KAFA iCi BASING ARTMASI SENDROMU VE PSODOTUMOR SEREBRI

Dr. Kemal Bayiilkem (*)

Kafa ici basing artmasi sendromu (K.I.B.A.S.), cesitli sebeplerle
beyin omurilik sivisi (B.0.8.) nin miktarinin veya basincinin artmasi
sonucu ortaya cikan, basg agrisi, kusma, papilla stazi ve psisik bozuk
luklar gibi belirtileri iceren bir klinik sendromdur.

Kafa ici basing artmasi sendromunun olugsma mekanizmasinin
anlasilabilmesi icin B.0.S. ve B.0.S. nin icinde dolastig1 serebro - spi-
nal sistemin anatomi ve fizyolojisinin iyi bilinmesi gerekmektedir.

Kafa bkoglugu (Kranium), kemik suturalarinin kapanmasindan
sonra genigleme kabiliyeti olmayan sert duvarli bir kemik boslugu
halini almaktadair.

Bilindigi gibi bu besluk, beyin zarlari (meninksler) serebrum,
serebellum, beyin sapi, dural siniisler, damarlar sistemi ve B.O.S. ile
doludur.

Meninksler; dura, araknoid ve piadan ibarettir. Dura biri dig, di-
geri i¢ (meningeal) olmak iizere iki kattan yapili fibréz bir zardir.
Kranium igerisinde duranin iki yapragi dural vendz siniisleri gevir-
migtir. Araknoid ve dura arasinda subdural bosluk vardir. Pia, biitiin
beyni saran ince bir zardir. Araknoid ve pia arasinda subaraknoid
bosluk yer almigtir.

Subaraknoid bogluk B.O.S. ile doludur. Bunun 6zellikle beyin ka-
desindeki yer yer genisglemeleri cisterna adini1 almaktadir. Beyni ce-
pecevre saran subaraknoid bosluklar: dolduran sivi, cisterna magna-
dan bazal cisternalara, konveksite subaraknoid bogluklarina ve spinal
subaraknoid bogluklara gitmektedir (Sekil : 1).

Subaraknoid bosluklar cptik ve akustik sinirler cevresinde de
uzanmakta, akustik sinir ¢evresindeki i¢ kulak perilenfi ile birlesmek-
tedir. Optik sinir gevresindeki ise daha ilerde gorecegimiz gibi papil-
la stazinin olusumunda énemli bir rol oynamaktadir.

(*) Sigli Hastanesi Noroloji Klinigi Sef Mv.
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Subaraknoid boglugu araknoid villiler doldurmustur. Bunlar
duranin memingeal yapragini gecerek, intrakranial venoz siniislere
giderler. Araknoid villilerin gozle goriilebilecek kadar biiyiik kiime-
lerine Paccioni korpiiskiilleri ad:1 verilmektedir. Subaraknoid bogluk-
larin kafa ici basing mekanizmasinda énem kazanan ve kan damarlari
cevresinde beyne gren perivagkiiler uzantilarima Virchow - Robin
bosluklar: ad:1 verilmektedir.

Subaraknoid boglugun medulla spinalis gevresinde de bulundugu
dikkate alinirsa, B.0.S. nin beyin ve medulla spinalisi distan gelen
travmalarin yarattig: soka karsi koruyan bir sivi oldugu ortaya cik-
maktadir., Adeta otomobillerdeki amortisdrlerin gérevini yiiklenmis-
tir. Bu koruyucu fonksiyonu diginda B.0O.S. nin beyne gelen besleyici
maddeleri tagidig1 ve metabolitleri de beyinden disariya aktardigi an-
lagilmaktadir.

K.1.B.A.S. nin etyo - patogenezine gecmeden dnce intrkranial ba-
sing degisiklikleri mekanizmasini etkiliyen baglhca ii¢ grup faktére de-
ginmek gerekecektir : 1 — B.0.S., 2 — Mekanik faktérler, 3 — Vaskii-
ler faktorler.

1 — B.O.S. nin bilyiik ¢ogunlugu (% 95) koroid pleksus ve Vir-
chow - Robin bosluklarinda filtrasyon ve sekresyonla oldukga hizh bir
sekilde olugmaktadir. Koroid pleksus, biiyiik kism ile sag ve sol yan
ventrikiillerde yer almakta ve buradan da 3. ve 4. ventrikiillere uzan-
maktadir. B.O.S. nin geri kalan % 5 inin 3. ve 4. ventrikiillerdeki plek-
sus koroideuslarca salgilandig1 kabul edilmektedir. Sivinin normal bir
yetiskindeki miktari 100 - 180 cc arasinda degigmekte, normal bir ye-
tiskinde pleksus koroideuslar ortalama 150 cc kadar B.O.S. salgila-
maktadir.

Ventrikiiliis lateralislerde ortaya cikan B.O.S. foramina intra-
ventrikiilaris veya Monro deligi yolu ile 3. ventrikiiliise oradan ken-
disine katilan si1vi1 ile birlikte Aquaductus sylvii yolu ile 4. ventrikiiliise
gec¢mektedir, Oradan da 4. ventrikiil sivisimi alarak yanlardaki Lusch-
ka ve ortadaki Magendie delikleri yolu ile ventrikiil sisteminin digina
cikarak sisterna magnaya dokillmektedir, Sisterna magnadan itibaren
B.0.8. bazal sisternalar, konveksite subaraknoid bogluklar: ve spinal
subaraknoid bosluklara ge¢cmektedir. B.O.S. nin emilimi basglica sereb-
ral hemislerlerin {ist yiizlerindeki araknoid alt1 boglukta, siniis sagit-
talig superlor dolaylarinda yer alan Pacciheni graniilleri denilen arak
noid villuslar tarafindan basit bir filtrasyonla olmaktadir. Villilerde
emilen B.0.S. duradaki vendz siniislere gecerek kranium dig1 vendz
dolagima karismaktadir (Sekil : 1).
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Sekil 1 : Ventrikiiler sistem ve Serebrospinal sivinin dolasim: (Nefter'den) (4).
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Kafa igi yapilari (meminksler, dural siniisler, serebrum, serebel-
lum, beyin sapi, B.O.S., arter ve venalardan olusan vaskiiler agac)
biitiiniiyle, kranium kemiklerinin meydana getirdigi sabit koruyucu
bir kutu icinde her zaman degigmez oranlarda bulunmak zorunlugun-
dadirlar. Monro - Kellie kurali da denilen bu kurala gore, intrakranial
bogluk atmosfere yalniz vaskiiler sistem yolu ile acik geniglemez sa-
bit bir kutu teskil etmektedir. Ayrica kranium ici boslugun beyin do-
kusundan artan 150 cc kadar bir genisleme alani icerdigi de bilin-
mektedir.

