
KAFA lc;l BASIN«; ARTMASI SENDROMU VE PSODOT0MOR SEREBRi 

Dr. Kemal Bayiilkem (*) 

Kafa ic;i basmc; artmas1 sendromu (K.l.B.A.S.), c;e§itli sebeplerle 
beyin omurilik SlVlSl (B.O.S.) mn miktarmm veya basmcmm artmas1 
sonucu ortaya c;1kan, ba§ agns1, kusma, papilla staZI ve psi§ik bozuk 
luklar gibi belirtileri ic;eren bir klinik sendromdur. 

Kafa ic;i basmc; artmas1 sendromunun olu§ma mekanizmasmm 
anla§Ilabilmesi ic;in B.O.S. ve B.O.S. nm ic;inde dola§hgt serebro- spi­
nal sistemin anatomi ve fizyolojisinin iyi bilinmesi gerekmektedir. 

Kafa bo§lugu (Kranium), kemik suturalarmm kapanmasmdan 
sonra geni§leme kabiliyeti olmayan sert duvarh bir kemik bo§lugu 
halini almaktad1r. 

Bilindigi gibi bu bo§luk, beyin zarlan (meninksler) serebrum, 
serebellum, beyin sap, dural sinlisler, damarlar sistemi ve B.O.S. ile 
doludur. 

Meninksler ; dura, araknoid ve piadan ibarettir. Dura biri dl§, di­
geri ic; (meningeal) olmak lizere iki kattan yap1h fibroz bir zard1r. 
Kranium ic;erisinde duramn iki yaprag1 dural venoz sintisleri c;evir­
mi§tir. Araknoid ve dura arasmda subdural bo§luk vard1r. Pia, blitlin 
beyni saran ince bir zard1r. Araknoid ve pia arasmda subaraknoid 
bo§luk yer almi§br. 

Subaraknoid bo§luk B.O.S. He doludur. Bunun 6zellikle beyin ka­
desindeki yer yer geni§lemeleri cisterna adm1 almaktad1r. Beyni c;e­
pegevre saran subaraknoid bo§luklan dolduran SIVI, cisterna magna­
dan bazal cisternalara, konveksite subaraknoid bo§luklarma ve spinal 
subaraknoid bo§luklara gitmektedir (~ekil : 1) . 

Subaraknoid bo§luklar cptik ve akustik sinirler gevresinde de 
uzanmakta, akustik sinir gevresindeki ig kulak perilenfi ile birle§mek­
tedir. Optik sinir gevresindeki ise daha ilerde gorecegimiz gibi papil­
la stazmm olu§umunda onemli bir rol oynamaktad1r. 

( * ) §i§li Hastanesi Noroloji Klinig-i §ef Mv. 
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Subaraknoid bo~lugu araknoid villiler doldurmu~tur. Bunlar 
duranm memingeal yapragm1 gegerek, intrakranial venoz sinlislere 
giderler. Araknoid villilerin gozle gorlilebilecek kadar btiylik klime­
lerine Paccioni korptisktilleri ad1 verilmektedir. Subaraknoid bo~luk­
larm kafa igi basmg mekanizmasmda 6nem kazanan ve kan damarlar.i 
gevresinde beyne g :ren perivasktiler uzantllarma Virchow- Robin 
bo~luklan ad1 verilmektedir. 

Subaraknoid bo~lugun medulla spinalis gevresinde de bulundugu 
dikkate ahmrsa, B.O.S. nm beyin ve medulla spinalisi di~tan gelen 
travmalarm yarattlgi ~oka ka~I koruyan bir s1v1 oldugu ortaya glk­
maktadir .. Adeta otomobillerdeki amortisorlerin gorevini yliklenmi§­
tir. Bu koruyucu fonksiyonu d1~mda B.O.S. run beyne gelen besleyici 
maddeleri ta~1d1g1 ve metabolitleri de beyinden d1§ar1ya aktard1g1 an­
la~llmaktadir. 

K.t.B.A.S. nm etyo - patogenezine gegmeden once intrkranial ba­
smg degi~iklikleri mekanizmasm1 etkiliyen ba~hca lig grup faktore de­
ginmek gerekecektir : 1 - B.O.S., 2- Mekanik faktorler, 3-Vaskli­
ler faktorler. 

1 - B.O.S. nm bliylik gogunlugu ( % 95) koroid pleksus ve Vir­
chow- Robin bo~luklarmda filtrasyon ve sekresyonla oldukga h1zh bir 
§ekilde olu§maktadlr. Koroid pleksus, btiylik k1sm1 ile sag ve sol yan 
ventriktillerde yer almakta ve buradan da 3. ve 4. ventriklillere uzan­
maktadir. B.O.S. nm geri kalan % 5 inin 3. ve 4. ventrikilllerdeki plek­
sus koroideuslarca salgiland1g1 kabul edilmektedir. S1vmm normal bir 
yeti§kindeki miktar1 100 - 180 cc arasmda degi~mekte, normal bir ye­
ti~kinde pleksus koroideuslar ortalama 150 cc kadar B.O.S. salg1la­
maktad1r. 

Ventriktiltis lateralislerde ortaya g1kan B.O.S. foramina intra­
ventrikillaris veya Monro deligi yolu ile 3. ventrikilllise oradan ken­
disine katllan SIVl ile birlikte Aquaductus sylvii yolu ile 4. ventriktiltise 
gegmektedir. Oradan da 4. ventriklil SlVISlm alarak yanlardaki Lusch­
ka ve ortadaki Magendie delikleri yolu ile ventriklil sisteminin dl§ma 
g1karak sistema magnaya doktilmektedir. Sistema magnadan itibaren 
B.O.S. bazal sistemalar, konveksite subaraknoid bo~luklart ve spinal 
subaraknoid bo§luklara gegmektedir. B.O.S. nm emilimi ba~hca sereb­
ral hemislerlerin list ylizlerindeki araknoid alb bo~lukta, sinUs sagit­
talis superior dolaylarmda yer alan Paccihoni grantilleri denilen arak 
noid villuslan tarafmdan basit bir filtrasyonla olmaktad1r. Villilerde 
emilen B.O.S. duradaki venoz sintislere gegerek kranium d1~1 venoz 
dola§lma kan~maktad1r (§ekil : 1). 
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Kafa i~i yaptlan (meminksler, dural sintisler, serebrum, serebel­
lum, beyin sap1, B.O.S., arter ve venalardan olU§an vaski.iler aga~) 
btiti.intiyle, kranium kemiklerinin meydana getirdigi sabit koruyucu 
bir kutu i~inde her zaman degi§mez oranlarda bulunmak zorunlugun­
dadtrlar. Monro - Kellie kurah da denilen bu kurala gore, intrakranial 
bo§luk atmosfere yalmz vaski.iler sistem yolu ile a~1k geni§lemez sa­
bit bir kutu te§kil etmektedir. Ayrtca kranium i~i bo§lugun beyin do­
kusundan artan 150 cc kadar bir geni§leme alam i~erdigi de bilin­
mektedir. 

