrot arasindaki potansiyel fark: yiikseltilerek bir ossiloskop ekranina yansitilir,
bir hoparldr araciligiyla incelemeyi yapan kisinin elektriksel faaliyeti igitmesi saglanir.

Istirahat halindeki normal kas elektriksel olarak sessizdir.kas lifleri kasildiginda motor iinit
potansiyelleri ortaya c¢ikar ve bunu ‘interferans patterni’ izler. Istirahat halinde spontan  faaliyet

goriilmesi,motor iinit ve interferans patterni degisiklikleri, myotoni gibi 6zel olgular patolojik bulgulardir.



Sinir iletimi ¢aligmasi: distal latans (uyaridan kaydedici elektrodaki yanita kadar olan zaman), uyarilan
yanitin amplitiidii, sinir iletim hizi, motor ve duyusal sinir islevleri hakkinda yararl bilgiler saglar.

EMG ve sinir iletimi ¢alismasi,ndrosiriirjide periferik sinir kesilerinin, tuzak noropatilerin, pleksus
lezyonlarmin,disk hernisi ve diger nedenlere bagli spinal kok lezyonlarmin, intramediiller omurilik
patolojilerinin tanisinda vazgecilmez bir inceleme yoOntemidir.birinci motor ndron (primidal traktus)
hastaliklarinda tan1 degeri yoktur.

UYARILMIS POTANSIYELLER: GORSEL, ISITSEL, SOMATASENSORIYEL:

Kayit yontemleri:

Duyusal reseptorlerin uyarilmasi serebral korteksin ilgili bolgesinde minik (mikro volt diizeyinde)
elektriksel sinyallerin olugsmasina yol agar.cok sayida uyaran verilerek elde edilen yanitlarin ortalamasinin
alinmas1 ve bilyiitiilmesiyle normalde zemin aktivitesi i¢inde kaybolan bu minik potansiyellerin
kaydedilmesi ve incelenmesi olasidir.kaydedici aygit,duyusal uyarmin verilmesini izleyen belirli bir siire
icindeki(kortikal faaliyeti kaydedecek bigimde ayarlandiginda zemin elektriksel aktivitesindeki negatif ve
pozitif dalgalar birbirlerini notralize ederek duyusal uyaran sonucu olusan sinyallerin ortaya ¢ikmasina yol
acar.

Gorsel uyarilmis potansiyeller:

Aralikli kuvvetli 151k kaynagiyla (flash) retina uyarilir veya renkleri degisen santrag tahtasi
bigiminde sekille (pattern) makula uyarilir. Kayit oksipital lob {izerinden yapilir.

IIk biiyiik pozitif dalga (pl)gdrme yollarinda iletimin belirlenmesi igin yararli bir referans
noktasidir. Multiplesklerozdapl dalgasi olgularin %90’inda gecikmistir. Suprasellar bdlge ameliyatlarinda
gorsel cerrahi islemin monitorizasyonu amaciyla kullanilmaktadir.

Beyin sapi isitsel uyarilmis potansiyelleri:

Bir kulaga akustik uyaran verilmesini izleyen 10 ml.saniye i¢inde ortaya ¢ikan elektriksel aktivite,
VIIL. sinir ve niikleusu (I ve II dalgalar) ile pons ve mezensefalondaki (II1I-V dalgalar) isitsel yollarin iletimi
hakkinda bilgi verir. Isitsel korteks iizerinden kaydedilen ve daha geg ortaya ¢ikan (500msn) potansiyellerin
klinik 6nemi azdir.

Beyin sap1 [UP,6zellikle cocuklarda isitme fonksiyonunun degerlendirilmesinde, ekstramediiller ve
intramediiller beyin sap1 tiimdrlerinin degerlendirilmesinde, beyin Oliimii tamisinda, akustik ndrinom
ameliyatlarinda cerrahi islemin monitarizasyonunda kullanilir.

Somatosensoriyel uyarilmis potansiyeller:

Bir periferik sinirin(6rn. median sinir,posterior tibial sinir) uyarilmasi sonucu ortaya ¢ikan
potansiyeller parietal korteks tizerinden kaydedilir. Duyusal yollarin seyri boyunca (vallex noktalari,omurilik
trasesi) yerlestirilen elektrotlardan da kayit yapilir.kaydedilen dalgalarin tepe noktalar1 arasindaki degerler,
iletim siireleri hakkinda bilgi verir.uyaranin omuriligin dorsal kolonundan parietal kortekse ulasmasi i¢in
gerekli zaman “’merkezi iletim zamani’’ olarak bilinir. SSUP, duyusal yollardaki lezyonlarm (brachial
pleksus zedelenmesi,omurilik ve beyin sap1 tiimdrleri, demyelinize hastaliklar) tanisinda, omurilik

iizerindedir cerrahi islemlerin (skolyoz cerrahisi, spinal timér/AVM eksizyonu) izlenmesinde kullanilir.



ULTRASONAGRAFI

Hidrosefalide 6n fontanelden yapilan ultrasonagrafiyle ventrikiil boyut ve bi¢imini saptamak olasidir.
Ultrasonografi orbita tlimorlerinin ve ekstra kranial karotid arter hastaliklarinin  tanmisinda da
kullanilmaktadr.

NOROENDOKRIN CALISMALAR

Hipofiz adenomlarinda tiimériin endokrin o6zelliginin belirlenmesi, diger sellar ve suprasellar
tiimorlerde (kraniofranjioma, subrasellar meningioma, dermoid ve epidermoid, araknoid kist, hipotalamik ve
kiazmal astrositoma) ise ikincil olarak ortaya gikan endokrin bozukluklarin saptanmasi gereklidir. Bu amagla
hipotalamik ‘releasin’ ve ’inhibiting’ faktorlerin, 6n hipofiz hormonlarinin ve hedef organ hormonlarinin
serum diizeyleri olgiiliir.

BIYOPSI

MSS’ nin timoral, (glioma, metastatik tiimdr, lenfoma) enfeksiyoz (abse, ensefalit,
meningoensefalit), virlitik (creutzfeld-jacob), dejeneratif (Alzheimer) hastaliklarinda kesin tan1 ve tedavi
planlamasi i¢in agik cerrahi veya stereotaktik yontemle biyopsi yapilir. Norapatilerde kesin tan1 i¢in sural
sinir biyopsisi gerekebilir.

OMURILIK VE SPINAL KOK BASISINDA TAN YONTEMLERI

VERTABRAL KOLONUN DIiREKT RADYOLOJiSI;

Standart pozisyonlar sunlardir:

Servikal bolge: 4 yonlil servikal vertebra grafileri (6n-arka, yan,sag-sol oblik)

Myelografi: spinal lezyonun diizeyini ve yerini(ekstradural, intradural,intradural intramediiller)
belirler. Klinik bulgular radyolojik bulgularla uyumlu degilse lezyonun {ist siirinin servikal lateral
ponksiyonla verilen kontrast madde yardimiyla gosterilmesi gerekir, Myelografinin araknoidit, subdural
enjeksiyon, hematom gibi komplikasyonlar seyrektir.

SPINAL BILGISAYARLI TOMOGRAFI (BT)

Bu yontemin spinal patolojilerde tarama amaciyla kullanilmasi pratik degildir;ancak patolojinin
diizeyi bilindiginde BT ek ve yararl bilgiler saglar;

1-Intra spinal lezyonun ekstra spinal uzantisinin (6rn. Nérofibroma) gériintiilenmesi

2-Lateral disk hernilerinin belirlenmesi

3-Kemik kanalin ve faset eklemlerin boyutlariin belirlenmesi myelografiden sonra heniiz spinal
subaraknoid mesafede kontrast madde varken yapilan spinal BT (postmyelo BT ) daha ayrintili ve kesin bilgi
saglar.

MR _GORUNTULENMESI

MR teknigiyle tiim vertebral kolon, spinal kanal ve omurilik degisik acilardan ve net olarak
goriintiilenebilir. Spinal patolojilerin incelenmesinde BT’ ye iistiindiir.

SPINAL ANGIOGRAFI

Spinal AVM vertebral korpus hemangiomu gibi vaskiiler lezyonlarin incelenmesinde bagvurulan bir

yontemdir.



2. KAFA iCi BASINC ARTISI SENDROMU (KIiBAS)

BEYINOMURILIK SIVISI (BOS)

BEYNIN SU ICERIGi / BEYIN ODEMI

BEYIN KAN AKIMI / BEYIN KAN HACMI

KAFA iCI BASINCI (KiB)

KIBA’NIN KLINIK BULGULARI

BEYIN DOKUSU HERNIASYONLARI (SEREBRAL HERNIASYONLAR)
KIBAS’TA INCELEME

KIBAS’IN TEDAVISI

BENIGN INTRAKRANIAL HIPERTANSIYON (PSODOTUMOR SEREBRI)

KAFA ICi BASINC ARTISI SENDROMU (KIBAS)

Kranium sert, genisleme 6zelligi olmayan, boyutlar: ve hacmi sabit bir yapidadir. igerigini olusturan
doku ve stvilarin da hacimleri sabit oldugundan bu doku veya sivilardan herhangi birinin artig1 veya kafa
i¢inde yer kaplayan bir kitlenin gelismesi kafa igi basincinda (KiB) yiikselmeye neden olur; ‘Monro Kellie
doktrini’.

Cocuklarda KIB artisi, kranial siitiirlerin agilip kraniumun bir miktar genislemesine neden olabilir.

Kafa i¢inde normal kosullarda 100-150 ml kan, 100-150 ml BOS,1200-1600 ml beyin dokusu (300-
400 ml doku, 900-1200 ml intraselliiler s1vi) bululur. Ekstraselliiler sivi hacmi, 100-150 ml arasinda degisir.
Kafa iginde tiimor, hematom, abse gibi yer kaplayan bir kitlenin gelismesi; ekstra veya intraselliiler su
miktarinin artmasi (beyin 6demi); beyin kan akimimin (BKA) artmasi (vazodilatasyon, vendz akim
engellenmesi); BOS miktarinin artmast (emilim bozuklugu, nadiren asir1 salgilanma) KiB’n1 arttirir.
Intrakranial yer kaplayan kitlelerde erken dénemde BOS hacminin azalmasi, spinal subaraknoid mesafeye
BOS akiminin artmas1 ve BKA’nin azalmasi, ge¢ donemde ekstraselliiler sivi hacminin azalmasiyla kafa ici
basing artis1 kompanse edilmeye ¢alisilir.

BEYIN OMURILIK SIVISI (BOS)

Koroid pleksustan giinde 500 ml BOS salgilanir. BOS, lateral ventrikiillerden her iki foramen Monro
araciligtyla {iglincii ventrikiile; aquaduktus Sylvii yoluyla dordiincii ventrikiile; Magendie ve Luschka
deliklerinden subaraknoid mesafeye gecer.

Normal kosullarda BOS subaraknoid mesafede serbestce akarak parasagittal bolgedeki araknoid
villuslar araciligiyla vendéz dolagima katilir. Akim yolunun herhangi bir yerinde tikanma oldugunda BOS
yapiminin devam etmesi nedeniyle ventrikiiler sistemde BOS birikerek (HIDROSEFALI) KiB artisina neden
olur. Intrakranial yer kaplayan kitle gelismesi durumunda onceleri lomber subarakronoid mesafeye BOS
akimimin artmasiyla lomber intrakranial basing korunur. Kitlenin biiylimesi ve orta hat kaymasiyla lomber
kanala ve konveksite subaraknoid mesafesine (araknoid villuslara) BOS akimi durur, KiB ani olarak

yiikselir.



BEYNIN SU ICERIGi / BEYIN ODEMI

Kafa i¢inde 900-1200 ml intraselliiler, 100-150 ml ekstraselliiler su bulunur. Beynin su igeriginin
artmast sonucu BEYIN ODEMI gelisir. Beyin ddemi, tiimor, abse, hematom, kontiizyon gibi lezyonlar
cevresinde veya iskemik beyin hasar1 sonucu meydana gelir ve yer kaplayan lezyonun yaptigi KiB artisina
katkida bulunur.

Beyin 6deminin {ig tlirll vardir:

1. Vazojenik: Proteinden zengin plazma benzeri sivinin kan beyin bariyerinin bozulmasi sonucu
cogunlukla beyaz cevherde ekstraselliiler mesafede birikme sonucu olusur. Tiimor, abse, hematom, enfarkt
ve kontiizyonlarda bu tiir beyin 6édemi geligir. Ekstraselliiler sivinin normal beyin dokusundan gegerek
ventrikiiler sisteme sizmasiyla bir miktar kompanse edilir.

2. Odem s1vis1 esas olarak intraselliiler yerlesimlidir. Noron ve glia hiicreleri sismis, ekstraselliiler
mesafe daralmistir. Beyin dokusunda diffiiz bir patoloji olarak goriilir. Temel olarak bir osmotik
reaksiyondur; damar i¢i ile beyin dokusu arasindaki osmotik dengenin bozulmasi sonucu meydana gelir.
Onceleri kan beyin bariyeri saglam olmasina ragmen patolojik siirecin ilerlemesiyle bozulur. Bogulma, kalp
durmasi, asfiksi, iiremi, diyabetik ketoasidoz, disequilibrium sendromu, su entoksikasyonu ve uygunsuz
ADH salgilanmas1 sendromu bazi nedenleridir. Serebral iskemik hasarda hiicre metabolizmasinin bozulmasi
sonucu intraselliiler Na+ artar ve hiicreler siser (sitotoksik 6dem); ancak kapiller hasarin da tabloya
eklenmesiyle vazojenik 6dem tablosu hakim olur.

3. Interstisiyel: Tikayici hidrosefalide artmis basincin etkisiyle ventrikiiler BOS, epandim tabakasini
gecerek serebral ekstraselliiller mesafeye, 6zellikle periventrikiiler beyaz cevhere sizarak 6deme yol acar.

BEYIN KAN AKIMI / BEYIN KAN HACMI

Kan akimi, kan basinci ve damar direncine baghdir. Kafa i¢inde intrakranial basincin da hesaba

katilmasi gerekir.

Beyin Perfiizyon Basinci (sistemik KB-KIiB)

Beyin Kan Akimi (BKA) =
Beyin Damar Direnci

Normal kosullarda BKA beyin dokusunun enerji gereksinimine gore ayarlanir. BKA’ nin metabolik
gerekleri karsilayabilecek diizeyde kalmasi i¢in ¢esitli mekanizmalar etkide bulunur.

SEREBRAL DAMARLARI ETKILEYEN FAKTORLER

Ekstraselliller pH degisiklikleri veya metabolizma artiklarinin birikmesi damar ¢apin1 dogrudan
etkiler. Arteriel PCO2 degisiklikleri beyin damarlarin1 dogrudan etkiler, ancak yalnizca PCO2 degerinin 50
mm Hg altina inmesi 6nemli degisikliklere neden olur. Beyin perfiizyon basinci degisikligi otoregiilasyon
mekanizmasiyla damar ¢apinda diizeltici (kompansatris) degisiklige yol acar.

Serebral vazodilatasyona neden olan faktorler:

pco2 T
PO2 ||




Ekstraselliiler pH <
Metabolizma artiklar1 T
Beyin perfiizyon basmnci 4 (otoregiilasyon mekanizmastyla)

Serebral vazokonstriksiyona yol acan faktorler:

PCO2 |

Ekstraselliiler pH T
Metabolizma artiklar1 {

Beyin perfiizyon basmci T (otoregiilasyon mekanizmastyla)

Damar capindaki degisiklikler beyin kan hacminde 6nemli degisikliklere yol acar ve bu da KiB’m
dogrudan etkiler.

Enerji gereksinimi beynin degisik bolgelerinde farklidir. Beyaz cevherde kan akimi 20 ml/100 g
/dak’dir.

OTOREGULASYON

Beyin perfiizyon basincinin BKA’nda 6nemli degisikliklere yol agmadan belirli smirlar iginde
dalgalanabilmesini saglayan diizeltici (kompansatris) bir mekanizmadir. Otoregiilasyon esas olarak myojenik
etkiyle saglanir, norojenik etkilerin rolii azdir. Serebral perfiizyon basinci 60 mm Hg’nin altina diistiigiinde
ve 160 mm Hg’nin iistiine ¢iktiginda otoregiilasyon bozulur. Bu sinirlar disinda BKA daha ¢ok perfiizyon
basincina baghdir.

Hasarli beyinde (6rn. Kafa travmasi veya subaraknoid kanamadan sonra) otoregiilasyon bozulur.
Beyin perfiizyon basincindaki diismeler BKA’nda biiyiik azalma ve dolayisiyla iskemiye neden olur. Bunun
tersine ¢ok yiiksek serebral perfiizyon basinci, BKA’nda biiyilik artisa dolayisiyla kan / beyin bariyerinin
yikilmasina ve hipertansif ensefalopatide oldugu gibi beyin 6demine neden olur.

KAFA ICI BASINCI (KiB)

Normal kosullarda foramen Monro diizeyinde olgiilen 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 gelistiginde basing baglangicta diizeltici (kompansatrist) mekanizmalarla normal
sinirlarda tutulur. Ancak biiyiiyen kitle belirli bir hacime ulasip astiginda KiB logaritmik olarak artmaya
baslar. KiB ventrikiiler kateter araciligiyla izlendiginde nabiz ve solunumla ilgili diizenli dalgalar saptanir.
Kafa iginde yer kaplayan bir kitle gelistiginde bu dalgalar iizerine gegici yiiksek basing dalgalart (A
dalgalar1) eklenir. Ortalama KIB arttikca bu basing dalgalarinin frekans ve amplitiidii de artar. KiB’ndaki
artis ve buna bagli olarak beyin perfiizyon basincinin diismesi sonugta kritik bir diizeye erigir ve BKA
onemli dlgiide diiser. Kan akimi 20 ml/100 g/dak diizeyine diistiiglinde serebral kortekste elektriksel aktivite
bozulur. KiB’1n ortalama arteriyel kan basinci degerine ulagmasi durumundaysa BKA durur.

KIBA’NIN KLINiK BULGULARI

KIBA semptom ve bulgularin ¢tkmasima yol agar, ancak BKA yeterli diizeyde kaldig siirece néronal

hasar meydana gelmez. Tentoriyel veya tonsiller herniasyon beyin dokusu hasarina yol agabilir.



KIiBA’na bagli klinik semptom ve bulgular sunlardir:

1. Bas agrisi: Kafa i¢inde agriya duyarli yapilar, orta meningeal arter ve dallari, kafa kaidesindeki
biiytlik arterler, siniisler ve koprii venalaridir. Vendz genisleme, koprii venalarinin gerilemesi, kaidedeki
biiyiik arterlerin basisi, kaide durasinn tiiméorle infiltrasyonu bas agrisma neden olur. KIBAS ta bas agrist
sabahlar1 siddetlidir, kusmayla azalir. Uykuda KIB artar ve kafa iginde yer kaplayan lezyonu olan hastalarda
tehlikeli diizeylere ulasabilir.

2. Kusma: Bulanti olmadan (projektil) kusma KiBAS igin tipiktir. Nedeni iyi anlagilamamustir,
intrakranial yapilarda yer degisikliginin ve area postrema iizerindeki basinin neden oldugu sanilmaktadir.

3. Papil 6demi: KIBA olan hastalarn &nemli bir béliimiinde (hepsinde degil !) aksoplazmik ve
ekstraaksonal akimin engellenmesine bagl olarak ortaya cikar. Optik disk siser, retina ve diskte kanamalar
meydana gelebilir. Uzun siireli ve siddetli papil stazinda gérme (vizyon) kaybi tehlikesi vardir.

Bu ii¢ semptom ve bulgu, kafa i¢i basing artis1 sendromunun (KiBAS) klasik triadin1 olusturur.

Bazi KIBAS olgularinda tek veya iki tarafli abdusens parezi/plejisi tabloya eslik eder. KIBAS’ta Cushing
yanit1 (hipertansiyon, bradikardi, solunum ritmi bozukluklar1), gastrointestinal kanama, nérojenik pulmoner
O0dem gibi sistemik komplikasyonlar meydana gelebilir.

BEYIN DOKUSU HERNIASYONLARI (SEREBRAL HERNIASYONLAR)

Beyin dokusunun intrakranial bdlmeler (kompartmanlar) arasinda yer degistirmesine herniasyon
(fitiklagma) ad1 verilir. Intrakranial bosluk tentorium serebelli tarafindan supratentoriyel ve infratentoriyel
(posterior fossa) olmak {izere iki ana bélmeye ayrilir. Supratentoriyel bosluk da falks serebri tarafindan sag
ve sol olmak tizere iki bolmeye ayrilir.

Herniasyon tipleri ve bunlara ait klinik bulgular asagidadir:

1.Lateral transtentoriyel herniasyon (Unkal herniasyon):

Supratentoriyel bolgedeki tek tarafli kitle lezyonlari, temporal lobun medial kenarinin (unkus) tentorium
agikligindan asag1 dogru herniasyonuna neden olurlar. KIB’in artmaya devam etmesi durumunda ‘santral’
herniasyon gelisir.

Semptom gelisiminin hizi, herniasyonun hizina baghdir. Orta beyinde retikiiler formasyonunun bast
altinda kalmasiyla biling bozulur. Tentorium agikliginda III. sinirin basistyla lezyonla ayni tarafta pupil 151k
reaksiyonu zayiflar, pupil genigler. Kars1 serebral pedunkiiliin tentorium kenarmma yaslanmasi sonucu
lezyonla aymi tarafta hemiparezi gelisebilir (yaniltici nérolojik bulgu), ancak ¢ogunlukla lezyonun karsi
tarafinda hemiparezi/pleji vardir. Baz1 olgularda posterior serebral arter basisina bagli homonim hemianopsi
ortaya cikar.

2. Santral transtentoriyel herniasyon (Diensefalik herniasyon): Orta hat kitle lezyonlar1 veya serebral
hemisferlerin diffiiz sigmesi ortabeyin (mezensefalon) ve disenfesalonun tentorium agikligindan asagi dogru
vertikal eksende herniasyonuna neden olur. Mekanik basi veya perforan damarlarin gerilmesine bagli
iskemiyle bu yapilarda hasar meydana gelir.

Diensefalik ve mezensefalik hasar sonucu biling bozulur, 6nceleri kiiciik olan pupiller orta genislikte

ve 1s1ga yanitsiz (fiks) bir hal alirlar. Dorsal mezensefalon (pretektal bolge ve siiperior kollikuluslar)



basisiyla g6z hareketleri bozulur, 6nce yukari bakis felci meydana gelir. Siirecin ilerlemesi, tonsiller
herniasyona yol agabilir.

3. Tonsiller Herniasyon ( foraminal herniasyon): Infratentoriyel kitle lezyonlari, serebellar tonsillerin
foramen magnumdan spinal kanala herniasyonuna neden olurlar. Tentoriyel agikliktan yukar1 dogru da bir
miktar herniasyon olabilir. Tonsiller herniasyon ense sertligi ve tortikollise neden olur. Beyin sap1 (pons /
bulbus) basisiyla biling bozulur, solunum diizensizlesir ve bunu solunum durmasi izler.

Intrakranial Kitlesi olan hastalarda lomber ponksiyon yapilmasi akut herniasyona neden olur.
KIBAS’ta ve herniasyon sendromlarinda tanimlanan Cushing yanitiin (hipertansiyon, bradikardi, solunum
ritmi bozuklugu) dogrudan medulla basisina bagli olmasi olasidir. Bu bulgunun klinik énemi abartilmistir,
cogunlukla goriilmez; ortaya ¢iktiginda da biling bozuklugu mutlaka daha 6nce gelisir. Dolayisiyla biling
diizeyinin izlenmesi daha giivenilir bir parametredir.

KIBAS’TA INCELEME

KIBAS’1 veya KIBAS kuskusu olan hastaya acilen BBT yaptiriimalidir.

KIBAS’IN TEDAVISI

KIBAS, kafa icinde yer kaplayan bir kitleye bagh ise ve solunum sorunlari KiB artmasia katkida
bulunuyorsa tedavi yontemi agik ve kesindir; intrakranial kitle ¢ikarilmali ve kan gazlari gerekirse yapay
solunumla normale dondiiriilmelidir.

Bazi hastalarda bu énlemlere ragmen devam eden beyin sismesi KIB’1nda siddetli yiikselmeye neden
olur. Bu durum tiimor veya hematom bosaltilmasindan sonra veya diffiiz kafa travmasindan sonra
goriilebilir. Bu gibi durumlarda KiB’m diger onlemlerle diisiiriilmesi, herniasyona bagl beyin hasar1 ve
6limii onleyebilir.

KIB, ventrikiiler kateter veya yiizeyel (epidural, subdural) alicilarla izlenir.

KIB 30 mm Hg’nin iizerine ¢iktiginda tedavi gerektirir.

Mannitol Inflizyonu:

200-400 ml % 20 mannitol eriyiginin (1-1,5 g/kg) 15 dakikada hizla inflizyonu, plazma ile beyin
dokusu arasinda osmotik bir fark yaratarak KiB azaltir. Bu ydntem, intrakranial kitle nedeniyle durumu hizla
bozulan hastada kraniotomiye kadar zaman saglar. Mannitol 24-48 saat siireyle 6 saatte bir tekrarlanan
dozlarda da kullanilabilir. 0,25-0,35 g/kg dozda mannitoliin serum osmolalite kontrolii ile saatte bir
inflizyonu da olasidir. Ancak tekrarlanan infiizyonlarin yiiksek intraselliiler osmotik basing olusumuna yol
acarak tedavi edici etkiyi ortadan kaldirdigi, kan basincinda 6liimciil yiikselmelere yol agtigi, akut tiibiiler
nekroza neden oldugu bildirilmistir.

Steroidler:

Steroidler, kafa i¢i tiimdr ve tiimore bagl 6dem olgularinda KiB diisiiriilmesinde énemli etkiye
sahiptir. Bu etkilerini hiicre membranlarini ve kan/beyin bariyerini stabilize ederek yaparlar. Travmatik ve
iskemik hasarin tedavisinde olumlu bir etkisi saptanamamistir. Deksametason hastanin agirligina gore 8-16
mg/giin dozunda kullanilir.

Hiperventilasyon:




Hastanin néromuskuler blokajla hiperventile edilerek PCO2 degerinin 30 mm Hg’ ye disiiriilmesi,
vazokonstriksiyona ve beyin kan hacminde azalmaya yol agarak KIB diisiiriir. PCO2 degerinin daha da
diisiiriilmesi siddetli vazokonstriksiyona bagli iskemiye neden olabilir. Cogu hastada diisiik PCO2 degerine
uyum saglanir ve birkag saat sonra KiB ilk degerlere doner.

BOS Bosaltilmasi:

Ventrikiilden BOS bosaltilmas1 KIB derhal diisiiriir. Bu ydntem ancak siirekli uygulanmasi
durumunda klinik yarar saglar.

Yapay Barbitiirat Komasi:

Beyin hasarini izleyen KiBAS’ta bazi kliniklerde yapay barbitiirat komas: uygulanmaktadir.
Yontem, noronal faaliyeti azaltir ve serebral metabolizmay: diisiiriir; enerji gereksiniminin azalmasi iskemik
alanlar {izerinde koruyucu etki yaparak vazokonstriksiyona ve beyin kan akiminda azalmaya yol acar. Sonug,
KiB’m diismesidir. Deneysel ¢alismalarda umut verici sonuglar alinmasina ragmen klinik sonuglar ¢ok iyi

degildir.



3. INTRAKRANIAL TUMORLER
PATOLOJIK SINIFLAMA

Noroepitelial tiimorler
Meningiomalar
Hipofiz adenomlar
Norinomlar
Gelisimsel timorler
Damarsal tiimorler
Germ hiicresi tiimorleri
Komsu organ ve dokulardan geligen tiimorler
Metastatik tiimorler
YERLESIM PATOLOIJIK TIP iLISKiSi
ETYOLOJI
KLINIK BULGULAR
INCELEME YONTEMLERI
TEDAVI

SEREBRAL HEMISFERLERIN INTRAMEDULLER TUMORLERI
Astrositoma ( ve glioblastome multiforme)
Hipotalamik astrositomalar
Oligodendrioglioma
Metastatik tiimorler
Primer beyin lenfomasi
SEREBRAL HEMISFERLERIN EKSTRAMEDULLER TUMORLERI
Meningioma
Epidermoid / dermoid kistler
POSTERIOR FOSSANIN INTRAMEDULLER TUMORLERI
Medullablastoma
Serebellar astrositoma
Beyin sap1 astrositomu
Hemangioblastoma
Serebellar metastaz
POSTERIOR FOSSANIN EKSTRAMEDULLER TUMORLERI
Akustik nérinoma
Meningioma
Epidermoid/dermoid kistler
INTRAVENTRIKULER TUMORLER



Epandimoma
Koroid pleksus papillomu
3.ventrikiil kolloid kisti
SELLAR/ SUPRASELLAR TUMORLER
Hipofiz adenomu
Kraniofaringioma
Optik glioma
Suprasellar meningioma (tuberkulum sella meningiomu)
PINEAL BOLGE TUMORLERI
ORBITA TUMORLERI
KAFA KAIDESI TUMORLERI

INTRAKRANIAL TUMORLER

Insidans: Primer beyin tiiméorii insidans1 yilda 6/100.000°dir. Daha az sayida goriilmesine ragmen
metastatik beyin tiimor insidansinin da bu diizeyde oldugu sanilmaktadir. Primer beyin tiimorlerinin yaklasik
1/12’si 15 yasin altinda goriiliir.

Yerlesim: Eriskinlerde intrakranial tlimorlerin %85 1 supratentorial bolmede yerlesirler. Gliomlar,
Meningiomalar ve metastazlar en sik goriilen tipleridir. Cocuklarda intrakranial tlimorlerin %601
infratentorial bolmede yerlesir, en sik goriilen tipler medullablastoma ve serebellar astrositomadir.

Patoloji: Intrakranial tiimérlerin benign ve malign tiplerinden séz edilir, ancak bu deyimler
ekstrakranial tiimorlerdeki gibi degerlendirilmemelidir. Benign intrakranial tiimdrler, kraniumun sabit hacmi
icinde bliylidiiklerinde agir sonuglara yol agabilirler. Benign astrositomalar beyin dokusunu yaygin bigimde
infiltre edebilirler veya beynin kritik bir bolgesinde biiyliyebilir dolayisiyla total ve parsiyel eksizyonlar
miimkiin olmayabilir. Malign tiimorlerde hizli biiylime, diisiikk diferansiasyon, hiicre artisi, mitoz, nekroz,
vaskdiler proliferasyon tipiktir, ekstrakranial metastaz ¢ok seyrektir.

Patolojik siniflama: Diinya saglik orgiitii, 1979°da hiicresel kokeni temel alan uluslar arasi bir

smiflama yayimlamistir.
PATOLOJIK SINIFLAMA
NOROEPITELIAL TUMORLER

Astrositoma: En sik goriilen primer beyin tiimoriidiir, tiim intrakranial tiimorlerin yaklasik %40’ m1
olustururlar. Astrositlerden gelis. Tki temel histolojik tipi vardir: fibriller astrositomalar; eriskinde ve serebral
hemisferde siktir. Pilositik astrositomalar; ¢ocukta ve serebellumda siktir. Histolojik &zelliklerine gore tig
dereceye (grade) ayrilirlar. Grade 1 astrositomalar yasamin 4.on yilinda sik goriiliirler,tiim intrakranial
timorlerin %2-4 ‘linlin olustururlar. Pilositik astrositomalarin tiimii bu gruptadir. Grade 2 (anaplastik)
astrositomalar dir. 5 on yilda siktirlar, tlim intrakranial timdrlerin %11-13" {inli olustururlar. Grade 3

astrositoma, “glioblastome multiforme” adin1 alir ve tiim intrakranial tlimdorlerin %25’ ini olusturur. En sik



goriilen tiptir. 5.on yildan sonra insidans artar. Glioblastome multiforme, bazi patologlar tarafindan ve DSO
siniflamasinda az diferensiye embriyoner kokenli tiimorler arasinda sayilmaktadir.

Epandim Ve Koroid Pleksus Tiimdrleri: Epandimoma, ventrikiillerin ve spinal santral kanalin

duvarini kaplayan ependim hiicrelerinden gelisir. Ventrikiiler sistem ve spinal kanal boyunca herhangi bir
yerde goriilebilirler. Ancak 4.ventrikiil ve kauda equina’da siktirlar.Cevre dokulari infiltre eder, subaraknoid
mesafe yoluyla metastaz yapabilirler. Epandimoma tiim intrakranial tiimorlerin %5-6 sin1 olusturur.

Koroid pleksus papillomu tiim intrakranial tiimorlerin %0.5-1" ini olusturur.Genellikle benign dir.
Asirt BOS salgilayarak hidrosefaliye yol agabilir.

Oligodendrioglioma: Oligodentrositlerden gelisir. Tiim intrakranial tiimdrlerin %2-4’ iinii olusturur.

Yavas biiyliyen sik kalsifikasyon gosteren keskin sinirlt bir timordiir.

Az Diferensivye Embriyoner Tiimdrler: Glioblastome multiforme disinda en Onemli iyesi

medullablastomadir. Cocukta siktir (Tiim intrakranial tiimorlerin %8-10"u) serebellar vermiste yerlesirler.
BOS yoluyla spinal ve intrakranial metastaz yapabilir.