Yukarda sayilan yapilardan herhangi birinin hacminda 150 cc yi
asan bir artma oldugunda, K.I.B.A.S. ad1 verilen 6zel bir klinik tablo
ortaya cikmaktadir.

Daha Oncede degindigimiz gibi, vaskiiler faktorlerde kranium igi
basing degisikliklerinin patogenezini etkiliyen 3. faktor olarak karsi-
miza cikmaktadir.

B.0O.S. basinel, serebral arterioller, kapillerler ve venalardaki ba-
sinca baghdir. Ister yiikselme, isterse diisme seklinde olsun, arteryel
basingtaki ani bir degisiklik, intrakranial basingta ayni yénde genis
ve ani bir degigimle birliktedir. Venoz basinctaki degigikliklerde ben-
zer seklde B.0O.S. basincina yansimaktadir.

Buraya kadar siraladigimiz bu 3 grup faktorle ilgili olarak intra-
kranial basincin etyo - patogenezini etkileyen, 5 fizyolojik mekaniz-
manin varlig soz konusudur.

1 — B.O.S. nin olusumu ve emilimi arasindaki denge bozukluk-

lar:
a) Agiri olusum, b) B.0.S. dolanim yollarinin tikanmasi,
¢) Emilim bozukluklar:

2 — Vaskiiler faktorler

3 — Beyinde kitlesel artma (Kafa ici yer kaplayier lezyon)

4 — Kafa kemikleri arasindaki siitiirlerin erkenden kapanmasi

(Kraniostenozis)

5 — Beyin 0demi ve sismesi

a) Koroid pleksus papillomasi, menenjitis ve menenjizim, bii-
viik galen venasimin tikanmasi pleksus koroideuslarm normalin {istiin-
deki miktarlarda salg: yapmalarina neden olarak K.IB.A.S. a yol
acarlar.

b) B.O.S. min galgi bolgesinden emilim bélgesine gecmesini sag-
layan yollarda (3. ventrikiil, Aquaductus Sylvii, 4. ventrikiil, Magen-
die ve Luscka) bir tikaniklik sonucu B.O.S. nin emilim bélgesine ge-
gememesi nedeni ile kafa i¢i basine:r ylikselmektedir.
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Genellikle orta cizgi yapilar: dedigimiz ventrikiil sistemi ve gev-
resinde yer alan lezyonlarda kafa ic¢i basinci erkenden artarak klinik
tabloya hakim olmaktadir. Bunlar arasinda en sik rastlananlar tii
morler, iltihabi siirecler, konjenital atreziler ve Arnold Chiari mal-
formasyonudur. Bu nedenlere bagh olarak hidrosefalus ortaya ¢cikmak
tadir. B.O.S. dolanim yollarindan uzak bélgelerdeki lezyonlarda drne-
gin; Frontal lobun dig yiiziindeki tiimoérlerde kafa ici basing artmasi
kelirtileri gec ortaya cikmaktadir.

Hidrosefalus; adindan da anlasildig1 gibi genellikle kafa igerisin-
de biiyitk miktarda sivi toplanmasini ifade etmektedir. Aslinda hid-
rosefalus, genellikle kiigiik ¢ocukluk devresinde ortaya cikan kafa ici
yiiksek basing sendromudur. Birinei yagin sonuna kadar fontanelin
acik olugu ve kafa kemiklerinin elastikiyeti, ortaya cikan kafa ici ba-
sing artmas:i sendromu karsisinda kafanin biiylimesi ile sonu¢lanmak-
tadir.

¢) Normal miktarlarda salgilanan B.0O.S. nin araknoid villiler
yolu ile venoz sisteme geciginin subaraknoid bélgede bir hastalik se-
bebi ile bloke oldugu hallerde de kafa igi basinci yiikselmektedir. Or-
negin; 1 — Araknoid villilerin tikanmasi, 2 — Siniislerin mural trom-
boflebiti veya siniislerin kortikal venalara dogru tasan ve fokal be-
lirtilerle birlikte olan tam tikanmalariyla B.0.S. nin vendz sisteme
gecisi engellenmektedir. Subaraknoid kanamalardan giinlerce sonra
araknoid villilerin eritrositlerden ¢ikan kan pigmentleri ile tikanmas:
da K1.B.A.S. a yol agmaktadir.

2 — Vaskiiler Faktérler : Intrakranial basine sistemik kan ba-
gincindaki tedrici degisikliklerden etkilenmez. Esansiyel hipertansi-
yonda normaldir. Buna kargsilik diastolik basincin 130 mm. Hg. basin-
cimn iistiine ¢iktigl durumlarda veya paroksistik hipertansiyon ol-
dugu zaman kafa i¢i basiner yiikselmektedir.

Daha ¢ok malign arteryel hipertansiyona baglanmakla olan hiper-
tansif ansefalopati B.O.S. basimnc ile de ilgili gériinmektedir. Intra-
kranial kan hacmindeki ani degigiklikler, B.O.S. basincindaki ani ve
biiyiik degisiklikleri agiklayabilir.

