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KAFA ICi BASINC DEGISIKLIKLERI

GIRIS

Kafa i¢i basing degisikliklerini kafa i¢i basincin
artmasi ve azalmas: seklinde iki ana grupta ince-
leyebiliriz. Her iki durum farkli karakterlerde olan
bas agris1 basta olmak iizere gesitli klinik bulgu-
lara yol agar ve tedavi edilmezler ise norolojik se-
keller gelismesine neden olur. Kafa i¢i basing de-
gisiklikleri anlatilmadan 6nce intrakraniyal basing
ve beyin omurilik sivis1 (BOS) dolagimu ile ilgili
temel mekanizmalarin bilinmesi gereklidir.

intrakraniyal basing ve BOS dolasimi

Intrakraniyal basing (IKB), kafatasi icindeki
beyin, BOS ve kanin toplam hacminin olustur-
dugu basingtir ve sabittir (1). Toplam hacmin
%80’ini beyin (yaklasik 1400 cc), kalan %20’lik
hacmi ise BOS ve kan esit olarak paylagirlar (2).
Monroe-Kellie esitligine gore bu hacimlerin her-
hangi birinde artis oldugunda kompensatuvar
olarak dnce BOS ve kan hacminde azalma olur
ve IKB sabit tutulmaya caligilir (1,3,4). Buna gore:
Viein * Vios ¥ Vi = Sabitrtir. Fakat hacim artist
devam ettiginde ve artik uzaklastirilacak kan veya
BOS hacmi kalmadig1 zaman IKB> de artig olur.

BOS stabil bir IKByi korumanin énemli bir
bilesenidir ve sekresyon veya drenajdaki bozul-
malar KB degisikliklerine yol agabilir (5). BOS,
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besin ve hormonlarin taginmasinda rol alan, beyin
ve omuriligi koruyan, ventrikiiller ile subaraknoid
bosluklarda bulunan berrak bir sividir. BOS’un %
80-901 beynin ventrikiillerinde bulunan olduk-
ca vaskiilerize bir epitel hiicre yapisi olan koroid
pleksus tarafindan salgilanir (6). BOS’un bir kis-
mi interstisyel stvinin beyin parenkiminden vent-
rikiillere ya da kraniyal veya spinal subaraknoid
mesafeye ge¢mesi sonucu iretilir. BOS lateral
ventrikiillerden Monroe foramenleri vasitasiyla
ligiincii ventrikiile gecer. Ugiincii ventrikiilden,
akuaduktus Sylvius yoluyla dérdiincii ventrikiile,
dordiincii ventrikiilden iki yanda foramen Lusch-
ka ve ortada foramen Magendie ile bazal sister-
nalara akar. Buradan BOSun bir béliimi spinal
subaraknoid mesafeye, bir boliimii de diger bazal
sisternalara ve oradan kortikal subaraknoid mesa-
feye geger ve araknoid villuslar (graniilasyonlar) ile
dural venoz sintislere emilir (7). Emilimin ¢ok az
bir kismi1 omurilikte sinir kokiinde Pacchioni gra-
niilasyonlar1 tarafindan olur. Venéz basing, BOS
emiliminde 6nemli role sahiptir ve degisiklikleri
normal basing gradyanini ve BOS’un intrakrani-
yal alandan diizenli ¢ikisini etkiler (2). BOS giinde
500 ml iiretilir ve giin iginde 6-8 satte bir yenilenir.
Fizyolojik kosullar altinda, insanda BOS’un top-
lam hacmi 150 -160 mL arasindadir (8).
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yon igeren konservatif yontemlerle baglanmalidir
(61,62). BOS iiretimini artirabilecekleri i¢in kafe-
in, teofilin kullanilabilir (63). Kortikosteroidler ve
nonsteroid antienflamatuvar ilaglar, agr1 siddetini
azalatirlar ancak ozellikle kortikosteroidlerin yan
etkileri nedeniyle kullanim stireleri sinirhidir. Or-
tostatik bas agrisi konservatif tedavilere ragmen
gecmediyse epidural kan yamasi (EKY) tercih edi-
len tedavi yontemidir. EKY lomber epidural bos-
luga 10-20 mL otolog kan enjeksiyonu yapilmasi-
dir (64,65). Hastalarin %30-50 sinde EKY etkin
olmayabilir boyle bir durumda daha biiyiik kan
hacmi ile islem tekrar edilebilir (20 ila 100 mL)
(20,66). EKY voliim replasmani ve sizintiy1 engel-
leyici etkisi vardir. EKY nin etkili olmasi epidural
boslugu doldurmak igin gereken, enjekte edilen
kanin yeterli olmasina ve islemden sonra bel bol-
gelerinden BOS kagagina yiikselmek i¢in en az 8
saat boyunca trendelenburg pozisyonunda siki
bir yatak istirahatina baghdir. Taburcu olduktan
sonra, hastalarin bir hafta boyunca yogun fiziksel
egzersiz, valsalva manevralar1 ve uzun yolculuk-
lardan kaginmalari tavsiye edilir (67). Tekrarlayan
otolog kan enjeksiyonu BOS sizintisin1 durdur-
mazsa, fibrin sizdirmazlik maddesi kullanilabilir
(68). Fibrin maddesinin kullanimi, otolog kanin
aksine, dogrudan sizintinin ¢evresine enjekte edil-
diginden, BOS sizintisinin tam boélgesinin tanim-
lanmasini gerektirir. Bu yontemler ile tedavi sagla-
namazsa ve kagagin yeri belirlenebilmigse ka¢agin
cerrahi tamiri yapilabilir. Cerrahi teknikler, BOS
sizintisinin nedeninin yirtik olmasi halinde dura
mater tamiri veya lomber dural rediiksiyon cerra-
hisi ve sizan meningeal divertikiiliin ligasyonun-
dan olusabilir (20).

