
- 479 -

Bölüm

1 Dr. Öğretim Üyesi, Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı, Erzurum, nuraybilge25@hotmail.com

Nuray BİLGE1

38
KAFA İÇİ BASINÇ DEĞİŞİKLİKLERİ

GİRİŞ

Kafa içi basınç değişikliklerini kafa içi basıncın 
artması ve azalması şeklinde iki ana grupta ince-
leyebiliriz. Her iki durum farklı karakterlerde olan 
baş ağrısı başta olmak üzere çeşitli klinik bulgu-
lara yol açar ve tedavi edilmezler ise nörolojik se-
keller gelişmesine neden olur. Kafa içi basınç de-
ğişiklikleri anlatılmadan önce intrakraniyal basınç 
ve beyin omurilik sıvısı (BOS) dolaşımı ile ilgili 
temel mekanizmaların bilinmesi gereklidir.

İntrakraniyal basınç ve BOS dolaşımı
İntrakraniyal basınç (İKB), kafatası içindeki 

beyin, BOS ve kanın toplam hacminin oluştur-
duğu basınçtır ve sabittir (1). Toplam hacmin 
%80’ini beyin (yaklaşık 1400 cc), kalan %20’lik 
hacmi ise BOS ve kan eşit olarak paylaşırlar (2). 
Monroe-Kellie eşitliğine göre bu hacimlerin her-
hangi birinde artış olduğunda kompensatuvar 
olarak önce BOS ve kan hacminde azalma olur 
ve İKB sabit tutulmaya çalışılır (1,3,4). Buna göre: 
VBeyin + VBOS + VKan = Sabit›tir. Fakat hacim artışı 
devam ettiğinde ve artık uzaklaştırılacak kan veya 
BOS hacmi kalmadığı zaman İKB› de artış olur.

 BOS stabil bir İKB’yi korumanın önemli bir 
bileşenidir ve sekresyon veya drenajdaki bozul-
malar İKB değişikliklerine yol açabilir (5). BOS, 

besin ve hormonların taşınmasında rol alan, beyin 
ve omuriliği koruyan, ventriküller ile subaraknoid 
boşluklarda bulunan berrak bir sıvıdır. BOS’un % 
80-90’ı beynin ventriküllerinde bulunan olduk-
ça vaskülerize bir epitel hücre yapısı olan koroid 
pleksus tarafından salgılanır (6). BOS’un bir kıs-
mı interstisyel sıvının beyin parenkiminden vent-
riküllere ya da kraniyal veya spinal subaraknoid 
mesafeye geçmesi sonucu üretilir. BOS lateral 
ventriküllerden Monroe foramenleri vasıtasıyla 
üçüncü ventriküle geçer. Üçüncü ventrikülden, 
akuaduktus Sylvius yoluyla dördüncü ventriküle, 
dördüncü ventrikülden iki yanda foramen Lusch-
ka ve ortada foramen Magendie ile bazal sister-
nalara akar. Buradan BOS’un bir bölümü spinal 
subaraknoid mesafeye, bir bölümü de diğer bazal 
sisternalara ve oradan kortikal subaraknoid mesa-
feye geçer ve araknoid villuslar (granülasyonlar) ile 
dural venöz sinüslere emilir (7). Emilimin çok az 
bir kısmı omurilikte sinir kökünde Pacchioni gra-
nülasyonları tarafından olur. Venöz basınç, BOS 
emiliminde önemli role sahiptir ve değişiklikleri 
normal basınç gradyanını ve BOS’un intrakrani-
yal alandan düzenli çıkışını etkiler (2). BOS günde 
500 ml üretilir ve gün içinde 6-8 satte bir yenilenir. 
Fizyolojik koşullar altında, insanda BOS’un top-
lam hacmi 150 -160 mL arasındadır (8).
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yon içeren konservatif yöntemlerle başlanmalıdır 
(61,62). BOS üretimini artırabilecekleri için kafe-
in, teofilin kullanılabilir (63). Kortikosteroidler ve 
nonsteroid antienflamatuvar ilaçlar, ağrı şiddetini 
azalatırlar ancak özellikle kortikosteroidlerin yan 
etkileri nedeniyle kullanım süreleri sınırlıdır. Or-
tostatik baş ağrısı konservatif tedavilere rağmen 
geçmediyse epidural kan yaması (EKY) tercih edi-
len tedavi yöntemidir. EKY lomber epidural boş-
luğa 10-20 mL otolog kan enjeksiyonu yapılması-
dır (64,65). Hastaların %30-50 sinde EKY etkin 
olmayabilir böyle bir durumda daha büyük kan 
hacmi ile işlem tekrar edilebilir (20 ila 100 mL) 
(20,66). EKY volüm replasmanı ve sızıntıyı engel-
leyici etkisi vardır. EKY’nin etkili olması epidural 
boşluğu doldurmak için gereken, enjekte edilen 
kanın yeterli olmasına ve işlemden sonra bel böl-
gelerinden BOS kaçağına yükselmek için en az 8 
saat boyunca trendelenburg pozisyonunda sıkı 
bir yatak istirahatına bağlıdır. Taburcu olduktan 
sonra, hastaların bir hafta boyunca yoğun fiziksel 
egzersiz, valsalva manevraları ve uzun yolculuk-
lardan kaçınmaları tavsiye edilir (67). Tekrarlayan 
otolog kan enjeksiyonu BOS sızıntısını durdur-
mazsa, fibrin sızdırmazlık maddesi kullanılabilir 
(68). Fibrin maddesinin kullanımı, otolog kanın 
aksine, doğrudan sızıntının çevresine enjekte edil-
diğinden, BOS sızıntısının tam bölgesinin tanım-
lanmasını gerektirir. Bu yöntemler ile tedavi sağla-
namazsa ve kaçağın yeri belirlenebilmişse kaçağın 
cerrahi tamiri yapılabilir. Cerrahi teknikler, BOS 
sızıntısının nedeninin yırtık olması halinde dura 
mater tamiri veya lomber dural redüksiyon cerra-
hisi ve sızan meningeal divertikülün ligasyonun-
dan oluşabilir (20).