Vertebral pleksus ve kollateral kanallarin bollugu sebebiyle,
ekstrakranial venoz tikanmalar kalbe yakin olmadikca devaml kafa
i¢i yiiksek basincina yol agmazlar.

Superior vena kava tikanmalarimin bazen papilla staz ile birlikte
oldugu goriillmiigtiir.

Lateral siniislerin iki tarafli nadiren tikanmalar1 Gzellikle orta
kulak iltihabina bagh tek tarafl septik tikanmalari, superior longitu-
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dinal giniisiin arka 2/3 poliimiine kadar uzanan trombotik tikanmala-
r1, genellikle kafa ici basing artmas: sendromu ile birliktedir.

Nadir cimakla birlikte kcnjestif kalp yetmezliklerinde de K.I.B.
A S. gorillebilmelktedir. Ayrica agir anfizem ve brongektazi gibi akei-
ger hastaliklarinda da K.IB.AS. ortaya gikmaktadir.

3 — Beyinde kitlesel artma (Kefa i¢i yer kaplayicr olugum —
Y.K.O.)

a) Kafa i¢i urlar (Gliomalar, meningiomalar, hipofiz urlar,
nérinomlar, embriycnel urlar, mikst urlar, metastatik urlar,
graniilomlar, v.b.)

b) Kafa i¢i hematomlar: (travmaya bagl veya spontan olarak
meydana gelen ekstradural, subdural ve intraserebral hema-
tomlar)

¢) Kafa i¢i abseleri (Komsuluk - Siniizit, orta kulak iltihaplari,
kafa kemiklerinin osteitleri - Kan - bakteriemi - veya direkt.
delici kafa yaralar: gibi cegitli yollarla kafa i¢ine giren bak
terilerin yaptiklar1 (ekstradural, subdural ampiyemler, be-
yin abseleri)

d) Kafa ici paraziter kistler

Kafa icinde geligsmekte olan bir tiimér yavag biiyliyorsa, her hangi
bir basing degisikligi olmaksizin baglangicta beyin buna bir dereceye
kadar yer verebilir. Fakat bu kompansatuar dengenin ergec bozula-
cagi ve yiiksek basing belirtilerinin ortaya cikacag: dogaldir. Beyin
hacmi, kranial boglugunkinden % 10 daha az oldugundan intrakranial
bir kitlenin basing yiitkselmesine sebebiyet verebilmesi icin hic degilse
daha Oncede belirttigimiz gibi 150 cc lik bir hacma varmasi gerek-
mektedir.

Kafa iginde B.0.S. dolanim yollarini tikayacak bir sekilde yer
almayan ve ayni zamanda ¢ok yavag bilyliyen tiimorlerde, venoz ka-
mn vaskiiler yataklardan atilmasi, artan beyin hacmini kompanse
edeceginden bu denge baslangicta bozulmayabilir.

Daha sonraki bir devrede ise vendz yollarin tikanmasi, sistemik
arter basmcinda bir yiikselme ile sonuglanir. Ve nihayet 6nce en yiik-
sek serebral fonksiyonlar: ve daha sonra 6zel hassasiyet gésteren mer-
kezleri etkilendiren agir ve yaygin gerebral dolanim bozukluklar: mey-
dana gelir.

4 — Koafo kemikleri arasindaki siitiirlerin erkenden kapanmasi
(Kraniostenozis) Kafa kemiklerinin erkenden kapanmasi ve beynin
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gelismesine uyamamasi sonucu olarak da K.I.B.A.S. ortaya cikabil-
mektedir.

5 — Beyin ddemi ve s gmesi : Beyinde lokal veya yaygin bir
Odem ve sigme yapan durumlar sunlardir.

1 — Yer kaplayic: olusum (Y.K.O.), dzellikle ur ve abseler cev-
relerinde oldukca genis bir ddem alani meydana getirirler.

2 — Kafa travmalan

3 — Beyinde hipoksi ve anoksi

4 — Infeksiyonlar (Menengit ve ansefalit)

5 — Intoksikasyonlar (Kursun, kalay v.b. zehirlenmeler)

6 — Metabolik bozukluklar (Uremi, karaciger yetmezligi v.b.)

7 — Beynin vendz doniigiiniin engellendigi durumlar

8 — Beyin arterlerinin trombo - embolik tikanmalar: sonucu do-
ku nekrozlar: (beyin infarktiisleri)

Bu siraladigimiz faktérler beyin kan dolaniminda yaptiklar: de-
gigiklikler ve cok sayidaki lokal iskemiler nedeniyle, beyinde gisme
ve ddem meydana getirerek K.I.B.A.S. a neden olurlar.

Kafa ici basing artmasinin kbeyin 6demine baglh olmasi olasiligi-
nin diisiiniildiigii bir klinik tablo da psédotiimor serebri ya da kenign
(selim) kafa i¢i basing artmasi sendromudur.

Kafa icinde yer kaplayie1 lezyon, B.O.S. dolanim yollarinin tikan-
mas1, kafa igi infeksiyonlar, hipertansif ansefalopati gibi kafa ic¢i ba-
gme artmas: sendromunun bilinen nedenleri olmayan hastalarda, bas
agrisi, kusma, papilla staz, gorme keskinliginin azalmasi gibi belir-
tiler goriilebilmektedir.

Kafa i¢i basing artmas: cok degisik durumlardan ileri gelebilirse
de (Tablo : 1) bunlarin ancak bir kacinda basinein artma mekanizma-
s1 agikardar. j

B.0.S. olusumu ve emilimi arasindaki dengesizlikle ventz basin-
cin artmasi, daha oOnce vaskiiler faktorler hbdéliimiinde degindigimiz
intrakranial siniis ve venlerde tromboz olan hastalardaki durumu
aciklayabilir. Fakat geriye kalan hastalarin cogunda basing artma-
sinin mekanizmas: agik degildir.