Pineostoma, Pineoblastoma: Pineal bezin esas hiicrelerinden gelis.Tiim intrakranial tiimorlerin %1

ini olusturur.
Ganglioma, Gangliostoma, Noroblastoma: Noronlardan gelisen, ganglion hiicreleri ve normal
noronlar igeren nadir tiimorlerdir. (Tiim intrakranial timdrlerin %1 inden az)

MENENGIOMALAR

Araknoid zarn sinsitiyal hiicrelerinden gelisirler. Genellikle vendz siniisler yakininda ve araknoid
graniilasyonlarin oldugu parasagital bolgede, hemisfer konveksitesinde yerlesirler. Meningiomalar komsu
beyin dokusunda basiya neden olurlar. Kraniumu infiltre etmelerine ragmen c¢ogu benigndir. Tim
intrakranial timorlerin %15-20 sini olustururlar.

HIPOFiZ ADENOMLARI

Adenohipofiz hiicrelerinden gelisen asir1 miktarlarda prolaktin, somototropin veya kortikotropin
salgilayan benign tiimorlerdir. Tiim intrakranial tiimorlerin %10-15 ini olustururlar.

NORINOMLAR

Kranial sinirlerin kilif hiicrelerinden (schwann) gelisen nérinomalarin biiyiik cogunlugu statoakustik,
kiigiik bir boliimii de trigeminal sinir lizerindedir. Tim intrakranial tiimorlerin %5-10 unu meydana
getirirler. Norilemmoma (nérinom, schwannoma) yavas bilyiiyen , infiltre olmayan tipidir. Noérofibroma tiim
siniri genigleten diffiiz tipidir, von recklinghausen hastaliginda siktir, malign dejenerasyon yiiksektir.

GELISIMSEL TUMORLER

MSS’ nin gelismesindeki bozukluk sonucu olusan tiimoérlerdir. Kraniofaringioma; rathke kesesi

artiklarindan gelisen, hipofiz sapiyla yakindan iligskide olan , ¢ogunlukla kistik, histolojik olarak benign bir
tiimordiir. Tiim intrakranial tiimdrlerin  %2-4 {inii meydana getirir. Epidermoid ve dermoidler; ektopik hiicre
artiklarindan gelisen epidermal ve dermal elemanlar iceren benign tiimdrlerdir. Tiim intrakranial tiimdrlerin
%0.5-1.5 ini olustururlar. Kolloid kist; 3.ventrikiil tavanindaki embriyolojik artiktan gelisen kistik, benign bir

tiimordiir. Tiim intrakranial tiimdrler i¢indeki orani %0.5-1.5 tur.



DAMARSAL TUMORLER

Hemangioblastoma, serebellar parankim ve spinal kordda siktir. Tiim intrakranial tiimorler igindeki
orant %1.5-2.5 tur. Serebellar ve / veya spinal hemangioblastomanin retinal angiomlarla birlikte goriilmesi
“Von Hippel Lindau” hastaligi adin1 alir.

GERM HUCRESI TUMORLERI

Germinoma; testis seminomuna benzeyen primitif bir timdrdiir. Teratoma; iyi diferensiye doku
pargalari (dermis, kas, kemik) igeren bir tiimdrdiir. Nadir goriiliirler, siklikla pineal bolge yerlesimlidirler.

KOMSU ORGAN VE DOKULARDAN GELISEN TUMORLER

Kordoma; notokord artiklarindan gelisen, klivus ve sakrokoksigeal bolgede sik goriilen nadir bir
timordir. Glomus jugulare timorii (kemodektoma); juguler bulbus, bazan glomus timpanikumdan gelisen
kafa kaidesinde petrdz kemigi tahrip ederek biiyiiyen vaskiiler bir tiimordiir.

PRIMER BEYIN LENFOMASI

Retikiilum hiicreli sarkoma, mikroglioma: damarlar ¢evresinde gelisen B hiicreli lenfomadir. Tek
veya multifokal olabilir. Bazi hastalarda ekstrakranial tutulumda vardir. Bunlarda primer odagin
ekstrakranial mi yoksa intrakranial mi oldugu belirlenemez. Tiim intrakranial tiimérler i¢inde %1-3 oraninda
rastlanirlar.

METASTATIK TUMORLER

Tiim intrakranial tlimorler i¢inde %12-17 oraninda goriiliirler. Brons ve meme karsinomlar1 en sik
rastlanan tipleridir.

YERLESIM — PATOLOJIK TIP ILISKISI

1-Serebral Hemisferler

Ekstramediiller
-Meningioma
-Dermoid- epidermoid
Intramediiller
-GBM
-Astrositoma
-Oligodendrioglioma
-Primer beyin lenfomasi
-Metastaz
-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
-Pineostoma / Blastoma
-Astrositoma
-Meningioma

2-Posterior Fossa

Intramediiller
-Medullablastoma
-Astrositoma (Serebellum ve beyin sapi)
-Metastaz
-Hemangioblastoma
Ekstramediiller

-Akustik nérinoma
-Meningioma
-Epidermoid / dermoid
-Araknoid kist

3-Kafa Kaidesi Ve Siniisler

-Nazofarinks ve siniis karsinomlari
-Kordoma
-Glomus jugulare timorii
-Osteoma
-Kondroma
-Mukosel
INTRAKRANIAL TUMORLER
ETYOLOJI

Cogu intrakranial tlimoriin nedeni belli degildir, bazi predispozan faktorler sunlardir:
Kranial radyasyon - degisik nedenlerle (6rn. Tinea capitis) yapilan tiim kafa isinlamalarindan sonra
intrakranial tiimdr insidansinin arttig1 belirlenmistir.

Immiinosupresif tedavi- intrakranial lenfoma sikligini artirir.



Norofibramatozis- Optik glioma, meningioma ve akustik nérinoma bu hastalikta siktir.
Tiiberskleroz- subependimal astrositoma (supepandimoma) bu hastaligin bir komponentidir.

KLINIK BULGULAR

Semptomlar genellikle sinsidir. Malignite derecesine bagli olarak birka¢ hafta yada yilda yavasca
ilerleme gosterir. Bazen timdr igine kanama veya hidrosefali nedeniyle akut bir klinik tablo ortaya ¢ikarir.

Intrakranial timérlerin semptom ve bulgularini 3 grupta toplamak miimkiindiir.

1.KiBAS ve serebral herniasyonlar: Bas agrisi, kusma, papil stazi ana semptom ve bulgulardir.
Herniasyona bagli biling bozuklugu, pupil 151k reaksiyonu anomalileri geligebilir.

2.Epilepsi: Beyin tiimorlii hastalarin %30-50 sinde generalize, parsiyel veya parsiyel baslayip
generalize olan nébetlere rastlanir. Parsiyel (fokal) nobetler tiimér yerinin belirlenmesinde yardimcidir.
Jacksonien (fokal) motor ndbetler motor korteks gevresindeki tiimorlerde, duyusal fokal nébetler parietal
duysal korteks tiimorlerinde, kompleks parsiyel nobetler medial temporal lob tiimoérlerinde goriiliirler. Saf
gorsel veya isitsel nobetler cok nadirdir.

SUPRATENTORIAL TUMORLER

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

Parietal lob: Duyu bozukluklari- iki nokta ayrimi, atopognozia, asterognozia, duyusal ihmal, gérme
alam1 defekti- alt homonim kuadronapsi, duyusal afazi sag sol ayriminin bozulmasi, parmak agnozisi,
akalkuli, agrafi, (dominant hemisferde), apraksi, agnozi (nondominant hemisferde)

Temporal lob: Gorme alan1 defektleri- {ist homonim kuadranopsi, duyusal afazi (dominant
hemisferde)

Oksipital lob: Gorme alan1 defektleri- homonim hemianopsi

Korpus kallosum: Diskonneksiyon sendromlari, apraksi, kelime korliigi

Hipotalamus / Hipofiz: Endokrin bozukluklari.

Supratentorial tiimorler 1. ve 2. kranial sinirleri dogrudan hasara ugratabilirler. Kavernoz siniis basisi
veya infiltrasyonu 3.ve 4. kranial sinir lezyonlarina neden olabilir.

INFRATENTORIAL TUMORLER

Serebellum: ataksi, kinetik tremor, koordinasyon bozuklugu, disartri, nistagmus.

Mezensefalon, beyin sap1: Kranial sinir lezyonlari(3 —12), uzun trakt bulgulari(motor veya duyusal),
biling bozuklugu, tremor(niikleus ruber), gdz hareketlerinde bozukluk, pupilla anomalileri, kusma ve higkirik
(medulla)

INCELEME YONTEMLERI

Metastatik tliimor insidansinin yiiksek olmasi nedeniyle intrakranial tiimorlerde mutlaka AC grafileri
cektirilmeli, eritrosit sedimantasyon hizi bakilmalidir.

Direk kafa grafileri: Dikkat edilmesi gerekenler

-KIBA bulgulari-(¢ocuklarda) siitiir ayrilmasi,ddviilmiis bakir goriiniimii, posterior klinoidlerde

erozyon.



-Kalsifikasyon: Oligodendrioglioma, Meningioma (hiperosteoz yapabilir), kraniofarangiomada.

-Osteolitik lezyonlar: primer ve sekonder kemik tiimoérlerinde kordoma, dermoid/ epidermoid,
nazofarinks karsinomu, myeloma.

-Pineal kalsifikasyonun orta hattan kaymasi.

BBT: Dikkat edilmesi gerekenler

-Timoriin yeri: yerlesimi, intramediillermi, ekstramediillermi oldugu

-Kitle etkisi:Orta hat kaymasi (shift), ventrikiilere basi, hidrosefali

-Komsu kemikte degisiklik: hiperosteoz (Meningioma)

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

Anjiografi: Timor boyanmasi veya damarlarda yer degisikligini gdsterebilir. Bazi damarsal
timorlerde preoperatif olarak mutlaka yapilmasi gereklidir.

MRI: Intrakranial, 6zellikle kafa kaidesi tiimorlerinin incelenmesinde yararl bir yontemdir.

BOS incelemesi: Intrakranial tiimdrlerde lomber ponksiyon kontraendikedir. Baska tekniklerle

(ventrikiil ponksiyonu) elde edilen BOS un sitolojik incelemesinde tiimor hiicresi goriilebilir.

Tiimér Isaretleyicileri (Markerlar1): BOS ve serumda alfa feto protein ve beta insan korionik

gonodotropin diizeylerinin yiiksek olmasi intrakranial germinoma ve koriokarsinoma tanisinda yardimeidir.

AYIRICI TANI

Intrakranial tiimor tamist konarken diger kitle lezyonlar1 gdz éniinde bulundurulmalidir. Vaskiiler
(hematom, dev anevrizma, AVM, vendz tromboz, enfarkt), enfeksiyoz (abse, tiiberkiiloma, ensefalit,
sarkoidoz), travmatik (hematom, kontiizyon), kistik (araknoid, hidatik)

TEDAVI

Steroid Tedavisi: Steroidler timdr gevresindeki 6demi dramatik olarak azaltirlar. 12 mg L.V.
yiikleme dozunu izleyerek 4x6 mg./glin deksametazon verilmesi, genellikle birka¢ saat i¢inde klinik tabloyu
diizeltir. Sellar/parasellar tiimorlerinde steroid yetmezligi goriilebilir. Bu olgularda anestezi ve cerrahi
oncesinde mutlaka steroid baglanmalidir.

Cerrahi Tedavi: Intrakranial tiimérii olan hastalarda asagidaki cerrahi yaklasimlardan biri veya

birkac¢1 uygulanabilir

Burr deligi: kraniuma 2-2.5 cm c¢apinda bir delik agilarak stereotaktik veya serbest teknikle timor
biyopsisi yapilir.

Kraniotomi: Kraniumdan bir boliim kesilerek flep (kapak) biciminde kaldirilir.

Kraniektomi: Burr deligi agildiktan sonra ¢evre kranium yenilerek delik yeterli boyutlara biiyiitiiliir.
Posterior fossa yaklagimlarinda rutin tekniktir.

Transsfenoidal yaklasim: Sellar tiimdrlere ulagsmak i¢in kullanilir..

Transoral yaklasim: Klivus ve iist servikal spinal kord tiimoérlerine ulagmak i¢in kullanilir.

Bu yaklasimlardan sonra uygulanacak islem biyopsi, parsiyel tiimor eksizyonu, internal

dekompresyon, total eksizyon tiimdriin tiirli ve yerlesimine baglidir. Primer malign tiimorlerin infiltratif



ozellikleri, total eksizyonu oOnler, islem genellikle biyopsi ve tiimor eksizyonu ile sinirlt kalir. Meningioma,
kraniofaringioma gibi benign tiimoérlerde total eksizyon olasiligi vardir. Timdr parcalarinin kalmasi, derin
yapilara yapisik pargalarin birakilmasi durumunda niiks (rekiirrens) goriiliir.

RADYOTERAPI

Gilinlimiizde intrakranial timdr radyoterapisinde asagidaki teknikler kullanilmaktadir.

-megavoltaj X 1ginlar

-kobalt 60 kaynakli gama 1sinlar

-lineer akselaratorlerle elde edilen elektron demetleri.

-siklotronla elde edilen pargaciklar(nétron, helyum niikleuslari,protonlar)

Tiimor igine yerlestirilen radyoaktif maddeler (6rn. Ytrium 90) araciligiyla internal radyasyon
(brakiterapi) teknigi diger bir segenektir. Modern teknikle riskli derin rontgen tedavisinin aksine daha giiglii
doku penetrasyonu saglar, deriye daha az zarar verirler.

Radyoterapinin etkisi toplam doza (genellikle 6000 rad) ve tedavi siiresine baglidir. Bu faktorler
cevre dokuda olusacak hasara gore ayarlanmalidir. Genellikle tiimor hiicreleri ne kadar hizli ¢ogaliyorsa
duyarlilik o kadar fazladir. Radyoterapi malign tiimorlerin — malign astrositoma, metastaz, medullablastoma,
germinoma- tedavisinde Ozellikle yararlidir. Ancak bazi  benign tiimdrlerin  tedavisinde de
kullanilmaktadir(hipofiz adenomu, kraniofaringioma) BOS araciligiyla tiim subaraknoid mesafeye metastaz
yapma Ozelligine sahip tiimorlerde (6rn. Medullablastoma) radyoterapi tiim noral aksa (kraniospinal)
uygulanarak wuzak niikks olasiligi azaltilmalidir. Radyoterapi veya sonrasinda hastanin durumu
komplikasyonlar nedeniyle bozulabilir.

-Tedavi sirasinda 6demin artmasi (geri doner)

-Tedaviden haftalar veya aylar sonra demiyelinizasyon

-Tedaviden 6 ay- 10 y1l sonra (genellikle 1-2 y1l) radyonekroz (geri donmez)

Spinal tiimdrlerin radyasyonundan sonra da benzer komplikasyonlar gelisebilir.

KEMOTERAPI

Malign beyin tiimorlerinin kemoterapisinde kullanilan ilaglarin yarari belirlenememistir. En sik
kullanilan ilaglar BCNU, CCNU, metil CCNU, prokarbazin, vinkristin ve metotraksate dir.

SEREBRAL HEMISFERLERIN INTRAMEDULLER TUMORLERI

Intramediiller tiimarler beyin dokusu icinde gelisir ve biiyiirler.

ASTROSITOMA (ve GLIOBLASTOME MULTIFORME)

Her yas grubunda goriilebilen tiimorlerdir. 40-60 yas arasinda daha siktir.Erkek/Kadin orani 2/1 dir.
Frontal, temporal, parietal loblarda esit oranda rastlanirlar. Oksipital yerlesim seyrektir. Mikroskobik olarak
4 grade’e ayrilirlar. (Kernohan 1-4) ancak bu smiflamanin uygulabilirliligi kisithidir. Klinik a¢idan daha
pratik bir siniflama, bu tiimorlerin benign ve malign olarak iki ana gruba ayrilmasidir.

-Anaplastik(Malign) Astrositoma/Glioblastome Multiforme




Anaplastik astrositoma ve GBM birlikte tiim intrakranial timdrlerin %40 11 olustururlar.En sik 55
yas civarinda goriiliirler. Komsu beyin dokusunda yaygin infiltrasyona neden olurlar. Hizli biiytirler. GBM
¢ocuklarda ¢ok nadirdir.

-Diisiik Dereceli Astrositoma

Tiim intrakranial timdrlerin %2-4 {inii olustururlar. Anaplastik tiire oranla daha erken yasta (40 yas
civari) goriiliirler. Diffliz , yavas biiyliyen , iyi diferensiye astrositik hiicrelerden meydana gelen timdrlerdir.
Benign olmalarina ragmen g¢evre beyin dokusunu genis sekilde infiltre ederler; belirgin bir sinirlart yoktur.
Cogunlukla fibriller tiptedir. Pilositik (veya juvenil) astrositomalar hipotalamus, optik sinir ve serebellumda
yerlesirler; cocuklarda sik goriiliirler. Parsiyel rezeksiyon tedavi saglayabileceginden bazi patolaglor pilositik
astrositomalarin “hamartoma” niteliginde oldugunu ileri siirerler.

KLINIK BULGULAR

Intrakranial tiimérlerin genel semptom ve bulgularia neden olurlar.

INCELEME

Direk kafa grafileri ve BBT tani i¢in yererli olmaktadir. MR goriintiilemesi ek ve yararli bilgi saglar.

TEDAVI

KIBAS ve fokal nérolojik bulgusu olan hastalar;

-steroid tedavisi

-tanmin patolojik olarak dogrulanmasi: Tiimoriin BBT goriintiisii kesin tani i¢in yeterli degildir.
Kesin taninin bilinmemesi abse, tiiberkiillom vb. gibi benign lezyonlarin yanlis tedavisine veya lenfoma gibi
lezyonlarda gerekli tedavinin yapilmamasina neden olur. Bu nedenle intrakranial tiimorlerde doku tanisi
mutlaka gereklidir. Burr deligi agilarak serbest teknikle igne biyopsi alinabilir. Daha kesin ve gilivenilir bir
yontem BT esliginde stereotaktik biyopsidir. Astrositomalarda malignite derecesi timdriin  bolgeleri
arasinda degisiklik gosterebildiginden biyopsi birka¢ noktadan yapilmalidir. Kraniotomiyle agik biyopsi
internal tiimor dekompresyonu veya lobektomi yapilir. Frontal, non dominant, temporal ve oksipital
tiimorlerde lobektomi tercih edilen cerrahi yontemdir.

-Radyoterapi: Anaplastik astrositomalarda yasam siiresini uzatir. Ancak tam kiir saglamaz.
Diferensiye ve pilositik astrositomalarda radyoterapiden sonra ¢ok uzun yagam siireleri beklenir. Total eksize
edilmis pilositik astrositomalarda (serebeller nadiren temporal) radyoterapi gerekli degildir.

TEDAVI SECIMi VE PROGNOZ

Tedavi se¢iminde malignite derecesi, tiimoriin yerlesimi, norolojik durum, hastanin yasi etkilidir.
Yagam siiresinin yanisira yasam kalitesinin de gz dniinde bulundurulmasi gereklidir.

Anaplastik astrositoma ve GBM de prognoz secilen tedavi ne olursa olsun agirdir. Agresif cerrahi
girisimler yagam siiresini 1-2 ay uzatabilir. RT nin etkisi daha fazladir; ortalama yasam siiresini 3-4 ay
uzatirlar. Geng yerlesim yeri uygun (6rn. Frontal) ,KIBAS bulgular1 olup fokal nérolojik defisiti olmayan
hastalarda “tam” veya parsiyel rezeksiyon+RT uygun secenektir. Yagli, agir norolojik bulgulari olan
hastalarda biyopsi ve diger tedavi yontemleriyle yetinilmelidir.

Tedavi protokoli yasam siiresi




Biyopsi 3-4 ay

Tiimor rezeksiyonu 6 ay
Biyopsi+RT 6-8 ay
Tlimor rezeksiyonu+RT 9-10 ay

Iyi diferensiye astrositomalarda prognoz nispeten daha iyidir. Ortalama yasam siireleri grade 1 igin 4,
grade 2 i¢in 2 yildir. Bazi olgularda 20 yila varan yasam siireleri bildirilmistir. BBT de keskin sinirh bir kitle
lezyonun goriilmesi durumunda cerrahi dekompresyon yararlidir. Bu tiimorlerde RT ¢ogunlukla
onerilmektedir.

Yalnizca epilepsi ile ortaya cikan ve seyreden tiimorlerde biyopsi ertelenip aralikli BBT
kontrolleriyle hasta izlenir. Tiimorde biiylime saptanmasi veya fokal norolojik bulgularin ortaya ¢ikmast
durumunda tedavi yoluna gidilir.

Hipotalamik Astrositomalar

Cocuklarda sik goriiliir. Pilositik (juvenil) tiptedirler. Cocukta gelismenin gecikmesi ve bunu izleyen
zayiflama ilk belirtilerdir. Panhipopitiitarizm bulgular1 belirgin olabilir. Bunu izleyen anabolik doénemde
obesite diabetes insipidus ve puberte gecikmesi goriiliir. Tiimoriin yukari1 dogru biiyiimesiyle foramen monro
tikanip hidrosefali meydana gelebilir. Asagr dogru biiyliyen tlimorlerde kiazma infiltrasyonuyla goérme
bozuklugu ortaya ¢ikabilir. Tuberal bdlgenin infiltre oldugu nadir olgularda puberte prekoks siktir.

OLIGODENDRIOGLIOMA

30-50 Yas arasinda ve frontal lobda siktir. %40 olguda radyolojik olarak kalsifikasyon mevcuttur.
Astrositomalarin aksine tiimoriin siir1 genellikle iyi belirlenmistir.  Poligodendriogiomalarin biiyiime hizi
ve malignite derecesi degiskendir. Tedavi ilkeleri astrositomalar gibidir. Diisiik gradeli olanlar cerrahi
eksizyon ve RT den yarar goriirler. Ve 20 yila kadar varan yasam siireleri bildirilmistir, malign degisiklik
gosteren oligodendriogliomalarin prognozu anaplastik astrositomalar gibidir.

METASTATIK TUMORLER

Kanserli hastalarin %25 inde intrakranial metastaz goriiliir. En sik intrakranial metastaz yapan
tiimorler; brons karsinomu, meme karsinomu, bobrek ve tiroid tiimdrleri, mide ve prostat karsinomu, testis
tiimorleri, ve malign melanom. Intrakranial metastazlarin %50 si birden fazladir. (multipl) Hematojen yolla
yayilarak olusurlar. Nadiren kranial ve epidural metastatik tiimor kitleleri saptanir. intrakranial metastazlarin
%75 1 supratentorial yerlesimlidir. BBT de yogun kontrast madde tutan , sinirlar1 belirgin , siddetli beyin
6demine yol acan lezyonlar olarak goriiliirler. Klinik bulgular intrakranial tiimoériilerin genel semptom ve
bulgularindan ibarettir. Primer lezyonun arastirilmasi i¢in tam bir fizik muayene ve AC grafisi gereklidir.
GIS taramasi, abdominal USG, ve BT, balgam ve idrar sitolojisinin yeri tartismalidir.

TEDAVI VE PROGNOZ

Tek lezyonlar; uygun bolgede yerlesen tiimorlerde cerrahi eksizyon ve RT iyi sonug¢ verir. Yasam
siiresi genellikle ekstrakranial hastaligin derecesine baglidir.
Birden fazla(¢oklu) lezyonlar; cerrahi tedavi nadiren miimkiindiir. Doku tanisi saglandiktan sonra

tiim kafa 1sinlamasi kullanilir.



PRIMER BEYIN LENFOMASI

Hemisfer icinde herhangi bir yerde yerlesen tek veya birden fazla lezyonlarla kendini gosterir.
Immiinosupresif tedavi alan hastalarda siktir. Biyopsi ve RT yle iyi sonuglar alinr.

GANGLIOGLIOMA

30 yasin altinda goriilen nadir, bir tiimdrdiir. Anormal gelisme gosteren ndronal yapilardan ve
gliadan olusur. Biiylimesi yavas, malign degisim nadirdir. Total cerrahi eksizyon tercih edilen tedavi
yontemidir.

NOROBLASTOMA

10 Yasin altinda ve ¢ok nadir olarak goriiliir. Bazilar1 ndronal diferansiasyon gosteren kiigiik
yuvarlak hiicrelerden olusan malign bir timordiir.

SEREBRAL HEMISFERLERIN EKSTRAMEDULLER TUMORLERI

Ekstramediiller tiimoérler beyin dokusu diginda gelisir ve biiyiirler.

MENENGIOMA

Meningiomalar tiim intrakranial tiimorlerin %15- 20 sini olustururlar. Araknoid graniilasyonlardan
gelisen, yavag biiyliyen benign tiimorlerdir. Venoz siniisler ¢evresinde sik yerlesmelerine ragmen yiizeyel
venalarla iligkili olarakta gelisebilirler. Kisacast meninks dokusunun yer aldigi her yerde goriilebilirler.
Birden fazla olabilirler. 40-60 yas arasinda ve kadinlarda daha siktir.

PATOLOJI

Degisik histolojik tipler tanimlanmistir. Meningoteliyal, transisyonel, fibroblastik, angiomatéz. Bu
patolojik siiflama klinik 6nem tasimaz. En sik meningotelyal ve transisyonel tiplere rastlanir. Makroskopik
olarak tiimoriin dural baglantis1 genellikle esas arteriel beslenmeyi de saglar. Tiimor yiizeyi genellikle
lobuledir ve beyin dokusundan iyi bir sinirla ayrilmistir. Cevre beyin dokusunda belirgin 6dem vardir.
Komgsu kraniumda reaktif hiperosteoz gelisebilir. Veya tiimoriin dokusu kraniumu infiltere edebilir.
Parasagital tiimorler sagittal siniisii infiltre edebilirler. Tiimoriin sertligi ve vaskiilaritesi her olguda
degisebilir. Baz1 hastalarda tiimor kiiresel degil dura yiizeyinde tabaka halinde biiytlir. “En-plaque
meningioma” denir . Bu tiire en ¢ok sfenoid kanatin lateralinde rastlanir.

YERLESIM

Intrakranial 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 kdse,
klivus, petroz arka duvar, foramen magnum) %10

Diger yerlesimler (Intraorbital, intraventrikiiler, tentorial, optik kilif, multipl)



KLINIK BULGULAR
Olgularin yaklasik dortte biri genellikle fokal komponenti olan epilepsiyle basvururlar. Diger

olgularda baslangi¢ yavas ilerleyen KIBAS bicimindedir. Tiimériin yerlesimine bagli olarak degisik bulgular
ortaya ¢ikabilir.
Parasagittal / falks menengiomalari, verteks yerlesimli olmalar1 nedeniyle motor ve duyusal
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korteksin “ayak” ve “ bacak” bolgelerini Oncelikle etkilerler. Alt ekstremiteyi tutan parsiyel nobetler ve
piramidal tipte giigsiizliik ortaya ¢ikar. Tiimdriin falksin karsi tarafina gegmesiyle bu bulgular iki tarafli
olabilir. Posterior yerlesimli parasagital tiimorlerde homonim hemianopsi goriilebilir. Anterior yerlesimli
timorlerde fokal bulgu vermezden dnce dev boyutlara ulasabilirler; ileri donemde bellek, hafiza ve kisilik
bozukluklart agir demansa kadar varabilir.

Sfenoid kanatin i¢ boliimiinde yerlesmis menengiomalari optik sinire basi yapip gorme bozukluguna
neden olabilirler. Muayenede santral skotom , alan defekti ve optik atrofi saptanir. Kaverndz siniis veya
siiperior orbital fissiirlin invazyonu, ptozis, goz hareketlerinde bozukluk, (3. 4, 6), fasial agr1 veya
anesteziye (5) neden olur. Olfaktor oluk menengiomalar1 , olfaktor bulbus ve trakti tahrip ederek bilateral
anosmiye yol agarlar. Bu, genellikle hasta tarafindan fark edilmez ve tiimoriin biiylimesiyle demans bulgulari
ortaya ¢ikar. Foster-Kennedy sendromu, intrakranial tiimére, ¢ogunlukla sfenoid kanat i¢ boliim meningiomu
veya olfaktor oluk meningiomuna bagl olarak bir fundusta direk basi sonucu optik atrofi , diger fundusta
KIBA sonucu papil stazi gériilmesidir. Suprasellar meningiomalarda klinik bulgular optik sinir ve kiazma
basisina baghdir- gérme keskinliginin azalmasi, alan defekti, optik atrofi, endokrin bulgular genellikle
goriilmez.

INCELEMELER

Direk kafa grafilerinde KIBA bulgulari , hiperosteoz, meningeal arter traselerinde genisleme ve
kalsifikasyon (%]15) saptanabilir. BBT kesin taniy1 saglar. Keskin kenarli ,yogun boya tutan, yuvarlak,
cevresel ddemi olan lezyonlar bi¢ciminde goriiliirler. Anjiografi besleyici arterleri ve meningiomanin diger
intrakranial arterlerle iliskisini gostererek yararli bilgi saglar.

TEDAVI

Tiimoér ve koken aldigi meninks pargasinin beyin dokusuna zarar verilmeden total eksizyonu
amaclanir. Timoriin yerlesimi ve tipi tam eksizyon u engelleyebilir.bu tiir olgularda niiks(rekiirrens)
kagimilmazdir. Malign meningiomalarda ve bazi subtotal eksizyon olgularinda RT uygulanir. Cerrahi
mortalite %5 ve daha diisiiktiir. Niiks , cerrahi iglemin genisligine baghdir . total eksizyondan sonra niiks
orani 5 yilda %7, 10 yilda %20, 15 yilda %32 civarindadir. Subtotal eksizyonda bu oranlar daha ytiiksektir.

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. Tiimdriin subaraknoid
mesafeye acilmasi, icerigindeki kolesterin kristalleri nedeniyle kimyasal menenjite neden olur.BBT de
hipodens lezyonlar bi¢iminde goriiliirler.Cerrahide total eksizyon amaglanir ve ¢ogunlukla saglanir.

POSTERIOR FOSSANIN INTRAMEDULLER TUMORLERI




MEDULLABLASTOM

5 yas civarinda sik olmak iizere cocukluk yas grubunda c¢ok rastlanan bir tlimordiir. Serebellar
vermisten geliserek 4. ventrikiil i¢ine dogru biiylir. Malignite derecesi yiiksek, BOS yoluyla lateral
ventrikiiller veya spinal kanala metastaz yapabilen bir tiimordiir. Serebellar vermisin infiltrasyonu ataksiye
neden olur. Hidrosefaliye bagli KIBAS sik goriilen bir bulgudur. BBT de posterior fossa da 4. ventrikiilii
dolduran veya basiya ugratan, yogun kontrast tutan lezyonun ve hidrosefalinin goriilmesi tipiktir.

Cerrahide ama¢ miimkiin oldugu kadar fazla tiimér dokusunun g¢evre dokulara 6zellikle 4.ventrikiil
tabanina zarar vermeden ¢ikarmaktir. Medullablastoma radyosensitif bir tliimordiir. Tiim kraniospinal aksis
1sinlanmalidir. Kemoterapi , medullablastoma da umut verici sonuglar saglamaktadir.

5 yillik yasam siiresi %60-70 diizeyine ylikselmistir.

SEREBELLAR ASTROSITOMA

Serebral astrositomalarin aksine serebellar astrositomalar ¢ogunlukla pilositik tipte diisiik gradeli
benign lezyonlardir. Cocuklarda sik goriiliirler ve prognozlart miikkemmeldir. Az sayida diffiiz ve anaplastik
fibriller astrositomada goriilebilir. Serebellar hemisfer veya vermis yerlesimlidirler. Pilositik astrositomalar
cogunlukla kistiktir. KIBAS, serebellar bozukluklar klinik bulgulardir. BBT de genellikle kistik komponenti
olan timor dokusu ve hidrosefali saptanir. Juvenil pilositik astrositomalarda total cerrahi eksizyon
miimkiindiir ve tam tedavi saglar. Subtotal eksizyonla bile ¢ok uzun yasam siireleri bildirilmistir. Diffiiz
fibriller astrositomalarda RT gerekebilir.

BEYIN SAPI ASTROSITOMU(BEYIN SAPI GLIOMU)

Cocuklarda ve geng eriskinlerde sik goriilen bu tiimdr, beyin sap1 i¢inde biiyiiyen , 6zellikle pons
bolgesini genisleten fibriller astrositomadir. Kranial sinir lezyonlar1 (genellikle iki tarafli) , uzun trakt
(piramidal) bulgular baglica bulgularidir. Tiimoriin bilylimesiyle biling de bozulur. BBT de beyin sapinin
diffiiz olarak genislemesi tipiktir. Baz1 olgularda hidrosefali goriilebilir. Genellikle doku tanis1 saglanmadan
RT uygulanir. Cogu olgu birkag yil icinde kaybedilir.

HEMANJIOBLASTOMA

Orta yasta ve erkeklerde sik goriiliir. KIBAS ve serebellar bozukluklarla kendini gdsterir. Bazi
olgularda subaraknoid kanamayla ortaya ¢ikabilir. BBT de posterior fossada diizgiin kenarli, i¢inde yogun
kontrast tutan nodiilu olan kistik lezyon bigiminde goriiliir. Total cerrahi eksizyonla tam tedavi saglanir.