Yukarda saytlan yaptlardan herhangi birinin hacmmda 150 cc yi 
a§an bir artma oldugunda, K.!.B.A.S. ad1 verilen ozel bir k linik tabla 
ortaya ~Ikmaktadtr. 

Daha oncede degindigimiz gibi, vaski.iler faktor lerde kranium i~i 
basm~ degi§ikliklerinin patogenezini etkiliyen 3. faktor olarak kar§I­
mtza ~tkmaktadtr. 

B.O.S. basmct, serebral arterioller, kapillerler ve venalardaki ba­
smca baghdir. ister yi.ikselme, isterse di.i§me §eklinde olsun, arteryel 
basm~taki ani bir degi§iklik, intrakranial basm~ta ayni yonde geni§ 
ve ani bir degi§imle birliktedir. Venoz basm~taki degi§ikliklerde ben­
zer §eklde B.O.S. basmcma yans1maktad1r. 

Buraya kadar straladtgtmlz bu 3 grup faktorle ilgili olarak intra­
kranial basmcm etyo - patogenezini etkileyen, 5 fizyolojik mekaniz­
mamn varhg1 soz konusudur. 

1 - B.O.S. nm olu§umu ve emilimi arasmdaki denge bozukluk­
lan 
a) A§m olu§um, b) B.O.S. dolamm yollarmm bkanmast, 
c) Emilim bozukluklan 

2 - Vaski.iler faktorler 
3 - Beyinde kitlesel artma (Kafa i~i yer kaplaytci lezyon) 
4 - Kafa kemikleri arasmdaki sliti.irlerin erkenden kapanmas1 

( Kraniostenozis) 
5 - Beyin odemi ve §i§mesi 
a) Koroid pleksus papillomast, menenjitis ve menenjizim, bi.i­

ytik galen venasmm bkanmas1 pleksus koroideuslarm normalin iisti.in­
deki miktarlarda salg1 yapmalarma neden olarak K.!.B.A.S. a yol 
a~arlar. 

b) B.O.S. nm salgt bolgesinden emilim bolgesine ge~mesini sag­
layan yollarda (3. ventriki.il, Aquaductus Sylvii , 4. ventrikiil, Magen­
die ve Luscka) bir bkamkhk sonucu B.O.S. run emilim bOlgesine ge­
~ememesi nedeni ile kafa i~i basmc1 ylikselmektedir. 
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Genellikle orta gizgi yap1lan dedigimiz ventriklil sistemi ve gev­
resinde yer alan lezyonlarda kafa igi basmc1 erkenden artarak klinik 
tabloya hakim olmaktad1r. Bunlar arasmda en s1k rastlananlar ti.i 
morler, iltihabi si.iregler, konjenital atreziler ve Arnold Chiari mal­
formasyonudur. Bu nedenlere bagh olarak hidrosefalus ortaya g1kmak 
tad1r. B.O.S. dolamm yollarmdan uzak bolgelerdeki lezyonlarda orne­
gin; Frontal lobun dl§ yi.izi.indeki ti.imorlerde kafa i~i basmg artmas1 
belirtileri geg ortaya g1kmaktad1r. . 

Hidrosefalus; admdan da anla§1ld1g1 gibi genellikle kafa i~erisin­
de bi.iyi.ik miktarda s1v1 toplanmasm1 ifade etmektedir. Ashnda hid­
rosefalus, genellikle ki.igi.ik ~ocukluk devresinde ortaya <;1kan kafa igi 
yi.iksek basm<; sendromudur. Birinci ya§m sonuna kadar fontanelin 
a<;1k olu§u ve kafa kemiklerinin elastikiyeti, ortaya Qlkan kafa i<;i ba­
sm<; artmas1 sendromu kar§lsmda kafanm bi.iyi.imesi ile sonuglanmak­
tadlr. 

c) Normal miktarlarda salgllanan B.O.S. mn araknoid villiler 
yolu ile venoz sisteme ge<;i§inin subaraknoid bOlgede bir hastahk se­
bebi ile bloke oldugu hallerde de kafa i<;i basmc1 yi.ikselmektedir. Or­
negin; 1- Araknoid villilerin hkanmas1, 2- Sini.islerin mural trom­
boflebiti veya sini.islerin kortikal venalara dogru ta§an ve fokal be­
lirtilerle birlikte olan tam tlkanmalanyla B.O.S. nm venoz sisteme 
gegi§i engellenmektedir. Subaraknoid kanamalardan gi.inlerce sonra 
araknoid villilerin eritrositlerden ~1kan kan pigmentleri ile bkanmas1 
da K.!.B.A.S. a yol agmaktad1r. 

2 - Vaskuler Faktorler : !ntrakranial basmc; sistemik kan ba­
smcmdaki tedrici degi§ikliklerden etkilenmez. Esansiyel hipertansi­
yonda normaldir. Buna kar§lhk diastolik basmcm 130 mm. Hg. basm­
cmm i.isti.ine <;1kbg1 durumlarda veya paroksistik hipertansiyon ol­
dugu zaman kafa igi basmc1 yiikselmektedir. 

Daha gok malign arteryel hipertansiyona baglanmakla olan hiper­
tansif ansefalopati B.O.S. basmc1 ile de ilgili gori.inmektedir. intra­
kranial kan hacmindeki ani degi§iklikler, B.O.S. basmcmdaki ani ve 
bi.iyi.ik degi§iklikleri ag1klayabilir. 