Ventrikiillerin ve subaraknoid boglugun normalden kiiciik olusu,
basing artmasi nedeninin beyin ddemine baglh oldugunu diigiindiir-
mektedir,

Olgularin ¢ogunda kendiliginden iyilesme s6z konusudur ve nadi-
ren cerrahi bir girigsime gerek duyulmaktadir.
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Tablo 1 : Psidotiimér Serebre nedenleri (Merritt ve Gilroy’dan)
(3, 4) '

1. Intrakranial vendz trombozlar (sajital siniis, lateral siniis
veya siniis rektiis, Galen veni)
2. Endokrin bezi hastaliklar:
a. Siirrenal (Addison hastaligi, Cushing sendromu, steroid
tedavi)
b. Overien (menstiirasyon bozuklugu ile beraber gigmanlik,
kontraseptif hormonlarin kullanilmasi)
c. Paratiroid (Hipoparatiroidzm)
d. Tiroid, hiper veya hipotiroidzm
3. Vitamin ve ilac tedavisi
a. Cocuklarda ve adole sansta agir1 dozda A vitamini
b. Bebeklerde tetrasiklin tedavisi
4. Polinevritli ve kauda ekina tiimorlii hastalarda B.O.S.nda
yiiksek protein bulunmasi
5. Karbon dioksit retansiyonu (pulmoner ensefalopati, asir1 gis-
manhkla birlikte hipervantilasyon sendromu)
6. Kortikosteroidlerin kesilmesini takiben
7. Bilinmeyen

Buraya kadar anlattigimiz etyolojik ve mekanik faktorlerin
ozelliklerinden de anlasildig: gibi K.1.B.A.S. ¢ok defa yukarda sayilan
etyolojilerin birden fazlasinin birbirlerine baglh ve ayni zamandaki
etkileri ile olugmaktadir.

Ornegin, bir kafa ici uru sekil : 2 de goriildiigii gibi vena dolani-
mina yaptig1 basi ile venalarda dolgunluk ve dolagimda bir yavaglama
meydana getirir. Bunun sonucu olarak, bir yandan kafa ici kan volii-
miinii arttirir, diger yandan da lokal iskemi nedeniyle beyin dokusunda
meydana gelen hipoksi ve doku asidozu nedeniyle perifokal bir 6dem
geligir, Perifokal 6dem, primer Y.K.O.'un ortaya cikardig1 K.1.B.A.S.1
belirgin gekilde arttirir. Bu sekilde venalardaki sikisma dolagimda
yavaglamaya neden olur.

Ayrica yavasglayan vena akimi pleksus koroideuslardan B.O.S.
salgisini cogaltabilir veya siniis sagittalis superior basi altinda ise
emilmeyi azaltabilir.

Urun B.O.S. dolanim yollarinin herhangi bir yerinde yaptig1 basi
veya tikanma ile bir hidrosefali meydana gelebilir.

K.I.B.A.S. bu degisik yollarin bir veya bir kac tanesinin beraberce
etkileri ile ortaya cikabilir.
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Sekil 2 : KIB.A.81n olugma mekanizmas: (Kaya'dan alinmigtir) (4).

Kafa igi baswmg artmasy sendromu’nun klinik belirtileri

Bunlar1 3’e ayirmak miimkiindiir : 1) Ana belirtiler, 2) Sekonder
belirtiler, 3) B.0.S. degisimleri.

1 — Ana belirtiler : a) Bag agrisi, b) Kusma, ¢c) Papilla staz1 dir.

a) Boag agrs: : Kafa ici basing artmasina bagh bag agrilar: de-
gigik siddette olabilir, sabahlar en fazla hissedilir, ayaga kalkinca ve
giiniin ileri saatlerinde azalirsa da sonradan devaml olabilir. Tkinma,
Oksiirme ve aksirma gibi vendz basinc1 arttiran eforlarla giddetlenir.
Agr cok defa tiimoriin bulundugu yerde kendisini daha fazla hisse-
dilirse de bazen bunun tersi de olabilir. Genellikle frontal bolgede da-
ha ¢ok duyulur.

Kafa ici yapilarindan gerilme, basi, itilme gibi etkilerle agri hissi
verenler, beyin tabanindaki biiyiik arterler, dural vendz siniisleri, du-
ranin bazi kisimlar: ve V, IX, X. kranial ginirlerin duysal lifleri, iik
ii¢ servikal spinal sinirlerin arka kokleridir. Ayrica ense kaslarimin
spazmlar: da agri hissi verirler.

Bas agrisinin klinikte ¢cok rastlanan bir gikayet oldugunu ve bun-
larin pek az bir kisminin norolojik bir patolojiye bagh oldugunu unut-
mamali, diger belirtiler aranarak beraberce degerlendirilmelidir.

b) Kusmalar : Bag agris1 kadar siklikla gorillmeyebilir. Genel-
likle bag agrisi krizleriyle birlikte yani daha fazla sabahlar1 sik gorii-
liir. Arka cukur, IV. ventrikiil uriarinda fokal bir belirti olarak gorii-
len bulantisiz, eforsuz, figkiric1 kusmalarin aksine K.I1.B.A.S. kusma
larinda bulanti hissi olabilir.
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¢} Papilla staz : Kafa icl basing artmasi sendromunun vizilel
sonuglar1 bakimindan en 6nemli belirtilerinden birisi papilla stazidir.
Anatomik clarak optik sinirler beynin birer uzantisi olduklar: icin da-
ha once de (deginildigi) gibi meninksler ve subaraknoid boslukla cev-
rilidirler. Artan kafa ici basinel subarakneid bogluktaki B.0.S. araci-
Iig1 ile optik sinire, icindeki damarlara, 6zellikle vena sentralis reti-
naya yansimaktadir. Bu venada dolanimin engellenmesi de papilla da
Odem ve staz meydana getirir.

Papilla 6demi ve stazi oftalmoskop ile yapilan géz dibi (fundus)
incelemesi ile goriliir.