SİH bir hastada postural kompanentinin kay-
bolması gibi baş ağrısı karakterindeki değişiklik-
ler daha çok SİH’nin erken komplikasyonlarından 
biri olan serebral venöz trombozunu akla getirme-
lidir. SVT SİH’li hastaların % 1’inde görülür. Bu 
durumda, tromboz nedenini ortadan kaldırmak 
için önce SİH EKY ile tedavi edildikte sonra oral 
antikoagülan tedavisinin kullanılması önerilir 
(51). Bir diğer komplikasyon subdural hematom-

dur genellikle kroniktir ve nadir değildir. Tedavide 
boşaltıcı operasyon yapılmalıdır (69).

Sonuç
Kafa içi basınç değişiklikleri baş ağrısı başta 

olmak üzere görme kaybından komaya kadar çe-
şitli klinik bulgularla karşımıza çıkabilir. Kafa içi 
basınç artışı yapan durumlardan biri olan İHH 
tanısı için intrakraniyal basınç artışı ve papilöde-
me yapabilecek diğer nedenlerin dışlanması gere-
kir. İİH’de baş ağrısı, bulanık görme sık görülen 
semptomlardır ve en önemli komplikasyonu gör-
me kaybıdır. LP, MRG ve MRV tanıda kullanılan 
yöntemlerdir. Tedavide kilo verilmesi, karbonik 
anhidraz enzim inhibtörlerini içeren medikal te-
davi ve cerrahi tedavi hastaya göre değişen tedavi 
seçenekleri vardır. SİH düşük BOS basıncına bağlı 
olarak ortaya çıkan ortostatik baş ağrısı nedenidir. 
Kronik dönemde baş ağrısının ortostatik özelliği 
azalarak günlük karaktere dönüşebilir. Tanı için 
gadolinyumlu beyin MRG gereklidir ve en önemli 
bulgusu pakimemingeal kontrast artımıdır. SİH 
spontan iyilebileceği gibi tedavi gerekirse kon-
servatif yöntemlerden epidural kan yaması, fibrin 
sızdırmazlik maddesi ve BOS kaçağının cerrahi 
tamirine kadar uzanmaktadır.

Kafa içi basınç artışı ya da azalmasının erken 
tanı ve tedavisi komplikasyonların önlenmesi için 
önemlidir. Uygun nörogörüntüleme mutlaka ya-
pılmalıdır ve tedavi seçimi hastanın klinik bulgu-
larına göre planlanmalıdır.

Anahtar Kelimeler: Kafa içi basıncı, idiyopa-
tik intrakraniyal hipertansiyon, spontan intraka-
raniyal hipotansiyon
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