Vertebral pleksus ve kollateral kanallarm bollugu sebebiyle, 
ekstrakranial venoz bkanmalar kalbe yakm olmadlk<;a devamh kafa 
i<;i yi.iksek basmcma yol a<;mazlar. 

Superior vena kava hkanmalarmm bazen papilla staz1 ile birlikte 
oldugu gori.ilmi.i§ti.ir. 

Lateral sini.islerin iki tarafh nadiren bkanmalan ozellikle orta 
kulak iltihabma bagh tek tarafh septik bkanmalan, superior longitu-
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dinal sintislin arka 2/ 0 bolUmtine kadar uzanan trombotik tikanmala­
ri, genellikle kafa i~i basm~ artmas1 sendromu ile birliktedir. 

Nadir clmakla birlikte konjestif kalp yetmezliklerinde de K.l.B. 
A.S. goriilebilmektedir. Aynca ag1r anf izem ve bron~ektazi gibi akci­
ger hastahklan_nda da K!.B.A.S. ortaya ~1kmaktad1r. 

3 - Beyinde kit1esel artma ( K c:.fa iQi yer kaplaywt olu§urn -
Y.K.O.) 

a) Kafa igi urlan (Gliomalar, meningiomalar, hipofiz urlar1, 
norinomlar, embriyonel urlar, mikst urlar, metastatik urlar, 
grantilomlar, v.b. ) 

b) Kafa iqi hematomlan (travmaya bagh veya spontan olarak 
meydana gelen ekstradural, ~ubdural ve intraserebral hema­
tomlar) 

c) Kafa i~i abseleri (Kom§uluk - Sintizit, orta kulak iltihaplan, 
kafa kemiklerinin osteitleri- Kan- bakteriemi - veya direkt­
delici kafa yaralan gibi ge§itli yollarla kafa igine giren bak 
terilerin yaptlklan ( ekdra:iural, ~ubdural ampiyemler, be­
yin abseleri) 

d) Kafa igi paraziter kistler 

Kafa i~inde g·eli~mekte olan bir tUmor yava§ btiytiyorsa, her hangi 
bir basmg degi§ikligi olmaks1zm ba~lang1~ta beyin buna bir dereceye 
kadar yer verebilir. Fakat bu kompansatuar dengenin erge~ bozula­
cagl ve ytiksek basmc; belirtilerinin ortaya ~1kacag1 dogald1r. Beyin 
hacm1, kranial bo§lugunkinden % 10 daha az oldugundan intrakranial 
bir kitlenin baem~ yiikeelmesine sebebiyet verebilmesi ic;in hie; degilse 
daha oncede be:irttigimiz gibi 150 cc lik bir hacma varmas1 gerek­
mektedir. 

Kafa i<;inde B.O.S. dolamm yollanm tlkayacak bir §ekilde yer 
almayan ve ayni zamanda c;ok yava§ btiytiyen ttimorlerde, venoz ka­
nm vasktiler yataklardan atJlmasJ, artan beyin hacmini kompanse 
edeceginden bu denge ba§lang1c;ta bozulmayabilir. 

Daha sonraki bir devre:le ise venoz yollarm tlkanmas1, sistemik 
arter basmcmda bir ytikselme ile sonuc;lamr. Ve nihayet once en ytik­
sek serebral fonksiyonlan ve daha sonra ozel hassasiyet gosteren mer­
kezleri etkilendiren ag1r ve yaygm eerebral dolamm bozukluklan mey­
dana gelir. 

4 - Kaf a. kemikleri arastndaki siitiirlerin erkenden kapanmast 
(Kraniostenozis) Kafa kemiklerinin erkenden kapanmas1 ve beynin 
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g~li~mesine 1.1yamamas~ sonucu olarak da K.i.B.A.S. ortaya gikabil­
mektedir. 

5 - Beyin odemi ve §.§mesi: Beyinde lokal veya yaygm bir 
odem ve ~i§me yapan durumlar ~unlardlr. 

1 - Yer .kaplayiCl olu~mm (Y.K.O.), ozellikle ur ve abseler gev-
relerinde oldukga geni§ bir odem alam meydana getirirler. 

2 - Kafa travmalan 
3 - Beyinde hipoksi ve anoksi 
4 - infeksiyonlar (Menengit ve ansefalit) 
5 - intoksikasyonlar (Kur~un, kalay v.b. zehirlenmeler) 
6 - Metabolik bozukluklar (lJremi, karaciger yetmezligi v.b.) 
7 - Beynin venoz donii~iiniin engellendigi durumlar 
8 - Beyin arterlerinin trombo - embalik tlkanmalar1 sonucu da­

ku nekrozlan (beyin infarktiisleri) 

Bu siraladigimlz faktorler beyin kan dalammmda yapbklan de­
gi~iklikler ve gok say1daki lokal iskemiler nedeniyle, beyinde ~i§me 
ve odem meydana getirerek K.!.B.A.S. a neden alurlar. 

Kafa igi basmg artmasmm 'ceyin odemine bagh almas1 olas1hg1-
nm dii~iiniildi.igu bir ldinik tabla da pso:lati.imor serebri ya da benign 
(selim) kafa igi basmg artmas1 sendromudur. 

Kafa iginde yer kaplayicl lezyan, B.O.S. dolamm yollarmm tikan­
masi, kafa igi infeksiyonlar, hipertansif ansefalopati gibi kafa igi ba­
nng artmas1 sendromunun bi!inen nedenleri olmayan hastalarda, ba§ 
agns1, kusma, papilla staz1, gorme keskinliginin azalmas1 gibi belir­
tiler goriilebilmekte:iir. 

Kafa igi basmg artmas1 gok degi~ik durumlardan ileri gelebilirse 
de (Tabla : 1) bunlarm ancak bir kagmda basmcm artma mekanizma­
Sl a§ikard1r. 

B.O.S. ahl§Umu ve emilimi arasmdaki dengesizlikle venoz basm­
cm artmas1, daha once vaskiiler faktorler boliimiinde degindigimiz 
intrakranial sini.is ve venlerde tromboz alan hastalardaki durumu 
ag1klayabilir. Fakat geriye kalan hastalarm gogunda basmg artma­
smm mekanizmas1 ag1k degildir. 