SEREBELLAR METASTAZ

Eriskinlerde metastatik tiimorler posterior fossanin en sik goriilen tiimorleridir. Primer tiimorler
supratentorial metastazlardaki gibidir. Klinik bulgular1 diger posterior fossa tiimoérlerinden ayrilmaz. BBT de
genellikle diizglin kenarli solid veya kistik lezyon ve hidrosefali saptanir. Primer tiimor kontrol altina
alinmissa tek metastazlarin cerrahi eksizyonu yoluna gidilir. RT verilmelidir.

POSTERIOR FOSSANIN EKSTRAMEDULLER TUMORLERI

AKUSTIK NORINOMA

Schwann hiicresi kokenli tiimorler, en sik rastlanan infratentorial timorlerdir. Tim intrakranial

tiimorlerin %5-10’unu meydana getirirler. Cogunlukla orta yasta (40-50) gortiliirler ve kadimnlarda biraz daha



siktir. VIII. kranial sinirin vestibiiler parcasindan koken alan, benign, yavas biiyiiyen, serebellopontin koseye
dogru gelisen tiimorlerdir. (serebellopontin kose; pons, serebellum ve petrdz kemigin arka duvari arasinda
kalan kama bigiminde bolgedir).

Patoloji:

Schwann hiicresi timdrlerinin iki tipi vardir:

1-Norinoma (ndrilemmoma, schwannoma): Sinir dokusunu infiltre etmeden {izerinde biiytir.

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

Tiimoriin gelismesiyle VIII. Sinirin hasarina bagli yavas ilerleyen sensorindronal tipte isitme kaybi
ortaya cikar. Vertigo ve tinnitus nadirdir. VII. Sinir basisiyla periferik tipte fasial parezi goriiliir. V. Sinir
basisi fasial agri, uyusukluk ve parestezilere yol agar. Kornea refleksinin azalmasi erken ve 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 kars1 tarafta piramidal bulgulara neden olabilir.

Inceleme:

Odiovestibiiler degerlendirme (ndro-otolojik testler) ve beyin sapi isitsel uyarilmis potansiyelleri
isitme kaybinin tipini ve yerini belirlemede yardimcidir. Direkt kafa grafilerinde (Towne grafisi, transorbital
petrdz kemik grafisi, Stenvers grafileri) internal akustik kanal ¢apinda asimetri saptanmast tipiktir. Internal
akustik kanal genislemesinin daha iyi gdsterilmesi i¢in direkt tomografi yapilabilir. Kesin tan1 BBT ve MRG
ile konur. BBT* de mutlaka i.v. kontrast madde verilerek kesitler alinmalidir.

Tedavi:

Akustik nérinomun tedavisi cerrahi eksizyondur.

Orta fossa (subtemporal) yaklasimi, translabirentin yaklagim veya suboksipital yaklasimla total
eksiz- yon amaglanir. Norosirtirji kliniklerinde en sik kullanilan yol suboksipital yaklasimdir. En az %80
olguda postoperatif VII. Sinir lezyonu ortaya ¢ikar.Isitme cok az olguda korunabilir. Diger cerrahi riskler
tiimoriin biiyiikliigline baglhdir.

MENINJIOMA

Intrakranial meninjiomlarin %10 ¢ u posterior fossada yerlesir.

Klinik bulgular tiimoriin yerlesim yerine baglidir. Serebellar hemisfer konveksitesinde gelisenler
4.ventrikiil basis1 ve tikayici hidrosefali gelisene kadar semptom vermez. Serebellopontin kose yerlesimli
olanlar1 VII. ve VIIIL. Sinir bulgular1 verirler.Klivus meninjiomlar1 bilateral VI. Sinir felci ve piramidal trakt
bulgulartyla kendilerini gosterirler.Foramen magnum meninjiomalarinda yavag gelisen spastik quadriparezi
ve XII. Sinir felci tipiktir. BBT ve MRG tant i¢in yeterlidir. Bazen anjiografi gerekir. Total cerrahi eksizyon
tercih edilen tedavi yontemidir.

EPIDERMOID / DERMOID KiSTLER




Embriyolojik olarak epidermis veya dermisi olusturan hiicre artiklarindan gelisen bu tiimorler
siklikla serebellopontin kosede yerlesirler.

Patoloji:

Epidermoid: Ince, saydam gevre dokulara sikica yapisik bir kist zartyla gevrilidir. Keratinize hiicre
artiklan ve kolesterol kristallerinden olusan igerigi nedeniyle ‘inci’ gibi parlak bir gériiniimdedir.

Dermoid: Kapsiilii daha kalindir. Kil folikiilleri, glandiiler yapilar igerir. Posterior fossanin orta hat
dermoidleri siklikla bir kemik defekti araciligiyla oksipital bdlge derisiyle iliskidedirler ve bu iligki rekiirrens
menenjite neden olabilir.

Serebellopontin kose yerlesimli timorler siklikla trigeminal nevraljiye neden olurlar. Bunun diginda
VIIIL., VII. Sinir, serebellar bas1 bulgulart siktir. Tiimdr igeriginin subaraknoid mesafeye agilmasi kimyasal
menenjite neden olur. Rekiirrens menenjit olgularinda suboksipital bolgede siniis agzi goriilmesi bu
tiimorleri diistindiirmelidir.

Tani:

BBT’ de hipodens lezyonlar bi¢iminde goriiliirler.

Tedavi :

Total cerrahi eksizyon amaglanir.Yillar sonra niiks goriilebilir.

INTRAVENTRIKULLER TUMORLER

EPANDIMOMA

Ventrikiil duvarlarmi kaplayan epandim hiicrelerinden gelisir. Diferansiye ve anaplastik tiirleri
vardir.Siklikla 4. ventrikiilde ve c¢ocuklarda goriiliir. Lateral ve 3. ventrikiillerde daha seyrektir. BOS
araciligiyla spinal kanal ve diger ventrikiil bosluklaria yayilabilir.

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

BBT ve MRG ile tan1 konur.

Cerrahi tedavide amag total eksizyondur. 4. ventrikiil tabanina infiltre timorlerde eksizyon genellikle
subtotaldir. Kraniospinal radyasyon uygulanmalidir.

5 yillik yasam siiresi %25-50 civarindadir.

KOROID PLEKSUS PAPILLOMU

Koroid pleksustan gelisen, nadir, ¢ocuklarda lateral, eriskinde 4. ventrikiilde yerlesen benign bir
tiimordiir. Timoriin BOS akim yollarim1 tikamasimma veya tiimdérden asir1 BOS salgilanmasma bagl
hidrosefali ve KIBAS  a neden olur. Nadiren malign formuna (koroid pleksus karsinomu) rastlanur.

Total cerrahi eksizyon miimkiindiir ve yiiz giildiiriicli sonuglar verir.

UCUNCU VENTRIKUL KOLLOID KiSTi

Ugiincii  ventrikiil tavanindaki embriyolojik artiklardan gelisen i¢i mukoid maddeyle dolu,
yuvarlak, benign bir kisttir. Yeterli boyuta ulastiginda her iki foramen Monro’yu tikayarak lateral

ventrikiillerden BOS akisina engel olur ve hidrosefaliye yol acar.



Semptomlar intermittant olabilir. KIBAS, ani biling kayb1 ataklari, alt ekstremitelerde ani giigsiizliik
goriilebilir. BBT” de 3. ventrikiilde yuvarlak, yogunlugu yiiksek kistik lezyon ve lateral ventrikiillerde
genisleme saptanir. Sag lateral ventrikiil yoluyla yaklasilarak eksizyonu tam tedavi saglar. Bazi olgular post
operatif donemde shunt gerektirirler.

SELLAR / SUPRASELLAR TUMORLER

HIPOFIZ ADENOMU

Tiim intrakranial tiimorlerin %10-15"ni olustururlar. Hipofiz bezinin 6n lobundan (adenohipofiz)
gelisen benign tiimdrlerdir.

Patolojik siniflama:

Hipofiz adenomlari dnceleri 11k mikroskopisinde hematoksilen eosin boyamadaki 6zelliklerine gore
siniflandirilirdi (kromofob, eosinofil, basofil). Bu siniflandirmanin adenomun endokrin fonksiyonu ile iliskisi
yoktur. Son yillarda immiinoassay tekniklerinin gelismesi ile adenomun salgiladigi hormonlar1 esas alan
daha pratik ve klinik ile baglantili bir siniflama miimkiin olmustur. Buna gore hipofiz adenomlar1 endokrin

aktif ve endokrin inaktif olmak iizere iki ana gruba ayrilirlar.

Endokrin aktif adenomlar %75
Prolaktinoma %30
Somatotropinoma %15
Kortikotropinoma %10-15
Plurihormonal adenom %10-12
Gonadotropinoma %3
Tirotropinoma %0,5-1
Endokrin inaktif adenomlar %25
Nullcell adenoma %20
Onkositoma %5

Klinik bulgular:

Lokal basiya ait semptom ve bulgular:

Bag agrisi, sellanin geniglemesi ve diafragma sellanin gerilmesi ile ortaya ¢ikar. Yeri ve tipi 6zellik
gostermez. Optik kiazmanin alt boliimiiniin basist ile siiperior temporal kuadranopsi meydana gelir ve
basinin artmasi ile bitemporal hemianopsi ortaya ¢ikar. Tiimoriin suprasellar bolgede asimetrik biiyiime
gostermesi gérme bulgularinin asimetrik baslamasi ve seyretmesine yol acabilir. Tek veya iki tarafli
ilerleyici gorme kaybi, optik atrofi. Bazi hipofiz adenomlarinda tiimdriin laterale dogru geniglemesi veya
invazyonu gostermesi, kavernoz siniis i¢cinde ve duvarinda seyreden kranial sinirlere basi ile bulguya neden
olabilir-3,4,5(1,2), 6 sinirler.

Endokrin bulgular.

1-Hipersekresyon bulgulari: klinik sendrom, adenom tarafindan agir1 miktarda salgilanan hormonlara

baghdir.



Somatotropinoma: Somatotropik hormon adenomu.

Somatotropik hormon (STH;GH, biiylime hormonu) biiyiimede rol oynar; protein, yag ve karbonhidrat
metabolizmasinin kontroliinde de rolii vardir. Pubertede epifiz hatlarinin kapanmasindan 6nce asir1t STH
salgilanmas1 gigantizme yol acar. Eriskinlerde asirt STH salgilanmas1 akromegaliye neden olur. Yiiz, el ve
ayaklarda yumusak doku, kikirdak ve kemiklerde biiyiime olur. Ses kabalasir. Eller yumusak ve dolgundur.
Parmaklar kabalagsmigtir. Hastanin ayakkabi numarasi biiyiir. Olgularin % 10’da diabetes mellitus goriiliir.
Serum STH diizeyi genellikle 10ng/ml’den yiiksektir. Hiperglisemi normalde STH salgilanmasimi baskilar.
Glikoz tolerans testi sirasinda serum STH diizeyi tayini i¢inde kan almir. STH diizeylerinin glikoz
yiiklenmesine ragmen yliksek kalmasi taniyr dogrular. Akromegali ve gigantizmin sebebi daima hipofiz
adenomudur.

PROLAKTINOMA

Prolaktin, laktasyonu saglayan hormondur.Asir1 salgilanmasi su bulgulara yol agar. INFERTILITE,
AMENORE,GALAKTORE. Erkekte galaktorenin yani sira EMPOTANS da goriiliir. Serum prolaktin
diizeyinin 360 mu/l den yiiksek olmas1 bir¢ok merkezde anormal kabul edilir. Ancak prolaktin adenomu
tanis1 konulmadan 6nce hiperprolaktineminin diger nedenleri bertaraf edilmelidir.

Hipofiz adenomu disinda hiperprolaktinemi nedenleri:

Stres

Gebelik

[laglar (6zellikle dopamin agonistleri)

Hipotroidizm

Bobrek hastaligi

Hipotalamik lezyon veya hipofiz sap1 kesisi

Klorpromazin, metildopa ve Ostrojenler basta olmak iizere bir ¢ok ilag serum prolaktin diizeyini
yiikseltir. Hipotalamik trotropin salgilatici faktor (TRF) prolaktin salgilanmasini arttirdig: i¢in hipotroidide
prolaktin diizeyi yiiksektir. Prolaktin, hipotalamik tonik inhibitdr kontrol altinda olmasi1 6zelligiyle diger
hipofiz hormonlarindan ayrilir. Hipotalamik lezyonlar veya hipofiz sapmin kesilmesi, prolaktin inhibitdr
faktor (PIF, dopamin) yetmezligine dolayisiyla serum prolaktininde yiikselmeye neden olur.

Asagidaki testler, glivenilirlikler sinirli olsada prolaktin adenomu varligini saptar:

1-prolaktin diizeyinde normal diiirinal varyasyonun kaybolmasi.

2-TRH enjeksiyonundan sonra prolaktin diizeyinin yiikselmesi veya hi¢ yiikselmemesi. (normalde x
500kadar ytikselir.)

3-Metoklopromidden sonra prolaktin diizeyinin yilikselmemesi. (normalde x2000 e kadar yiikselir)

KORTIKOTROPINOMA (adreno kortikotropin adenomu)

Adrenokortikotropik hormon (ACTH) siirrenal kortexden kortizol ve androjen salgilanmasini uyarir.
Asini salgilanmasi adrenal hiperplaziye ve CUSHING SENDROMU’ nun tipik bulgularina neden olur. Bu
sendrom hipofiz adenomu diginda adrenal tiimér brons karsinomunda ektopik ACTH salinmasi1 veya steroid

tedavisi sirasinda da goriiliir.Klinik bulgulari, ay dede yiizii, obesite, karinda mor strialar, kas erimesi ve



giicslizliigli, osteoporoz, latent diabetes mellitus, hipertansiyon, akne, hirsutizm ve kellik enfeksiyona
yatkinlik, sirtta yag toplanmasidir (buffalo hump). Cushing sendromunun nedeni %60 olguda hipofiz
mikroadenomu veya hiperplazisidir.

Plazma ve idrar kortizol diizeylerinin yiiksek olmasi, deksametazon verilmesiyle azalmamasi tani
icin tipiktir. Cushing hastalig1 i¢in yapilan bilateral adrenalektomiden sonra bazan Nelson sendromu
gelisebilir yiiksek serum ACTH diizeyi,deride asir1 pigmentasyon ve hipofiz adenomu.

TIROTROPINOMA (Trotropik hormon adenomu) ve

GONADOTROPINOMALAR . (FSH ve LH adenomlarr)

Cok seyrektir.

2-Hiposekresyon bulgulari:

Bir ¢ok hipofiz tiimorii panhipopitiitarizm ortaya ¢ikmadan teshis edilir ancak bilyiik tiimérler hipofiz
hormon salgilanmasini yavas veya ilerleyici bicimde bozarlar. STH ve gonodotropinler ilk etkilenen
hormonlardir, bunu TSH ve ACTH izler. Panhipopitiitarizm ancak adenohipofiz dokusunu %380 inden

fazlasinin tahrip olmasi durumunda ortaya ¢ikar.

Salgilamasi bozulan hormon  Eriskin Cocuk
STH - Hipofizer clicelik
Gonodotropinler amenore, sterilite, -
libido kayb.
ACTH Glukokortikoid ve androjen -

yetmezligi, kas gli¢siizliigi,

cabuk yorulma.

TSH sekonder hipotiroidi
diisiik BMR, soguga duyarlilik,
fizik ve mental yavaglama,

saglarin kabalagmasi.

Prolaktin Siit kesilmesi. -
Hipofiz dokusu hasarina en direngli hormon prolaktindir.Yetmezligi ¢ok nadir goriiliir. Post partum
hipofiz kanama ve nekrozunda oldugu gibi (sheehan sendromu).

HIPOFIZER APOPLEXI

Hipofiz adenomlarinda seyrek goriilen bir komplikasyondur. Tiimér dokusu i¢ine kanama ani ve
siddetli bas agrisi, hizli ilerleyen gérme kaybi ve ekstra okiiler kas felcleri,ani ve siddetli hipofizer
yetmezlige neden olur.Acil tedavi (steroidler, acil cerrahi girisim) yapilmadig: taktirde 6liimle sonuglanir.

ENDOKRIN INAKTIF HIPOFiZ ADENOMLARI.




Null-cell adenomlar:40 yasin {izerinde gorillen bu hipofiz adenomlarinin hiicresel kokeni
belirlenememistir. Tiimor hiicreleri ultrasiitriiktiirel veya imminositokimyasal bir 6zellik (marker) tagimazlar.
Basi bulgulariyla kendini gosterir. Hafif hiperprolaktinemi diginda endokrin bozukluk saptanamaz

Onkositomalar: Tiroidin Hurtle hiicreli adenomuna paratroid oksifil adenomuna tiikiirik bezi ve
bobrek onkositomalarina benzeyen, sitoplazmasinda agir1 mitokondri bulunan endokrin aktivitesi olmayan,
yaslilarda sik goriilen bir adenomdur.

Nororadyolojik inceleme:

Direkt kafa grafiler: Sellar ve suprasellar tiimorlerin incelenmesinde yan kafa grafisi veya yan
pozisyonda sella spot grafisi kolay, cabuk, ucuz ve etkili bir tan1 yontemidir. Adenomun asimetrik
bliylimesine bagli olarak sella tanisinda cift taban goriiniimii sella tabaninda kismi yada tam erozyon, sella
boyutlarinin tiimiinde biiyiime (balonlagsmis sella) anterior ve posterior klinoidlerde silinme saptanabilir.

BBT: 1.V. kontrastll BT kesitleri sellay1 dolduran ve suprasellar bolgeye tasan tiimorleri diizgiin
olarak gosterir. 2 mm kalinliginda koronal kesitler 6zellikle yararlidir. Mikroadenomlarda (¢cap1 10 mm den
az intra selliiler tiimorlerde) hipofiz dokusu i¢inde hipodens alan, hipofiz sapinda saga veya sola deviasyon
saptanabilir. Intra tekal kontrast madde verildikten sonra yapilan sellar BBT ayrintil bilgi saglar.

Anjiografi: Dev hipofiz adenomlarinda lezyonun bir vaskiiler anomaliden(anevrizma) ayrica
tanisiin yapilabilmesi i¢in gerekebilir. TEDAVI

Hipofiz adenomlarinin tedavisi klinik bulgulara ve tiimoriin yayilma 6zelligine gore degisir. Kitle
etkisine bagl bulgularla ortaya ¢ikan adenomlarda dekompresyon ve endokrin bozuklugun diizeltilmesi
gerekir. Mikroadenomlarda hormonal bozuklugun diizeltilmesi 6ncelik tasir.Tedavide genellikle cerrahi ve
tibbi yontemlerde radyoterapi birlikte kullanilir.

Cerrahi yaklasimlar:

1-Transfrontal: Frontotemporal kraniotomi yapilarak subfrontal yaklasimla sellar / suprasellar
bolgeye ulasilir. Bu yaklasim frontal ve lateral yollarda biiyiik uzantisi olan tiimérlere uygulanir.

2-Transsfenoidal :Burun boslugu araciligiyla sfenoid siniise ve siniis tavani agilarak sellaya ulasilir.
Mikroadenomlarda siklikla kullanilan yaklasimdir. Suprasellar uzantisi olan bazi biiyiik tiimérlerde de bu
teknikle timdr dekompresyonu saglamak olasidir.

3-Transorbital-transethmoidal yaklagim nadiren kullanilmaktadir.

Hipofiz adenomlu hastalarda herhangi bir anestezi ve /veya cerrahi islemden dnce mutlaka steroid
tedavisi baslanmalidir.

Radyoterapi:

Hipofiz adenomlar1 radyasyona duyarlidir. Genellikle eksternal radyasyon uygulanir.Bazi olgularda
sellar i¢ine radyoaktif altin veya ytrium pargaciklari yerlestirilerek internal radyasyon uygulamak olasidir.

Tibbi tedavi:

Bromokriptin  (parlodel) hiperprolaktinemi tedavisinde etkinligi saptanmis bir ilagtir.
Mikroadenomlarda ve makroadenpomlarda cerrahi tedaviye ek olarak kullanilmaktadir. Yiiksek dozlarda

STH salgilanmasini da azaltmaktadir.



Tedavi yonteminin sec¢imi:

Tiimoriin yaptig1 klinik bozukluklara baghdir.Biiylik timoérlerde (makroadenoma) tiimoriin daha da
bliylimesi kalic1 gérme kaybina neden olabilir.Cerrahi dekompresyon(transfrontal veya transsfenoidal) hizli
ve emniyetli bir yontemdir.Hicbir zaman total cerrahi eksizyondan emin olmak miimkiin degildir. Bu
nedenle cerrahiye ek olarak radyoterapi uygulanir. Radyoterapi veya bromokriptinin ilk segenek olarak
uygulanmasi dogru degildir. Kii¢iik timdrlerde (mikroadenoma) tiimdr genellikle intraselliiler yerlesimlidir
ve erken gorme kaybi riski yoktur.Tedavinin amaci hormonal bozuklugu diizeltmektir.%80-90 olguda
mikroadenomun transsfenoidal eksizyonu hormonal dengeyi saglar. Prolaktinin mikroadenomlarinda
bromokriptin tedavisi cerrahiye alternatiftir.

KRANIOFARENJIOMA

Tiim intrakranial tlimorlerin yaklasik %2-4 Uinii olusturur.Esas olarak cocukta ve geng eriskinde
goriilmelerine ragmen semptomlar her yasta ortaya cikabilir.Kistik benign tiimdrler olmasina ragmen kritik
intrakranial yapilara yakinlhigi tedavide karmasik sorunlara neden olur. Kraniofarenjiomalar kalsifiye alanlar
iceren solit yassi hiicreli epitelle ortiilii dokulardan bir veya birden fazla sari/yesil koyu kivamli (makine
yagi) sivi1 igeren kistten olusur. Bazi tliimorlerde kistik komponent bulunmaz. Tiimér kapsiilii keskin sinirlt
goriilmesine ragmen histolojik incelemede komsu dokuya parmak bigiminde uzantilar yaptigi ve siddetli
gliosise neden oldugu goriiliir. Genellikle hipofiz sap1 ¢evresinde gelisir. Degisik yonlere dogru biiylime
gosterir.

Klinik bulgular:

Tiimoriin boyuna ve gelisme yoOniine gore degisir. Yavas biiyliyen, yavas semptom veren bir
tiimordiir. Intrakranial kitle olusturmasi 3. ventrikiile dogru biiyiiyerek her iki foramen Monro’yu tikamasi
sonucu KIBAS a neden olur. Optik sinir ve kiazma basisiyla gérme bozukluklarina yol acar. (optik atrofi,
gorme keskinliginde azalma, bitemporal hemianopsi) Hipotalamik hipofizer hasar sonucu panhipopitiitarizm
,hipofizer ciicelik ve diabetes insipidus ortaya cikar. Frontal lob ve 3. ventrikiile dogru biiyliyerek demansa
neden olabilir.

Incelemeler:

Direkt kafa grafilerinde %80 olguda sellar/suprasellar kalsifikasyon vardir. BBT de suprasellar
bolgede solit ve kistik komponentleri olan degisik yogunlukta lezyon saptanir. Hipofiz hormon diizeylerinin
calisilmasi ve diger endokrin testler endokrin replasman tedavisinde yol gostericidir.

Tedavi:

Birkag secenek vardir. Agresif cerrahi yontemlerin riski biiyiik ancak rekiirrens orani diistiktiir. Tiim
hastalar cerrahiden 6nce steroid tedavisine gerek gosterirler. Cerrahi eksizyon transfrontal veya subtemporal
yaklasimlarla yapilir. Intrasellar tiimorlerde transsfenoidal yaklasim uygulanabilir.

Secgenekler sunlardir.

1-Total tiimor eksizyonu (niiks goriiliirse radyoterapi uygulanir).

2-Subtotal timdr eksizyonu+radyoterapi.

3-Stereotaktik kist drenaji1 + radyoterapi veya stereotaktik + intrakistik brakiterapi (fosfor, ytrium).



Total cerrahi eksizyon girisimlerinde yagami tehdit eden hipotalamik hasar riski yiiksektir ancak total
eksizyon erken donemde radyoterapi gerekligini ortadan kaldirir. Cerrahi mortalite tiimdriin yerlesimine ve
cerrahi islemin genisligine gore %10-30 arasinda degisir. Total cerrahi eksizyonla bile 10 yil i¢cinde %50
niiks goriiliir.Subtotal eksizyon +radyoterapi ile niiks orani %30-50 arasindadir.

OPTIK GLIOMA:

10 yasin altindaki ¢ocuklarda sik goriilen nadir bir tiimordiir.Olgularin 1/3 de Von renklin hausen
hastalig1 saptanir. Tiimér optik sinir icinde diffiiz gelisme gostererek siniri fusiform bicimde genisletir. Intra
orbital ekstansiyon veya kiazmal infiltrasyon miimkiindiir. Optik gliomlar pilositik tipte benign yavas
bliyliyen tiimorlerdir. Gorme alaninda saptanan skotomlar gérme keskinligi kaybi ilerleyerek tam korlige
neden olabilir. Hipotalamik basi ve hidrosefali gelisebilir. Tanida BBT ve bilateral optik foramen
grafilerinden yararlanilir.Tek tarafli lezyonlarda total eksizyonla miikemmel bir prognoz elde etmek
miimkiindiir. Kiazmay1 infiltre eden tiimdrlerde yaklagim konservatiftir. Biyopsi yapilabilir. Radyoterapinin
yarar1 bilinmemektedir. Hipotalamik hasara yol agmig tiimorlerde prognoz iyi degildir.

SUPRASELLAR MENEGIOMA(TUBERKULUM SELLE MENEGIOMU)

Tiberkiilim selleda gelisen menegiomalar optik sinir ve kiazma basist bulgulariyla kendilerini
gosterirler. Endokrin bulgu vermezler. BBT ile tan1 konur. Total cerrahi eksizyon uygulanir.

PINEAL BOLGE TUMORLERI:

Pineal bolgede ortak klinik bulgularla seyreden degisik patolojik tiplerde tiimorler yerlesebilir. Arka
3: ventrikiil timorleri yakin komsuluk nedeniyle bu grupta sayilirlar. Pineal bolge tiimdrlerinin aslinda %20
sinde az bir boliimii pineal bezden gelisir.

Patoloji:

Germinoma-testis seminomuna benzeyen bir tiimordiir.

Teratoma- siklikla erkeklerde goriilen bir timdrdiir.

Pineoblastoma malign hizl1 biiyiliyen bir tliimordiir.

Pineostoma-iyi diferensiye yavas bilyilyen bir tiimordiir.

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

Pineal bolge tiimorlerinin yarisin1 germ hiicresi kokenli timorler olusturur.

Klinik bulgular:

Kitle etkisine bagli semptom ve bulgular orta beyin tektumunun basisina bagl parinaud sendrom
(yukar1 bakis felci ve pupilla anomalileri) bu bolge tiimdrleri igin tipiktir. Aquaduktus Sylvii basisina bagli
hidrosefali ve KIBAS gelisir. Tiimoriin 3. ventrililke invazyonu ile hipotalamik ve kiazma hasar1 meydana
gelebilir.

Incelemeler:

BBT de 3. ventrikiil arka boliimiinde kitle ve hidrosefali goriilmesi tipiktir. Serum alfa feto protein
ve beta insan korionik gonadotropik hormon diizeyleri tiimdr tipinin belirlenmesinde yardimcidir-germinoma

korikarsinomada yiiksektir.



Tedavi:

Genellikle hidrosefalinin ventrikiiloatrial veya peritoneal shunt ile acilen tedavisi gerekir.Bazi
olgularda stereotaktik biyopsi ve radyoterapi yeterlidir. Pineal bolgeye direkt cerrahi yaklasim igin infra
tentorial supra serebellar,suboksipital transtentorial ve parietal interhemisferik yaklasimlar kullanilir.
Ortalama yasam siiresi 4 yildir.

ORBITA TUMORLERI:

Orbita iginde optik glioma, norofibroma, meningioma, lakiiner bez tiimorleri, lenfoma,
retinoblastoma, melanoma, rabdomyosarkoma, siniis karsinomlarinin uzantilari, metastatik karsinomalar
goriilebilir. Bunlarin disinda orbital pseudotiimdér hemanjioma, karotikokavarndz fistiil gibi benign
nedenlerle ve endokrin patolojiler sonucu ekzoftalmi gelisebiliri. Orbital agri, propitozis, kapakta sisme goz
hareketlerinde bozukluk, gorme bozukluklari,orbital kitlelerin ortak semptom ve bulgularidir.

Direkt grafi ve BBT tanida yardimcidir. Cerrahi tedavide trans frontal siiperior orbitotomi, lateral
orbitotomi (krénlein), anterior orbitotomi kullanilir.

KAFA KAIDESI TUMORLERI

Kafa kaidesinde karsinoma, kordoma gibi malign glomus jugulare tiimorii, osteoma gibi benign

timorlere rastlanabilir.



4. SEREBROVASKULER HASTALIKLAR

INTRASEREBRAL HEMATOM

ETIYOLOIJI - PATOLOJIK ETKILER - YERLESIM

KLINIK BULGULAR

INCELEME YONTEMLERI

TEDAVI

SUBARAKNOID KANAMA

ETIYOLOIJI

KLINiK BULGULAR
INCELEME YONTEMLERI
INTRAKRANIAL ANEVRIZMALAR
ARTERIOVENOZ MALFORMASYONLAR
KAROTID KAVERNOZ FiSTUL

ISKEMIK SVH’ DA CERRAHI TEDAVI TEKNIKLERI.

SEREBROVASKULER HASTALIKLAR

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), beyinde bir bolgenin iskemi veya kanama ile olusan, gegici veya
siirekli bir lezyonu ile belirlidir. SVH nedeni, ekstra veya intrakranial bir damarin (arter veya ven) bir veya
birkag¢ yerde kararlanmasidir.

SVH iki ana gruba ayrilir:

1-Tikayici (iskemik),

2-Kanayici (hemorajik)

Norosiriirji derslerinde temel olarak kanayict SVH konu edilecektir. Ayrica tikayict SVH’ da
uygulanan cerrahi tedavi yontemleri hakkinda da kisa bilgi verilecektir.

Kanayict SVH iki grupta toplanir:

1-Intraserebral hematom (ISH)

2-Subaraknoid kanama (SAK)

INTRASEREBRAL HEMATOM

ISH, beyin dokusu igine olan kanamadir. Hematomun serebral korteksi yirtmasi sonucu ‘subaraknoid
kanama’ hematoma eslik edebilir. Hemisfer i¢indeki derin yerlesimli hematomlar siklikla ventrikiiler

sisteme agilirlar.

ETIYOLOJI-PATOLOJIK ETKILER-YERLESIM

Otopsi serilerinde travmatik olmayan ISH’larin % 70-80’ inin nedeni hipertansiyondur. Anevrizma

ve arteriovendz malformasyonlar (AVM) olgularin % 25-30’unu olusturur. Hipertansif hastalarda kiigiik



serebral damar ¢eperlerindeki hyalinizasyon, mikroanevrizmalar olusmasina yol agar. Ik kez Charcot ve
Bouchard tarafindan tanimlanan bu lezyonlar, ¢aplar1 1 mm’den az, kii¢iik kesecikler veya lokal ektatik
genislemelerdir. Parankim i¢indeki perforan arterlerde gelisme egilimindedirler, dolayisiyla kanamada beyin
dokusu icine olur. Altta yatan belirli bir neden bulunamayan normotansif hastalarda etiolojik faktdor
genellikle bulunamaz, ancak 6zellikle geng ( 40 yasin altinda ) hastalardaki ‘lober’ (frontal , temporal,
parietooksipital) hematomlardan kriptik arteriovendz malformasyonlar sorumlu tutulmaktadir. Bu hastalarda
hematom, damarsal lezyonun belirlenmesini gegici veya siirekli olarak engelleyebilir. Hematomun
resorbsiyonundan sonra yeniden néroradyolojik inceleme yapilmasi gerekir ve genellikle altta yatan

malformasyon saptanir.

Etiolojik Faktor Siklig1
Hipertansiyon % 70-80
Anevrizma % 15-20
AVM %5
Ender rastlanan degerler ve etiolojisi belirlenemeyen olgular %5

Kan hastaliklar1, antikoagiilan tedavi, vendz trombiis, enfeksiy6z, otoimmun vaskiilopatiler,
intrakranial tiimorler gibi nedenlerle olusan ISH son grupta ender rastlanan nedenler yer alirlar.

ISH kafa icinde yer kaplayan lezyon etkisi yaparak beyin dokusu siftlerine’ neden olur. Kanamadan
48 saat sonra hematom ¢evre beyin dokusunu dogrudan etkileyerek perivaskiiler kanamayla ¢evrili bir
nekroz tabakasi olusturur. Beyin 6demi nadiren belirgindir. Hematom, 4-8 haftada resorbe olur ve yerinde
kistik bir kavite kalir.