SIH bir hastada postural kompanentinin kay-
bolmas: gibi bas agris1 karakterindeki degisiklik-
ler daha ¢ok SIH’nin erken komplikasyonlarindan
biri olan serebral venoz trombozunu akla getirme-
lidir. SVT SIH’li hastalarin % 1’inde goriiliir. Bu
durumda, tromboz nedenini ortadan kaldirmak
icin 6nce SIH EKY ile tedavi edildikte sonra oral
antikoagiilan tedavisinin kullanilmas: o6nerilir

(51). Bir diger komplikasyon subdural hematom-

dur genellikle kroniktir ve nadir degildir. Tedavide
bosaltic1 operasyon yapilmalidir (69).

Sonug

Kafa i¢i basing degisiklikleri bas agris1 basta
olmak {izere gorme kaybindan komaya kadar ce-
sitli klinik bulgularla karsimiza ¢ikabilir. Kafa igi
basing artist yapan durumlardan biri olan THH
tanis1 i¢in intrakraniyal basing artis1 ve papilode-
me yapabilecek diger nedenlerin dislanmasi gere-
kir. [TH'de bag agrisi, bulanik gérme sik goriilen
semptomlardir ve en énemli komplikasyonu gor-
me kaybidir. LP, MRG ve MRV tanida kullanilan
yontemlerdir. Tedavide kilo verilmesi, karbonik
anhidraz enzim inhibtorlerini iceren medikal te-
davi ve cerrahi tedavi hastaya gore degisen tedavi
secenekleri vardir. STH diisiik BOS basincina bagl
olarak ortaya ¢ikan ortostatik bas agris1 nedenidir.
Kronik déonemde bas agrisinin ortostatik 6zelligi
azalarak giinliik karaktere doniisebilir. Tan1 i¢in
gadolinyumlu beyin MRG gereklidir ve en 6nemli
bulgusu pakimemingeal kontrast artimidir. SIH
spontan iyilebilecegi gibi tedavi gerekirse kon-
servatif yontemlerden epidural kan yamasi, fibrin
sizdirmazlik maddesi ve BOS kagaginin cerrahi
tamirine kadar uzanmaktadir.

Kafa i¢i basing artig1 ya da azalmasinin erken
tani1 ve tedavisi komplikasyonlarin énlenmesi igin
onemlidir. Uygun norogoriintiileme mutlaka ya-
pilmalidir ve tedavi se¢imi hastanin klinik bulgu-
larina gore planlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Kafa i¢i basinci, idiyopa-
tik intrakraniyal hipertansiyon, spontan intraka-
raniyal hipotansiyon
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