Ventrikiillerin ve subaraknoid bo§lugun narmalden kiigiik olu§u, 
basmg artmas1 nedeninin beyin odemine bagh aldugunu di.i§iindi.ir­
mektedir. 

Olgularm gogunda kendiliginden iyile§me soz konusudur ve nadi­
ren cerrahi bir giri~ime gerek duyulmaktad1r. 
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Table 1 : Psodotumor Serebre nedenleri (Merritt ve Gilroy'dan) 
(3, 4) 

1. !ntrakranial venoz trombozlar (sajital sintis, lateral sintis 
veya sintis rekttis, Galen veni) 

2. Endokrin bezi hastahklan 
a. Stirrenal (Addison hastahgt, Cushing sendromu, steroid 

tedavi) 
b. Overien (menstUrasyon bozuklugu ile beraber §i§manhk, 

kontraseptif hormonlarm kullamlmast) 
c. Paratiroid (Hipoparatiroidzm) 
d. Tiroid, hiper veya hipotiroidzm 

3. Vitamin ve ila~ tedavisi 
a. Qocuklarda ve adele sansta a§trt dozda A vitamini 
b. Bebeklerde tetrasiklin tedavisi 

4. Polinevritli ve kauda ekina ttimorlti hastalarda B.O.S.'nda 
ytiksek protein bulunmast 

5. Karbon dioksit retansiyonu (pulmoner ensefalopati, a§trt §~-
manhkla birlikte hipervantilasyon sendromu) 

6. Kortikosteroidlerin kesilmesini takiben 
7. Bilinmeyen 

Buraya kadar anlattlgtmtz etyolojik ve mekanik faktorlerin 
ozelliklerinden de anla§tldtgt gibi K.!.B.A.S. c;ok defa yukarda saytlan 
etyolojilerin birden fazlasmm birbirlerine bagh ve ayni zamandaki 
etkileri ile olu§maktadtr. 

Ornegin, bir kafa ic;i uru ;;ekil : 2 de gortildtigti gibi vena dolam­
mma yaptlgt bast ile venalarda dolgunluk ve dola§tmda bir yava§lama 
meydana getirir. Bunun sonucu olarak, bir yandan kafa igi kan volti­
mtinti arttmr, diger yandan da lokal iskemi nedeniyle beyin dokusunda 
meydana gelen hipoksi ve doku asidozu nedeniyle perifokal bir odem 
geli§ir. Perifokal odem, primer Y.K.O.'un ortaya c;tkardtgt K.t.B.A.S. t 
belirgin §ekilde arttmr. Bu §ekilde venalardaki stkt§ma dola§tmda 
yava§lamaya neden olur. 

Aynca yava§layan vena aktmt pleksus koroideuslardan B.O.S. 
salgtsmt c;ogaltabilir veya sintis sagittalis superior bast altmda ise 
emilmeyi azaltabilir. 

Urun B.O.S. dolamm yollarmm herhangi bir yerinde yapttgt bast 
veya ttkanma ile bir hidrosefali meydana gelebilir. 

K.i.B.A.S. bu degi§ik yollarm bir veya bir kag tanesinin beraberce 
etkileri ile ortaya <;tkabilir. 
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~ekil 2 : K.!.B.A.S'm olu~ma mekanizmas1 (Kaya'dan almm1~tlr) ( 4). 

Kafa i{:i bas'tn9 artmast sendromu)nun klinik belirtileri 

Bunlan 3'e ay1rmak mtimktindtir : 1) Ana belirtiler, 2) Sekonder 
belirtiler, 3) B.O.S. degi§imleri. 

1 - Ana belirtiler: a) Ba§ agns1, b) Kusma, c) Papilla staz1 d1r. 

a) Ba§ agr'/,81,: Kafa i~i basm~ artmasma bagh ba§ agr1lan de­
gi§ik §iddette olabilir, sabahlan en fazla hissedilir, ayaga kalkmca ve 
gtintin ileri saatlerinde azahrsa da sonradan devamh olabilir. Ikmma, 
okstirme ve akslrma gibi venoz basmcl artbran eforlarla §iddetlenir. 
Agn ~ok defa ttimortin bulundugu yerde kendisini daha fazla hisse­
dilirse de hazen bunun tersi de olabilir. Genellikle frontal bolgede da­
ha gok duyulur. 

Kafa igi yap1larmdan gerilme, bas1, itilme gibi etkilerle agn hissi 
verenler, beyin tabamndaki btiylik arterler, dural venoz sintisleri, du­
ramn baz1 kis1mlar1 ve V, IX, X. kranial sinirlerin duysal lifleri, iik 
ti~ servikal spinal sinirlerin arka kokleridir. AyriCa ense kaslarmm 
spazmlan da agn hissi verirler. 

Ba§ agnsmm klinikte ~ok rastlanan bir §ikayet oldugunu ve bun­
larm pek az bir k1smmm norolojik bir patolojiye bagh oldugunu unut­
mamah, diger belirtiler aranarak beraberce degerlendirilmelidir. 

b) Kusmalar : Ba§ agns1 kadar s1khkla gorlilmeyebilir. Genel­
likle ba§ agns1 krizleriyle birlikte yani daha fazla sabahlar1 s1k gorti­
ltir. Arka gukur, IV. ventriklil urJarmda fokal bir belirti olarak gorli­
len bulantls1z, eforsuz, fl§klrlCl kusmalarm aksine K.t.B.A.S. kusma 
larmda bulantl hissi olabilir. 
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c) Papilla stazt: Kafa i~i basm~ artmas1 sendromunun vizliel 
sonu~lan baklmmdan en onemli belirtilerinden birisi papilla staz1d1r. 
Anatomik olarak optik sinirler beynin b irer uzantls1 olduklan i~in da­
ha once de ( deginildigi) gibi meninksler ve subaraknoid bo~lukla ~ev­
rilidirler. Artan kafa i~i basmc1 subaraknoid bo~luktaki B.O.S. araci­
hgi ile optik sinire, i~indeki damarlara, ozellikle vena sentralis reti­
naya yans1maktad1r. Bu venada dolammm engellenmesi de papilla da 
odem ve staz meydana getirir. 

Papilla odemi ve staz1 oftalmoskop ile yap1lan goz dibi (fundus) 
incelemesi ile gortillir. 