ISH yerlesimi sdyledir:

Yerlesim Siklig1
Bazal ganglionlar / kapsiila interna % 50
Talamus % 15
Serebral loblar % 20
Serebellum % 10
Pons % 4-8
KLINIK BULGULAR

Supratentoriyel hematom:

Kitle etkisi- ani bas agrisi, ani biling kaybi, kusma olabilir. Bazi olgularda biling diizeyi 24-48 saatte
yavas ve ilerleyici bozulma gosterir.

Fokal bulgular- hemiparezi/hemipleji, hemihipoestezi/anestezi, homonim hemianopsi siktir. Biling
kaybindan 6nce hasta tek tarafli ekstremite gligsiizliigii hissedebilir. 3.sinir felci/parazisi transtentorial

herniasyon belirtisidir.



Serebellar hematom:

Ani bag agrisin1 akut veya subakut olarak yerlesen fokal bulgular izler; serebellar ve beyin sap1 bulgulari,
(ataksi, disartri, nistagmus, vertigo, kusma) 4. ventrikiiliin ttkanmasiyla BOS dolasimi engellenir, akut
hidrosefali ve KIBAS bulgulari gelisir. Biiyiik hematomlarda ani biling kayb1 gelisir.

Pons hematomu:

Ani biling kayb1, quadripleji, solunum ritmi bozukluklari, myotik (igne ucu kadar) pupillalar,
hipertermi, diskonjuge goz hareketleri. Pons hematomlar1 cogunlukla 6liimciil seyreder.

INCELEME YONTEMLERI

BBT ISH’un yerini, boyutlarini ve ikincil beyin dokusu degisikliklerini belirler.
Serebral anjiografi altta yatan nedeni ( AVM, anevrizma) gosterir.cerrahi girisim planlanan hastalarda
yapilmalidir. Anjiografisi normal olan hastalarda hematom resorbsiyonundan sonra BBT tekrari kiigiik
AVM’leri gosterebilir.
Lomber ponksiyon ISH’da kontraendikedir.

TEDAVI

Supratentoriyel hematomlar:

Bazal ganglion, kapsiila interna ve talamus yerlesimli hematomlarin kraniotomiyle bosaltilmasi
konservatif tedaviye oranla dnemli yarar saglamaz. Dolayisiyla bu tiir hematomlarda tedavi KIBAS’a ve
ikincil sistemik komplikasyonlara yoneliktir. Durumu bozulan veya kitle etkisi nedeniyle iyilesmesi geciken
hastalarda cerrahi tedavi secenegi degerlendirilmelidir. Pupil 151k reaksiyonlari olmayan ve ekstensér kasilan
hastalarda cerrahinin yarar1 yoktur.

Lober hematomlarda altta yatan vaskiiler bir lezyon olup olmadig: arastirilmalidir (anjiografi) . lober
hematomlarda erken cerrahi bogaltma secilmesi gereken tedavi yontemidir.

Stereotaktik teknikle hematom bosaltilmasinin tedavideki yeri arastirilmaktadir.

Serebellar hematomlar :

Suboksipital kraniotomi ile acilen bosaltilmalidir. Beyin sap1 lizerindeki basinin kaldirilmasi hayat
kurtaricidir, cerrahi mortalite diisiiktiir.

Intraventrikiiler kanama:

Serebral ventrikiiller igine kanama ani biling yitimine neden olur. Biiyiik kanamalarda ventrikiiler
sistemde ani ve siddetli basing artmasi akut herniasyona ve 6liime neden olur. Ventrikiillerde kan bulunmast
beyin hasarina yol agmaz, kiigiik kanamalarda pihti resorbsiyonundan sonra tam iyilesme miimkiindiir.

Intraventrikiiler kanamada 6zel bir tedavi programi gerekmez. Ventrikiillerin serum fizyolojik ile
yikanmasi yarar saglamaz. Intraventrikiiler kanamaya bagli tikayic hidrosefali gelismesi durumunda
ventrikiiler drenaj uygulanir.

SUNARAKNOIDAL KANAMA

Intrakranial damarlar subaraknoidal mesafede yer alirlar. Bu damarlarin veya bu damar iizerindeki

anevrizmalarin kanamasiyla subaraknoid kanama (SAK) meydana gelir. Bazi intrakranial anevrizmalar



beyin parankimi iginde yer alirlar ve kanamalari sonucu ISH meydana gelir. Subaraknoid kanama, araknoid
zarin yirtilmastyla subdural mesafeye de agilabilir.

SAK insidansi yilda 9-12/100.000 civarindadir.

ETIYOLOJI

SAK’1n en sik rastlana nedeni intrakranial anevrizmalardir. AVM’ nin oran1 %6’dir. Bir grup
hastada incelemelerle kanamaya yol acan neden belirlenemez. Bu olgularin bir boliimiinden hipertansiyon

sorumlu tutulur. Bir boliimiinde ise kriptik AVM veya tromboze anevrizmalar mevcuttur.

SAK nedeni Siklig1
Anevrizma % 51
AVM % 6
Hipertansiyon % 15
Tiimor, kanama diatezi, antikoagiilasyon % 6
Idiyopatik % 22
KLINIK BULGULAR:

Semptomlarin siddeti kanamanin siddetine baglidir. Ani ve siddetli bas agris1 ile hasta yere
yikilabilir. Bunu ¢ogunlukla kisa veya uzun siireli bir biling yitimi ve/veya bir epileptik ndbet izler. Bulanti
ve kusma hemen daima goriiliir. Nadiren bas agris1 daha hafiftir, biling yitimi yoktur; bu durumda s1zint1
bigiminde uyarici bir kanamadan siiphelenmek gerekir.

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

Biling bozukluklari ve koma dogrudan SAK’a baglidir veya kanamaya eslik eden ISH un kitle etkisi
nedeniyle ortaya gikar. ISH’a bagli fokal bulgular gériilebilir. 3.sinir felci transtentoriyel herniasyona bagl
olabilir. Posterior komminikan arter veya baziler arter anevrizmasinin dogrudan 3. sinire basisi nedeniylede
ortaya ¢ikabilir. Fundoskopide subhyaloid kanama goriilebilir. SAK i¢in tipiktir.

INCELEMEYONTEMLERI

BBT, SAK 6n tanisi alan hastalarda uygulanacak ilk inceleme yontemidir. BBT’ de bazal
sisternalarda, Sylvian fissiirde, ventrikiillerde, kortikal subaraknoid mesafede kan goriilmesi SAK icin
tipiktir. BBT ayrica SAK gecirmis hastalarda hidrosefali, intraserebral hematom, tiimor, AVM ve anevrizma
gibi patolojileride gosterir. Kanamanin yeri anevrizmanin yerlesimi hakkinda bilgi verir. BBT bulgular1 SAK
i¢in tan1 koydurucu diizeyde olmayan ancak klinik bulgulari kuvvetle SAK diislindiiren hastalarda kesin
tan1 lomber ponksiyonla (LP) konur. LP’de basing genellikle yiiksektir. BOS, ac¢ik pembeden kirmiziya
kadar renk degisikligi gdsterir. Mikroskobik incelemede bol miktarda taze eritrosit saptanir. BOS santrifiij
edildiginde eritrositler ¢oker tistte kalan siv1 renklidir. (ksantokromik); bu bulgu SAK i¢in diagnostiktir.
Lomber ponksiyon, fokal ndrolojik bulgusu olan veya komadaki hastalarda kontraendikedir.

Hastanin durumunun elverdigi ilk firsatta serebral anjiografi yapilarak damarsal bir patoloji olup
olmadig1 incelenir. Durumu agir hastalarda anjiografi ertelenir. Genellikle femoral kateterizasyon ile {ig

sistem serebral anjiografi yapilir (sag ve sol karitid, vertebral). On-arka, lateral ve oblik pozisyonlarda



filmler ¢ekilir. Anjiografide arter bifurkasyonlarinda anevrizma, AVM, arterial spazm olup olmadigi dikkatle
incelenir. Yaklasik % 20 olguda anjiografi normal bulunur; bu hastalarda 3 hafta sonra anjiografinin tekrar1
gerekir. Anjiografisi negatif olan hastalarda prognoz daha iyidir.

INTRAKRANIAL ANEVRIZMALAR:

Intrakranial anevrizma riiptiiriine baglh SAK insidans1 yilda yaklagik 6-12/100.000°dir. Erkek/kadin

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

Intrakranial anevrizmalar cogunlukla arter bifurkasyonlarinda yerlesen sakkiiler (balon veya torba
bigiminde ) lezyonlardir. Karotid ve baziler arterlerde fusiform anevrizmalar gelisebilir. Cap1 2,5¢cm’den
biiyiik anevrizmalar DEV anevrizma olarak adlandirilirlar. Arter duvarinin enfeksiyonuna bagh gelisen
mikotik anevrizmalar giiniimiizde nadirdir.

Anevrizma riiptiirii (yirtilmasi) genellikle anevrizmanin fundusunda (tepe noktasinda) meydana gelir.
Genellikle anevrizma 6 mm ¢apa ulagincaya kadar kanamaz. Dev anevrizmalarda muhtemelen trombiis
nedeniyle kanama riski daha diigiiktiir.

Intrakranial anevrizmalarin yerlesimleri soyledir:

Anterior komminikan arter %35
IKA-posterior komminikan arter %25
IKA bifurkasyon %5

Orta serebral arter bifurkasyon %20
Vertebrobasiler sistem %10

Anevrizmal SAK gegiren hastalarin yaklasik % 20’sinde birden fazla anevrizma saptanir.

Anevrizma olusumunun esas nedenleri bilinmemektedir. Serebral arter ¢eperindeki konjenital lamina
elastika interna defektlerinin anevrizma olusumunda rol oynadigi sanilmaktadir. Sistemik hipertansiyon
anevrizma olusumunda rol oynayabilir.

Intrakranial anevrizmalarin klinik bulgulari:

1. Anevrizmalarin %90°1 kanama ile kendisini gdsterir. Anevrizma yirtilmasina baglh
SAK’m klinik bulgular yukarida belirtilmistir. SAK’ da kanamanin siddeti hastanin durumunu, bu da
cerrahi ve/veya tibbi tedavi sonucunu dogrudan etkiler. SAK geciren hastalar, klinik bulgularia gore
genellikle 5 dereceli bir siniflama sistemine gore degerlendirilirler. Birgok siniflama sistemi tanimlanmigtir.
Botterell, Hunt ve Hess, Nishioka, Yasargil, vb. Diinya Norosiriirji Federasyonu tarafindan tanimlanan

Glascow koma skalasiyla (bak.s.102) uyumlu derecelendirme sistemi soyledir.

Grade.......... Glascow koma skalasi

| DR IS, norolojik bulgusu yok
............................................................. kranial sinir felci olabilir)

) | S 15 e, norolojik bulgusu yok, bas agrisi, ense

............................................................. sertligi mevcut. (kranial sinir felci olabilir)

)1 0 PO 13,14 e, a)fokal bulgusu yok.



............................................................. b)fokal bulgusu var.
IV 812 e fokal bulgusu olabilir veya olmayabilir.

Derecelendirme sistemleri klinisyen i¢in iyi bir prognostik indekstir. Ayrica degisik tedavi
protokollerinin etkinliginin karsilastirilmasinda da hasta gruplarinin belirlenmesini saglar.

2.Anevrizmalarin yaklasik %7’si kitle etkisine bagli semptom ve bulgularla kendisini gosterir.
Ornegin internal karotid arter- posterior komminikan arter ayriminda gelisen anevrizmalar 3. sinire bask1
yaparak veya kanadiklarinda 3. sinir felci yaparak tek tarafli oftalmoplejiye neden olurlar. Dev internal
karotid arter bifurkasyon anevrizmalari veya anterior komminikan arter anevrizmalari optik sinir basisi ile
gorme keskinliginde azalma ve alan defektklerine yol acabilirler. Intrakavernz dev anevrizmalar 3., 4. ve 6.
sinir felcine neden olurlar.bazilere arter anevrizmalar1 beyin sap1 basisi ile quadriparezi ve kranial sinir
felclerine yol agabilirler.

3.Anevrizmalarin %31 baska nedenlerle yapilan anjiografi sirasinda tesadiifen bulunurlar. Cok
nadiren anevrizmalar distal embolizasyon ve gegici iskemik semptomlarla kendilerini gosterirler.

ANEVRIZMAL SUBARAKNOID KANAMANIN KOMPLIKASYONLARI

1.ikinci kanama (rebleeding):

Anevrizmal SAK gecirmis hastalarda ikinci kanam 6nemli bir sorundur. Kanamayi izleyen 28 giin i¢inde
hastalarin %30’da ikinci bir kanama meydana gelir. Ikinci kanama insidanst ilk iki giinde yiiksektir. Ikinci
kanama %30 ile 50 arasinda mortalite riski tagir. Ikinci kanama riski ilk aydan sonra giderek azalir ancak
higbir zaman % 3,5 /y1l degerinin altina diismez. Ikinci kanamanin klinik tablosu genelde ilk kanamadan
agirdir.

2. Vazospazm serebral iskemi ve enfarkt :

SAK sonrasi geligsen serebral arteriyel spazm serebral perfiizyon basincinin azalmasi ve kan
viskozitesinin artmasi serebral iskemi ve enfarkta yol acabilir. Hastalarin yaklasik % 25°de iskemik semptom
ve bulgular ortaya ¢ikar. Bunlarin %50’si kaybedilir. Iskemik semptom ve bulgular genellikle kanamanin 4
ve 9. giinleri arasinda ortaya cikar.

3. Hidrosefali :

SAK dan sonra bazal sisternalarin veya araknoid villuslarin tikanmasi ile komminikan
tipte ventrikiiler sistemin tikanmasi ile nonkommunikan tipte hidrosefali geligebilir. Yaklasik % 20 hastada
ikinci haftada ortaya ¢ikan bir komplikasyondur. Bazen ge¢ bir komplikasyon olarak ortaya ¢ikar.

4. Biiyiiyen intraserebral hematom :

Mevcut intraserebral hematom ¢evresindeki beyin 6demi kitle etkisinin artmasina ve hastanin
norolojik durumunun bozulmasina neden olabilir.

5. Epilepsi:

SAK’dan sonra herhangi bir donemde ortaya ¢ikabilir.

6. Ekstrakranial komplikasyonlar:




SAK’dan sonra myokard enfarktiisii, kardiak aritmi, pulmoner 6dem, gastrointestinal kanama gibi
komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir.

ANEVRIZMAL SUBARAKNOID KANAMADA TEDAVI:

1-Mutlak yatak istirahati,

2-Analjezi ve sedasyon: Bas agris1 genellikle (aspirin diginda) bir analjezik gerektirir. Paracetamol
ve/veya kodein genelde yeterlidir. Diazepam sedasyon i¢in kullanilir.

3-Antifibrinolitik ajanlar: Epsilon aminokaproik asit ve traneksamik asit ikinci kanama riskini
azaltmalarina ragmen iskemik komplikasyon oranini artirirlar. Sonug olarak tedavide 6nemli bir yarar
saglamadiklari belirlenmistir.

4-Antiepileptikler: Difenil hidantoin veya karbamazepin kullanilir.

5-Cerrahi tedavi: Anevrizma boynunun kliplenerek anevrizmanin dolasim dis1 birakilmasi ikinci
kanamay1 dnlemenin en emin yoludur. Ancak bu her zaman miimkiin olmayabilir.

6-Iskemik komlikasyonlarm tedavisi: Kan basincinin ani ve siddetli diisiiriilmesinden kaginilmasi
gerekir. Hipertansif hipervolemik tedavi, kalsiyum antagonistleri nimodipine, nikardipin, steroidler,
reomakrodeks ve mannitol kullanilan diger ajanlardir.

ANEVRIZMA CERRAHISINDE TEKNIKLER

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

2-‘Trapping’ (tuzaklama): Anevrizmanin iizerinde yer aldig1 arterin distal ve proximalden
kliplenmesiyle ikinci kanama riski ortadan kaldirilabilir. Ancak bu durumda da iskemik komplikasyonlarinin
orani yliksektir.

3-‘Wrapping’ (sarma): Kliplenemeyen anevrizmalarda anevrizma duvar kas parcasi veya pamuk
lifleriyle sarilarak kuvvetlendirilmeye ¢aligilir.

4-Trombiis indiiksiyonu: Anevrizma ig¢inde degisik yontemlerle trombiis olusturularak kanama riski
azaltilir.

5-Proksimal ligasyon: Anterior serebral arter veya karotid arter ligasyonu ile anevrizma iginde
basing diigiiriiliip trombiis olusturulmaya ¢aligilir.

ARTERIOVENOZ MALFORMASYONLAR (AVM)

AVM, intrakranial damarlarin gelisimsel anomalileridir. Serebral kapiller yatagin gelismemesine
veya patolojik gelismesine bagli olarak arteriyel ve vendz sistemler arasinda dogrudan ve patolojik iligki
mevcuttur. Zamanla biiyiime egiliminde olmalarina ragmen ger¢ek neoplazmalar degillerdir.

AVM’ nin besleyici arterleri artmis kan akimina bagli olarak genislemistir; yine ayni nedenle
besleyici arterler iizerinde veya AVM {izerinde sakkiiler anevrizmalar geligsebilir. AVM yumagi, arterlerle
venler arasinda dogrudan iligki saglayan (fistiil benzeri veya pleksiform) patolojik, nispeten sert damarlardan
olusmustur. Kiiciik kanama odaklar1 tromboz veya kalsifiye odaklar siktir. Bosaltic1 venalar arteriyelize
olmustur. Cevre beyin dokusunda gliosis saptanir. Yine ¢evre beyin dokusunda AVM yumaginin fazla kan

almasina baglh ‘calma=steal fenomeni) iskemik degisiklikler goriiliir.



Genislemis arterler, dogrudan degisik ¢aplardaki patolojik damar yumagina dokiiliirler, kapiller
yataktan gecmeden oksijenli ve yiliksek basingli kani venoz sisteme aktarirlar. Yiiksek basing nedeniyle
venler arteriyelize olur, hatta anevrizmal bir goriiniim alabilirler. AVM herhangi bir arter {izerinde
gelisebilir, ancak orta serebral arter iizerinde siktir.

Intrakranial AVM’ nin dért tipi tantmlanmuistir.

1-AVM

2-Kavern6z hemanjiom

3-Kapiller telenjektazi

4-vendz anjioma

KLINiK BULGULAR

Kanama: AVM’ nin yaklagik %40-60’1 intraserebral ve intraventrikiiler kanama ile kendisini
gosterir. Sakkiiler anevrizmalarin aksine AVM daha erken yasta kanar; 20-40 yas arasi. Gene anevrizma
kanamalariin aksine AVM kanamalarinda 6liim orani diistiktiir, vazospazm ve buna bagl iskemik
komplikasyonlar azdir. Kiigitk AVM biiytiiklere oranla daha yiiksek kanama riskine sahiptir.

AVM’ de kanama riski yilda %2-3 civarindadir. Ancak ¢ap1 3 cm’den kiiciik AVM’ da kanama riski
iki kat artar. AVM’ da kanamalarinda 6liim oran1 %10 civarindadir.

Epilepsi: AVM’ da o6zellikle kortikal komponenti olanlarda kanamadan 6nce veya sonra generalize
ve fokal nobetler gelisebilir.

Nérolojik Bulgu: Ozellikle bazal ganglion yerlesimli biiyiik AVM’ de ilerleyici demans hemiparezi,

gorme alan1 defektleri ortaya ¢ikabilir.
Bas agnisi: Tek tarafli ve zonklayici bicimde bas agrist AVM’ da goriilebilir.
INCELEME YONTEMLERI:
BBT: Cogu AVM BBT’ de taninabilir. Kanamis AVM’ de hematom AVM’ nin goriilmesini

Onleyebilir.

Anjiografi: AVM’ nin kesin tanisinda ve cerrahi planlamasinda vazgecilmez tan1 yontemidir.
Femoral kateterizasyonla {i¢ sistem anjiografi besleyici arterleri, bosaltici venalar1 ve AVM yumagini
gosterir. Kiigiikk AVM’lerin taninmasi gii¢ olabilir, bunlarda erken venoz drenaj tek anjiografik bulgudur.

TEDAVI

Cerrahi tedavi riskleri konservatif tedavi riskleriyle karsilastirilarak bir karara varilmalidir.

Cerrahi tedavi endikasyonlari sunlardir:

AVM’ ye bagli biiyiiyen hematom,

Geng hastalarda 6zellikle yiiksek olan kanama riski ,

i [lerleyici norolojik kayip

AVM’ ye bagl intrakranial kanama ge¢irmis her hasta cerrahi tedavi olanaklar1 agisindan
degerlendirilmelidir. AVM’ nin cerrahi eksizyonu epilepsiyi tedavi etmez, bu nedenle yalnizca epilepsi
cerrahi tedavi endikasyonu degildir.

AVM’lerde tedavi teknikleri



Cerrahi eksizyon: AVM yumaginin cerrahi olarak tam eksizyonu en etkin tedavi bigimidir. Ancak
bazi derin yerlesimli ( bazal ganglionlar, beyin sap1 ) AVM’ler yiiksek cerrahi risk tagirlar ve inoperabl
kabul edilirler. Besleyici arterin kapatilmasi eskiden uygulanan bir tedavi yontemi olmasina ragmen AVM’
nin kollateral dolagimla dolmasini engellemez, artik kullanilmamaktadir.

Embolizasyon: AVM’ nin besleyici arterlerinin siiper selektif kateterizasyonuyla AVM yumagini
olusturan patolojik damarlarin sentetik veya organik materyalle tikanmasi miimkiindiir. Uygun olgularda iyi
sonuglar veren, risk ve niiks olasilig1 tasiyan bir tekniktir.

Radyoterapi: Standart radyoterapi AVM’lerde uygulanmis olmasina ragmen yararsizdir. Glinlimiizde
Stereotaktik teknikle agir pargacik (siklotron araciligi ile proton, ntron), elektron (lineer akselaratdr araciligi
ile ) ve gama radyasyon (gamma-knife aracihig ile ) uygulanmaktadir. inoperabl ve kiiciik lezyonlarda iyi
sonuglar alinmaktadir. Teknigin tek olumsuz yonii tedavi seansiyla AVM’ nin tam tikanmasi arasinda 18-24
ay gibi bir slirenin olmasidir.

KAROTID-KAVERNOZ FiSTUL

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

Semptom ve bulgular genellikle aniden gelisir. Hasta kafa i¢inde ritmik bir ses farkeder. Bunu
genellikle yiiz ve gz agris1 izler. Tipik bulgular sunlardir:

Orbita tlizerinde iiflirim

Pulsatil eksoftalmus

G0z kapaginda ve konjunktivada 6dem (kemozis)

Papil 6demi, retinal kanamalar

Tam veya kismi oftalmopleji

4.,6.,5.(1-2) kranial sinir lezyonlar1

Fistiil tamiri teknikleri :

Trapping: IKA servikal ve supraklinoid segmentlerde baglanmas: fistiilii ortadan kaldurir.

Dogrudan tamir: Agir hipotansiyon veya kardiyopulmoner bypass altinda kaverndz siniisii agarak
fistiilii dogrudan tamir etmek olasidir.

Embolizasyon: Organik veya sentetik materyalle veya kateter ucundan ayrilabilen kiigiik
baloncuklarla fistiilii embolize etmek miimkiindiir.

KKEF’ de bir grup olguda (6zellikle diisiik basingli diisiik akimli olanlarda) spontan tromboz
miimkiindiir. Tedavi edilmeyen agir olgularda tam gérme yitimi gelisebilir.

SPINAL ARTERIOVENOZ MALFORMASYONLAR

Herhangi bir yasta klinik bulgu verebilirler. Erkeklerde, 50-70 yas arasi sik goriiliirler. Cogunlugu
torakolomber bdlgede (% 85) yerlesir. Bu bolge yerlesimli spinal AVM’ler ¢ogunlukla ekstra veya
intradural, 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, ¢calma fenomenine, artmis damar hacmine ve tekrarlayan kanamalar sonucu gelisen araknoidite
baghidir. Ilerleyici spinal kord basis1 semptom ve bulgulari ortaya ¢ikar. Agri sik rastlanan bir semptomdur.
Geri kalan olgularda (%10-15) klinik tablo kanamaya bagl olarak akut olarak gelisir. Intramediiller, subdural
spinal veya ekstradural spinal kanamaya bagli akut omurilik basis1 semptom ve bulgularina SAK bulgulari
eslik eder; bel ve bacak agrisi ortaya ¢ikar.

Tan1 myelografi ve spinal anjiografi ile dogrulanir.

Tedavi edilmeyen olgularin %502si 3 yil i¢inde yiirliyemez hale gelirler. Cerrahi tedavi tablonun
ilerlemesini dnleme amacina yo6neliktir. Tedavinin gecikmesi diizeltilemeyen omurilik hasarina yol agabilir.
Cerrahide genellikle besleyici arterin kapatilmasi ve AV fistiiliin eksizyonu ile yetinilir. Embolizasyon diger
bir tedavi yontemidir. Akut omurilik basisi bulgulari ile gelen olgularda acil cerrahi tedavi gerekir-
laminektomi, hematom drenaji

TIKAYICI SVH’DA CERRAHI TEDAVI TEKNIKLERI

Karotid Endarterktomi:

Gegici iskemik ataklara yol agan karotid arter bifurkasyonunda yerlesmis stenoza yol agan iilsere
aterosklerotik plaklarda karotid endarterktomi yiiksek proflaktik etkisi saptanmis emin bir cerrahi tedavi
bigimidir.

Ekstrakranial —intrakranial anostomozlar:

Karotid ve vertebrobasiler sisteme ait iskemik ataklarda iskemik beyin bdlgesine ek kan akimi
saglamak i¢in eksternal karotid arter dallarinin internal karotid arterin distal dallarina mikroteknikle
anostomozu uygulanabilir. Bu teknigin profilaktik etkisi arastirilmaktadir. Sik uygulanan anostomozlar
sunlardir:

Siiperfisiyal temporal arter — orta serebral arter

Oksipital arter- posterior inferior serebellar arter

Vertebral arter islemleri:

Vertebrobasiler iskemide lezyon vertebral arter veya subklavian arterde ise vertebral arter

transpozisyonu, vertebral endarterektomi gibi teknikler kullanilabilir.



5. KAFA TRAVMASI

PATOLOIJI:
Kafa Travmasinda Klinik Degerlendirme:
Coklu Sistem Yaralanmasinda Oncelikler
Kafa Travmasi-Ilk Degerlendirme
Kafa Travmasi-Muayene
KAFA TRAVMASI - INCELEME YONTEMLERI
Direkt Kafa Grafileri
Norosiriirji Konsiiltasyonu - BBT
KAFA TRAVMASI - TEDAVI
Intrakranial Hematomlar
Diffliz Beyin Hasar1 / Normal BBT
Cokme Kirigi
KAFA TRAVMASI GEC ETKILERI (SEKELLERI)
Epilepsi
BOS Fistiilii
Posttravmatik Sendrom
Birikici (Kiimiilatif) Beyin Hasari
Kranial Sinir Lezyonlari
Hidrosefali
Vaskiiler Lezyonlar
KAFA TRAVMALI HASTALARDA TEDAViI VE BAKIM SONUCLARI
KRONIK SUBDURAL HEMATOM

KAFA TRAVMASI

Kafa travmasi acil servisler ve travmatoloji kliniklerinde sik goriilen bir olgudur. Her yil niifusun
yaklasik 300/100,000 oranindaki hasta kafa travmasi nedeniyle hastaneye kabul edilir. 9/100,000 oranindaki
hasta ayn1 nedenle kaybedilir. Bu oranlara gore Tiirkiye'de yilda en az 5500-6000 kisi kafa travmasi
nedeniyle 6lmektedir. Kafa travmasina bagli 6liimlerin bazilar1 kaginilmazdir, bazilarini ise 6nlemek olasidir.

Kafa travmalarinin temel nedenleri trafik kazalari, diismeler, saldir1 ve yaralanmalar, is, ev ve spor
kazalaridir. Bu nedenlerin goriilme siklig1 yas gruplarina ve cografi bolgeye gore degisir.

Trafik kazasina bagl kafa travmasi geng erkeklerde siktir, alkol alimi ¢ogu olguda saptanir. Kafa
travmasi olgularinin 6nemli bir boliimiinii olusturan trafik kazalar, diger etkenlere oranla daha agir
yaralanmalara yol acar. Kafa travmasina bagl oliimlerin %601 trafik kazasina nedeniyle olur, olgularin

yaris1 hastaneye varmadan oliir. Kafa travmasinda iki temel mekanizma vardir. Hareketli bir cisim duran



kraniuma carparsa beyin kapali kranium iginde hizla ileri itilmis gibi olur (akselerasyon). Tipik 6rnegi sopa
veya tas la basa vurulmasidir. Bunun aksine diisme olaylarinda ve trafik kazalarinda oldugu gibi hizla
hareket eden basg duran bir cisme (sert zemin, otomobilin 6n cami) carpar (deselerasyon) cok defa
akselerasyon ve deselerasyon mekanizmalar ¢alkalanma bigiminde ortak harekete neden olurlar. Degisik
yogunlukta bolge ve katmanlardan olusan beyi dokusunda akselerasyon ve deselerasyon kuvvetlere farkli
yogunluktaki yapilari ayri hizlarla yer degisikligine zorlar, boylece doku katmanlari arasinda yirtilma ve
kanamalar olur. Kafa kaidesini piirtiiklii yapis1 bu hasar artirir. Kafa travmasi meydana geldiginde darbe
aninda olusan hasari hig bir sey degistiremez. Kafa travmasi tedavisinin tiim amaci ikincil komplikasyonlara
bagli hasari en alt diizeyde tutmaktadir.

PATOLOJI

Hem darbe aninda hem de ikincil komplikasyonlarin gelismesiyle beyin hasart meydana gelir.

Darbe hasari {i¢ tiirdiir, birden fazla tiir bir arada bulunabilir:

1) Kortikal Laserasyon

Pia-araknoid zarlarin yirtilmasi ve beyin dokusunun par¢alanmasiyla makrospik hasar olusur.

2) Kortikal Kontlizyon

Kortikal mikro hemorajiler, fokal vazojonik 6dem alanlariyla belirlidir. Darbe alaninin hemen altinda
veya kars1 tarafinda (contre-coup) olabilir, ancak siklikla frontal ve temporal loblarda goriiliir. Genellikle
multipl ve iki taraflidir. Multipl kontiizyon, kontiize dokuda kanama sonucu biiyiik hematom gelismesi
disinda biling bozukluguna yol agmaz.

3) Yaygin Beyaz Cevher Lezyonu (Kommosyo)

Bu tiir beyin hasari, deselerasyona bagli mekanik gerilme sonucu aksonlarin yirtilmasi ve
ayrilmastyla olusur. Travmanin siddetine baglh olarak ani, orta veya agir diizeyde biling bozuklugu ve hatta
oliim goriilebilir. Makroskopik goériiniim tamamen normaldir. Ancak baz1 olgularda koroner kesitte korpus
kallosum ve siiperior serebellar pedunkiilde kiiciik intraserebral hematomlar goriiliir. Travmadan sonra
gegen siire ve travmadan siddeti ile orantili olarak mikroskobik ndronal hasar belirtileri saptanir. Travmadan
birkag giin sonra retraksiyon graniilleri ve mikroglial kiimeler ortaya ¢ikar. Travmadan sonra bes hafta veya
daha fazla yasayan hastalarda uzun traktlarda ve serebral beyaz cevherde Wallerien dejenerasyon gozlenir.
Gegici biling bozukluguma yol agar kii¢iik travmalar bile bir miktar néronal hasara neden olurlar. Néronal
rejenerasyon miimkiin olmadigindan tekrarlayan kiigiik travmalarin etkisi kiimiilatifdir (birikicidir, st iistte
biner). ikincil beyin hasari ilk darbeden her hangi bir siire sonra meydana gelebilir. Darbe hasar1 nlenemez.
Ancak hematom beyin gismesi, herniasyon, iskemi ve enfeksiyona bagl ikincil beyin hasari 6nlenebilir;
Kafa travmasinin tedavisinin amacida budur.

1-INTRAKRANIAL HEMATOM

Ekstradural veya intradural olabilir. Intradural lezyonlar1 genellikle birlikte goriilen intraserebral
olusturur. Yalnizca subdural hematomda gelisebilir. Dogrudan hematom basisi ile veya tentorial/tonsiller
herniasyon sonucu dolayli olarak beyin hasart meydana gelir.

EKSTRADURAL EPIDURAL




Orta meningeal damarlarda yirtifa neden olan kranium kiriklart siklikla temporal veya
temporoparietal ekstradural hematoma neden olur. Bazan sagittal ve transvers siniis zedelenmesi sonucu
gelisir.

INTRASEREBRAL+SUBDURAL (PARCALANMIS LOB)

Frontal ve temporal loblardaki kontiizyonlar siklikla subdural hematomu eslik ettigi intraserebral
kanamaya yol acarlar. Parcalanmis lob, subdural mesafeye agilan, nekrotik beyin dokusuyla karigik
intrasereblar hematoma verilen addir.