Normalde pembe beyaz renkte olan ve retinadan keskin bir sinir-
la ayrilan papillanin ortasi hafifce cukurdur. Buradan c¢ikan damarlar
etrafa yayilirlar. Odemin baglangicinda papillanin simirlarmdaki kes-
kinlik kaybolur, ortadaki gukur dolar, venalar deolgunlagir. Bu devre-
ve peripapiller 6dem devresi denir. Bas: devam edip, 6dem staz haline
gecince smirlar tamamen kaybolur, papilla retina iizerinde ileriye
dogru kabarik, koyu pembe renkte, belirsiz bir gériiniim alir. Genis-
lemig venalar ve incelmis arterler yer yer 6demin altinda kaybolurlar,
kanama odaklar: goriilebilir. Papilla stazinin en erken belirtisi optik
disklerde nazal marijinlerin (kenarlarin) silinmesidir. Daha sonra bu
biitiin cevreye yayilir. Basi ve staz bir siire devam ettikten sonra post
staz atrofi veya sekonder optik atrofi denilen durum ortaya gikar.
Kirli beyaz renkteki papilla diizlesmigtir, arter ve venalar c¢ok in-
celmigtir. Smirlar keskinligini kaybetmigtir. Sekonder optik atrofi
ile optik sinirin direkt basisina ve dejenerasyonuna bagh primer op-
tik atrofi gériiniimlerini ayirt etmek gereklidir. Primer atrofide papil-
la diiz, sedef beyazhiginda ve cok net keskin kenarlidir. Papilla stazi-
nin baglangicinda genellikle hastanin grme sikayetleri olmayabilir,
bu devrede gérme alani incelendiginde kor lekenin genigledigi gorii-
lebilir. Uzun siiren ve atrofiye giden stazlarda gérme azalir. Optik at-
rofi yerlegince vision tamamen ve tama yakin kaybolmustur. Atrofi
baglayinca artmig kafa i¢i basinel normale donse bile visionun diizel-
mesi miimkiin degildir,

Beynin fronto - bazal yerlesimli Y.K.O. larinda papilla staz tek
tarafli olabilir, bir yandan ayni taraftaki optik sinire basi ile primer
optik atrofi, diger yandan kafa i¢i basing artmasi yolu ile karg: taraf-
ta bir papilla staz ile sekillenen Foster - Kennedy sendromunun goz
dibi bulgular: ortaya cikar. Bu sendromda ayrica anozmi goriilebilir.
Anozmi koku hissinin tek tarafli kaybidir.
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Tek tarafli staza neden olan diger faktorler ise; *
— Papillit

— Orbita urlari

— V. Sentralis retina trombozudur.

2 — Rekcnder belirtiler : Cok gegitlidir. S6yle siralayabiliriz.

a — Uyanikitk borukluklary : Hafif bir dalginlik olan torpérden
derin koma tablosuna kadar degigebilen cegitli derecelerde uyaniklik
bozukluklar: goriilebilir. Bazen torpdr de derindir. Hasta ile ilgi kura-
kilmek icin bir hayli ugragmak gerekir, bazen derin degildir, sesli uya-
ranlarla kolayca iligki kurulabilir. Sorular1 cevaplandirir, istenileni
yerine getirir, ancak iligki kesilir kesilmez yeniden eski haline déner.
Daha ileri bir devrede ise hasta somnolans halindedir, uykudan uyan-
dirilmagi cok giictiir. En ileri devrede de cesitli derecelerde prekoma
ve koma tablolar: gériilebilir. Biitiin bu belirtiler, iist beyin sap1 reti
kiiler formasyonunun bas: altinda oldugunu gésterir. Bu sistem nor-
mal uyanikhig: saglayan aktivator bir sistemdir.

b — Psis k kusurlar : Bazen biitiln psigik fonksiyonlarda (Or-
yantason, dikkat, hafiza, persepsiyon v.b.) bir yavaslama bradipsisi
dikkati ceker, kigilik bozukluklar:, olagan dis1 ilgisizlik, dikkatsizlik,
unutkanlk gibi belirtiler ortaya cikar. Bazen hastalarda ofori gorii-
liir. Icinde bulunduklar: hastaliklarla ilgisi olmayan bir zindelik du-
var. Cocuksu davranig ve agiri nege dikkati ¢eker. Bu hali yasi ile uy-
gun diismez. Gatizm goriilebilir. Gatizm hastanin temizligine dikkat
etmemesi digkisi ile oynamasi demektir,

¢ — Konvillsif nobetler : Bunlar jeneralize veya parsiyel epilep-
tik nobetler geklinde goriiliir. Daha Once hig bir nobet gecirmemig bir
vetigkinde konviilsiyonlarin crtaya c¢ikigl, aksi ispatlanincaya kadar
Lir tiimor belirtisi olarak alinmalidir. Persiyel tipte konviilsiyonlarin
bulunmag: sendromu meydana getiren sebebin lokalizasyonu bakimin-
dan ¢ok dnem tagir,

d — Bas ddnmesi ve dengesizlik : Cok defa bulant: ile birlikte
olan bu gikayetler, bazen devamli, bazende menieré’i hatirlatir tarzda
nobet ndbet ortaya ¢ikmaktadir.

e — Hidrosefalus : Daha Oncede deginildigi gibi siitiirlerin ko-
layhkla acilabildigi kiiciik cocuklarda, artan kafa ici basinei, bagin
bliylimesi ile sonuglanmaktadir.
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g — Solunum kusurlar, : Daha ziyade solunum ritminde kusur-
lar goriiliir. Basincin beyin sapim etkilemesi ile meydana c¢ikan Chey-
nes - Stockes solunumu en sik rastlanilandir.

h — Bradikard! : Artan B.O.S. basincinin bulbus {izerine yaptigi
etki ile meydana cikan bir nabiz yavaglamasidir. Nabiz bazan 50 ye,
hatta altina diiger. '

1 — Parezi ve Pareziler : Bazen gelip gecici ya da yavas geligen
monoparezi - monopleji, hemiparezi - hemipleji goriilebilir.

j — Sfinkter kusurlari : Uyaniklik bozukluklar: sonucu ortaya
cikmaktadir. Idrar kontrolsiizliigii tarzinda goriiliir.