Normalde pembe beyaz renkte olan ve retinadan keskin bir simr­
la aynlan papillanm ortas1 hafif~e ~ukurdur. Buradan ~Ikan damarlar 
etrafa yayihrlar. Odemin ba;:langiCmda papillanm simrlarmdaki kes­
kinlik kaybolur, ortadaki ~ukur dola.!", venalar dolgunla§Ir. Bu devre­
y.e peripapiller odem devresi denir. Basi devam edip, odem staz haline 
ge~ince simrlar tamamen kaybolur, papilla retina lizerinde ileriye 
dogru kabank, koyu pembe renkte, belirsiz blr gortinlim ahr. Geni~­
lemi~ venalar ve incelmi~ arterler yer yer odemin altmda kaybolurlar, 
kanama odaklan gortilebilir. Papilla stazmm en erken belirtisi optik 
disklerde nazal marijinlerin (kenarlarm) silinmesidir. Daha sonra bu 
blittin ~evreye yayihr. Basi ve staz bir slire devam ettikten sonra post 
staz atrofi veya sekonder optik atrofi denilen du.rum ortaya c;:,Ikar. 
Kirli beyaz renkteki papilla dtizle~mi§tir, arter ve venalar ~ok in­
celmi§tir. Smirlar keskinligini kaybetmi§tir. Sekonder optik atrofi 
ile optik sinirin direkt bas1sma ve dejenerasyonuna bagh primer op­
tik atrofi gorlinlimlerini ay1rt etmek gereklidir. Primer atrofide papil­
la dliz, sedef beyazllgmda ve ~ok net keskin kenarhdir. Papilla stazi­
mn ba§lang1cmda genellikle hastanm gorme §ikayetleri olmayabilir, 
bu devrede gorme alam incelendiginde kor lekenin geni§ledigi gorli­
lebilir. Uzun stiren ve atrofiye giden stazlarda gorme azahr. Optik at. 
rofi yerle§ince vision tamamen ve tama yakm kaybolmu~tur. Atrofi 
ba~laymca artmi§ kafa i~i basmci normale donse bile visionun dtizel­
mesi mtimktin degildir. 

Beynin fronto- bazal yerle:;;imli Y.K.O. larmda papilla stazi tek 
tarafh olabilir, bir yandan ayni taraftaki optik sinire basi ile primer 
optik atrofi, diger yandan kafa i~i basm~ artmasi yolu ile kar~1 taraf­
ta bir papilla staz1 ile ~ekillenen Foster - Kennedy sendromunun goz 
dibi bulgulan ortaya ~1kar. Bu sendromda aynca anozmi gorlilebilir. 
Anozmi koku hissinin tek tarafh kayb1dir. 
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Tek tarafh staza ned en olan diger faktorler ise; 

Papillit 

Orbita urlan 

V. Sentralis retina trombozudur. 

2 - Sekcnder belirtiler : <;ok ge§itlidir. ~oyle s1ralayabiliriz. 

a - Uyamkltk bozukluklan: Hafif bir dalgmhk alan torporden 
derin koma tatlosuna kadar degi§ebilen ge§itli derecelerde uyamkllk 
bczukluklar1 gorlilebilir. Bazen torpor de derindir. Hasta ile ilgi kura­
tilmek igin bir hayli ugra§mak gerekir, bazen derin degildir, sesli uya­
ranlarla kolayca ili§ki kurulabilir. Sorulan cevapland1nr, istenileni 
yerine getirir, ancak ili§ki kesilir kesilmez yeniden eski haline doner. 
Daha ileri bir devrede ise hasta somnolans halindedir, uykudan uyan­
dmlmasi gok gligtlir. En ileri devr-ede de ge§itli derecelerde prekoma 
ve koma tablolan gori.ilebilir. Blitlin bu belirtiler, list beyin sap1 reti 
killer formasyonunun bas1 altmda oldugunu gosterir. Bu sistem nor­
mal uyamkhg1 saglayan aktivator bir sistemdir. 

b - Psi§ k kusurlar : Bazen bi.iti.in psi§ik fonksiyonlarda (Or­
yantason, dikkat, haf1za, persepsiyon v.b.) bir yava§lama bradipsi§i 
dikkati geker, ki§ilik bozukluklar1, olagan dl§l ilgisizlik, dikkatsizlik, 
unutkanhk gibi belirtiler ortaya g1kar. Bazen hastalarda Ofori gorli­
ltir. iginde bulunduklan hastahklarla ilgisi olmayan bir zindelik du­
yar. <;ocuksu davram§ ve a§m ne§e dikkati geker. Bu hali ya§l ile uy­
gun di.i§mez. Gatizm gori.ilebilir. Gatizm hastanm temizligine dikkat 
etmemesi di§klsi ile oynamas1 demektir. 

c - Konvulsif nobetler : Bunlar jeneralize veya parsiyel epilep­
tik nobetler §eklinde gori.iliir. Daha once hig bir nobet gegirmemi§ bir 
yeti§kinde konvtilsiyonlarm ortaya gikl§I, aksi ispatlanmcaya kadar 
tir ttimor belirtisi olarak ahnmahd1r. Persiyel tipte konvillsiyonlarm 
bulunmas1 sendromu meydana getiren sebebin Iokalizasyonu bakimm­
dan gok onem ta§Ir. 

d - Ba§ donmesi ve denges1.zlik : gok defa bulanh ile birlikte 
olan bu §ikayetler, bazen devamh, bazende meniere'i hahrlahr tarzda 
nobet nobet ortaya gikmaktadlr. 

e - Hidrosefalus : Daha oncede deginildigi gibi stitlirlerin ko­
layllkla agilatildigi ktiglik gocuklarda, artan kafa igi basmc1, ba§m 
btiyiimesi ile sonuglanmaktad1r. 



-190-

g - S'olunum kusurlan : Daha ziyade solunum ritminde kusur­
lar gortiltir. Basmcm beyin saptm etkilemesi ile meydana c:;tkan Chey­
nes - Stockes solunumu en s1k rastlamlandlr. 

h - BradikardE : Artan B.O.S. basmcmm bulbus tizerine yaptlg1 
etki ile meydana c:;tkan bir nab1z yava§lamastdtr. Nabtz bazan 50 ye, 
hatta altma dti§er. · 

1 - Parezi ve Pareziler : Bazen gelip gegici ya da yava§ geli§en 
monoparezi - monopleji, hemiparezi - hemipleji gorillebilir. 

j - Sfinkter kus-urlan: Uyamkhk bozukluklan sonucu ortaya 
c:;tkmaktadtr. idrar kontrolstizltigti tarzmda gortiltir. 