SUBDURAL HEMATOM

Bazi hastalarda korteksin ylizeyinde vendz siniisler uzanan koprii venleri darbe sonucu yirtilarak
kortikal kontiizyon veya laserasyon olmaksizin saf subdural hematoma yol agcarlar. Intrakranial

hematomlarin goriilme siklig::

Ekstradural %16
Intradural
Saf subdural %22

Intraserebral+subdural %54
Ekstra+intradural %8

2-BEYIN SISMESI:

Vaskiiler enlargement veya ekstra-intraselliiler sivida artis sonucu gelisir. Beyin 6deminden ayr1 bir
olgudur, kesin olus mekanizmasi bilinmemektedir. Intrakranial hematomla birlikte goriilebilir .

3-TENTORIEL/ TONSILLER HERNIASYON:

Yalnizca intrakranial basing artist dogrudan noronal hasara neden olmaz. Ancak tonsiller veya
tentorial herniasyon beyin dokusu hasarina yol acar. Supratentorial hematoma bagli olarak intrakranial
basincin giderek artmasi, 6nce orta hat yapilarinin karsi tarafa dogru yer degistirmesine neden olur. Bunu
medial temporal lobun tentorial agikliktan asagi dogru herniasyonu (lateral tentorial herniasyon) ve buna
bagli mezensefalon basisi, hasar izler. Kontrol edilemeyen lateral tentorial herniasyon veya diffiiz bilateral
hemisfer sismesi sonucu santral tentorial herniasyon meydana gelir. Serebellar tonsillerin foramen
magnumdan herniasyonu (tonsiller  herniasyon) ve buna bagli alt beyin sapi basisit santral tentorial
herniasyonu izleyebilir veya nadiren goriilen travmatik posterior fossa hematomlarinda ortaya ¢ikabilir.

4-SEREBRAL ISKEMI:

Siddetli kafa travmalarindan sonra siklikla serebral iskemi gelisir. Hipoksi veya serebral perfiizyon
yetersizligine baghidir. Normal kiside kan basinci diismesi otoregiilasyona bagli serebral vazodilatasyon
nedeniyle serebral perfiizyon azalmasina yol agmaz, ancak kafa travmasindan sonra otoregiilasyon bozulur
ve hipotansiyon agir sonuglara yol acar.

5-INFEKSIYON:

Acik ¢okme kiriklar1 ve kafa kaidesi kiriklarindaki dura yirtiklart enfeksiyon igin potansiyel giris
yolu olustururlar. Posttravmatik menenjit, beyin absesi gelisebilir. Enfeksiy6z komplikasyonlar 48 saatten

once goriilmez. Bazi olgularda aylar veya yillar sonra ortaya ¢ikarlar.



KAFA TRAVMASINDA KILINiK DEGERLENDIRME
COKLU SISTEM YARALANMASINDA ONCELIKLER

Coklu sistem yaralanmasiyla komada gelen hastalar 6zel dikkat gerektirirler, hekim degerlendirme
ve tedavide oncelikleri bilinmelidir.

HAVAYOLU : Yabanci cisimler temizlenmeli orafaringeal 'airway' veya endotrakeal tiiple acik
kalmasi saglanmalidir.

SOLUNUM: Oksijen verilmeli solunumun yeterli oldugunda emin olunmali yeterli degilse yapay
solunum yapilmalidir:

DOLASIM: Nabiz ve kan basinci kontrol edilir. Hipotansiyon durumunda kan kaybi plazma ve tam
kan verilerek giderilmelidir.

GOGUS/KARIN YARALANMASI: Yelken gogiis, hemo/pnémotoraks yoniinden gogiis, intra
abdominal kanama yoniinde karin degerlendirilmelidir. Direkt akciger ve karin grafileri ¢ektirilmeli kusku
varsa periton lavaj1 yapilmalidir.

KAFA/OMURILIK TRAVMASI: Biling diizeyi ve fokal norolojik bulgular saptanmali, omurilik
travmasi olasilig1 géz oniinde tutulmalidir.

EKSTREMITE YARALANMASI: Ekstremiteler doku zedelenmesi ve kirik yoniinden
degerlendirilmelidir. Intrakranial hematom kuskusunda, acil BBT temel inceleme yoéntemidir. Ancak
diizeltilemeyen sok durumunda acil laparotomi Oncelik kazanir, intrakranial — hematom arastirilmasi
ertelenir.

KAFA TRAVMASI-ILK DEGERLENDIRME

Bazi hastalar travmadan Onceki ve sonraki olaylar anlatabilirler, ancak hekim genellikle olay1
gorenlerin tanikligina bagvurmak zorunda kalir. Su noktalar sorulmali ve belirlenmelidir:

Biling yitiminin siiresi: Birka¢ sanayiden birkac¢ haftaya kadar uzayabilir. Diffiiz beyin hasrimin
siddetiyle orantilidir.

Postravmatik amnezinin siiresi: Kafa travmasindan sonra gelisen kalici amnezi donemidir. Hasarimin
siddetini gosterir, baz1 olgularda birkag hafta siirebilir. (Retrograt amnezi siiresi, yani travmadan 6nceki
olaylarin animsanamamasi, travmanin siddetiyle iligkili olmadigini ve zamanla diizelttigi i¢in deger tagimaz).

Travmanin nedeni ve olus bigimi: Hasta, bayilip diismils veya araba siirerken gegirdigi epileptik
ndbet, subaraknoid kanama sonucu kaza yapmis olabilir. Travma ne kadar siddetliyse ekstrakranial
yararlanma olasilig1 o kadar fazladir.

Bas agrisi, Kusma: Kafa travmasindan sonra sik rastlanan semptomlardir. Uzun siirmesi durumunda
intrakranial kanamadan kuskulanilmalidir.

KAFA TRAVMASI-MUAYENE

1.Skalp varalanmalari: Skalp yaralanma ve kesileri hastanin kafa travmasini gecirmis oldugunu

gosterir. Ancak bunlar olmaksizin da intrakranial hematom gelisebilir. Derin yaralar steril eldiven giyilecek

parmakla muayene edilmeli. Sefal hematom palpasyonu yaniltict olarak ¢okme kirig1 izlenimi verebilir.



Frontal bolgede siyrik veya yaralanma varsa servikal bolgede ekstansiyon tipi travma olasiligi gézoniinde
bulundurulmalidir.

2.Kafa Kaidesi Kiriklari: Standart kafa grafilerinde ve hatta 6zel kafa kaidesi grafilerinde

goriilmeyen kaide kiriklan klinik bulgularla saptanabilir. Kafa kaidesi kiriklar enfeksiyon i¢in potansiyel
bir giris yolu olustururlar, menenjit riski yiiksektir.

On fosa kiriklarinda bilateral peri orbital ddem, bazan buna eslik eden rinore (bundan BOS
akintis1); orta fossa (petréz kemik) kiriklarindan dis kulak yolundan kanama ve/veya otore (dis kulak
yolundan BOS akintisi), travmadan 24-48 saat sonra mastoid ¢ikinti lizerinde gelisen hematom (Battle
belirtisi) tan1 koydurucudur.

3.Biling Diizeyi: Hasta kabul edildiginde biling diizeyi kooperasyonu, yonelimi (orientation)

saptanarak kaydedilir, araliklarla izlenir. Hastanin gozlerini agip agmadigini, en iyi s6zlii ve motor yanitlar
basit ancak yararli gostergelerdir. (Glascow koma skalasi, bak .s. 102) . Biling diizeyinde bozulma acil
inceleme ve bazan cerrahi girisim endikasyonudur.

4.Pupil Isik Reaksiyonlari: Isik refleksi, optik (II) ve okiilamotor (III) sinir islevlerinin gostergesidir.

Kafa travmasindan sonra optik sinir lezyonlar1 goriilebilmesine ragmen yer kaplayan intrakranial lezyon
tanisinda okiilamotor sinir muayenesi en giivenilir yontemdir. Medial temporal lobun tentorium agikligindan
herniasyon dogrudan III. siniri baski altina alarak ayni tarafta pupilin genislemesine 151k reaksiyonunun 6nce
zayiflayip sonra kaybolmasina neden olur. Biiyiiyen kitleyle (6rn. Epidural, subdural hematom) ayni taraftaki
pupil genislemesi (midriasis) ¢ok degerli bir klinik bulgudur. intrakranial basincin daha da artmasi sonucu
bilateral III. sinir felci meydana gelebilir.

5.Ekstremite Giicsiizliigii ve Durus (Postiir): Sozli komutlarla veya (bilinci kapali hastada) agrili

uyaranlara her bir ekstremitenin kuvveti muayene edilir, ¢ogunlukla intrakranial lezyonun karsi tarafinda
hemiparezi veya hemipleji gelisir. Bazan, karsi serebral pedunkiiliin tentorium kenarma dayanmasi
(Kernohan yarig1) sonucu lezyonla aym tarafta hemiparezi/pleji goriiliir. Hastada spontan olarak goriilen
veya agrili uyaran ortaya cikarilabilen durus (postiir) bozukluklar1 (dekortike postiir, deserebre postiir),
lezyonun diizeyini belirlemede yararlidir.

6.Goz Hareketleri : Anormal goz ¢cok 6nem tasimaz, ancak yararli prognostik bilgi verir. Anormal

gz hareketleri refleks olarak, bas harekeleriyle (okulosefalik refleks) veya kalorik stimulasyonla
(okulavestibuler refleks) ortaya ¢ikar. Beyin sap1 disfonksiyonu, ekstraokuler kaslari innerve eden sinir
lezyonlar1 anormal gz hareketlerine yol agabilir. Hi¢ bir géz hareketinin olmamasi ¢ogunlukla agir biling
bozukluklarina eslik ederse kotii prognoz belirtisidir.

7.Nabiz-Kan Basinci: Cagdas norosirurjinin kurucularindan Harvey Cushing, bu yiizyilin basinda,

intrakranial basing artisinin kan basing artisinin kan basincinda yiikselmeye, bradikardiye ve solunum ritmi
bozukluklarina yol agtigini saptamistir (hipertansiyon, bradikardi, solunum ritmi bozuklugu: Cushing yaniti).
Ancak bu sistemik degisiklikler her zaman goriilmez ve goriildiigiinde de biling bozukluguyla birliktedir.

Dolayisiyla biling diizeyi daha giivenilir bir parametredir.



8.Kranial Sinir Lezyonlari: Kafa kaidesi kiriklari ve ekstrakranial yaralanmalar kranial sinir

lezyonlar1 yol acabilir IIl. sinir lezyonu disinda bunlar ilk degerlendirmede 6nem tagimazlar. Klinik
degerlendirme, intrakranial hematomun tiiriinii ve yerini giivenilir olarak belirlemez. Bununla birlikte ilk
bulgular1 saptayarak ileri donemdeki degisikliklerin fark edilmesinde, ileri incelemesinde, ileri inceleme
gerekliligine karar vermede tartisilamaz 6neme sahiptir .

KAFA TRAVMASI- INCELEME YONTEMLERI

Acil serviste direkt kafa grafisi isteme endikasyonlart:

1.Travmadan sonra biling kayb1 veya ilk degerlendirmede biling bozuklugu saptanmasi,

2.Fokal nérolojik bulgularin varligi,

Otore, rinore,

Penetran kranioserebral travma kuskusu,

Genis skalp yaralanmasi, yaygin ve biiyiik sefal hematom.

Direkt kafa grafilerinde lineer kiriklara, ¢okme kiriklarina, intrakranial veya siniisler i¢inde hava
olup olmadigina dikkat edilmelidir. Towne grafisi ¢ektirilmezse oksipital kiriklar belirlenemez.

Gozleme alma endikasyonlari:

Ikincil komplikasyon (intrakranial hematom) riski olan hastalar gézleme alinmalidir.

1.Biling diizeyi bozuklugu,

2.Fokal nérolojik bulgu,

3.Kranium (kaide veya konveksite) kirigi,

4.Gegici biling bozuklugu ve posttravmatik amnezisi olan hastalardan evde yalniz yasayanlar.

“INTRAKRANIAL KOMPLIKASYON YONUNDEN EN UFAK BIR KUSKU DOGDUGUNDA
HASTA GOZLEME ALINMALIDIR!”

Kafa Travmasinda Sonra intrakranial Hematom Gelisme Riski

Kafatas1 kirig1 - / yonelimi diizgiin hastalar 1/6000
Kafatas1 kirig1 - / yonelimi bozuk hastalar 1/120
Kafatas1 kirigi + / yonelimi diizgiin hastalar 1/32
Kafatas1 kirig1 + / yonelimi bozuk hastalar 1/4

NOROSIRURJI KONSULTASYONU / BBT
Asagidaki durumlarda nérosiriirji konsiiltasyonu yapilmali, BBT istenmelidir:
1.Kranium kirig1, konfiizyon, fokal nérolojik bulgu, epilepsi.
2.Koma.
3.Biling diizeyinin giderek bozulmasi.
4.Cokme kirigi.
5.BOS fistiili.
Hasta norosiriirji  servisine nakledilmeden Once resusitasyon Onlemlerinin tam olarak

uygulanmadigina, kafa travmasina oranla oncelik tasiyan sistem yaralanmalarinin inceleme ve tedavisinin



yapilip yapilmadigina dikkat edilmelidir. Bilinci hizla bozulan hastalarda Intravenéz 200-300 ml % 20
mannitol infiizyonu intrakranial basinci gegici olarak diisiirerek gerekli incelemeler i¢in zaman saglar .

KAFA TRAVMASINDA BBT

Posterior fossadan vertekse kadar kesit almmalidir. Ekstradural ve subdural hematomlar,
intraserebral hematomlar, frontal ve temporal kontiizyonlar, kitle etkisine bagli orta hat kaymalar1 net olarak
goriintiilenir. Supratentorial kesitlerde hidrosefali varsa posterior fossa hematom yoniinden dikkatle
incelenmelidir. Intrakranial hematom saptamamasi durumunda bazal sisternalar incelenmelidir. Bazal
sisternalar incelenmelidir. Bazal sisternalarin kapali olmasi kafa igi basincinin yiiksek olduguna isaret eder.
BBT’ nin olmadig1t durumlarda anjiografi intrakranial hematomun varlig1 ve yeri hakkinda yararli bilgi
saglar. Hi¢ bir inceleme olanaginin bulunmadigi durumlarda bilateral frontal temporal ve parietal burr
delikleri acilarak eksplorasyan yapilir. Ancak en deneyimli ellerde bile bu ydntemle intrakranial
hematomlarin %30’u atlanir.

KAFA TRAVMASI -TEDAVI

Tedavinin amaci1 intrakranial hematom, iskemi, kafa i¢i basing artisi1, herniasyon ve enfeksiyona bagl ikincil
beyin hasarinin gelismesini 6nlemektedir. Havayolunun agik kan oksijenasyonunun yeterli oldugundan emin
olunmalidir. Agirli uyaran fleksér veya ekstansor yanit veren hastalarda entiibasyon oOnerilir. Solunum
yetersiz veya akciger islevleri bozuksa (yelken gdgiis, aspirasyon pndmonisi, pulmoner kontiizyon, yag
embolisi) yapay solunum gerekir. Hipoksi yalnizca dogrudan beyin hasarina yol agmakla kalmaz, ayni
zamanda vazodilatasyon ve buna bagli olarak beyin kan akimini artmasi sonucu intrakranial basincini
yiikseltmesine de neden olur .

-Yer kaplayan hematomlarin acilen bosaltilmasi gerekir. Hastanin biling diizeyi hizla bozuluyorsa
1.v.%20 Mannitol infiizyonu (200-300 ml) yapilir.

-Skalp kesilerinin temizlenmesi, debride edilmesi ve ¢okme kirigi olup olmadig: saptandiktan sonra
dikilmesi gerekir. Kan kaybina bagl hipovolemi diizeltilmelidir; ancak asir1 sivi yiiklenilmesinden
kacinilmalidir, beyin 6demini arttirir. Uygun siirede agzindan veya nazogastrik sondayla beslenmeye
gecilmelidir.

-Klinik bulgular kafa kaidesi kirg: diisiindiiriiyorsa profilaktik (penisilin kristaliz + kloramfenikol)
baglanmalidir. BOS fistiilleri (otore,rinore) mutlak yatak istirahati ve diiiretiklerle tibbi tedaviye alinmalidir.
Davam eden fistiillerde bosaltici lomber ponksiyon uygulanir. Inatg1 BOS fistiillerinde dura yirtigmin yeri
saptanmali ve cerrahi olarak tamir edilmelidir.

-Nobet geciren hastalarda antiepileptikler (difenilhidantoin 3-5 mg/kg) tedaviye eklenir: Nobetlerin
tekrarlanmasi, 6zellikle status epileptikus serebral anoksi riskini 6nemli 6l¢iide artirir

-Hematom olmaksizin beyin sismesi durumunda ve intrakranial hematom bosaltma ameliyatlarindan
sonra kafa ici basing artisi tedavi edilmelidir.

INTRAKRANIAL HEMATOMLAR

Intrakranial hematomlarin cogunlugu acil cerrahi tedavi gerektirir.

Epidural Hematom




BBT ile epidural hematomun yeri tam olarak belirlenir. Epidural hematomlar kraniotomi ile
bosaltilirlar. Hastanin durumu hiziyla bozuluyorsa kraniektomi ile hematomu bosaltarak 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 erigmek olasidir. Subdural, intraserebral
hematomlar bosaltilir ve nekrotik beyin dokusu debride edilir. Burr delikleri veya kiigiik kraniotomiler
subdural hematom ve lasere beyin dokusunun yeterli degildir.

TRAVMATIK INTRANIAL HEAMATOMLARIN KONSERVATIF TEDAVISI

Travmatik intrakranial hematomu olan hastalarin bazilarinda biling diizeyi bozulmaz, ndrolojik
bulgular duragan seyreder. Bazi olgularda da hematomlar ¢ok kiigiiktiir ve cerrahi tedavi gerektirmezler.

Konservatif tedavi karar1 verilen bu tiir olgularda bir nérosiriirji servisinde dikkatli izlem esasidir.
Bulgulardaki herhangi bir degisiklik acil cerrahi tedavi gerektirir. Bu tiir hastalarda intrakranial basing
izlenmesi yararli ve yol gostericidir. Intrakranial bacinct 30mg HG veya daha fazla olmasi, konservatif
tedaviye devam edildigi taktirde hastanin durumunun daha da bozulabilecegini ve cerrahi tedavinin gerekli
olduguna isaret eder.

DIFFUZ BEYIN HASARI/ NORMAL BBT

Bir grup hastada BBT normaldir veya kitle etkisi olmayan kiiciik hematomlar vardir. Bu tiir
hastalarda koma veya biling diizeyinin gider bozulmasi su nedenlere bagli olabilir:

-Diffiiz aksonal zedelenme

-Serebral iskemik hasar

-Beyin sismesi

-Yag embolisi

-Menenyjit

Yag embolisi genellikle uzun kemik kiriklariyla birliktedir ve travmadan 1-2 giin sonra ortaya
¢ikar.Yag embolisine bagli beyin hasaria solunum bozuklugu eslik eder, hastalarin ¢ogunda yapay solunum
destegi gerekir.

KAIDE KIRIKLARINDA TRAVMADAN 48 SAATTEN SONRA menenjit gelisebilir, ancak
proflaktik antibiyotik uygulamasiyla goriillme siklig1 azalmigtir. Beyin sismesi travmadan sonra her hangi bir
zamanda ortaya ¢ikabilir, kafa ici basing artigina neden olur.

INTERAKRANIAL BASINC ARTISININ TEDAVISI

Kafa travmasi olgularinda intrakranial hematoma veya PCO2 yiiksekligine bagli olmayan kafa ici

basing artiginin tedavisi tartigmali bir konudur. Bir grup arastirmaci artmis intrakranial basincin aktif
tedavisiyle kafa travmalarinda genel morbidite ve mortalitenin diisiiriilebilecegini savunurken diger bir grup
ise beyin hasarinin kafa i¢i basing diisiiriilmesinin hasarin derecesini ve sonucu degistirmeyecegi

kanisindadir. Eriskinlerde KIBA'nin aktif tedavisinin mortalite ve morbiditeyi azalttigi yolunda kesin



bulgular yoktur. bununla birlikte cocuklarda KIBA'nin patogenez degisiktir; KiBA'na beyin édeminde ¢ok
serebral vazodilatasyon ve buna bagh serebral kan akimi artisinin neden oldugu diigiiniilmektedir.
Dolayisiyla ¢ocuklarda KIBA'nin tedavisi yarar saglayabilir.

Hasta se¢imi.: Agirligi uyarana fleksor veya ekstansor yanit veren hastalara tedaviye alinir. (Agrih
uyarinin yerini belirleyen hastalarda hasar az, spontan iyilesme olasilig1 yiiksektir)

Ventrikiiler kateter yerlestirilerek intrakranial basing izlenir. IKB, 30mm HG ve da yiiksekse
asagidaki onlemlerle azaltilir.

-Hiperventilasyon ile PCO2 indirilir.

-Aralikl1%20 mannitol inflizyonu yapilir.

-Ventrikiiler kateterden BOS bosaltilir.

Bu énlemlerle KiB normal degere diisiiriiliir. Cogu hastada 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.

BBT TEKRARI

Diffliz  beyin hasar1 olan hastalarda ve intrakranial hematom bosaltma ameliyatlarindan sonra
hastanin klinik durumu bozulursa veya 48 saat i¢inde durumunda diizelme olmazsa BBT tekrarlanmalidir.
Bazen ilk BBT’deki kiigiik kontiizyon alanlarinda cerrahi gerektiren hematomlar gelisir. Hematomu
bosaltilan olgularin %5-10’unda yeniden hematom toplanir.

COKME KIRIGI

Sert, keskin cisim darbesiyle olusur, Diffiiz ‘deselerasyon’ hasari ¢ok kiiciik oldugundan hastalarda
genellikle biling kaybi bulunmaz. Kapali ¢okme kirigi’nda skalpte kesi veya laserasyon, dolayisiyla
enfeksiyon riski yoktur. Bir tabula boyuna asan kapali ¢okme kiriklari olas1 dura yirtigi ve kortikal basinin
diizeltilmesi amaciyla ve kozmetik nedenlerle cerrahi tedaviye alinir. A¢ik ¢okme kiriginda skalpte kesi veya
laserasyon vardir. Dura yirtigiyla birlikte olan agik ¢okme kiriklarinin atlanmasi, menenjit, beyin absesi gibi
agir komplikasyonlara yol agar.

Inceleme: Direkt kafa grafilerinde kraniumla ¢ift kontrast gériiniimiinii ¢ékme kirig1 belirtisidir. Bazi
olgularda teget (tanjansiyel) filmler gerekebilir. Biling diizeyi bozuklugu ve fokal nérolojik bulgularin
varliginda olas1 bir intrakranial hematomun veya kontiizyonun aragtirilmasi i¢in BBT yaptirilmalidir.

Tedavi: Tedavinin amaci, olast dura yirtigini tamir etmek, kortikal basiy1r ortadan kaldirmak ve
enfeksiyonu 6nlemektedir. Yara debride edilerek ¢oken kemik pargalart kaldirilir, varsa duran yirtig1 tamir
edilir. Kranium parcalarinin yerine yerlestirilmesi tercih edilebilir. Ac¢ik ¢okme kiriklarinda ve kirli
olgularda antibiyotik verilir. Venoz siniis iizerindeki ¢okme kiriklar1 yiiksek cerrahi risk tasirlar. Gerekli
kosullar (yeterli kan, ameliyathane hazirlig1, cerrahin denegimi) saglanmada cerrahi tedaviye gidilmelidir.

Komplikasyonlar: Hastalarin ¢ogunlugunda iyilesme hizli ve sorunsuzdur. Cerrahi tedavinin

geciktigi, depridmaninin yetersiz oldugu olgularda enfeksiyon gelisebilir; menenjit ve beyin absesine yol

acabilir. Cokme kirikli hastalarin %10’unda erken epilepsi (ilk hafta i¢inde) goriiliir. Geg epilepsi tiim



olgularin % 15 ‘inde saplanir; dura yirtig1, fokal ndrolojik bulgusu olan, posttravmatik amnezinin 24 saatten
fazla oldugu, erken epilepsi gecirmis olgularda daha siktir.

KAFA TRAMWASININ GEC ETKIiLERI (SEKELLERI)

EPILEPSI:

Posttravmatik epilepsi erken ve geg plak iizere ikiye ayrilir:

Erken Posttravmatik: Travmayi izleyen ilk hafta i¢indeki nobetler bu gruba girer. Penetran olmayan

kafa travmalarinin yaklagik %5’inde erken epilepsi goriiliir. Travmadan sonraki ilk 24 saat iginde siktir.

Fokal ve generalize ndbetler esit orandadir. %10 olguda status epileptikus gelisir. Cocuklarda, uzun
siireli posttravmatik amnezi  oranlarda intrakranial hematomun olan olgularda ve acgik ¢okme kirikliklarda
erken epilepsi riski yiiksektir.

Gec Posttravmatik Epilepsi: Travmay1 izleyen ilk haftadan sonra goriilen nobetler bu gruba girer.

Kafa travmasi gegiren hastalarin yaklasik %5’ inde ve olgularin ¢ogunda travmadan sonraki ilk yil iginde
ortaya cikar. Nobetler genellikle genel generalizedir. %20 olguda temporal lop epilepsisi saptanir. Erken
epilepsi gecirenlerde intrakranial hematomu olanlarda agik ¢dkme kiriklarinda gec¢ epilepsi prevalansi
yliksektir. Profilaktik antiepileptik tedavisi, epileptik odak gelisimini dnlemez.

BOS FISTULU

Kafa kaidesi kiriklar1 bazal BOS sisternalar1 ile paranazal siniisler ve orta kulak boslugunun iliskiye
gecmesine neden olur. Bol miktarda BOS akintisinin (otore, rinore) saptanmasi kolaydir. Baz1 olgularda
beyin dokusu kirigi tikar, sizinti azdir. Kafa kaidesi kirigi olan hastalardan antibiyotikle profilaksi
yapilmamasi durumunda menenjit gelisebilir. On fossa kiriklarinda genellikle pnémokoklar, petrdz kemik
kiriklarinda karisik flora menenjit etkenidir. Kaide kiriklarinda klinik belirtileri yukarida tanimlanmisti.
Hasta, agzinda tuzlu bir tattan yakinabilir. Anosmi rinoreye eslik edebilir. Akan sivinin niteligi konusunda
kusku varsa toplanarak biyokimyasal incelemeye gonderilir, glukoz saptanmasi BOS fistiili tanisini
destekler.

T1bbi Tedavi:

Hasta mutlak yatak istirahatine alinir, basi yiiksek tutulur, profilaktik antibiyotik (penisilin kristalize
+ kloramfenikol) ve diiiretik (asetazolamid) verilir. Fistiiliin sebat etmesi durumunda kontrendikasyon yoksa
giinliik bosaltict lomber ponksiyonlarla BOS basinct diisiilir. Bu 6nlemlerle ¢ogu BOS fistiilii 7-10 giin
icinde kapanir. Sebat eden ve yineleyen menenjitle seyreden fistiillerden dura defektinin yeri saptanmali ve
cerrahi olarak tamir edilmelidir.

Amelivat Oncesi Incelemeler:

On fossa ve petrdz kemiginin direkt grafileri veya tomografisi kirik hattin1 gosterebilir. Radyoizotop
sisternografi fistiil noktasin1 gosterebilir ancak sonuglar genellikle yanilticidir. Intratekal kontrast madde
verildikten sonra yapilan BBT fistiilii net olarak goriintiileyebilir.

Cerrahi Tedavi:

On fossa kiriklar1 genellikle orta hatti gectiginden bifrontal kraniotomiyle eksplorasyan esastir. Dura

yirtigl, fasia lata ile tamir edilir. Orta fossadaki fistiillere subtemporal yaklasimla ulagir. Fistiil yeri



saptanamayan olgularda genis bikoroner kraniotomiyle her iki tarafta orta ve 6n fossa eksplarasyonu
endikasyonu vardir. Cerrahi tedaviye ragmen kontrol edilmeyen fistiillerde BOS emilimi bozuk KIB yiiksek
olabilir. Bu olgularda ventrikiiler drenaj ameliyatlar (ventrikiiloperitoneal ventrikiiloatrial,shunt) yarar saglar.

POSTRAVMATIK SENDROM

Gorece hafif kafa travmasindan sonra bile hastalarda uzun siireli bagagrisi, bag donmesi,
huzursuzluk, dikkat toplama yetersizligi, is basarisizligi, yorgunluk ve depresyon goriilebilir. Bu durumun
onceleri psikolojik bir yanit oldugu diigiiniiliirdii. Ancak biling kayb1 ve posttravmatik amneziye yol acacak
siddette kafa travmasinda bir miktar noronal hasar meydana geldigi ve veri degerlendirmede belirgin
gecikme oldugu saptannustir. Iyilesmesi birkag hafta siirebilir.

BIRIKICI (KUMULATIP) BEYIN HASARI

Yinelenen beyin hasarinin etkileri birikicidir (kiimiilatif). Bu etkiler kompansasyon kapasitesini
astiginda kalic1 beyin hasar1 bulgulari ortaya ¢ikar; boksorlerdeki "yumruk sarhosu" durumu gibi. Jokeylerde
de yinelenen kafa travmasina bagl demans bildirilmistir.

KRANIAL SINIR LEZYONLARI

Agir kafa travmasi gegiren hastalarin yaklagik 1/3 iinde kranial sinir lezyonu goriiliir. Optik,
trigeminal, abdusens, fasial ve statoakustik sinir lezyonlar1 siktir. Okiilamotor sinir lezyon ¢ogunlukla
tentorial herniasyona baglidir. Kranial sinir lezyonlar1 nadiren tedavi gerektirirler, iyilesme potansiyelleri
diigiiktiir.

HIDROSEFALI

Posttravmatik menenjit veya subaraknoid kanama sonrasi normal basingli hidrosefali
gelisebilir. Ventrikiiler drenaj islemleri yararlidir.

VASKULER LEYONLAR

Dural arteriovenéz fistiil, karotikaverndz fistiil kafa travmasi1 komplikasyonu olarak ortaya ¢ikar.

KAFA TRAVMALI HASTALARDA TEDAVI VE BAKIM SONUCLARI

Kafa travmasi ozellikle genglerde onemli bir 6liim nedenidir. ilk darbeyi atlatan ve en az 6 saat
komada kalan hastalarin % 40 1 ilk alt1 ay i¢inde kaybedilirler. Diger olgularda iyilesme, hasarin derecesine
baglidir. Mental (bellek ve zeka bozuklugu, kisilik degisikligi) ve fiziksel (Hemiparezi, afazi) bozukluklar
kalabilir. Iyilesme gosteren olgularin ¢ogunda bu, ilk alti ayda meydana gelir ancak tam diizelme yillar
alabilir.

KRONIK SUBDURAL HEMATON

Kronik subdural hematom c¢ocuk ve yaslilarda siktir. En sik rastlanan nedeni travmadir. Bazi
olgularda kafa travmasi hastanin animsayacagi kadar onemsiz veya eski olabilir. Serebral atrofi, BOS
basincinin diisiik olmasi (fistiil, shunt), alkolizm, kuagulasyon bozukluklari, ¢ocuklarda dehidratasyon KSH
olusumunu kolaylastirir. KSH sivisinin rengi koyu kahverenginden agik sartya kadar degisebilir. Duranin i¢
yiliziinde hematomu ¢evreleyen bol damarli bir zar olusur. Bu damarli zardan yineleyen kanamalarla
hematom hacmi giderek artar. KSH kendine has klinik bulgular1 yoktur: Dalgalanma gdsteren biling diizeyi
bozuklugu, demans, KIBAS semptom ve bulgulari, fokal nérolojik bulgular.



Tanida BBT kullanilir. 1-3 haftalik subdural hematomlar beyin dokusuyla ayni yogunluktadirlar
(izodens).

Tedavi: Erigkinlerde KSH, iki veya ii¢ burr deligi agilarak bosaltilir, hematom boslugu serum
fizyolojik ile yikanir. Boglugun 46-72 saat drenaji yarar saglar. Nadiren kraniotomiyle hematom zarinin
cikarilmasi gerekir. Cocuklarda on fontanel lateral kosesinde yapilan subdural fonksiyonlarla hematom
bosaltilir. Tedaviye ragmen sebat eden subdural birikimlerde subdural mesafe periton bosluguna "shunt "

lanir. Kraniotomi nadiren gerekir.



6. SPINAL TUMORLER
PATOLOIJI
KLINIK BULGULAR
INCELEME YONTEMLERI
MENINJIOMA
NOROFIBROM
INTRAMEDULLER TUMORLER
KAUDA EKINA EPANDIMOMU

Intrakranial/spinal tiimdr orani erigkinde 6-9/1, cocukta 10/1 dir.

Spinal timérler, spinal dura ve omurilikle iliskilerine gore {i¢ gruba ayrilirlar: Ekstradural, intradural

ekstramediiller, intradural intramediiller. Yerlesim ve patolojik tipe gore dagilim eriskinde ve cocukta

degisiklik gosterir.