3 — B.O.8. deg 'gimleri : Kafa ici basine artmas1 sendromundaki
B.0.S. degisimlerini degerlendirebilmek icin B.0.S. nin normal bazi
simik ve fizik 6zelliklerinin bilinmesi gerekmektedir.

B.0.8.mn Ozellkleri

Renk : Renksiz ve berrak
Ph: 7.35

Hiicre : 1 - 3 lenfogit/mm?
Nacl : 720 mg/100 ml.
Glikoz : 50 - 80 mg/100 ml.
Protein : 5-15 mg/100 ml.

Diiz yatan bir hastada lomber ponksiyon ve manometre yardimi
ile oleiilebilen B.0.S. basinci normalde 70 - 200 mm. H.O ortalama
125 mm. HoO siitunu dolaylarindadir. Dolanim yollarinda tikanma ol-
mayan kigilerde bu kasing kafa ici basincina esittir.

B.0O.S. en sik lomber bdlgeden yapilan ponksiyonlarla alinir. Ge-
rekirse suboksipital ya da &zellikle bebeklerde, dogrudan dogruyla
ventrikiil ponksiyinlari ile de alinabilir.

K.I.B.A.S. in ¢ok ilerlemis oldugu ve bu sendromu ortaya gikaran
hastaligin tentorium altinda (yani arka cukurda) yer kapladig: ka-
nigina varilmig olanlarda ve genellikle papilla stazinin ilerlemis oldu-
gu durumlarda mecbur kalinmadikca lomber ponksiyon yapilmama-
lidir. Bu son iki halde ponksiyon yapilmasi ile K.I.B.A.S. nin kompli-
kasyonlar1 béliimiinde deginecegimiz fitiklanmalar ortaya cikabilir.
Hasta o anda &lebilir.

Siiphesiz ki B.O.S. incelemeleri, yiiksek basing artmasi sendromu-
nu meydana getiren sebebin tanisi bakimindan degerli bilgiler ver-
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mektedir. K.I.B.A.S.'nda B.0.S.'ndaki baglica degisiklik basincin nu-
merik yiikselmesidir.

K.1.B.AS. giiphesi olan, papilla stazi yapmamis durumlarda, ge-
rektiginde, lomber ponksiyon daima yatar konumda, miimkiinse has-
tay: hafifce bas asagi getirerek, ince bir igne ile az miktarda B.0O.S.
alinarak yaplabilir,

Kafa I¢i Basmg Artmosy Sendromuw’nun Komplikasyonlary
( Fubiklanmalar)

1 — Tenloryum frtrklanmalar: : Serebrum ile serebellumu yani
on ve arka cukurlam birbirinden ayiran kalin bir dural zar olan ten-
toriumun iistiindeki yer kaplayict lezyonlarin tentorium iistii ve alta
arasinda meydana getirdikleri basing fark: sonucu, temporal lobun i¢
kenarindaki uncus bdlgesi beyin sapinin gectigi tentoryal aciklik ici-
ne dogru itilir.

Bu itilme sonucu; a) Ust beyin sapindaki, uyamklig: saglayan
retikiiler sistemin basi altinda kalmasina bagh olarak biling diizeyinde
torporden (dalginliktan) komaya kadar giden ilerleyici bir kapanma
meydana gelir, b) Fitiklanmanin (lezyonun) oldugu tarafta ITl. sinirin
para sempatik Westphal - Edinger niikleusunun sikismasi, o taraf pu-
pillasinda 151k refleksinin azalarak kaybolmasina, sonrada pupillanin
genislemesine yol acar. Baginin ileri devrelerinde her iki pupilla sabit
ve genig bir durum alir. ¢) Beyin sapindaki piramidal yollarin fitik-
lanma ile sikigmasi sonucu basinin (lezyonun kars: tarafi beden ya-
risinda parezi ve paralizilerle beraber dererebrasyon rijiditesi deni-
len durum goriiliir. Kol ve bacakta ekstansor tonusu artmistir. Dirsek
ve diz gergin, kol pronasyonda, yumruk sikilidir.

Deserebrasyon rijiditesi ndbetler halinde gelir. Bas1 devam edi-
yorga, biitiin bedene yayilir,

Akut tentoryum fitiklanmalarimin baglangicinda kafa ici basing
artmasi diigiiriilemez ise hasta kaybedilir.

Bu akut gériiniim diginda, uzunca bir siirede ve yavag geligen
kronik fitiklanmalarm meydana getirdikleri klinik belirtiler farkhdir.

— Suur diizeyi acilip kapanma geklinde dalgalanmalar gosterir.

— Ust beyin sapindaki okiilomotor sinir cekirdeklerinin sikig-
magl hastalarda iki tarafli ptoz ve yukariya bakigta sinirhilik meyda-
na getirir.

— Beyin sapmin itilerek kargi taraf tentoryumu keskin kenarm-
da ezilmesi sonucu bu defa (basi ve lezyon ile ayni tarafta) hemipa-
rezi ve hemiplejiler ortaya cikabilir,
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— Fitiklanmanin a. Cerebri posterior iizerinde yaptigi basi so-
nucu oksipital lopta infarktiis ve buna bagl homonim bir hemianapsi
goriilebilir.

2 — Foramen magnum frtiklanmalary ; Arka gukurda geligen
yer kaplayic: lezyonlarin (ur, abse, hematom) servikal spinal kanal
ile kafa ici arasinda meydana getirdikleri basing farki foramen mag-
numun hemen {istiinde yer alan serebellumun tonsiller boliimiiniin fo-
ramen magnumdan agagl, servikal spinal kanala dogru fitiklanmasi-
na yol acar.

Bu fitiklanmada, iginde gok Onemli vejetatif fonksiyvon merkez-
lerini barmdiran bulbus basi altinda kalir, ani solunum durmas: ile
olim goriilebilir.

