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GİRİŞ

Primer ve metastatik santral sinir sistemi(SSS) 
tümörlerinin sıklığı yıl geçtikçe artmaktadır. 
Amerika Birleşik Devletleri’nde primer SSS tü-
mörleri 2. en sık görülen çocukluk çağı kanse-
ridir. SSS tümörleri aynı zamanda yine ABD’n-
de çocuklarda en sık görülen solid tümördür.1,2 
SSS tümörlerinin artmasının yanısıra hasta 
bakımı ve tedavisindeki yenilikler sayesinde 
sağ kalım süreleri de artmıştır. Bu iki faktör 
nedeniyle hastalarda görülen nörolojik acil 
vakaların sıklığında da artış görülmektedir. 
Nöroonkolojik acilleri 3 başlık altında toplaya-
biliriz. Bunların ilki direkt tümör bağlı gelişen 
acil durumlar(artmış kafa içi basıncı, nöbet, 
spinalkord basısı), ikincisi tümörün dolaylı 
etkisi ile ortaya çıkan acil durumlar (stroke, 
SSS infeksiyonu) üçüncüsü ise tedaviye bağlı 
komplikasyonlardır.

TÜMÖRE BAĞLI NÖROONKOLOJİK 
ACİLLER

Kafa İçi Basınç Artışı

Kafa içi volüm ortalama 1400-1700 ml’dir. Bu 
volümün % 80’i beyin %10’u kan ve % 10’uda 
beyin omurilik sıvısı(BOS)’ndan oluşmakta-

dır.3 Monro Kellie doktrinine göre kafa içi hac-
mini oluşturan bu kompartmanlardan herhan-
gi birinin artışı diğer kompartmanlardan biri 
veya her ikisi tarafından kompanse edilmeye 
çalışılır.

SSS tümörleri kitle etkisi ve/veya serebral 
ödem ile kafa içi basıncını arttırabilirler. Sereb-
ral ödem genellikle vazojenik tiptedir.Vasküler 
endotelial büyüme faktörü(VEGF) ödem olu-
şumunda kilit rol oynar. Tümöre bağlı olarak 
yeni oluşan damarlar kan beyin bariyeri görevi-
ni gerçekleştirmede yetersizdir. Böylece bu da-
marlardan sıvı sızması ödemle sonuçlanır.4 Kit-
le etkisi ve ödem sonucu oluşan basınç artışı, 
kan ve/veya BOS kompartmanlarının azalması 
ile kompanse edilmeye çalışılır. Yavaş büyüyen 
tümörler için kompansasyon mekanizması 
uzun süre basınç artışını önler. Fakat devam 
eden olay bir noktadan sonra kompansasyon 
mekanizmasını etkisiz bırakacak ve dekom-
pansasyon bulguları ortaya çıkacaktır. Çok kü-
çük hacim artışları artık çok büyük basınç ar-
tışlarına neden olacaktır. 40 mmhg’nın üstünde 
5 dk süren basınç serebral perfüzyon basıncını 
azaltarak iskemiye neden olacak, bu süre 30-
40 dk’ya ulaştığı zaman ciddi ve geri dönüşsüz 
komplikasyonlar meydana gelecektir.5
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Tablo 5: Radyoterapiye bağlı nörolojik komplikasyonlar25
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