Eriskin:
Ekstradural %78
Metastatik tm
Myeloma
Kondroma

Osteoma

Intradural ekstramediiller % 18
Norofibroma %30
Meninjioma %25

Eksofitip epandimom % 13
Eksofitip astrositom % 6
Sarkoma % 13

Epidermoid, lipom vs % 15

Intradural intramediiller % 4
Epandimom % 55

Astrositom

Erigkinde ekstradural tiimdrlerin ¢ogu metastatiktir. Komsu yapilardan gelisen tiimorler ve vertebral

kolonun primer tiimérlerinede rastlanir. (Myeloma, kordoma, kondrosarkoma, osteoma, Ewing sarkomu,

fibrosarkom, hemanjioma).

Cocuk:
Ekstradural %35

Metastatik tm
Lenfoma
Noroblastoma

Gnaglionéroma

Intradural ekstramediiller % 20
Dermoid/epidermoid

Meninjioma

Intradural intramediiller % 40
Astrositom % 80

Epandimom

Cocukta intradural intramediiller tiimorler cogunluktadir.



PATOLOJI:
Spinal tiimdrlerin patolojisi intrakranial tiimorlerin patolojisi ile aynidir.

KLINIK BULGULAR:

Spinal kanal, boyutlar sabit ve sert bir yap1 oldugundan kanal i¢inde gelisen yer kaplayan lezyonlar
spinal kok ve omurilik basisina neden olarak semptom ve bulgu verir. Spinal kokliin/koklerin basisiyla
tutulan kok/kdklere ait myotoma ve dermatomda ikinci motor noron tipi bulgular ortaya cikar. (radikiiler
semptomlar = Agrn, flask parezi/pleji, derin tendon reflekslerinde azalma/kaybolma, radikiiler dagilim
gosteren hiperestezi, hipoestezi, anestezi, trofik bozukluklar). Omuriligin basisi sonucu inen (piramidal) ve
cikan (spinotalamik ve arka kordonlar) uzun traktuslarin hasari ile lezyon diizeyinin altinda birinci motor
ndron tipi bulgular (myelopati bulgular1 = spastik parezi/pleji, derin tendon reflekslerinde artma, patolojik
reflekslerin ¢ikmasi, duyu bozukluklari) ortaya cikar. intramediiller tiimorlerde lezyon diizeyinde 6n boynuz
motor ndronlarinin ve uzun traktin hasari sonucu lezyon diizeyi ile uyumlu segmenter ikinci motor néron tipi
bulgulari, lezyon diizeyini altinda birinci motor néron tipi bulgulari ortaya ¢ikar. Bu tiir lezyonlarda tutulan
segmentte caprazlasan spinotalamik liflerin hasari ile derin duyu korunurken agri ve 1s1 duyusunda bozulma
(disosiye duyu kaybi) tipiktir. Omurilik ve lumbosakral kok basilarinda mesane ve aniis sfinkter bozukluklari
da klinik tabloya eklenir. L1 vertebra diizeyi {izerinde omurilik basis1 nedeniyle klinik tabloya birinci motor
ndron tipi bulgular hakimdir.

L1 vertebra diizeyini altinda ise bir veya birden fazla lumbosakral kok basisi ikinci motor noron tipi
bulgular goriliir.Her iki alt ekstremitede flask parezi/pleji patella asill tendon refleksinde azalma, alt lombar
ve sakral dermatomlarda hipoestezi /anestezi, (eger yamasi bigiminde), rektal ve fliriner inkontinans,
impotans, trofik bozukluklar (Kauda Equina sendromu) meydana gelir.

Lateral yerlesimli spinal tiimorlerde (torakal yada servikal disk hernilerinin bazilarinda ve bazi
travmatik spinal kord lezyonlarinda omuriligin bir yarisinin hasarina bagl olarak ayr bir ndrolojik tablo
geligebilir (Borwn-Sequard Sendromu). Lezyon tarafinda ve lezyon seviyesinin altinda ki aym taraf viicut
yarisinda birinci motor tipi bulgular ve derin duyu kaybi, karsi tarafta agri, 1s1 duyusu kayb1 meydana gelir.

Spinal tiimor diisiiniilen hastalarda skolyoz, lordozda kaybolma, paravertebral sislik ve duyarlilik,
bel ve sirt hareketlerinde kisitlilik, sakral siniis agzi, hipertrikoz yada hiperpegmentasyon ve spindz
cikintilarin perkiisyonu ile olugan agr1 gibi fizik muayene bulgulari da dikkatle incelenmelidir.

INCELEME YONTEMLERI:

Direkt vertebra grafilerinde vertebra korpusunda patolojik ¢okme kirigi, intervertebral foramenlerde
genigleme, paravertebral yumusak doku yogunlugunda artma, pedikiill erozyonu yada incelmesi,
interpedinkiiler mesafede artma spinal tlimore ait dolayli bulgulardir.

Myelografi tiimoriin diizeyini ve yerlesimin gosteren inceleme yontemidir. Myelografi sonrasinda
heniiz epidural mesafede kontrast varken yapilacak BT (postmyelo BT) ozellikle ekstradural tiimorlerin
cevre dokulardaki yayilimi ve ek kemik patolojileri hakkinda yararli bilgiler saglar.

MR goriintiilemesi, spinal tiimorlerin tanisinda giderek diger inceleme yontemlerinin yerini alan

degerli bir gelismis yontemdir.



METASTATIK TUMOR

Primer odak genellikle meme, akciger, prostat veya bobreklerdir. Spinal metastaz her hangi bir
bolgede olabilmesine ragmen torakal bolge metastazi daha siktir. Agri ve yerel duyarlilik ndrolojik
bulgulardan daha 6nce ortaya ¢ikar. Myelografide ekstradural blok goriintiisii tipiktir.

Cerrahi tedavide standart yontem dekompresif laminektomidir. Spinal tiimoriin bulundugu bolgede
spinal kanalin arkasinda yer alan arka elemanlar1 (spindz ¢ikinti, laminalar, ligamantum flavum ve bazen
faset eklemleri) eksize edilerek epidural tiimor ¢ogunlukla subtotal olarak ¢ikarilir. Boylece spinal kord
tizerindeki bast kaldirilmig ve tiimoriin patolojik tanisi da konmus olur. Radyoterapi cerrahiden sonra
standart olarak uygulanir. 48 saatten fazla siireli paraplejilerde ve siiratle gelisen omurilik basilarinda
prognoz genellikle kotiidiir.

MENINGIOMA

Spinal meningiomalarin % ‘80 torakal bolgede ve gene % 80 ‘i orta yash kadinlarda goriiliir. Tiimii
intraduraldir. Yavas ilerleyen paraparezi ile kendini gosterir. Myelografi ile tani konur. Total cerrahi
eksizyon tam tedavi ile iyi sonuglar saglar.

NOROFIBROMA

Spinal nérofibromlar servikal, torakal ve lombar bolgede esit olarak rastlanan, arka spinal koklerden,
gelisen yavas biiyiliyen, benign tiimorlerdir. Tiimii ile intradural olabilecekleri gibi intervertebral foramenden
toraks ve abdominal bosluga dogru biiyiiyebilirler (kum saati goriiniimii). Von Recklinghausen hastalig: ile
birlikte olabilirler. Baslangicta radikiiler semptom ve bulgular hakimdir. Daha sonra tabloya omurilik basisi
bulgular1 eklenebilir. Myelografi ile tan1 konur. Total cerrahi eksizyon miimkiindiir, ancak ¢ogu olguda
tiimoriin koken aldig1 spinal kokiin feda edilmesi gerekir.

INTRAMEDULLER TUMORLER (ASTROSITOMA — EPANDIMOMA)

Baglangi¢ genellikle yavastir. Segmenter agri sik goriiliir. Tiimdriin yerlestigi diizeyde disosiye duyu
kaybi tipiktir. Tiimoriin 6n boynuz hiicrelerini infiltre etmesi ile ikinci motor tipi bulgular ortaya ¢ikar. Uzun
traktlarin basisi ile lezyon diizeyinin altinda ilerleyici paraparezi ve duyu kaybi goriiliir.

Myelografi, spinal BT ve MRI ile tan1 konur.MRI ve spinal BT intramediiller tiimoriin
siringomyeliden ayrilmasinda yararlidir.

Cerrahi teknik laminektomi ve posteridr longitudinal myelotomidir. Myelotomiden Once igne
biyopsisi yada kist aspirasyonu denenebilir. Myelotomi ile biyopsi, subtotal eksizyon saglanir. Bazi
epandimomlar omurilik dokusundan kesin bir bigimde ayrilabilir ve total olarak ¢ikarilabilir. Bu tiimorlerde
postoperatif radyoterapi uygulanir.

KAUDA EKINA EPANDIMOMU

Spinal epandimomlarin yarisi kauda equina yerlesimlidir. Esas olarak agri ve kauda equina sendromu
ile ortaya ¢ikarlar. Miksopapiller tipte olmalariyla diger spinal ve kranial epandimomlardan ayrilirlar.
Myelografide intradural kitle yada tam blok goriintiisii verirler. Cerrahide amag¢ kauda equina liflerini
koruyarak tiimoriin total olarak eksizyonudur. Genellikle eksizyon subtotal kalir postoperatif radyoterapiyle

iyi sonug alinir.



7. OMURILIK VE KAUDA EQUINANIN BENIiGN BASILARI
LOMBER DiSK HERNISi
Klinik bulgular

Inceleme Yontemleri
Tedavi
LOMBER SPINAL STENOZ
SPONDULOLISTEZIS
TORAKAL DISK HERNISI
SERVIKAL DISK HERNISI
Klinik bulgular
Inceleme yéntemleri
Tedavi
SERVIKAL SPONDULOZ

Intervertebral diskler vertebral kolonda ani basing artisin1 emen yapilardir. Diskin ortasinda yer alan
niikleus pulposus, daha sert bir yap1 olan anulus fibrosus tarafindan ¢evrelenmistir. Yas ilerledik¢e diskin su
icerigi, yiiksekligi ve basing emme 6zelligi azalir. Sonugta faset eklemleri {izerine binen yiik artar ve bu faset
eklemlerinin dejenerasyonuna ve hipertrofisine neden olur (spondiiloz). Spondiiloz nedeni ile intervertebral
foramenlerin daralmasi1 radikiiler bulgulara spinal kanalin daralmasi omurilik basisina neden olur.

Niikleus pulposusun kronik mikro travmalarla veya ani ve siddetli basing artigi sonucu posterolateral
yonde fitiklasip intervertebral foramene dogru seyreden spinal kokii sikistirmasi ile bulgular ortaya ¢ikar
(Disk hernisi).

LOMBER DISK HERNISi

Akut disk hernisi, niikleus pulposusun annulus fibrosusu yirtarak posterolateral yonde fitiklagmast ile
meydana gelir. Fitiklasmanin ¢ogunlukla posterolateral yonde olmasina ragmen santral posterior
fittklagmalarda goriilebilir (santral disk hernileri). Santral disk hernileri akut kauda equina basilarina neden
olur. Nadiren niikleus pulposus posterior longutidinal ligamani yirtarak epidural mesafeye ¢ikar (Ekstrud
disk hernisi).

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

Konjenital veya gelisimsel dar lomber kanal kdk basinin gelismesine yardimci olur. Dar kanalda
spinal kanalin 6n-arka ¢api ileri derecede azalmistir, hafif yada orta dereceli disk hernileri derhal spinal kok
basisina neden olur.

Posterolateral disk hernileri genellikle tutulan diizeyin bir altindaki foramenden ¢ikmak iizere

seyreden spinal 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 yada ekstrud disk hernileri birden fazla koke
bast yapabilirler.

Lomber disk hernileri en fazla L4-5 mesafesinde goriiliir (%65). Bunu L5-S1 (%35) ve L3-4 (%4)
izler. %5 olguda disk hernisi birden fazla mesafede meydana ¢ikar.

Klinik bulgular

Travma, diisme, agir kaldirma, asin1 egzersiz Oykiisii arastirilmalidir. Bacak agris1 (siyatalji) kok
irritasyonu sonucu veya basisi sonucu tutulan kokiin dagilim alaninda agriya neden olur. Agrn genellikle
kalcadan uyluk ve bacagin arka yiizine kadar yayilir. Genellikle mevcut olan bel agrisindan siddetlidir.
Oksiirme, 1kinma, hapsirma ile artar. Basmin tam kok hasari yapmasi durumunda agr1 kaybolur ve ilgili
kaslarda felg geligir. Parestezi (ilgili kok dermatomunda uyusma karincalanma) olabilir.

Bel hareketleri kisitlanmusgtir.. Errektdr spina kas grubunun spazmina bagl olarak skolyoz gelisir.
Lomber lordoz kaybolmustur.

L5 ve S1 kdklerinin basisinda sirtiistii yatan hastada alt ekstremitelerin dizler biikiilmeden diiz olarak
kalgadan fleksiyona getirilmesi kalga ve uylugun arka yiizlinde agriya neden olur (siyatik sinir germe test =
diiz bacak kaldirma testi). Disk hernilerinde agri 70° altinda siddetlenir. Bacak diiz olarak kaldirilirken
ayagin dorsifleksiyonu ile agri artar (Lasegue testi). Yilzii koyun yatan hastada L3-4 disk hernilerinde
uylugun kalcadan ekstansiyona getirilmesi agriya neden olur (femoral germe testi).

Norolojik bulgular tutulan spinal koke baglhdir.

L4 kok lezyonlarinda kuadriseps kasinda giigsiizlik ve erime, bacagin medial yiiziinde (L4
dermatomunda) duyu kaybi, patella refleksinde azalma saptanir.

L5 kok lezyonunda ayak dorsifleksorlerinde, ekstansor digitorum longus ve ekstansor hallusis longus
kaslarinda gligsiizliik ve erime, bacagin dis tarafi ve ayagin iistiinde (L5 dermatomu) duyu kaybi saptanir.
Refleks kaybi yoktur.

S1 kok lezyonlarinda plantar fleksorlerinde giigsiizlik ve erime, ayagin lateral yliziinde ve ayak
tabaninda (S1 dermatomu) duyu kaybi olur. Asil refleksinde azalma tespit edilir.

Santral disk hernilerinde bulgular iki taraflidir. Cogu olguda mesane ve iiretra duyusunun kaybi ve
aralikli yada tam idrar retansiyonu mevcuttur. Perianal duyu azalir, konstipasyon goriiliir. Duyu kaybinin
dagilimi eger yamasi bi¢imindedir.sfinkter kusurunun noérojenik koékenli olduguna isaret eder. Motor kayip
agrilidir.gii¢ kayiplari bilateraldir ve asil refleksleri bilateral alinamaz. Agir kauda equina tablosunda tetkik
ve tedavi acil olarak yapilmalidir.

Inceleme yontemleri

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

EMG kok lezyonunun yerini ve siddetini gosterir.

Myelografi spinal kanali ve spinal kokleri gdsterir. Disk hernilerinde intervertebral disk mesafesinde

yan veya On-arka grafilerde ekstradural dolma defekti, spinal kokte yer degisikligi veya kesikligi goriiliir.



Spinal BT myelogramda goriintiilenemeyen kiigiik disk hernileri, hipertrofik fasetler ve kanal ¢apini
gosterir. MRI giderek myelografinin yerini almaktadir.

Tedavi

Tibbi tedavi: akut lomber disk hernilerinde 3 haftalik mutlak sert yatak istirahati, analjezik-
myordlaksan tedavisi ile genelde semptomlarda diizelme saptanir. Istirahat déneminde diskin rediiksiyonu
s0z konusudur. Tibbi tedavi doneminde hastaya agir kaldirmamasi, egilmemesi, egzersiz yapmamasi
konusunda uyarida bulunulur. Gereken hastalara kilo vermesi onerilir.

Cerrahi tedavi: Tibbi tedaviye ragmen agrist devam eden ve spinal kdk basisina bagli ndrolojik
bulgusu olan hastalarda cerrahi tedavi endikasyonu vardir.

Teknik olarak laminanin ve inferior faset ¢ikintisinin bir boliimii tek tarafli olarak eksize edilir
(hemilaminatomi + foraminatomi). Ligamantum flavum alindiktan sonra ekstradural olarak protriide olan
posterior longutidinal ligamana ulasilir. Ligaman agilarak 6zel rongeurlarla disk mesafesine girilerek disk
materyali bosaltilir (diskektomi). Santral disk hernilerinde total laminektomi ve diskektomi yapilir.
Hastalarin en az % 70’1 cerrahiden fayda goriir. Geri kalanlarda semptom ve bulgular niiks edebilir veya
degisik mesafelerde disk hernileri meydana gelebilir. Genellikle ameliyat i¢in kesin endikasyonu olan
(radyolojik ve klinik) cerrahi islemden biiyiik fayda goriirler. Kesin cerrah endikasyonu olmayan hastalarda
yapilan cerrahi islemden fayda gérme orani diisiiktiir.

Ameliyattan sonra hastalarin agir kaldirmamamsi bir yil siire ile yasaklanir.

LOMBER SPINAL STENOZ

Lomber spinal kanalin dogumsal veya faset eklemi hipertrofisine baglh ikincil daralmasi hafifi disk
herniasyonlarinin siddetli semptom vermesine neden olabilecegi gibi “nérojenik kladikasyo” ‘a yol agabilir.
Norojenik kladikasyoda radikiiler agri, parestezi, ve kas giicsiizliigli gibi semptom ve bulgular hasta bir siire
yiiriidiikten sonra veya ayakta durduktan sonra ortaya ¢ikar. Semptomlar oturma veya yatma ile hafifler.
Semptomlarin arterial tikanma diisiindlirmesine ragmen arter nabazanlari normaldir. Disk hernisinin aksine
siyatik sinir germe testleri negatiftir. Baz1 hastalarda tek veya iki tarafli hafif radikiiler bulgular tespit
edilebilir.

Tanida EMG ve direkt grafiler, myelografi yardimci olur. Kesin tani spinal BT veya MRI ile konur.

Tiim stenotik segmentlerde genis laminektomi ve bilateral foraminatomi ile dekompresyon yapilmasi
gerekir. Cerrahi tedaviyle ¢ogunlukla semptomlar tiimii ile ortadan kalkar.

SPONDILOLISTEZIS

Spondilolistezis, bir vertebra korpusunun (genellikle L4 veya L5) alttaki vertebra iizerinde 6ne dogru
kaymasidir. Kaymanin nedeni, faset eklemlerinde (dogumsal yada dejeneratif) yetmezlik veya lamina
kingidir. Genellikle semptomsuz seyreder. Ancak ileri listezis olgularinda spinal kanalin daralmasi kok
basis1 semptom ve bulgularina neden olabilir.

Direkt grafi ile tan1 konur.

Tedavi yalnizca agrisi olan hastalarda tibbidir (analjezik/myoré6laksan tedavi, korse, egzersiz). Kok

basisina ait ndrolojik bulgulari olan hastalar da cerrahi tedavi endikasyonu vardir. Cerrahi tedavide internal



fiksasyon teknikleri ile rediiksiyon ve fiksasyon uygulanir. Daha klasik bir yontem ise laminektomi +
foraminatomi + posteridr fiizyondur.

TORAKAL DiSK HERNISI

Torakal vertebra kolonunun stabilitesi nedeni ile bu bolgede disk hernileri ¢ok nadirdir (%0,2).

Yavas ilerleyen ve dalgalanmalar gosteren spastik paraparezi klinigi tanida yanilmalara yol
acabilir.Myelografi, spinal BT ve MRI tanida yardimcidir. Cerrahi tedavide posteridr yaklagimlarda parapleji
riski ylksektir. Bu nedenle anterolateral (kostotransversektomi) veya lateral (torakotomi) yaklagimlar ile
diskektomi yapilir.

SERVIKAL DISK HERNISI

Servikal disk hernilerinde dejenere olmus niikleus pulpozusun posterolateral yada santral fitiklagmas1
sonucu meydana gelir. Lober disk hernilerinde oldugu gibi posterior longutidinal ligaman saglam
kalabilecegi gibi (protrud disk hernisi), yirtilmig olabilir (ekstrud disk hernisi). Posterolateral servikal disk
hernilerinde lomber disk hernilerinden farkli olarak disk hizasindan ¢ikip foramene giren kok basi altinda
kalir. Gene farkli olarak santral servikal disk hernilerinde fitiklagan niikleus pulpozus medulla spinalisin
kendisini sikistirarak basi seviyesi altinda birinci motor néron tipi bulgulara neden olabilir. ileri derecede
santral fitiklasmalarda kudarplejiler, paraplejiler goriilebilir.

Servikal disk hernileri en sik C6-7 (%69) goriiliir bunu C5-6 (%19), C7-T1 (%10) ve C4-5 (%2)
izler. % 5 olguda birden fazla mesafede disk hernisi goriilebilir.

Klinik bulgular

Boyun agrisi ile baglayan daha sonra kola vuran agn ile karakterize bir klinik tablo meydana gelir.
Sikisan koke ait dermatoma vuran agr1 dnplandadir. Ozellikle C6 kokii sikismalarinda skapula iizerinde agr
tariflenir. Boyun ve koldaki agr1 bas hareketleri ile 6ksiirmek 1kinmak gibi kafa i¢i basincr artiran eylemlerde
artar. Sinir kokiindeki sikismanin ciddiyetine gore dermatomal uyusma, ilgili kas guruplarinda giigsiizliik
sikayet konusu olabilir. Santral disk herniasyonu durumlarinda hastalar idrar ve gaita kagirma yada
yapamama, alt ekstremiterde sertlik haraket kisithilifi, dengesizlik, hatta alt ekstremitelerde felclerle
hastaneye bas vurabilir.

Ust ekstremitelerde tuzak noropatilerin (torasik ¢ikis, tkarpal tunnel, kubital tunnel sendromu vs)
fazla olmasi klinik ayrici tanida dikkate alinmalidir. Bu nedenle muayenede tuzak ndrpatilerine ait bulgular
oncelikle aranmalidir.

Maueyende {ist ekstermitede tek tek adele gruplarinin muayenesi yapilir. Kas giigsiizliigii tespitiyle
sikisan sinir kokii belirlenmeye c¢alisilir. Refleks muayenesi, duyu muayenesi sikisan sinir kokii yada
koklerinin tespitinde yardimci olur. Alt ekstremitelerde birinci motor noéron tipi bulgular mutlaka
arastirilmalidir.

Inceleme yontemleri:

Direkt grafilerde sorunlu intervertebral aralikta daralma dikkat ¢ekici olabilir. Servikal spondiiloz,

osteofit olusumlari, lordoz degisiklikleri, agilanmalar degerlendirir.



Servikal disk hernilerinin kesintanilar1 giinlimiizde MRI ile konmaktadir. Ayrica tuzak
ndropatilerinin ayrici tanisinin yapilmasi i¢in EMG hemen hemen rutin olarak kullanilmaktadir.

Tedavi:

Tibbi tedavide kas gevseticiler agr kesiciler ve yumusak boyunluklar kullanilir.

Ilerleyici gii¢ kaybi, relkes kaybi, ve baska yontemlerele gecirilemeyen agr1 durumlarinda cerrahi
tedavi uygulanir. Birinci motor ndron tipi bulgularin tespiti acil cerrahi miidehale gerektirir.

Servikal disk hernisi ameliyatinda genellikle antetior yaklasimla tiim disk ¢ikarilir. Ag¢ilanmanin
onceden tespit edildigi durumlarda, birden fazla mesafe diskektomi yapilacaksa yada beraberinde osteofit
rezeksiyonu yapilacaksa kemik greftlerle fiizyon cerrahisi eklenir. Sinirli durumlarda posterior yaklagimla
laminektomi foraminatomi ve fitiklagan diskin ¢ikarilmasi yapilir.

SERVIKAL SPONDILOZ

Servikal vertebra kolonun g¢ok hareketli olmasi bu bdlgede osteoartritik degisikliklerin sikca
gelismesine neden olur. 50 yasin iistiindeki niifusun yarisinda servikal osteoartroz saptanir. Bunlarinda
yaklasik %10’unda servikal osteoartroza bagli semptomlar gelisir.

Normal diskin yas ve tekrarlayan mikro travmalarla dejenere olup yiiksekligini kaybetmesi ile
annulus fibrosus spinal kanala dogru fitiklagir. Vertebra korpuslarinin iist ve alt kenarlarinda osteofitik
degisiklikler meydana gelir. Apofizeal eklem hasar1 ile eklem hipertrofisi meydana gelir. Yasla ortaya ¢ikan
diger bir degisiklik de ligamantum flavum hipertrofisidir. Tiim bu degisiklikler servikal spinal kanal
daraltarak “Myelopatiye” servikal intervertebral foramenleri daraltarak ‘“Radikiilopatiye” neden olur.
Servikal spinal kord hasari direkt basi veya vasiikler yetmezlik sonucu gelisir. Baslangi¢ yavastir. Travmanin
semptom gelisiminde rolii yoktur. Servikal disk hernisi servikal spondiiloza oranla daha az goriiliir.
Genellikle geng hastalarda akut bir tablo ortaya cikar.

KLINIK BULGULAR

Radikiilopati: Agr1 omuz ve koldan 6nkola dogru vuran siddetli, bigak saplanir gibi, 6ksiirme, tkinma
ile artan karakterdedir. Dermatomal uyusukluk ve karincalanma olabilir. Tutulan koke ait dermatomda duyu
kaybi saptanir. C5 ve 6 kok tutulumlarinda deltoid ve biceps kaslarinda, C7 kok tutulumunda trisepste gii¢
kayb1 ve erime saptanir. C5ve 6 kok tutulumunda biceps ve stiloradial refleksleri C7 kok tutulumunda triseps
refleksi azalmigtir. Uzun siireli kok basilarinda deride incelme, kuruma, 1s1 degisikligi gibi trofik
degisikliklerde saptanir.

Myelopati: Lezyon diizeyinde kok tutulumuna bagli ikinci motor néron bulgulari, lezyon diizeyinin
altinda uzun trakt tutulmasina bagli birinci motor néron tipi bulgular ortaya ¢ikar. Servikal spondiiloza bagl
myelopatide sfinkter bozukluklar1 nadiren ©6nde gelen bir semptomdur. Servikal spondiiloza bagl
degisiklikler su mesafelerde siktir: C5-6 (%45), C6-7 (%40), C4-5 (%20).

INCELEME YONTEMLERI

Direkt servikal grafilerde kanal capina, lordoz kaybina, disk mesafesinde daralmaya, ostefit

gelisimine, oblik grafilerde foraminal daralmaya dikkat edilmelidir.



EMG, kok ve 6n boynuz lezyonlarinin saptanmasinda yardimcidir. Servikal myelogramda kokler ve
spinal kord {izerindeki basi net olarak goriintiilenir. Spinal BT ve MRI tanida yardimcidir.

TEDAVI

Tibbi tedavi: Bazi radikiilopati ve myelopati olgulart tibbi tedavi tedaviden yararlanabilir.
Analjezik/myordlaksan ilaglar, traksiyon ve sert yakalik uygulamasi gibi. Ancak 3-6 haftalik tibbi tedaviye
yanit vermeyen olgular ve norolojik bulgularinda ilerleme saptanan olgular cerrahiye verilmelidir. Gecikme
ndrolojik kayiplarin kalic1 olmasina yol agar.

Cerrahi tedavi: Myelopatiye ait ilerleyici norolojik bulgulari ve/veya tedaviye yanit vermeyen
siddetli agrilarin olmasi durumunda cerrahi tedavi uygulanmalidir. Servikal spondiilozda temel olarak iki
cerrahi yaklagim uygulanmaktadir:

1- Anterior yaklagim: Anterior insizyonla karotid arter/ larinks arasindan paravertebral bdlgeye
ulagilarak anterior diskektomi, osteofit eksizyonu ve foraminatomi yapilir. Bazi olgularda otojen
kemik grefti ile flizyon uygulanir.

2- Posterior yaklasim: Posterior orta hat insizyonu ile genis (C3-7) servikal laminektomi ve

foraminatomi yapilarak dekompresyon saglanir.



8. SPINAL TRAVMA
TRAVMA MEKANIZMALARI
ILK DEGERLENDIRME
INCELEME YONTEMLERI
KLINiK BULGULAR
TEDAVI

Her yil niifusun yaklagik 2/100 000 oraninda hasta spinal travma nedeni ile hastaneye kabul edilir.

Darbe aninda meydana gelen kemik doku ve ligament hasar1 spinal kord hasar ile birlikte olabilir.
Hareketli (unstabil) kemik lezyonu olan bir hastanin dikkatsizce kaldirilmasi veya nakledilmesi spinal kort
hasarina neden olabilir veya mevcut hasar artirabilir.

TRAVMA MEKANIZMALALRI

Travma mekanizmalari, lezyonun hareketli olup olmadig1 hakkinda bilgi verir.

Yiiksekten diisme veya atlama sonucu vertikal eksende olusan biiylik bir kuvvetin etkisi ile
genellikle torakal ve lomber vertebra korpuslarinda patlama (Burst = korpusun bir¢ok parg¢aya ayrilarak
pargalarin her eksende etrafa dagilmasi) fraktiirlerini meydana getirir.

Hiperfleksiyon sonucu vertebra korpuslarmin 6n boliimiiniin ¢ékmesi sonucu genellikle lomber
bolgede kama (Wedge = Vertebra korpusunun 6n yiiksekligi azalirken arka yiiksekligi normaldir.) kiriklari,
one dislokasyonlar, interspindz ligamentte yirtiklar ve travmatik disk hernileri meydana gelir.

Hiperekstansiyon sonucu genellikle servikal bolgede anterior longitudinal ligamentin yirtilmasi,
arkaya dislokasyonlar ve arka elemanlarda kiriklar meydana gelir.

Rotasyon zorlamasi ile biiyiikk kuvvetlerin yatay diizlemde donme seklinde etkisi ile fraktiir
dislokasyonlar meydana gelir. Servikal bolgede faset eklem ylizleri neredeyse yatay diizleme pareler
oldugundan kirik olmadan dislokasyonlar meydana gelir.

ILK DEGERLENDIRME

Kaza yerinde spinal travma olasiligt mutlaka akilda tutulmali, hastanin her hareketine ve nakline
biiylik 6zen gosterilmelidir. Bu husus agri, uyusma veya giigsiizliik ifade eden veya biling kapaliligi nedeni
ile higbir ifade yetenegi kaybolan hastada 6zellikle 6nemlidir.

Muayenede spindz ¢ikintilar {izerinde duyarlilik, paraspinal sislik veya hematom, spindz ¢ikintilar
arasinda mesafe artig1 saptanabilir. Servikal spinal kord hasarma bagli ndrojenik paradoksal solunum
(interkostal kas felci nedeni ile insprasyonda gogiis kafesinin ige ¢ekilmesi) gozlenebilir. Gevsek (flask) kas
giicsiizliigli, derin tendon reflekslerinin azalmasi, agrili uyarana yanit olmamasi spinal kord hasarini gosterir.
Uriner retansiyon ve priapizm meydana gelebilir.

INCELEME YONTEMLERI

Direkt grafiler: Spinal travma gegirmis veya spinal travma kuskusu olan hastalarda vertebral kolonun
incelenmesi igin iki yonlii (6n-arka, yan) filmler yeterlidir. Ozellikle servikal travma gegirmis hastalarda

hicbir zaman oblik grafi istenmemeli ve ¢ektirilmemelidir.



Servikal travmada yan grafide C6 ve C7 vertebra korpuslarinin goriindiigiinden emin olunmalidir.
Tiim travma olgularinda yan grafilerde vertebra korpuslarinin 6n ve arka sinirlarinin, laminalarin diizglin
seyir izleyip izlemediklerine, interspindz mesafelerin ve disk mesafelerinin genisleyip genislemedigine,
vertebra korpuslarinda, apofizeal eklemlerde, lamina ve spindz ¢ikintilarda kirik olup olmadigina dikkat
edilmelidir. On arka grafilerde apofizeal eklemlerin seyrine ve genisligine dikkat edilmelidir. Ust torakal
vertebral kolon grafilerde net olarak goériinmez, tomografik incelenme gerektirir.

Odontoid ¢ikinti kiriklarinda 6n-arka agiz acik odontoid grafisi kirik hattin1 gérmede yardimer olur.

Myelografi ve Spinal BT: Spinal kanal ve omurilik {izerindeki basiy1, basiya neden olan dokulari

gosterir. Bu incelemeler cerrahi girisim planlantyorsa yapilmalidir.

KLINIK BULGULAR

Yiksek servikal (C1-4) travma, odontoid ¢ikinti kirigi, odontoid ¢ikinti kirgi + atlantoaksiyel
dislokasyon, hangman’s fraktiir (C2 lamina kirig1 + C2-3 dislokasyon), C3-4 fraktiir dislokasyon sonucu
meydana gelir. Bu diizeyde tam omurilik kesisi, diafragma ve interkostal kas felcine bagli ani solunum
durmasi nedeni ile yasamla bagdasmaz. Bu bolgedeki inkomplet medulla spinalis lezyonlarinda spastik
kuadriparezi meydana gelir.

Alt servikal (C4-T1) bolge lezyonlar1 vertebra fraktiir + dislokasyonlar1 sonucu meydana gelir. Bu
bolge lezyonlarinda solunum felci olmaksizin spastik kuadripleji/parezi tablolar1 ortaya ¢ikar. C7
segmentinin iizerindeki omurilik lezyonlarinda hasta c¢ogunlukla bagkalarmin bakimina muhtagtir. C7
segmentinin korundugu olgularda el bilegi hareketleri yapilabildiginden hasta bir dereceye kadar
bagimsizdir.