Kronik fitiklanmalarda, ense sertligi, omuz ve kollara yayilan ag-
rilar, solunum sayisinda ve ritminde diizensizlik (yavaslama, Cheyne-
Stockeg solunum) gibi belirtiler ortaya gikar. Foramen magnum fitik
lanmalarinda biling genellikle bozulmaz.

Tana @ Bir hastada bas agrist, kusma, papilla staz1 gibi li¢ dnemli
belirti birlikte bulunuyorsa K.I.B.A.S. tamsi kesindir.

Bu durumda daha 6nce belirttigim K.I.B.A.S. nedenleri dikkate
alinarak ozellikle Y.K.O. un aragtirilmasia gecilmelidir.

Bu amacla 6ncelikle yapilan noérolojik muayeneye ek olarak yar-
dimer incelemeler yapilmalidir.

Yardvmer Incelemeler
1 — Direkt Kraniografi :

Direkt kraniografilerde; gocuklarda kemik siitiirlerinin acilma-
g1, yine cocuklarda ve erigkinlerde kafa kemiklerinde parmak izleri
(déviilmiig bakir manzarasi) denilen goriinlimiin ortaya ¢ikmasi, arka
klinoid ¢ikintinin erimesi ve sellanin geniglemesi kranium ici yer kap-
layici lezyonun en giizel belirtisidir.

Ayrica kalgifiye olan urlari da gérmek milmkiindiir. Kraniofa-
ringioma, oligedendrolioma gibi tiimoérlere ait kalsifikasyonlar, erken-
den kalsifiye olan bir pineal glandin yer kaplayict lezyonun etkisi ile
ver degistirmesi ¢ok Snemli bir noro - radyolojik bulgudur.

Cok kere kranium ici yer kaplayiel tiimorlerin hasta bilhassa yas-
11 ise, akeiger brong karsinomundan metastatik olabilecegini diisiine-
rek akciger grafisini kraniografi ile birlikte cektirmek gerekecektir.
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Bu tetkikler her pratisyen hekimin bulundugu bélgede yaptira-
bilecegi tetkiklerdir. Ancak K.I.B.A.S. nedeninin kesin tayini i¢in da-
ha ileri incelemelerin yapilmasi1 gereklidir. Bunlar siras: ile;

2 — E.E.G. : Ozellikle tentoryum iistiinde yer alan olusumlarin
lateralizasyonunu ve bazen lokalizasyonunu gdstermesi bakimindan
énem tagir. E.E.G. de Y.K.O.'un beyin dokusunda yaptig: destriik-
giycn ve irritasyona ait elektriksel potansiyeller saptanabilir.

Bununla beraber baz1 Y.K.O. larda E.E.G. hi¢ bir bulgu vermiye-
bilir.

3 — Ekoensefalografi : Ses ttesi dalgalar aracilig ile beyin or-
ta hat olugumlarinin yerini saptamaya yarayan bir metoddur. Ayrica
bu metedla ventrikiil geniglemeleri de Glgiilebilmektedir. Bu yardimei
inceleme ile Y.K.O. un etkisi ile orta hat yapilarinin yer degistirmes-
leri saptanabilir.

Bu gekilde lateralizasyonu saptanmayan Y.K.O un kesin tanisi
icin diger néro - radyolojik tetkikler yapilmalidir.

4 — Bunlardan kraniografiye, daha once degindik. Serebral Y.
K.O. un cins ve lokalizasyonunu tayin etmek icin a) Anjiografi,; ya-
pilmalidir. Beynin karotid ve vertebral sistemleri iki yanli taranma-
lidir. b) Bazen anjiografide de Y.K.O. tam olarak lokalize edilemez.
Bilhagga Ventrikiil ici tiimérleri gosterebilmek icin ventrikiilografiye
bag vurulmalidir. -

Ventrikiilografi, daha ziyade beyin cerrahisi kliniklerinde tatbik
edilen bir metoddur. Lokal anestezi altinda kraniumda genellikle ok-
sipital bolgede bir delik acarak dogrudan dogruya ventrikiil icine ha-
va veya pozitif kontrast madde (lipiodol, Dimer - x) vererek ventrikiil
gistemi gériiliir duruma getirilir. ¢) Kompitarize aksial tomografi
(CAT-Scain) : Son yillarin en gelismig noro-radyolojik inceleme me-
todu olan CAT Scain Y.K.O. un kesin lokalizasyonunu gésterebilir.
Ancak cihazin ¢ok pahali olmasi nedeniyle heniiz yurdumuzda pek
yaygimlagmamigtir. X 1sinlarini absorsiyon gilicii fazla tiimérler be-
yvaz golge, kist gibi olugumlar ise siyah bir gblge tarzinda gériilmek-
tedir.

5 — Beyin sintlgrafisi : Igaretlenmis teknisyum T. 99 gibi rad-
yoizotop maddelerin damar yoluna verilmesi geklinde uygulanir. T. 99
gibi Y.K.O. larin radyoizotop maddeyi absorpsiyonunun normal be-
vin dokusuna goére fazla clmasina bagh olarak elde edilen resimler Y,
K. O. un lokalizasyonunu gosterir.
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6 — B.0.S. : Biitiin bu sodyledigimiz yardime1 incelemelerde K.1.
B.A.S. 1n nedeni saptanamiyorsa Y.K.O. disindaki nedenlerin aragtiril-
masina gidilir. Eger hastada menenjit ve meningo - ensefalit gibi K.1.
B.A.S. nedenleri diisiiniiliiyorsa B.0.3. incelemesi yapilabilir.

Eger hastada psddotiimér serebri diisiiniiliilyorsa daha 6nce de-
gindigimiz etyolojik nedenler arastirilir. Biitiin bu arastirmalara ek
olarak Rutin kan ve idrar muayeneleri yapilmalhdir,

Tedavi : 1 — Tibbi ve 2 — Cerrahi’dir.