3 - B.O.S. deg .'§imleri : Kafa igi basmg artmas1 sendromundaki 
B.O.S. degi§imlerini degerlendirebilmek igin B.O.S. mn normal baz1 
§imik ve fizik ozelliklerinin bilinmesi gerekmektedir. 

B.O.S.'mn Ozell:kleri 

Renk : Renksiz ve berrak 
Ph: 7.35 
Hticre : 1 - 3 lenfosit/ mm3 

Nacl : 720 mg/ 100 ml. 
Glikoz : 50- 80 mg/100 ml. 
Protein : 5 - 15 mg/100 ml. 

Dtiz yatan bir hastada lomber ponksiyon ve manometre yard1m1 
ile olgtilebilen B.O.S. basmc1 normalde 70-200 mm. ILO ortalama 
125 mm. H20 stitunu dolaylarmdadtr. Dolamm yollarmda tlkanma ol­
mayan ki§ilerde bu basmg kafa igi basmcma e§ittir. 

B.O.S. en stk lomber bolgeden yap1lan ponksiyonlarla ahmr. Ge­
rekirse suboksipital ya da ozellikle bebeklerde, dogrudan dogru&'a 
ventriktil ponksiyinlar1 ile de ahnabilir. 

K.!.B.A.S. m gok ilerlemi§ oldugu ve bu sendromu ortaya gtkaran 
hastahgm tentorium altmda (yani arka gukurda) yer kapladigi ka­
msma varllml§ olanlarda ve gene!likle papilla stazmm ilerlemi§ oldu­
gu durumlarda mecbur kalmmadtkga lomber ponksiyon yaptlmama­
hdir. Bu son iki halde ponksiyon yapilmasi ile K.!.B.A.S. mn kompli­
kasyonlan boltimtinde deginec-egimiz fttlklanmalar ortaya Qlkabilir. 
Hasta o anda olebilir. 

~tiphesiz ki B.O.S. incelemeleri, ytiksek basmg artmas1 sendromu­
nu meydana getiren sebebin tams1 bakimmdan degerli bilgiler ver-
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mektedir. K.i.B.A.S.'nda B.O.S.'ndaki ba§hca degi§iklik basmcm nu­
merik ylikselmesidir. 

K.i.B.A.S. §liphesi alan, papilla staz1 yapmami§ durumlarda, ge­
rektiginde, lamber ponksiyan daima yatar kanumda, mtimktinse has­
tayt hafif~e ha§ a§ag1 getirerek, ince bir igne ile az miktarda B.O.S. 
almarak yaptlabilir. 

Kafa h;i Bas'mQ Artma.st Sendromu'nun Komplikasyonlart 
(Ftttklanmalar) 

1 - Tentoryum ftttklanmalan : Serebrum ile serebellumu yani 
on ve arka ~ukurlar1 birbirinden aytran kahn bir dural zar alan ten­
toriumun tisttindeki yer kaplay1c1 lezyanlarm tentorium tistti ve alb 
arasmda meydana getirdikleri basm~ fark1 sanucu, temporal labun i~ 
kenarmdaki uncus bOlgesi beyin sapmm ge~tigi tentaryal a~1khk i~i­
ne dagru itilir. 

Bu itilme sanucu; a) Ust beyin sapmdaki, uyamkhg1 saglayan 
retiktiler sistemin basi altmda kalmasma bagh alarak bilin~ dtizeyinde 
tarporden ( dalgmhktan) kamaya kadar giden ilerleyici bir kapanma 
meydana gelir. b) F1bklanmanm (lezyanun) aldugu taraftaill. sinirin 
para sempatik Westphal- Edinger ntikleusunun stki§mast, a taraf pu­
pil!asmda I§Ik refleksinin azalarak kaybolmasma, sanrada pupillamn 
geni§lemesine yal a~ar. Basmm ileri devrelerinde her iki pupilla sabit 
ve geni§ bir durum ahr. c) Beyin sapmdaki piramidal yallarm fihk­
lanma ile siki§masi sanucu basmm (lezyanun kar§l taraf1 beden ya­
nsmda parezi ve paralizilerle beraber dererebrasyon rijiditesi deni­
len durum gortiltir. Kal ve bacakta ekstansor tanusu artmt§br. Dirsek 
ve diz gergin, kal pranasyanda, yumruk sik1hd1r. 

Deserebrasyan rijiditesi nobetler halinde gelir. Bas1 devam edi­
yarsa, btittin bedene yaythr. 

Akut tentaryum f1tlklanmalarmm ba§langiCmda kafa i~i basm~ 
artmas1 dli§tirtilemez ise hasta kaybedilir. 

Bu akut gortintim di§mda, uzunca bir stirede ve yava§ geli§en 
kronik fibklanmalarm meydana getirdikleri klinik belirtiler farkhdtr. 

- ;;uur dtizeyi a~1hp kapanma §eklinde dalgalanmalar gosterir. 
- Dst beyin sapmdaki oktilomatar sinir ~ekirdeklerinin siki§-

maSI hastalarda iki tarafh ptoz ve yukanya baki§ta s1mrhhk meyda­
na getirir. 

- Beyin sapmm itilerek kart;a taraf tentaryumu keskin kenarm­
da ezilmesi sanucu bu defa (basi ve lezyan ile ayni tarafta) hemipa­
rezi ve hemiplejiler artaya ~1kabilir. 
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- F1tiklanmanm a. Cerebri posterior i.izerinde yapbgi basi so­
nucu oksipitallopta infarkti.is ve buna bagh homonim bir hemianapsi 
gori.ile bilir. 

2 - Foramen magnum t~ttklanmalan : Arka ~ukurda geli§en 
yer kaplay1c1 lezyonlarm (ur, abse, hematom) servikal spinal kanal 
ile kafa i~i arasmda meydana getirdikleri basmg farkl foramen mag­
numun hemen i.istiinde yer alan serebellumun tonsiller boli.imi.ini.in fo­
ramen magnumdan a§ag1, servikal spinal kanala dogru fitiklanmasi­
na yol a~ar. 