Torakolomber bolgenin ¢okme kiriklarinda ve fraktiir/dislokasyonlarinda omurilik hasartyla
meydana gelen tablo paraplejidir. Bu hastalar, iist ekstremite kuvveti normal oldugunda rehabilitasyonla
onemli dl¢lide bagimsiz bir yasam siirebilir. T12-L1 vertebra diizeyindeki lezyonlarda konus medullaris ve
kauda equina birlikte hasara ugrayabilir. Birinci ve ikinci motor noron bulgularinin birlikte oldugu bir distal
paraparezi/pleji gelisir. L1 vertebra diizeyi altindaki lezyonlarda ise tipik kauda equina sendromu goriiliir. Bu
travmalarda lumbosakral kdklerin zedelenmeye daha direngli olmalar1 nedeni ile prognoz biraz daha {imit
vericidir. Hangi diizeyde olursa olsun tam spinal lezyonlardan sonra lezyon diizeyinin altinda motor ve
duysal islevlerde tam kayip meydana gelir. (flask kuadripleji, flask parapleji, anestezi, inkontinans) Ilk 24
saat i¢inde bu bulgularin sebat etmesi herhangi bir iyilesme umudunun olmadigini gosterir. Bu tiir olgularda
anal ve penil reflekslerin bulunmasi prognozun iyi olacagini gostermez. 2-3 hafta sonra ekstremitelerde kas
tonusu artmaya baslar, tendon refleksleri hiperaktif olarak alinir. Kendiliginden veya hafif uyaranla fleksor
yada bazen ekstansor kas spazmlari gelisir. Bu spazma otomatik miksiyon veya defekasyon, priapizm eslik
edebilir (mass refleksi). Motor veya duysal fonksiyonlardan herhangi birinin azda olsa korunmus olmasi
inkomplet omurilik lezyonuna isaret eder. Bu tiir olgularda iyilesme potansiyeli mevcuttur.

TEDAVI

Tedavi plani, lezyonun yeri ve hareketli olup olmadigina baglidir. Ama bazi temel ilkeler degismez:

1- Hareketli bir lezyonda daima omurilik veya kauda equina hasar1 olusma riski vardir, dolayisiyla;



a. Cerrahi tespit veya
b. Immobilizasyon (kranium traksiyonu, halo traksiyon, al¢1 tespit) gerekir.

2- Tam omurilik kesilerinde “dekompresif” cerrahi islemlere bagli norolojik defisitlerin diizeldigine

dair bir bulgu tespit edilmemistir.

3- Norolojik bulgulari normal olan hastada omurilik basisina bagli bulgular ortaya ¢ikarsa veya

hastada inkomplet spinal kord hasari varsa cerrahi dekompresyon gerekir.

Spinal travmalardan sonra ndrolojik durumu diizeltmek amaci ile bir ¢ok yontem ve teknik
gelistirilmistir. Ancak bunlarin higbirisi dikkate deger bir gelisme saglamamugtir.

Norolojik bulgusu olmayan ancak hareketli fraktiir/dislokasyon u olan olgularda tespit degisik
yontemlerle yapilabilir. Servikal bolgede kraniumdan iskelet traksiyonu tespitin yami sira servikal
dislokasyonlarda rediiksiyon da saglayan bir yontemdir. Bunun disinda halo traksiyon ve minevra algisiyla
da tespit saglanabilir. Torakal ve lomber bolgede kapali traksiyonun etkinligi yoktur, yatis pozisyonlar ile
nispeten rediiksiyon saglanarak tespit planlanir. Diiz yatakta uzun siireli istirahat, al¢1 yatagi yada alg¢1 korse
ile tespit diisiiniilebilir.

Biitiin kemik kiriklarinda oldugu gibi omurga kiriklar1 da 3-4 haftada fibroz kallus 2-3 ayda kemik
kallus olusumu ile iyilesir.

[k ayaga kalkma ve yiiriime dénemlerinde korse kullanilabilir.

Inkomplet spinal kord lezyonlarinda cerrahi dekompresyon ve tespit endikasyonu vardir. Servikal
bolgede traksiyon ile rediiksiyon saglandiktan sonra bir cerrahi tespit programi klasiktir. Korpuslara énden
girisimle (Cloward) veya arkadan laminalara yaklasilarak fiizyon yapilabilir. Konus medullaris / kauda
equina diizeyindeki parsiyel lezyonlarda dekompresif laminektomi ve internal fiksasyon uygulanir.

Spinal kord zedelenmesi olan hastalarda uzun siireli rehabilitasyona gerek vardir. Rehabilitasyon ve
giinliik bakimin 6nemli noktalar1 sunlardir:

1- Deri bakimi: dekubitus iilserlerinin gelismesini onlemek esastir. Hasta iki saatte bir yan ¢evrilir.
Basing noktalar 6zellikle korunur. Havali yada sulu yataklar yararlidir.

2- lIdrar yollarmin bakimi: inkontinans nedeni ile uzun siireli mesane kataterleri kullanilmasi
gerekir. Erkeklerde suprapubik sistostomi tercih edilir. Norojenik mesane nedeni ile idrar yolu
enfeksiyonlari, iireteral reflii ve tag olusumu siktir. Uygun olgularda aralikli self kateterizasyon yararli bir
yontemdir.

3- Ekstremite bakimi: Yogun fizyoterapi kontraktiir olugsmasini 6nler ve rehabilitasyonda temel bir

katki1 saglar.



9. MSS’NIN DOGUMSAL VE GELiSIMSEL. ANOMALILERI

HIDROSEFALI

SPINAL DiSRAFiZM

KRANIAL DISRAFizZM

ARAKNOID KiSTLER
KRANIOSINOSTOZIS
DANDY-WALKER SENDROMU
ARNOLD-CHIART MALFORMASYONU
SIRINGOMYELI

HIDROSEFALI:

Hidrosefali, BOS miktarindaki artma olarak tanimlanir. .cogunlukla emilim azalmasi sonucu, nadiren
agir1 salgilanma sonucu gelisir.

Yaygin atrofik siireclere bagh beyin dokusu kaybi sonucu meydana gelen ventrikiiler gelisme (
hidrosefali ex vacuo) bu tanim disinda kalir.

Kraniospinal bosluklardaki BOS miktar1 150 ml.’dir. Lateral {i¢iincii ve dordiincii ventrikiillerdeki
koroid pleksustan giinde 450 ml. BOS salgilanir. BOS ventrikiiler sistemde kaudal yonde hareket ederek
luschka ve magendie deliklerinden subaraknoid mesafeye c¢ikar. Bazal sisternal ve tendoriyel agikliktan
gecerek hemisfer konveksitesindeki subaraknoid mesafelere ulagir. Araknoid granulasyonlar araciligiyla
vendz sisteme katilir.

Siniflama:

BOS akiminin ventrikiiler sistem iginde engellenmesi sonucu (internal, obstruktif) hidrosefali
meydana gelir.

BOS akimmin ventrikiiler sistem diginda engellenmesi sonucu (external) hidrosefali meydana gelir.
Bu durumda ventrikiiler BOS subaraknoid mesafeyle iliskidedir.

Etiyoloji:

Tikayict hidrosefali

Dogumsal nedenler-  aquadukt stenozu
Dandy-Walker sendromu
Arnold-Chiari malformasyonu
araknoid kistler
Galen veni anevrizmasi
Edinsel nedenler- edinsel aquadukt stenozu (enfeksiyon veya kanama
sonras1 yapisikliklar)
intraventrikiiler hematom

tiimorler (intraventrikiiler, pineal, posterior fossa)



abse/graniiloma

araknoid kistler

Kommunikan hidrosefali:
Leptomeninksle ve/veya araknoid graniilasyonlarin degisik nedenlerle kalinlasmasi tikanmasi
Enfeksiyon (piyojenik, tbc, fungal)
Subaraknoidal kanama
Karsinomatdz menenjit
BOS viskozitesinin artmasi
Spinal tiimdrlerde yiiksek protein degeri
Asirt BOS salgilanmast
Koroid pleksus papillomu (nadir)
Tentorial herniasyona neden olan supratentoriyel kitleler

Arnold-Chiari malformasyonu.

Patolojik etkiler:

BOS akimmin engellenmesi veya emilimin azalmasi ventrikiillerde genislemeye yol agar. BOS
ventrikiillerin duvarini drten epandim hiicresi tabakasindan periventrikiiler beyaz cevhere dogru gecer . KiB
artar, beyaz cevherde hasar ve gliotik skar dokusu meydana gelir. Hidrosefalinin tedavi edilmemesi
durumunda beyaz cevherdeki hasar kalicidir. Periventrikiiler kan damarlarindan bir miktar BOS emilebilir.

Bebeklerde kranial siitlirlerin kapanmasindan once hidrosefali nedeniyle bas ¢evresi biiyiir, siddetli
ventrikiiler genisleme meydana gelir, serebral kortikal tabakadan ibaret ¢ok ince bir beyin dokusu kalir.
Tedavi edilmeyen olgular 6liimle sonuglanir. Baz1 olgularda hidrosefali “durur”. Ventrikiiller genis olmasina
ragmen KiB normale déner; bu olgularda BOS emilim hizinin salgilanmay: dengeledigi diisiiniilmektedir.
“arrested hidrosefali”

Hidrosefalinin durdugu (arrested) hastalarda mevcut mental ve fizik bulgular siirekli bir handikap
yaratmasina ragmen genellikle normal gelisme tamamlanir Bu tiir hastalarda enfeksiyon veya hafif kafa
travmasindan sonra BIBA bulgularinin ortaya ¢ikmasi BOS dinamiginin ¢ok duyarli bir dengede oldugunu
gosterir.

Klinik bulgular:

Bebek ve kii¢iik ¢ocuklarda bas ¢evresinin normal degerlerden biiyiik olmasi, 6n fontanelin gergin ve
genis olarak palpe edilmesi, list g6z kapaginin retraksiyonu, yukari bakis parezisi, skalpin incelip skalp
venlerinin belirginlesmesi, biling bozuklugu, kusma, hidrosefalinin esas bulgular1 arasindadir. Yukar1 bakis
felci orta beyin tektumu {izerinde genis {iglincii ventrikiiliin yaptig1 basiya baghdir. Yavas ilerleyen olgularda
mental retardasyon ve gelisme geriligi ilk bulgular olabilir.

Geng ve eriskinlerde semptom ve bulgular kraniumun sabit boyutlart nedeni ile degisiklik gosterir;



Akut hidrosefalide KIBAS bulgular1 (bas agrisi, kusma, papil 6demi, biling bozuklugu) ve yukari
bakis felci siiratle ortaya ¢ikar

Yavas ilerleyen hidrosefalide demans, yiiriiyiis ataksisi, inkontinans klasik bulgulardir. Bu hastalarda
BOS basinci normal olabilir (normal basingli hidrosefali). Bu durum idiopatik olabilecegi gibi subaraknoid
kanama, menenjit veya kafa travmasi sonucu geligebilir.

Inceleme yontemkeri:

Direkt kraniogramlarda kraniumun boyutlarina, siitiirlerde agilma olup olmadigina, kronik kafa ici
basing artigi bulgularina (posterior klinoidlerde erozyon, doviilmils bakir goriiniimii) olup olmadigina,
platibazi, baziler invajinasyon gibi kemik patolojilerinin olup olmadigina dikkat edilmelidir.

BBT’ de ventrikiil gelismesinin bigimi, hidrosefaliye yol agan nedeni gdsterebilir. Lateral ve ligiincii
ventrikiil geniglemis dordiincii ventrikiil normal boyutta ise aquadukt stenozu diisiiniilmelidir. Dérdiincii
ventrikiil orta hattan kaymissa veya goriilemiyorsa bir posterior fossa kitlesi diisliniilmelidir. Tim
ventrikiillerin birden genislemesi kommunikan tipte hidrosefali diigiindiiriir. Periventrikiiler beyaz cevherde
hipodens alanlarla (interstisiyel beyin 6demi) birlikte kortikal sulkuslarda silinme varligi BOS basincinin
arttigini gosterir.

On fontenalden yapilan ultrasonografi bebeklerde ventrikiiler genislemeyi gosterir.

Radyoizotop sisternografi ve KiB izlenmesi normal basingli hidrosefalide tanida yardimcidir,
tedavinin ne derece yararli olabilecegi hakkinda bilgi verir.

Bebek ve cocuklarda gelismenin izlenmesi ve psikometrik testler yardimcidir.

Tedavi:

Akut hidrosefalide acil ventrikiiler drenaj, acil “shunt” iglemleri (ventrikiiloperitoneal-VP veya
ventrikiiloatrial -VA ) uygulanmalidir. Subaraknoid kanamaya bagli kommunikan hidrosefalide lomber
ponksiyon uygulanabilir.

Yavas ilerleyen hidrosefalide mevcut kitle lezyonun eksizyonu “shunt” gereksinimini ortadan
kaldirabilir. Bunun disinda VP veya VA “shunt” islemleri uygulanir. Kommunikan hidrosefali olgularinda
bazen lumboperitoneal “shunt” konulmaktadir. Durmus (arrested) hidrosefali olgularinda saptanan
semptomsuz ventrikiiler genisleme tedavi gerektirmez ancak hasta diizenli olarak geligimsel ve psikometrik
degerlendirmeye tabi tutulmalidir. Mental ve motor gelismede gecikme veya bozulma halinde “shunt”
takilmasi gerekebilir.

“Shunt” teknikleri: Oksipital veya frontal horn araciligiyla lateral ventrikiile yerlestirilen ventrikiiler

kateter, skalp altindaki kranium fiizerine tespit edilen basing diizenleyici bir pompaya baglanir. Pompayla
baglanan diger kateter ya internal juguler vena araciligiyla sag atriuma yada periton bosluguna BOS’u
drene eder. Pompanin agilig basinct genellikle 5-150 mm H2O arasindadir.

“Shunt” islemlerinin enfeksiyon, subdural hematom, “shunt” tikanmasi gibi komplikasyonlari

vardir.



Kalict beyin dokusu hasar1 gelismeden once tedavi edilen olgularda sonuglar iyidir, cogu ¢ocuk
normal 1Q degerine ulasir. Bebek ve cocuklarda pes pese gelisen komplikasyonlar morbiditeyi dnemli 6l¢iide
arttirir.

NORMAL BASINCLI HIDROSEFALI (N.B.H. ADAMS-HAKIM SENDROMU):

Demans, yiiriiyiis ataksisi, idrar inkontinans1 NBH ‘nin klasik iiclemesidir. Bu olgularda ventrikiiler
genisleme saptanmasina ragmen BOS basinci normaldir.

Iki tipi vardr:

1- idiyopatik NBH —herhangi bir neden belirlenemez.

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

Idiyopatik tipte belirsiz bir dénemde BOS akimina direncin artmasi sonucu intraventrikiiler basincin
arttigi, ventrikiillerin genisledigi daha sonralar1 BOS basimcinin normale donmesine ragmen ventrikiiler
geniglemenin devam ettigi sanilmaktadir.

Frontal loblar lizerindeki basing artisi demansa neden olur. Parasentral loblar iizerindeki basing
inkontinansa yol agar. Korteksten internal kapsiile uzanan pramidal liflerin gerilmesiyle yiiriiylis ataksisi ve
alt ekstremitelerde pramidal bulgular ortaya ¢ikar.

Tani klinik bulgular ve  BBT bulgulariyla konur. BBT ‘de tiim ventrikiiller genistir. Periventrikiiler
hipodens alanlar mevcuttur. Genellikle kortikal sulkuslar silinmistir. Hidrosefali ex vacuo olgular1 NBH
olgularindan ayrilmalhdir.

Incelemeler BBT diginda radyoizotop sisternografi , BOS infiizyon c¢alismalar1 ve KIB
monitorizasyonu ile sinirlidir

NBH olgular1 VP veya VA “ shunt “ ile tedavi edilirler. Nedeni bilinen olgularda BBT de
periventrikiiler hipodens alanlar1 olan, KiB izlemelerinde uzun siireli § dalgalar1 saptanan olgularda sonug
daha iyidir.

SPINAL DiSRAFiZM

Bu terim, posterior noral ark’in (spinal kanalin dorsal kemik ve kas ortiisii, spinal kodun zarlar1) her
tiirlii kapanma defektini kapsar.

Embriyoner yasamin 3. haftasinda embriyonun dorsal yiiz ektoderminde kraniokaudal yonde bir
¢okiintli meydana gelir (ndral oluk). Noral olugun kanallar1 3.-5. haftalar arasinda birleserek bu olusumu bir
kanal haline getirirler (ndral tiip). Spinal kord bu embriyoner yapidan gelisir. Noral olugun kanallarinin
birlesme anomalileri postnatal yasamda orta hatta dorsal yiizde spinal kanal trasesi boyunca degisik
malformasyonlar biciminde kendini gosterir. Bu malformasyonlarin tiimii “ spinal disrafizm * baglig1 altinda
toplanir.

Insidans cografi bolgeye gore 0,2-2/1000 arasida degismektedir. Ailede bir olgu olmasi insidansi
arttirir. (%5) . Bu durum genetik bir faktorii diisiindiirmektedir.

Olgularm % 80’i lumbosakral bolgededir.Hidrosefali, Arnold-Chiari malformasyonu tip2 ve
aquadukt stenoz/catallanmasi ile sik goriliir.

MENINGOMVELOSEL




Spinal kord ve kokler,spinal kanalin dorsalindeki defekten kistik bir kavite i¢ine dogru protriide
olurlar . Bu kavite meninksler ve/veya deri ile kapli olabilir. Cogu hastada maningial o6rtii tam degildir veya
yirtilir, spinal kord ve kokler dis ortamla temas halindedirler myelodisplazi /myelosizis. A¢ik lezyondan
BOS sizabilir.

Klinik muayenede kese i¢inde noral elemanlarin olup olmadigina dikkat edilmelidir.

Alt ekstremitede motor ve duyusal kusur saptanir, ¢cogunlukla mesane atonik ve genistir, anal refleks ve
tonus yoktur (parapleji, paraparezi). Hidrosefali, skolyoz, ortopedik ayak deformiteleri ¢ogu olguda saptanir.

Direk vertebra grafilerinde iskelet deformiteleri ve dogumsal anomaliler (hemivertebra, genis spinal
kanal, lamina ve pedikiil defektleri) saptanir. Genellikle bagka inceleme gerekmez.

Ortopedik ve trolojik tekniklerdeki gelismeler hastalarda uzun siireli sorunlarin kontroliinii
kolaylastirmistir. Parapilejik, hidrosefalik ve birden ¢ok ortopedik deformiteleri olan bu hastalarda aktif
tedavi tekniklerinin uygulanmasi ¢ogunlukla kalitesi diisiik ve 1stirapli bir yagamin uzamasina yol agar. Bu
nedenle bir ¢ok hekim aileye gerekli agiklamalarda bulunarak konservatif tedavi yolunu se¢mektedir. Cerrahi
tedavi yolu segilen olgularda enfeksiyonun oOnlenmesi i¢in noral dokular disseke edilerek kanal igine
yerlestirilir ve defekt kapatilir. Biiylik defektlerde defektin kapatilmasi i¢in deri flepleri ¢evirmek gerekebilir.
Cerrahi islem yalnizca profilaktik amaclhidir, mevcut nérolojik kaybi herhangi bir bigimde tedavi etmez.

MENINGOSEL

I¢i BOS dolu kistik bir bosluktan ibarettir. Meningosel kesesi sinir dokusu elemanlar1 igermez. Kese
;mevcut kemik defekti araciligiyla spinal kanalla iliski halindedir. Goriilme siklig1 meningomyelosele oranla
disiiktiir. Diger dogumsal anomaliler nadiren eslik eder.

Norolojik muayene meningoselli olgularda normaldir.

Direkt vertebra grafilerinde vertebral kolona ait dogumsal anomaliler saptanabilir. Taninin kesin
olmadig1 olgularda myelografi ve spinal BT endikasyonu vardir. Patlamis ve BOS sizintist olan
meningosellerde meningosel kesesi acilen eksize edilmelidir. Saglam keselerde cerrahi eksizyon bir siire
ertelenebilir. Meningosel eksizyondan, dzellikle biiyiik keselerin eksizyonundan sonra hidrosefali gelisebilir.
Bebegin bag ¢evresi giinliik olarak izlenmeli, hidrosefali gelismesi durumunda gerekli incelemeler ve tedavi
geciktirilmeden yapilmalidir.

Noral tiip defekti (spinal disrafizm) bebek tasiyan hamile annelerin serumlarinda ve amniotik
sivilarinda o fetoprotein diizeyi yiiksek bulunur. Serum o fetoprotein diizeyi tayini bazi iilkelerde (Ingiltere)
hamilelerde rutin olarak yapilmaktadir. Riskli bebek tasiyan annelerde terapotik abortus uygulamasi, spinal
disrafizm insidansini uzun vadede diisiirebilir.

SPINA BIFIDA OKKULTA

Niifusun %5-10 unda mevcut olan bir kemik defektidir. Klinik 6nemi yoktur. Cogunlukla baska
nedenlerle ¢ektirilen Lumbosakral vertebra grafilerinde rastlantisal bir bulgu olarak ortaya cikar. Bazi
olgularda deri belirtileri de vardir: hipertrikoz, siniis agzi, kirmiz1 veniis deri belirtisi gosteren olgularda

diastomatomyelia, lipoma, dermoid kist gibi lezyonlarin bulunma olasilig1 yiiksektir. Spina bifida okkiilta



ileri yaslarda agr1 ve nadiren ndrolojik bulgularla kendini gosterebilir. Semptomatik olgularda radyolojik
inceleme ve nadiren cerrahi tedavi gerekir.

DIASTOMATOMYELI

Spinal kordun genellikle alt torakal ve lomber segmentlerde dogumsal olarak ikiye ayrilmasidir.
Genellikle ikiye ayrilmis spinal kord arasindan bir kemik veya kikirdak ¢ikint1 anteroposterior yonde uzanir.
Cogu olguda konus medullaris normal anatomik yerinden daha asagidadir. “gerili kord”. Vertebral kolonun
gelismesi spinal kordun gelismesinden daha hizli oldugu i¢in spinal kordun gerilmesi sirt ve bel agrisina ,
ndrolojik bulgulara yol agabilir.

Direkt vertebra grafilerinde spina bifida okkiilta, hemivertebra, dogumsal vertebra fiizyonu gibi
anomaliler saptanabilir. Myelografi ve miyelografi sonrasi spinal BT kesin taniy1 saglar. [lerleyici
norolojik kaybi olan hastalarda cerrahi tedavi endikasyonu vardir. Ameliyatta orta hattaki ¢ikinti eksize
edilir, gerekirse filum terminale kesilir.

LIPOMENINGOSEL

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

Konjenital dermal siniis tarkti/dermoid kist: Bu dogumsal anomali, néronal ektodermin epitelyal
ektodermden ayrilma defekti sonucu gelisir. Lumbosakral bolgede kiiciik bir siniis agz1 tek bulgu olabilir. Bu
sinlis agz1 kor olarak sonlanabilir veya spinal kanala kadar uzanabilir. Siniis traktt boyunca herhangi bir
yerde dermoid kistler gelisebilir.

Spinal kanalla iliskili dermal siniis traktlar1 tekrarlayan menenjit ataklari ile ortaya ¢ikarlar. Dermoid
kist mevcutsa norolojik bulgular ortaya ¢ikabilir.

Tedavi cerrahidir (menenjit tedavi edildikten sonra)siniis tarkti ve dermoid kist tam olarak eksize
edilmelidir.

KRANIAL DISRAFiZM

Kraniumda da , orta hatta cogunlukla dorsal yiizde disrafizm sonucu i¢i BOS ve/veya
Gliotik beyin dokusuyla dolu keseler gelise bilir (ensefalosel). Cogunlukla oksipital bolgede frontoetmoid
bolgede (nazal ensefalosel) yerlesirler. Kozmetik nedenlerle cerrahi eksizyonlari gerekir.

ARAKNOID KISTLER

Araknoid membranin gelismesi sirasinda dupikasyona (katlanmaya) ugramasi ile gelisen i¢i BOS
dolu ,¢ceperi araknoid zarla kapli kistlerdir. Siklikla sylvian fissiir, kiazmatik sisterna, sisterna magna,
serebellopontin kose ve hemisfer konveksitesinde yerlesirler. Sylvian fissiir yerlesimli olanlara temporal lob
agenizisi eslik eder.

Araknoid kistler intrakranial kitle semptom ve bulgularia neden olabilirler. KIBAS, epilepsi, fokal
norolojik bulgu. Cogunlugu BBT de rastlanti sonucu saptanir.

BBT de keskin smirli, yogunlugu diisiik, komsu kemikte bombelesmeye yol acan lezyonlar olarak

goriiliirler.



Kitle eksenine bagli bulgulari olan hastalarda cerrahi tedavi gerekir. Kist boslugu subaraknoid
mesafeyle iliskilendirilir (kistostomi) veya kistoperitoneal ”’shunt” uygulanir.

KRANIOSINOSTOZIS (KRANIOSTENOZIS)

Kranial siitiirler ¢ocugun normal gelisimi sirasinda beyin gelistikce kraniumun pasif olarak
genislemesine olanak verirler. Bir veya birden fazla kranial siitiiriin erken kapanmas: siitiirde genisleme
olanagini ortadan kaldirir. Normal gelisen siitiirlerde kompansatris asirt gelisme olur. Sonugta kranial
deformiteler meydana gelir, ileri olgularda beyin gelismesi engellenir. KIBAS ve optik sinir basisi ortaya
¢ikar. Sagittal sinostoz en sik goriilen tipidir (%50).

Sagittal sinostozda kraniumun lateral yonde genislemesi engellenir. Kafa dar ancak uzundur
(skafosefali). Sagittal siitiiriin trasesi boyunca kabariklik palpe edilir.

Koroner sinostoz (%25) tek veya iki tarafli olabilir. On-arka yonde biiyiime engellenmistir, kafa
siiperior ve lateral yonlerde genisler, 6n fossa kisa kalir, orbitalarin derinligi kaybolmustur, hipertelorizm
ortaya cikar. Brakisefali, eksoftalmus, gorme bozuklugu ve KIBA ortaya ¢ikabilir. Bilateral koroner sinostoz
Crouzon ve Apert sendromlar1 ile birlikte goriilebilir . Cerrahi tedavi genis kraniofasial islemler
gerektirebilir.

Tim siitiirlerin kapanmast durumunda (oksisefali) kranium direncin en az oldugu noktaya vertekse
dogru gelisir.

Cocukta kafa ¢evresinin normal gelismeyi gostermemesi, kranial deformitelerin ortaya ¢ikmasi
onemli bulgulardir. Direkt kafa grafileri ile tan1 koymak olasidir. Normalde kraniografide goriilen siitiirler
kraniosinostozda goriilmez. BBT kranial deformiteyi ve eslik eden intrakranial patolojilerin saptanmasinda
yararhidir.

Tek siitiir sinostozlarinda cerrahi tedavi daha c¢ok kozmetik amaghdir. Birden fazla siitiir
sinostozlarinda kozmetik amaglar yanmi sira gérmenin korunmasi ve biiylime sirasinda gelisebilecek beyin
hasarinin 6nlenmesi de hedeflenir.

DANDY-WOLKER SENDROMU:

Nadir rastlanan bu anomalinin kompenentleri sunlardir.

Lateral ve ti¢lincii ventrikiillerde genisleme

Serebellar vermis ve hemisfer hipoplazisi

Genis posterior fossa, yiiksek yerlesimli tentorium ve transvers siniis

Dordiincii ventrikiiliin magendie ve Luschka deliklerinin atrofisine bagh kistik gelismesi (dordiincii
ventrikiille iligkili dev posterior fossa kisti)

Posterior fossa kistini kaplayan ince, saydam, epandimal hiicrelerden ve nadiren serebellar dokudan
olusan ince zar.

Klinik bulgular bebekte hidrosefali bulgularindan ibarettir. Cocuklarda serebellar bulgular 6n
plandadir, hidrosefali bulgular1 bulunmayabilir.

Direkt kafa grafilerinde oksipital bolge belirgindir. BBT de supratentoriyel hidrosefali



Hipoplastik serebellar vermis, dev posterior fossa kisti goriiliir. Posterior fossa araknoid kistlerinden ayirict
tan1 yapilmalidir.

Tedavide VP veya VA “shunt” islemleri yeterlidir. Nadiren posterior fossa kistinin de ayrica “shunt”
lanmas1 gerekebilir.

ARNOLD-CHIARI MALFORMASYONU:

Arnold-Chiari malformasyonu, distal beyin sapi, serebellum ve {ist servikal spinal kordun dogumsal
bir anomalisidir. Ug tipi tammlanmustir.

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

Tip2: Serebellar vermisin ve 4. ventrikiilin distal boliimleri foramen magnumdan spinal kanala
dogru uzanir. Alt kranial sinirler gerilmistir, servikal spinal kdkler yatay veya yukari dogru seyreder. % 90
olguda siringomyeli, hidrosefali vardir. Spina bifida, meningomyelosel ve meningoselle birlikte sik goriiliir.
Klippel- Feil anomalisi (vertebra korpuslarinin dogumsal fiizyonu ) eslik edebilir.

Hidrosefali genellikle aquadukt stenozuna baghdir. Posterior fossa kiiciiktiir, baziler impresyon
mevcut olabilir. Talamuslar da, stiperior ve inferior kollikuluslarda flizyon goriilebilir.

Tip3: Serebellum ve medullanin bir boliimii servikooksipital bir meningosel i¢ine dogru herniye
olmustur.

Klinik bulgular yasa gore degisiklik gosterir. Bebeklerde Tip2 ve Tip3 malformasyonlar solunun
giicligli , alt kranial sinir felcleriyle kendisini gosterir. Aspirasyon pndmonisi, apne ataklari, spina bifida
komplikasyonlar1 o6liime yol agabilir. Cocuklarda yas ilerledikge yiiriiyiis ataksisi ortaya g¢ikar,
siringomyeliye bagli spastik kuadriparezi, ileri olgularda bulber semptom ve bulgular klinik tabloyu
olusturur.

Direkt kafa grafilerinde platibazi, baziler invajinasyon saptana bilir. Direkt servikal vertebra
grafilerinde kanal ¢apinin artmasi Klippel-Feil anomalisi saptanabilir. Servikal myelografide iist servikal
bolgede tonsillerin neden oldugu dolma defekti goriiliir. Myelografi sonrasi posterior fossa , foramen
magnum, iist servikal spinal kord BT si kesin taniy1 saglar.

Tedavi: Hidrosefaliyle ve Kibas bulgulariyla bag vuran hastalarda VP veya VA “shunt” iglemleri
yeterli olabilir. Bulber basi bulgular1 olan hastalarda posterior fossa dekompresyonu gereklidir.

SIRINGOMYELI:

Siringomyeli, spinal kord icinde kistik bosluklarin geligmesidir. Santral kanalla iliskili olanlar1
“hidromyeli” adini alir, hidromyelik kaviteler epandim hiicreleri ile kaplidir. Spinal kord cismi santral kanala
iligkisi olan /olmayan diger kavitasyonlar siringomyeli adin1 alir, epandim ortiisii yoktur. Alt servikal
segmentlerde sik goriiliir. Beyin sapi icene ilerleyen bosluklar siringobulbi adini alir. Siringomyelinin iki tipi
vardir:

Dogumsal: Siklikla kraniovertebral bilesim anomalileri ve Arnold-Chiari malformasyonuyla birlikte
goriiliir.

Edinsel: Travma veya araknoidite ikincil olarak gelisir.



Norolojik bulgular, santral kord tutulumunun bulgularidir. Segmenter disosiye duyu kaybi saptanir.
El parmaklarinda agrisiz sigara yaniklan tipiktir. Alt ekstremitelerde piramidal bulgular saptanir. Arnold-
Chiari malformasyonu eslik ediyorsa buna ait bulgular ortaya ¢ikabilir. Olgularin yaklasik %25 inde goriilen
hidrosefali gogunlukla semptomsuzdur.

Myelografi ve Myelografi sonrasi spinal BT ile tan1 konur. MRG kesin taniy1 koyabilir.

Cerrahi tedavi tekniklerinin yarar1 sinirlidir. Arnold-Chiari malformasyonuyla birlikte olan olgularda
ve yalmizca siringomyelisi olan olgularda posterior fossa dekompresyonu gereklidir. Bu yontemden
yararlanmayan olgularda ve yalnizca siringomyeli si olan olgularda intarameduller kistin ploral veya
peritoneal bosluga drenaji gerekir. Bazi hastalar filum terminale kesilmesinde (terminal ventrikiilostomi )

yarar goriiliir. Tedavi zordur, her tiirlii gabaya ragmen olgularin iigte birinde bulgular ilerler.



10. MSS’NiN INFEKSiYOZ VE PARAZITER HASTALIKLARI

BEYIN APSESI

SUBDURAL AMPIYEM

INTRAKRANIAL TUBERKULOMA
SEREBRAL KiSTHIDATIK

SPINAL TUBERKULOZ (POTT HASTALIGI)

MSS’NIN INFEKSIYOZ VE PARAZITER HASTALIKLARI

Antibiyotiklerin yaygin kullanimi, kulak ve siniis enfeksiyonlarinin etkin tedavisi sonucu sikligi
azalmis olmasina ragmen intrakranial siipiirasyon norosiriirjide halen énemli bir yer tutmaktadir. intrakranial
bolgede epidural mesafe, subdural mesafe ve beyin parankimi i¢inde siiplirasyon meydana gelebilir: Epidural
ampiyem, subdural ampiyem, beyin apsesi.