1 — Twbbi Tedavi : K.I.B.A.S. nedeni saptanip, hasta cerrahi te-
daviye alinincaya kadar veya cerrahi tedavinin s6z konusu olmadig:
olgularda uygulanan ilk tedavi seklidir.

a) Hasta yatak istirahatine alinir.

b) Genel hijyenik bakim, beslenme ve givi dengesi ayarlanir.
Hastalara giinde 3000 - 3500 kalorilik bir diet uygulanir ve tuz alimi
kisitlanir.

¢) K.IB.A.S. tabloesunu agirlagtiran perifokal édemin tedavisi-
ne gecilir.

Anti 6dem tedavisi dedigimiz bu tedavi icin;
1 — Osmo - diliretikler ve 2 — Kortikosteroitler kullanilir,

Eskiden kullanilan osmo - diiiretik olan iire, hipertonik glikoz so-
liisyonlar: ile tedavide rebound fenomeninin ortaya ¢ikmasi nede-
niyle giiniimiizde rebound etkisi az olan manitol soliisyonu kullanil-
maktadir.

Rebound fenomeni séyledir : Hipertonik glikoz gibi osmo-diiiretik
verildigi zaman plazma ozmotik basinel intraselliiler basinca goére kisa
zamanda yiikselir ve hiicre icinden plazmaya dogru sivi akimi ortaya
cikar. Ancak glikoz gibi ozmo-diiiretiklerin kisa zamanda bdbrek yo-
lu ile eliminasyonlar: nedeniyle plazma ozmotik basinc: hiicre ici oz-
motik basing¢tan diigiik olacag: icin bu kez hiicre igine sivi akimi ge-
ligerek bu durum Odemin eskisine gore daha da artmasina neden ola-
caktir. Buna rebound fenomeni denir.

Manitoliin rebound etkisi ¢ok azdir. Bunun icin giinde 500-750
ml. % 20 manitol 3 veya 4 porsiyon halinde hizl1 bir gekilde 40-50/dak.
olarak LV verilir.

Burada deginecegimiz bir nokta ozme-diiiretiklerin hizla verildik-
leri takdirde diiireze neden olmalaridir.
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Son yillarda K.1.B.A.S. ta bilhassa yer kaplayici olusumlarin ya-
rattigi perifokal édemlerin tedavisinde kortikisteroitlerden dexamet-
hasecne piyasa adi ile decort yaygin olarak kullanilmaktadir.

Dexamethasone’nun perifckal Gdemi tedavi edici etkisi osmo-diii-
retiklere gbre daha glicliidiir. Ancak etki ilk baglangig dozda verilme-
sinden 6 saat sonra baglamaktadir. Bu nedenle baglangicta hizh etkili
czmo-diliretiklerle beraber kullanilmasi uygundur. Basglangic dozu
erigkinler i¢in 816 mg. dir. Her 6-8 saatte bir 8 mg. olarak tekrarlana-
bilir. Paranteral yol tercih edilmelidir. Hastada kortikosteroitlere
karg: kontro-endikasyon bulunup bulunmamasina bilhassa dikkat
edilmelidir. (Diaket, mide iileeri, hipertansiyon). Bu durumlarda kul-
lanilmasinda ¢ok titiz ve dikkatli davranmalidir.

Mide mukozasini korumak amaciyla alimiinyumlu preparatlar,
drnegin; Mukain beraberce verilmelidir.

Bu anti-6dem ilaclardan bagka diiiretikler, 6rnegin; kortikoste-
roit, aldakton kullanilabilir. Ayrica kiiglik molekiillii dextran soliis-
yvonu (Rheomacrodex) giinde maksimal 500 ml. olarak verilebilir.

d) Hagta bilingsiz ise {ist solunum yollarinin ag¢ik tutulmas: icin
hagtaya 6zel pozisyon vererek yatirmali, gerektiginde yapay solunum
uygulanmalidir.

e) Hagsta bas agrigindan gikayetci ise analjezikler, rnegin; As-
pirin ve novaljin, kusuyorsa, antiemetikler, érnegin; Emediir verile-
bilir.

f) Hasta huzursuzsa trankilizanlar tedaviye eklenebilir.

2 — Cerrahi tedavi : Tesbit edilebilen nedene veya B.0.S. basin-
cimni azaltmaya yonelik metodlar: igerir.

Vardime: incelemelerde kesin ¥.K.O. saptanan olgulara cerrahi
tedaviye en kisa zamanda gonderilmelidir.

FEger fitiklagma, gibi bir tehlike g6z konusu ise veya Y.K.O. konu-
mu nedeniyle inoperabl ise aksiyan B.O.S. sirkiilasyonu Shunt-Anas-
tomoz operasyonlari ile ve Dekompresyon ameliyatlari ile hastaya yar-
dim edilebilir.

Prognoz : Etyolojik nedene bagl olarak degigiktir. Erken teg-
his ve tedavi prognozu iyi yonde etkilemektedir. Akut K.1.B.A.S. tab-
losunda prognoez kroniklere gore daha kotiidiir.

Fitiklanmalar daha Gncede degindigimiz gibi mortalite oranini
yiikseltmektedir. K.I.B.A.S. tablosu zamaninda tedavi edilmemigse
hastalarda mortalitenin yiiksek olusu yaninda amaroza kadar giden
vizien kaybma neden olur.
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Ozet

Kafa ici basing artmasi sendromunun etyopatogenezi, klinik be-
lirtileri, komplikasyonlar1 (Fitiklanmalar), tedavi ve prognozu goz-
den gecirilmig, psddotiimor serebri nedenlerine ve kafa ici basing art-
mag1 sendromunda yardime: inceleme yontemlerine deginilmigtir.

Summary

The etio-pathogenesis, clinical manifestations, complicoxtions
(herniations), treatment and prognosis of the intracranial pressure
increase syndrome have been reviewed, and the causes of cerebral
pseudotumours and the methods of study, helpful in the intracranial
pressure increase syndrome have been mentioned.
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