Bu f1bklanmada, i~inde ~ok onemli vejetatif fonksiyon merkez­
lerini barmd1ran bulbus bas1 altmda kahr, ani solunum durmas1 ile 
oli.im goriilebilir. 

Kronik f1tiklanmalarda, ense eertligi, omuz ve kollara yay1lan ag­
nlar, solunum say1smda ve ritminde diizensizlik (yava§lama, Cheyne­
Stockes solunum) gibi belirtiler ortaya ~1kar. Foramen magnum fltik 
lanmalarmda bilin~ genellikle bozulmaz. 

Tam : Bir hastada ba§ agns1, kusma, papilla staz1 gibi ii~ onemli 
belirti birlikte bulunuyorsa K.i.B.A.S. tams1 kesindir. 

Bu durumda daha once belirttigim K.!.B.A.S. nedenleri dikkate 
ahnarak ozellikle Y.K.O. un ara§bnlmasma ge~ilmelidir. 

Bu ama~la oncelikle yap1Ian noroloji.k muayeneye ek olarak yar­
d1mc1 incelemeler yap1lmahd1r. 

Yardtmc~ incelemeler 

1 - Direkt Kraniografi: 

Direkt kraniografilerde; ~ocuklarda kemik siitiirlerinin a~Ilma­
Sl, yine ~ocuklarda ve eri§kinlerde kafa kemiklerinde parmak izleri 
(dovi.ilmi.i§ baklr manzaras1) denilen gori.iniimiin ortaya Qikmasi, arka 
klinoid ~1kmtmm erimesi ve sellanm geni§lemesi kranium i<;i yer kap­
layicl lezyonun en giizel belirtisidir. 

Aynca kalsifiye olan urlan da gormek mi.imkiindiir. Kraniofa­
ringioma, oligodendrolioma gibi ti.imorlere ait kalsifikasyonlar, erken­
den kalsifiye olan bir pineal glandm yer kaplay1c1 lezyonun etkisi ile 
yer degi§tirmesi ~ok onemli bir noro- radyolojik bulgudur. 

gok kere kranium i~i yer kaplayiCI tlimorlerin basta bilhassa ya§­
h ise, akciger bron§ karsinomundan metastatik olabilecegini dli§line­
rek akciger grafisini kraniografi ile birlikte ~ektirmek gerekecektir. 
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Bu tetkikler her pratisyen hekimin bulundugu bolgede yaptJra­
bilecegi tetkiklerdir. Ancak K.i.B.A.S. nedeninin kesin tayini igin da­
ha ileri incelemelerin yaptlmast gereklidir. Bunlar s1ras1 ile; 

2 - E.E.G. : Ozellikle tentoryum tisttinde yer alan olusmmlarm 
lateralizasyonunu ve bazen lokalizasyonunu gostermesi baktmmdan 
onem ta~1r. E.E.G. de Y.K.O.'un beyin dokusunda yapbgt destrtik­
siyon ve irritasyona ait elektriksel potansiyeller saptanabilir. 

Bununla beraber bazt Y.K.O. larda E.E.G. hi<; bir bulgu vermiye­
bilir. 

3 - Ekoensefalografi : S.es otesi dalgalar aracthgt ile beyin or­
ta hat olu~umlarmm yerini saptamaya yarayan bir metoddur. Aynca 
bu metodla ventriktil geni~lemeleri de olgtilebilmektedir. Bu yard1mc1 
inceleme ile Y.K.O. un etkisi ile orta hat yaptlarmm yer degi§tirme•­
leri saptanabilir. 

Bu ~ekilde lateralizasyonu saptanmayan Y.K.O un kesin tams1 
i<;in diger noro - rfl,dyolojik tetkikler yap1Imahd1r. 

4 - Bunlardan kraniografiye, daha once degindik. Serebral Y. 
K.O. un cins ve lokalizasyonunu tayin etmek i<;in a) Anjiografi; ya­
pllmalldtr. Beynin karotid ve vertebral sistemleri iki yanh taranma­
hdtr. b) Bazen anjiografide de Y.K.O. tam olarak lokalize edilemez. 
Bilhassa Ventrikill i<;i tlimorleri gosterebilmek igin ventrikulografiye 
ba~ vurulmahdtr. 

Ventriktilografi, daha ziyade beyin cerrahisi kliniklerinde tatbik 
edilen bir metoddur. Lokal anestezi altmda kraniumda genellikle ok­
sipital bolgede bir delik agarak dogrudan dogruya ventriktil i<;ine ha­
va veya pozitif kontrast madde (lipiodol, Dimer - x) vererek ventriktil 
::.;istemi gortiltir duruma getirilir. c) Kompitarize aksial tomografi 
(OAT-Scain) : Son ytllarm en geli§mi§ noro-radyolojik inceleme me­
todu olan CAT Scain Y.K.O. un kesin lokalizasyonunu gosterebilir. 
Ancak cihazm gok pahah olmas1 nedeniyle hentiz yurdumuzda pek 
yaygmla§mamu~tJr. X 1~mlanm absorsiyon gticti fazla ttimorler be­
yaz golge, kist gibi olu§umlar ise siyah bir golge tarzmda gortihnek­
tedir. 

5 - Beyin sint~grafisi: i§aretlenmi§ teknisyum Tc 99 gibi rad­
yoizotop maddelerin damar yoluna verilmesi §eklinde uygulamr. Tc 99 
gibi Y.K.O. larm radyoizotop maddeyi absorpsiyonunun normal be­
yin dokusuna gore fazla olmasma bagh olarak elde edilen resimler Y. 
K. 0. un lokalizasyonunu gosterir. 
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6 - B.O.S. : Bi.iti.in bu soyl-edigimiz yard1mc1 incelemelerde K.!. 
B.A.S. m nedeni saptanam1yorsa Y.K.O. d1~mdaki nedenlerin ar~tml­
masma gidilir. Eger hastada menenjit ve meningo- ensefalit gibi K.!. 
B.A.S. nedenleri dti§linliltiyorsa B.O.S. inc_elemesi yap1labilir. 