BEYIN APSESI

Beyin apsesi (BA), beyin parankimi i¢inde siurli, siipiiratif bir stirectir. Bakterilerin yani1 sira fungus
ve protozoonlarla da olusabilir.

BA, degisik nedenlerle ve kaynaklardan meydana gelebilir:

1.Enfeksiyonun dogrudan komsuluk yoluyla yayilmast:

Paranasal siniis enfeksiyonlarinda, orta kulak enfeksiyonlarinda ve mastoiditte enfeksiyon kaynagi
dorudan komsuluk yoluyla beyin parankimine ulagir. Bu kavitelerin ince kemik duvarini erode eden iltihab1
stire¢ duramaterle karsilagir. Dural venlerde veya diploik venalarda gelisen retrograt 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 hastalig1 (siyanotik kalp hastaliklar1), kronik pulmoner
enfeksiyon (brongektazi, akciger apsesi, ampiyem), pulmoner AVM gibi hastaliklarda ve 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 akimmin yogun oldugu parietal
lobda sik yerlesirler. Birden fazla olma egilimindedirler ve genellikle beyaz/gri cevher birlesim yerinde

gelisirler.

3.Travmatik beyin apsesi:

Kafa travmasi sonucu konveksite durasinin yirtilmasi veya kafa kaidesi kiriklarina eslik eden bazal
dura yirtiklar1 sonucu enfeksiyon kaynagi dogrudan beyin parankimine ulagir. Elektif kraniotomi sonrasi
gelisen beyin apseleri de (post-kraniotomi apse) bu grupta yer alirlar.

4 Immiin yetmezlik durumlarinda gelisen beyin apsesi:



Diabetes mellitus, sarkoidoz, AIDS gibi immiin sistemin yetersiz oldugu hastaliklarda ve tedavi veya
profilaksi i¢in uzun siireli immiinosupresif tedavi alan hastalarda beyin apsesi sik goriiliir. Bu tiir apseler
cogunlukla oportunistik ajanlarla (fungus, protozoan, sik goriilmeyen bakteriler) meydana gelirler.

Etken bakteriler: Anaerob kiiltiir tekniklerinin gelismesi beyin abselerinde anaerob bakterilerin

siklikla rol oynadigimi gostermistir. Anaerob kiiltiir yapilmadig: takdirde apselerden elde edilen materyalin
en az %50 si steril bulunur.

Sik goriilen aeroblar Streptokok tiirleri (6zellikle St. Viridens), Stafilokokkus aureus, Hemofilus
tirleridir. Sik goriilen anaeroblar Peptostreptokoklar, Peptokoklar, Bakteroides tiirleri ve Fusobakterium
tirleridir.

Kraniotomi sonrasi apselerde Satafilokok epidermitis, E. Coli, Proteus, Pseudomonas
Klepsiella sik olarak goriiliir. Etken ajanin beyin dokusu parankimine yerlesmesinden once kiiciik
damar tikanmasi veya yiizeysel tromboflebit meydana geldigi diisliniilmektedir. Bakteriler hasara
ugramig beyin dokusunu tercih ederler. Bakterilerin parankime yerlesmesinden sonra
polimorfoniikleer hiicre infiltrasyonu gelir, damar gecirgenligi artar. Bir granulasyon dokusu
bolgesi meydana gelir ‘serebit’. Fibroblastlardan ve retikiiler liflerden olusan ince bir kapsiil olusur.
fltihab1 siirecin ilerlemesiyle nekrotik doku, inflamatuar hiicreler ve nekrotik artiklardan olusan
merkezin ¢evresinde sert fibroz kapsiil gelisir. Deneysel caligmalar, etken ajanin parankime
yerlesmesinden sonraki 1.-9. giinlerde serebrit diizeyinde seyreden patolojik degisikliklerin 10.
giinden itibaren kapsiil formasyonuna dogru ilerledigini, 15. glinden itibaren de sert fibroz kapsiiliin
gelistigini gostermigtir. Tam gelismis beyin absesinde merkezden perifere dogru ug¢ tabakalar
saptanir: Nekrotik merkez, inflamatuar sinir, kollagen kapsiil, serebrit ve neovaskiilarite bolgesi,
reaktif gliosis ve beyin 6demi bdlgesi.

Klinik Bulgular: Beyin apselerinin yarisindan fazlasi 20 yasin altinda goriiliir. Erkek/kadin oran1 3/2
ile 2/1 arasinda seyreder.

Semptom ve bulgular genellikle 2-3 haftada ortaya ¢ikar. Klinik bulgu ve semptomlar1 birkac grupta

toplamak olasidir:

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

2.KIBAS

3.Fokal ndrolojik bulgular: Hemiparezi, disfazi, ataksi, nistagmus, epilepsi (%30-50 hastada).
4.Enfeksiyon kaynagina ait bulgular: Siniizit, mastoidit, bakteriyel endokardit, akciger enfeksiyonuna ait

lokal ve sistemik bulgular.

Inceleme yéntemleri: BBT de serebrit déneminde diizensiz kontrast madde tutan diisiik yogunluklu

bir alan saptanir. Tam gelismis bir apsenin BBT goriintimii tipiktir. Diisiik yogunluklu nekrotik merkezin
cevresinde genellikle daire biciminde yogun kontrast madde tutan kapsiil goriiliir. Kapsiilii cevreleyen beyin

O0demi alami yine diigiik yogunluktadir. Kitle etkisine bagli ventrikiil basis1 ve orta hat kaymalar1 genellikle



mevcuttur. Apse On tanist alan hastalarin BBT incelemesi sirasinda mutlaka intravendz kontrast madde
verilmelidir.

Rutin laboratuar incelemelerinde lokositoz, yiiksek sedimantasyon hizi, periferik yaymada geng
sekillerin hakimiyeti saptanabilir.

Tedavi:

1. Antibiyotik tedavisi: Tami konur konmaz intravendz antibiyotik tedavisine baglanmalidir.
Baslangic protokolii penisilin kristalize, kloramfenikol ve metranidazol’den olusur. Kiiltiir sonucuna gore
daha 6zgiin antibiyotikler verilebilir. Bu tedavi en az 4-6 hafta devam etmelidir.

2. Apse drenaji: Apse, kraniuma burr deligi agilarak ponksiyonla bosaltilabilir. Kraniotomiyle
absenin kapsiille birlikte total eksizyonu diger bir yontemdir.

Burr deligi ile drenaj basit ve nispeten emniyetlidir. Ancak niiks olabilir, ponksiyonun tekrarlanmasi
gerekebilir. Stereotaktik teknik bu yontemin giivenilirligini artirir, tekrarlanan ponksiyonlarin daha emniyetli
yapilabilmesini saglar. Total eksizyon tek islemde kesin tedavi saglamasina ragmen beyin dokusu hasari riski
mevcuttur.

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

Profilaktik antiepileptik (difenilhidantoin 3x100 mg. Po) baslanir.

Steroidlerin beyin apsesinde kullanilmasi tartismali bir konudur. KIBAS palyasyonunda kullanilmaktaysa da
antibiyotik penetrasyonunu azaltmasi ve immiin sistemi baskilamasi nedeniyle kullanilmamasini savunanlar
da vardir.

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

Tan1 ve izlemede BBT nin kullanima girmesi, etken ajanlarin anaerob kiiltiirle saptanabilmesi ve
cerrahi teknikteki gelismeler mortalite oraninin % 10’a kadar diismesine yol agmustir.

SUBDURAL AMPIYEM

Beyin apsesinden daha seyrek rastlanir. Genellikle enfeksiyon kaynagi enfekte siniis veya
mastoidittir. Enfeksiyon subdural mesafede hizla yayildigindan semptomlar daha siiratle ortaya ¢gikar. BBT
de subdural mesafede kitle etkisine neden olan hipo veya izodens birikim saptanir. Birden fazla burr deligi
veya kraniotomiyle ampiyem drene edilip intravendz antibiyotik tedavisi uygulanir. Aktif tedaviye ragmen
mortalite % 20 civarindadir.

SEREBRAL KIiST HIDATIK

Hidatidoz olgularinin %2 sinde MSS tutulusu goriiniir.

Serebral kist hidatik intrakranial kitle semptom ve bulgulariyla kendini gosterir. BBT goriiniimii
karakteristiktir-kenarlar1 ¢ok diizgiin, daire bigiminde, i¢i BOS yogunlugunda (hipodens), ¢eperi kontrast
madde tutmayan bir lezyon olarak goriintiilenir. Genellikle radyolojik bulgularla preoperatif tani olasidir.
Tanida serolojik testler yardime1 degildir. Cerrahi tedavide kist duvarinin patlatilmadan kistin total eksizyonu

amagclanir.



SPINAL TUBERKULOZ (POTT HASTALIGI)

Vertebra korpuslarinin tiiberkiilloz enfeksiyonu alt torakal bdlgede sik goriiliir. Enfeksiyon
intervertebral aralikta baslar ve cogunlukta komsu iki vertebray1 birlikte tutar. Sirt agrisi goriilebilir.
Olgularim %20 sinde omurilik basis1 semptom ve bulgular ortaya ¢ikar. Kifoz énemli bir bulgudur (gibbus).
Baslangic genellikle yavastir. Ancak ani vertebra korpusu ¢dkmesiyle norolojik bulgular da birden ortaya
cikabilir.

Direkt vertebra grafilerindeki bulgular tipiktir-intervertebral disk mesafesi kaybolur, vertebra
korpuslarindan harabiyet ve kifoz meydana gelir. Paravertebral yumusak doku golgesi saptanir. Spinal BT ile
tan1 dogrulanir ve ek yumusak doku patolojileri saptanir.

Tani igin igne biyopsisi yeterli olabilir. Cogu olguda cerrahi debridman ve fiizyon tedavinin etkinligi
icin gereklidir. Omurilik basisi bulgusu olanlarda cerrahi geciktirilmeden uygulanmalidir.

Cerrahi tedavide posterior yaklasgimlar (laminektomi) terkedilmistir. Torakotomi veya
kostotransversektomi yapilarak anterolateral yaklasimla debridman ve fiizyon uygulanir. Uzun siireli

antitliiberkiiloz tedavi uygulanmalidir.



11. PERIFERIK SINIRLERIN CERRAHI HASTALIKLARI

PERIFERIK SINIRLERIN TRAVMATIK KESILERI
TUZAK NOROPATILERI

KARPAL TUNEL SENDROMU

DIRSEKTE ULNAR NOROPATI

PERIFERIK SINIRLERIN CERRAHI HASTALIKLARI

Periferik sinir sisteminin islevi, MSS ne ve MSS den uyarilar1 tagimaktadir. Bu uyarilar motor,
duygusal ve otonom faaliyetleri diizenler. Periferik sinir sistemi, beyin sap1 ve omuriligin pial zar1 disinda
yer alan yapilardan olusur; kranial, spinal ve otonom olmak iizere {i¢ boliime ayrilir.

Aksonlar néronlarin uzantilaridir. Bu noronlar, omuriligin 6n boynuz motor ndronlar1 veya dorsal
kok ganglionunun noronlaridir. Noron, tim hiicresel metabolik faaliyetlerin merkezi olarak aksonun
canliligini saglar.

Cogu akson bir myelin kilifi ve Schwann hiicresi tarafindan sarilmistir. Myelin bir protein-lipit
kompleksidir. Myelin tabakas1 Schwann hiicresi tarafindan meydana getirilir. Her aksonda Schwann hiicresi
kilifi vardir, ancak her aksonda myelin kilifi yoktur. Myelin ortiisii uyarilarin iletimini hizlandirir.

MSS’ ne uyar giris ve ¢ikisi spinal kokler (toplam 31 ¢ift) araciligiyla olur. Dorsal ve ventral kokler
spinal subaraknoid mesafede yer alirlar, intervertebral foramende birleserek spinal siniri olustururlar. Dorsal
(arka) kok, duyusal liflerden olusur. Dorsal kdk ganglionunda perifere ve omurilige uzantilar1 olan duyusal
noronlar yer alir. Anterior (6n) kok, omuriligin 6n boynuzundaki alfa ve gama motor noronlarin periferik
uzantilarindan olusur. Bu motor lifler ¢izgili kaslar1 ve kas igcikleriyle intrafiizal kas liflerini innerve ederler.

Periferik sinir lifleri cap, myelin kilifi ve iletim hizina gore siniflandirilirlar;

Tip A- ¢ap 2-20 (m, myelinli, iletim hizl1 10-70 m/s)
Motor ve duygusal (vibrasyon, propriosepsiyon)

Tip B- ¢ap 3(m, ince myelinli, iletim hiz1 5-7 m/s )

Esas olarak preganglionik otonom, bir boliimii agr1 ve 1s1
Tip C- ¢ap (1pm myelinsiz, iletim hizi (2 m/s )

Duyusal (agr1 ve 1s1)

Periferik sinirdeki akson demetlerini (fasikiil) birarada tutan en distaki bag dokusu epindrium adini
alir. Sinir kesitinde fasikiiller arasinda yer alan ve onlar1 birbirinden ayiran bag dokusuna perindérium adi
verilir. Fasikiiller i¢cindeki iletici 6zelligi olmayan, aksonlari birbirinden ayiran bag dokusu da endonérium
adin1 alir.

Travmaya ndéronun yaniti: Bir akson kesildiginde o aksona ait néronda kromatoliz gelisir. Histolojik

olarak Nissl maddesi noronun periferine doru yer degistirir ve noéronun hiicresi siser. Noron

sitoplazmasindaki bu hacim artigt RNA ve ilgili diger enzimlerdeki artisa baglidir ve esas olarak rejeneratif



niteliktedir. Travmadan sonraki 20. giinde en iist diizeyine ulasan bu degisiklikler akson rejenerasyonu
tamamlanincaya kadar devam eder. Aksonal lezyon omurilige ne kadar yakinsa ndrondaki bu rejeneratif
degisiklikler de o kadar siddetlidir.

Travmaya aksonun yaniti: Travmatik aksonal kesilerde kesinin distalinde aksonda ve myelin

kilifinda dejenerasyon meydana gelir. Bu dejenerasyon kesitin 1-2 mm proksimaline kadar da ilerler. Kesi
noktasinin distalinde dejenerasyonun

tamamlanmastyla periferik sinir bog endondral tiiplerden ibaret bir yap1 halini alir (Wallerien dejenerasyon).
Sinir rejenerasyonu olasidir. Schwann hiicresinin bazal membrani canliligin1 korudugu i¢in proksimalden
rejenere olan aksonlar endondral tiipler i¢inde ilerleyip kas-sinir kavsagina kadar ulasabilirler. Bazi periferik
sinir hastaliklarinda segmenter Schwann hiicresi ve myelin yikimi goriiliir. Bazi periferik sinir hastaliklarinda
da distal aksonal dejenerasyon meydana gelir.

Periferik sinir yaralanmasina yol acan nedenler:

Laserasyon ve kontiizyon (kesici, delici alet yaralanmalari, kursun ve sarapnel yaralanmalari, siddetli
kiint travmalar)

Gerilme

Basi-iskemi

Elektrik yanigi

[lag enjeksiyonu

Periferik sinir zedelenmelerinin siniflandirilmasi:

Periferik sinir zedelenmeleri, meydana gelen yapisal ve islevsel bozukluklar g6z oniine alinarak ii¢
ana gruba ayrilir:

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

2-Aksonotmesis: Sinirin destekleyici bag dokusu yapilari (epindrium, perindrium, endondrium)

korunmus ancak akson ve myelin kilifi devamliligi bozulmugtur. Tam motor ve duyusal kayip goriiliir. Sinir
iletimi kesilmigtir. Wallerien dejenerasyon meydana gelir. Travmada 2-3 hafta sonra kasta fibrilasyon ve
denervasyon potansiyelleri ortaya c¢ikar. Endonoéral tiipler saglam oldugu i¢in proksimalden rejenere olan
aksonlar distale serbestce ilerlerler. Sinir islevlerinin normale donmesi uzun zaman alir.

3-Norotmesis: Aksonlar, myelin kilifi ve bag dokusu yapilarinin devamliligi bozulmustur. Sinirde
makroskopik olarak tam veya kismi kesi vardir. Distalde Wallerien dejenerasyon meydana gelir, kasta
fibrilasyon ve denervasyon potansiyelleri ortaya ¢ikar. Sinirin bag dokusu yapilarmin (endondral tiipler,
perindrium, epindrium) devamlilifi bozuldugundan aksonotmesisde oldugu gibi spontan aksonal

rejenerasyon olast degildir. Kesinin proksimal ucunda diizensiz biiyiiyen ve dallanan akson yumaklari, bag



dokusu ve Schwann hiicresi proliferasyonundan olusan proksimal travmatik néroma meydana gelir. Distal
ucta ise Schwann hiicresi ve bag dokusu elemanlarinin proliferasyonundan olusan ‘distal travmatik néroma’
meydana gelir. Norotmesis olgularinda diizenli aksonal rejenerasyon ancak cerrahi girisimle saglanabilir.

PERIFERIK SINIRLERIN TRAVMATIK KESILERI

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

Tani1 i¢in ayrmtili ve diizglin bir 6ykii esastir. Norolojik muayene genellikle paralitik siniri/sinirleri
tanimaya yeterlidir. EMG, periferik sinir kesilerinin tanisinda ve pre/postoperatif izleniminde vazgecilmez
bir inceleme yontemidir. Genellikle ilk EMG incelemesi travmadan 3 hafta sonra, yani fibrilasyon ve
denervasyon potansiyellerinin ortaya ¢ikmasindan sonra yapilir. EMG, lezyonunun yerini ve derecesini
(tam/kismi) belirler. Aralikli EMG incelemeleri sinirde spontan rejenerasyon olup olmadigini gosterir.
Ayrica kismi lezyonlarda kuskulu travma diizeyini saptamada yararlidir. Bazan travma diizeyine uygun
radyolojik inceleme gerekir.

Periferik sinir kesilerinde elektromyografik spontan rejenerasyon varsa bu dogal tamir igleminin
tamamlanmas1 beklenir. Elektromyografik rejenerasyon belirtisi olmayan olgularda ve rejenerasyonun
tamamlanmasindan sonra islevsel iyilesmenin yeterli olmadigi olgularda cerrahi girisim sarttir.

Geleneksel sinir anastomuzu yontemi, distal ve proksimal ndromalarin normal fasikiiler anatomi
goriilene kadar eksize edilmesinden sonra iki ucun epinéral siitiirlerle yaklastirilmasidir -epindral anostomoz.
Rejenere olan aksonlar anostomoz bolgesinden distal uca gecebilirse giinde 1-2 mm biiylime hiziyla kas-sinir
kanalina ilerlerler. Yeni akson gevresinde myelin olusur ve iletim baslar.

Diger bir sinir anostomozu teknigi, interfasikiiler anastomoz’dur. Distal ve proksimal néromalar
normal fasikiiler anatomi goriilecek bicimde eksize edildikten sonra cerrahi mikroskop ve mikrosiriirjikal
teknik yardimiyla fasikiiller karsilikli siitiire edilir. Travmatik noéromalarin eksizyonunda sonra bazan iki ug
yaklastirilamayacak kadar uzak kalabilir. Bu gibi durumlarda genellikle sural sinirden alinan otolog sinir
greftleriyle interfasikiiler anostomoz uygulanir.

Periferik sinir kesilerinin cerrahi tamirinde zamanlama 6nemli bir sorundur. Kesici aletlerle meydana
gelen ekstremite kesilerinde erken donemde primer anostomoz yararli olabilir. Komplike yaralanmalarda
sinir tamiri ge¢ donemde sekonder olarak yapilir. Sekonder tamir travmadan sonraki bir yil iginde
yapilmalidir. Bir yildan sonra yapilan cerrahi girisimin basari sans1 ¢ok azdir.

Bazi travmatik periferik sinir lezyonlarinda uygulanan bir diger cerrahi teknik de ndroliz’dir.
Periferik sinirin ¢evresindeki posttravmatik skar dokusu iginde sikistig1 durumlarda bu doku cerrahi olarak
ortadan kaldirilarak sinir serbestlestirilir -  eksternal ndroliz. Periferik sinir igindeki bag dokusu
elemanlarinda (perinérium) travma nedeniyle fibrozis ve skar dokusu olusmasi ve aksonal iletime engel
olmasi1 durumunda da fasikiiller cerrahi olarak birbirinden ayrilarak aksonal iletim ve rejenerasyona
rahatlatilir - internal noroliz.

Sinir onarim1 mutlaka iyi bir rehabilitasyon programiyla birlestirilmelidir.



TUZAK NOROPATILER:

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

Median sinirin el bileginde karpal tiinelde basiya ugramasi sonucu gelisen ve ulnar oluk sendromu
ile ulnar sinirin dirsekte bastya ugramasi sonucu gelisen ve ulnar oluk sendromu, kubital tiinel sendromu gibi
isimler alan ulnar ndropati en sik goriilen tuzak noropatileridir.

KARPAL TUNEL SENDROMU

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

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

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

Ilk semptomlar elde ve 6nkolda agri, elde parestezidir. Agr1 geceleri ve is yapmayla artar. ileri
olgularda elde median alanda hipoestezi, tenar atrofi, tenar kaslarda (abduktor ve opponens pollisis)
giigsiizliik saptanabilir.

EMG tanida yardimcidir.

Hafif olgularda elle calismanin kisitlanmasi, antienflammatuar tedavi ve kisa siireli imoobilizasyon
semptomlarin gerilemesine yol acgabilir. Norolojik bulgu ve EMG bulgusu olan olgularda cerrahi tedavi
gereklidir. Transvers karpal ligament kesilerek sinir serbestlestirilir.

DIRSEKTE ULNAR NOROPATI (Ulnar Oluk Sendromu, Kubital Tiinel Sendromu)

Ulnar sinir, dirsekte sulkus nervi ulnariste veya sulkus’tan ¢iktiktan sonra girdigi kubital tiinelin
baslangi¢ noktasinda fleksor karpi ulnaris kasinin iki bag1 arasinda basiya ugrayabilir.

[Ik semptomlar &nkolda ve elde agridir. Ileri olgularda elde ulnar alanda duyu kaybi, hipotenar ve
interossoz kaslarda atrofi (pence el deformitesi), 4. ve 5. parmak birinci falankslarinda ekstansiyon postiirii
geligebilir.

EMG tanida yardimcidir.

Norolojik ve elektrofizyolojik bulgusu olan hastalarda cerrahi tedavi gerekir.

Cerrahide medial epikondilektomi, ulnar sinir transpozisyonu, kubital tiinel genisletilmesi

islemlerinin biri veya birkag¢i uygulanir.
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STEREOTAKTIK VE FONKSIYONEL NOROSIRURJI

Ik olarak beyinde kiiciik lezyonlar olusturmak amaciyla gelistirilen stereotaktik teknikler, beyinde

onceden belirlenen bir noktaya elektrot veya igne yerlestirilmesini miimkiin kilmaktadir.

Degisik stereotaktik cerceveler gelistirilmistir; Leksell, Todd-wells, guiot, vb. Bu c¢erceveler
kullanilarak bilgisayar (veya ventrikiilografi) araciliiyla elde edilen anatomik bilgiler beyin atlaslarindaki
bilgilerle birlestirilmekte ve +1 mm. hata payiyla anatomik hedef belirlenebilmektedir. Degisik anatomik
yapilarin fonksiyonlar1 da degisik oldugundan elektrotun yeri kaydedilen elektriksel aktivite veya elektriksel
uyarim sonuglaria gore degistirilebilmektedir.

Stereotaktik teknikle lezyon yapma yontemleri:

Isi-ince elektrotlarla iletilen radyo frekans akimla dokuda 1s1 olusturulur. Sogutma-kriyojenik uglarla
lezyon yapilabilir. Radyasyon-stereotaktik kobalt 1ginlamasi (stereotaktik radyosiriirji) veya doku igine
radyoaktif metal parcaciklar yerlestirilerek lezyon yapilabilir.

Stereotaktik cerrahinin kullanim alanlari:

Hareket bozukluklari: Tremor, distoni ve spazmodik tortikolliste talamus c¢ekirdeklerinde,

spastisitede dentat niikleus ve pulvinar lezyonlari,

Agri: Malignite ye bagli bag ve boyun agrilarinda talamik réle ve intralamimar g¢ekirdeklerde,
trigeminal niikleusun inen traktusunda lezyonlar,

Epilepsi: Epileptik odak ve/veya yayilma yollarina ait lezyonlar,

Psikosirurji: obsesif-kompulsif norozda bilateral singulumotomi, anterior kapsulotomi, endojen
depresyonda subkaudat tarktotomi,

Uyarma: Hareket bozukluklari: spastisitede serebellar stimulasyon, diskinezilerde dentat niikleus
stimulasyonu,

Agri-tibbi tedaviye yanit vermeyen agrili hastalarda talamik role niikleuslarinin, internal kapstil,
periaquaduktal ve periventrikiiler gri cevherin uyarimi,

Biyopsi: Derin yerlesimli, kii¢iik ve birden fazla sayidaki tiimdrlerde stereotaktik biyopsi doku tanisi
saglamaya yardimc1 olur.

Isinlama (irradyasyon): Kraniofarangiomada ve diger tiimorlerde intrakaviter veya intrakistik

radyoaktif madde yerlestirilmesi serebral AVM de stereotaktik radyosiriirji
Bilgisayarli tomografiyle birlestirilen stereotaktik teknikler (BT stereotaksi) kiiglik, derin yerlesimli,

tiimor veya ponksiyonu , biyopsisi i¢in ideal bir yontemdir.



Tremor, spastisite, atetoz, hemiballisbus gibi ekstrapiramidal hareket bozukluklarinda, tibbi tedaviye
yanit vermeyen agrili sendromlarda, talamus, beyin sapi, serebellum gibi yapilarda palyasyon veya tedavi
amaciyla stereotaktik veya acik teknikle lezyon /stimulasyon yapilmasi amaci giiden tiim islemler topluca
fonksiyonel norosiriirji baslig1 altinda toplanir.

TRIGEMINAL NEVRALIJI

Trigeminal nevralji, trigeminal sinirin yilizeydeki duyu alanlarinda ani, kisa siireli, bigak batar gibi,
cok siddetli, paroksismal agn krizleriyle belirli bir hastaliktir. Trigeminal sinirin 2. ve 3. dallarinda daha
siktir. Nadiren iki taraflidir. Genellikle daha kiint ve siirekli bir agrinin tizerine binen kisa siireli ve siddetli
agr1 ataklari birkag giin veya hafta siirer. Niiks siktir. Cigneme, konusma, yiliz yikama,dis fircalama, yiize
serin hava gelmesi ve ylizde her hastada degisen belirli noktalara (trigger point-tetik noktasi)dokunulmasi
agriy1 provoke eder. Kadinlarda ve 50 yasin {lizerinde siktir.

Etioloji: Cogu hastada etiolojik neden belirlenemez (idiopatik trigeminal nevralji).

Bir grup hastada trigeminal sinirin kokiine basi yapan kitle lezyonlar1 (serebellopontin kose
meningiomu, epidermoid tiimdr, orta fossa tiimorleri) veya damarsal basilar saptanir (semptomatik
trigeminal nevralji). Demyelinize edici hastaliklarda (multipl skleroz) trigeminal nevralji oran1 yiiksektir.

Klinik bulgular: Trigeminal nevraljide nérolojik muayene normaldir. Yani tipik 6ykiiyle konur.

Inceleme: Trigeminal nevraljiyle gelen hastalarda BBT yaptirilmalidir.

Tedavi: Hastalarin cogunlugunda carbamazepine (tegretol) bilyiik yarar saglar. Giinliikk doz 600-1600
mg. arasindadir. Yiiksek dozlarda toksisite belirtilerine dikkat edilmelidir; ataksi, uyku hali. Tibbi tedaviye
ragmen agrinin devam etmesi veya ila¢ toksisitesi durumunda cerrahi tedavi yontemlerine basvurmak
gerekir. Trigeminal nevralji tedavisinde cerrahi teknikler sunlardir:

Infraorbital, supraorbital, mandibuler sinir bloklar1 (alkol veya fenolle): bir yila yakin gegici diizelme

saglar.

Trigeminal ganglion/kok enjeksiyonu: Foramen ovaleden perkutan olarak trigeminal gangliona

girmek olasidir. Gangliona gliserol enjeksiyonunun duyu kaybma yol agmadan agriy1r giderdigi
bilinmektedir.

Trigeminal Ganglionun Radyofrekans Termokoagulasyonu: Perkutan teknikle foramen ovaleden

trigeminal gangliona sokulan elektrot yardimiyla ganglionda radyofrekans akimla kalici termal lezyon
yapilir. Genellikle agr1 duyusu ortadan kalkar, hafif dokunma duyusu korunur.

Acik Trigeminal Rizotomi: Orta fossada (frazier teknigi) veya arka fossada (dandy teknigi)

trigeminal sinirin duyusal kokii kesilir.

Mikrovaskiiler Dekompresyon: arka fossada trigeminal sinir kokiine basi yaparak agriya neden olan

arter kivrimlari cerrahi olarak kokten uzaklastirilir ve kokle arasina bir kas pargasi veya sentetik bir materyal
yerlestirilir.

AGRI CERRAHISI:

Agn cerrahisinde periferik teknikler:

1-Periferik norotomi, sinirin dagilma alaninda analjeziye neden olur.



2-Dorsal rizotomi : Laminektomiyle dorsal rizotomi yapilmasi ilgili dermatomlarda analjeziye neden
olur, niiks oran1 yiiksektir, etki siiresi kisadir.
3-Sempatektomi: kozaljiyle seyreden sendromlarda yararlidir.

Agr1 cerrahisinde santral teknikler:

1-Dorsal kok giris bolgesi (DREZ) lezyonlari: deefferentasyon tipi agrida yararhidir.

2-Myelotomi: Alt ekstremitelerdeki veya pelvis teki malign ortahat agrilarinda uygulanan tekniktir.

3-Arka kordon uyarimi: Epidural yerlesimli elektrotlarda arka kordon uyarimi kronik agrilarda yarar
saglayabilir.

4-Kordotomi: Perkutan teknikle yiiksek servikal bolgede veya acgik teknikle list torakal bolgede
yapilan kordotomi, kars1 taraf ekstremitelerde etkili ve uzun siireli bir analjezi saglar.

5-Meduller traktomi: Bag-boyun kanserine bagh tektarafli agrilarda nadiren kullanilan bir yontemdir.

6-Stereotaktik talamotomi: Spinoretikiiler réle niikleuslarini tahrip ederek karsi viicut yarisinda
analjeziye neden olur.

7-Derin beyin uyarimi: periventrikiiler veya periaquaduktal gri cevherin elektrotlarla kronik uyarima,
bazi hastalarda agrili sendromlarin diizelmesine neden olmaktadir.

8-Hipofizektomi: Metastatik kanserde hipofizektomi agrinin azalmasina veya kaybolmasina yol
agmaktadir.

EPILEPSI CERRAHISI:

Bazi epileptik hastalarda yeterli ve uygun antiepileptik tedaviye ragmen devam eden nébetler
hastanin normal bir yasam siirmesini engeller.Bu tiir hastalarda epileptik aktivitenin tek bir odaktan
kaynaklanmas: halinde cerrahi tedavi yontemleri yararli olabilir.Kurumsal olarak epileptik odagin
cikarilmasi parsiyel nobetleri ortadan kaldirir ve nobetlerin generalize olmasini engeller.

Ameliyattan dnce ve ameliyat sirasinda (elektrokortikografi) uzun siireli ve ayrintili EEG incelemesi
primer odagin saptanmasi igin gereklidir.

BBT ile AVM, tiimor hamartoma gibi yapisal bir bozukluk saptanabilir. Temporal odagi olan
hastalarin bir boéliimiinde temporal lobektomi materyalinde “media temporal skleroz” saptanir. Bu patolojinin
Epilepsinin nedeni mi yoksa tekrarlayan atalar sirasinda meydana gelen anoksinin bir sonucu mu oldugu
heniiz belirlenememistir.

Mental retardasyonu veya psikiyatrik bozuklugu olan hastalarda cerrahi tedavi kontraendikedir.

Cerrahi teknikler:

Epileptik odagi igeren standart temporal lobektomi, selektif amigdalahippokampektomi veya
kortikal rezeksiyon en sik kullanilan yontemlerdir. Hastalarin yarisindan fazlasinda iyi sonuglar elde edilir.

Hemisferde kalic1 hasar1 olan ¢ocuklarda total yada subtotal hemisferektomi iyi ndbet kontrolii
saglar. Limbik hedef noktalarda (amigdala, forniks, anterior komissiir) yapilan stereotaktik lezyonlar bazi
hastalarda nobetlerin generalize olmasini engellemektedir.

Kallosotomi: 8korpus kallosumun tam veya kismi kesilmesi) sekonder generalize nobetlerde yarar

saglayabilir.