Eger hastada psodoti.imor serebri dli§i.ini.iltiyorsa daha once de­
gindigimiz etyolojik nedenler ar~tmhr. Bi.iti.in bu ara§hrmalara ek 
olarak Rutin kan ve idrar muayeneleri yapllmahd1r. 

Tedavi : 1 - T1bbi ve 2 - Cerrahi'dir. 

1 - T~bbi Tedavi : K.!.B.A.S. nedeni saptamp, hasta cerrahi te­
daviye almmcaya kadar veya cerrahi tedavinin soz konusu olmad1g1 
olgularda uygulanan ilk tedavi §eklidir. 

a) Hasta yatak istirahatine ahmr. 

b) Genel hijyenik bak1m, beslenme ve s1v1 dengesi ayarlamr. 
Hastalara gi.inde 3000 - 3500 kalorilik bir diet uygulamr ve tuz ahm1 
k1s1tlamr. 

c) K.i.B.A.S. tablosunu agtrla§hran perifokal odemin tedavisi-
ne gegilir. 

Anti odem tedavisi dedigimiz bu tedavi igin; 
1 - Osmo - dii.iretikler ve 2 - Kortikosteroitler kullamhr. 

Eskiden kullamlan osmo- dii.iretik olan tire, hipertonik glikoz so-
ltisyonlan ile tedavide rebound fenomeninin ortaya g1kmas1 nede­
niyle gi.ini.imi.izde rebound etkisi az olan manitol soli.isyonu kullaml­
maktadxr. 

Rebound fenomeni §Oyledir : Hipertonik glikoz gibi osmo-dii.iretik 
verildigi zaman plaznta ozmotik basmc1 intraselli.iler basmca gore k1sa 
zamanda yi.ikselir ve hticre iginden plazmaya dogru SlVI ak1m1 ortaya 
g1kar. Ancak glikoz gibi ozmo-dii.iretiklerin k1sa zamanda· bobrek yo­
lu ile eliminasyonlan nedeniyle plazma ozmotik basmc1 hi.icre igi oz­
motik basmc;(tan di.i~i.ik olacag1 igin bu kez hi.icre igine s1v1 ak1m1 ge­
li~erek bu durnm odemin eskis ine gore daha da artmasma neden ola­
cakhr. Buna rebound fenomeni denir. 

Manitoltin rebound etkisi gok azd1r. Bunun igin gtinde 500-750 
mi.% 20 manito! 3 veya 4 porsiyon halinde h1zh bir §ekilde 40-50/ dak. 
olarak I.V verilir. 

Burada deginecegimiz bir nokta ozmo-dii.iretiklerin h1zla verildik­
leri takdirde dii.ireze neden olmaland1r. 
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Son ytllarda K.!.B.A.S. ta bilhassa yer kaplayici olu§umlarm ya­
rattigi perifokal odemlerin tedavisinde kortikisteroitlerden dexamet­
hasone piyasa ad1 ile decort yaygm olarak kullamlmaktad1r. 

Dexamethasone'nun perifokal odemi tedavi edici etkisi osmo-diti­
r.etiklere gore daha gti~ltidlir. Ancak etki ilk ba§lang1~ dozda verilme­
sinden 6 saat sonra ba§lamaktadir . Bu nedenle ba§lang1~ta h1zh etkili 
ozmo-ditiretiklerle beraber kullamlmas1 uygundur. Ba§langi~ dozu 
eri§kinler i~in 8-16 mg.'dtr. Her 6-8 saatte bir 8 mg. olarak tekrarlana­
bilir. Paranteral yol tercih e:lilmelidir. Hastada kortikosteroitlere 
kar§I kontro-endikasyon bulunup bulunmamasma bilhassa dikkat 
edilmelidir. (Diabet, mide tilseri, hipertansiyon) . Bu durumlarda kul­
lamlmasmda ~ok titiz ve dikkatli davranmahd1r. 

Mide mukozasm1 korumak amac1yla alimlinyumlu preparatlar, 
ornegin; Mukain beraberce verilmelidir. 

Bu anti-odem ila~lardan ba§ka ditiretikler, ornegin; kortikoste­
roit, aldakton kullamlabilir. Aynca kti~tik molektillti dextran soltis­
yonu (Rheomacrodex) gtinrle maksirnal 500 ml. olarak verilebilir. 

d) Hasta bilin~siz ise list solunum yollarmm a~1k tutulmas1 i~in 
hastaya ozel pozisyon vererek yabrmah, gerektiginde yapay solunum 
uygulanmahd1r. 

e) Hasta ba§ agnsmdan §ikayetQi ise analjezikler, ornegin ; As­
pirin ve novaljin, kusuyorsa, antiemetikler, ornegin; Emedlir verile­
bilir. 

f) Hasta huzursuzsa trankilizanlar tedaviye eklenebilir. 

2 - Cerrahi tedavi : Tesbit edilebilen nedene veya B.O.S. basm­
cmt azaltmaya yonelik metodlan iQerir. 

Yard1mc1 incelemelerde kesin Y.K.O. saptanan olguJara cerrahi 
tedaviye en k1sa zamanda gonderilmelidir. 

Eger fibkla§ma gibi bir tehlike soz konusu ise veya Y.K.O. konu­
mu nedeniyle inoperabl ise akswan B.O.S. sirktilasyonu Shunt-Anas­
t omoz operasyonlan ile ve Dekompresyon ameliyatlan ile hastaya yar­
dim edilebilir. 

Prognoz : Etyolojik nedene bagh olarak degi§iktir. Erken te§­
his ve tedavi prognozu iyi yonde ·etkilemektedir. Akut K.i.B.A.S. tab­
losunda prognoz kroniklere gore daha kotlidlir. 

FitJklanmalar daha oncede degindigimiz gibi mortalite oramm 
ytikseltmektedir. K.i.B.A.S. tablosu zamanmda tedavi edilmemi§se 
hastalarda mortalitenin ytiksek olu§u yanmda amaroza kadar giden 
vizion kaybma neden olur. 
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Ozet 

Kafa igi basmg artmas1 sendromunun etyopatogenezi, klinik be­
lirtileri, komplikasyonlan (Fitiklanmalar), tedavi ve prognozu goz­
den gegirilmi§, psodoti.imor serebri nedenlerine ve kafa igi basmg art­
masi sendromunda yard1mc1 inceleme yontemlerine deginilmi§tir. 

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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