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KAFA TRAVMALARI: EPIDEMIYOLOJI,
PATOFiZYOLOJIi, TANI ve GUNCEL
YAKLASIMLAR

TANER ENGIN!

Giris
Kafa travmalar1 veya travmatik beyin yaralanmalari
(TBY), dis mekanik kuvvetlerin beyin dokusunda olusturdugu
yapisal veya fonksiyonel hasar olarak tanimlanmakta olup diinya
genelinde mortalite ve kalict norolojik 6ziirliiliglin en 6nemli
nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir. Travmatik beyin
yaralanmasi; trafik kazalari, diismeler, spor yaralanmalari, is
kazalari, siddet olaylar1 ve savas yaralanmalar1 sonucunda

gelisebilmekte ve hafif sarsint1 tablosundan 6liimciil beyin hasarma
kadar genis bir klinik spektrum gosterebilmektedir.

Son yillarda yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar, travmatik
beyin yaralanmasmin kiiresel saglik sistemleri ilizerinde giderek
artan bir yiik olugturdugunu ortaya koymustur. Global Burden of
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Disease (GBD) verilerine gore travmatik beyin yaralanmasi diinya
genelinde milyonlarca yeni olguya neden olmakta ve 6zellikle diisiik
ve orta gelirli iilkelerde 6nemli bir halk sagligi problemi olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. (Guan B, 2023) Ayrica travmatik beyin
yaralanmasini tiim ndrolojik hastaliklar arasinda en yiiksek
insidansa sahip oldugu ve uzun déonem norolojik sekeller nedeniyle
onemli ekonomik kayiplara yol agtig1 bildirilmektedir. (Maas AIR,
2022)

Travmatik beyin yaralanmalarmin klinik 6nemi yalnizca akut
donemde ortaya ¢ikan mortalite ile smirli degildir. Son yillardaki
arastirmalar, travmatik beyin yaralanmasiin kronik nérodejeneratif
stregleri tetikleyebildigini ve Alzheimer hastaligi, Parkinson
hastalig1 ile kronik travmatik ensefalopati gibi ndrodejeneratif
hastaliklarin gelisim riskini artirabilecegini gostermistir. (Maas AIR,
2022) Bu nedenle travmatik beyin yaralanmasi giiniimiizde yalnizca
akut bir olay olarak degil, uzun dénem etkileri bulunan kronik bir
hastalik siireci olarak degerlendirilmektedir.

Travmatik beyin yaralanmalar1 geleneksel olarak hafif, orta
ve agir olmak tlizere Glasgow Koma Skalasi1 (GKS) temel alinarak
smiflandirilmaktadir. Bununla birlikte son yillarda bu yaklasimin
travmatik beyin yaralanmasinin biyolojik heterojenligini yeterince
yansitmadig1 vurgulanmakta ve klinik, goriintiileme, biyobelirte¢ ve
fonksiyonel sonuglar1 birlikte degerlendiren yeni siniflandirma
sistemleri onerilmektedir. (Manley GT, 2025) Ozellikle geligmis
ndrogoriintiileme yontemleri ve serum biyobelirteclerinin kullanima
girmesiyle birlikte travmatik beyin yaralanmasinin tanisinda daha
hassas ve bireysellestirilmis yaklasimlar gelistirilmektedir.

Travmatik beyin yaralanmasmin patofizyolojisi primer ve
sekonder hasar siireclerinden olusmaktadir. Primer hasar travma
aninda meydana gelen kontiizyon, laserasyon ve diffiiz aksonal
yaralanma (DAY) gibi dogrudan mekanik etkileri igerirken;
sekonder hasar hipoksi, hipotansiyon, serebral 6dem, eksitotoksisite,
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inflamasyon ve metabolik bozukluklar sonucunda saatler veya
giinler icerisinde gelismektedir. Giincel tedavi stratejilerinin temel
amac1 sekonder beyin hasarini dnlemek ve serebral perfiizyonu
korumaktir. (Carney N, 2017)

Son on yilda norotravma alaninda O6nemli gelismeler
kaydedilmis olmasma ragmen travmatik beyin yaralanmasi halen
geng erigkinlerde Oliimiin baslica nedenlerinden biri olmay1
stirdiirmektedir. Bunun yaninda yash niifusun artmasiyla birlikte
diismeye bagli kafa travmalarinin sikliginda belirgin yiikselis
gozlenmektedir. Bu durum, travmatik beyin yaralanmasmin tani,
tedavi ve rehabilitasyon siireclerinde multidisipliner yaklagimin
onemini daha da artirmaktadir. (Capizzi A, 2020)

Bu bolimde kafa travmalarinin  epidemiyolojisi,
smiflandirilmasi,  patofizyolojisi,  klinik  degerlendirilmesi,
goriintiileme yontemleri, tedavi yaklagimlar1 ve giincel yonetim
stratejileri literatiirdeki son gelismeler 1s1ginda ayrintili olarak ele
alinacaktir.

Kafa Travmalarimin Smiflandirilmasi

Kafa travmalari, heterojen klinik ve patolojik oOzellikler
gostermeleri nedeniyle farkli smiflandirma sistemleri kullanilarak
degerlendirilmektedir. ~ Gilincel  siniflandirmalar;  yaralanma
mekanizmasi, klinik siddet, anatomik 6zellikler ve patofizyolojik
stirecler temel alinarak yapilmaktadir. (Manley GT, 2025) Dogru
smiflandirma; erken tedavi kararlarinin verilmesi, prognozun
ongoriilmesi ve arastirmalarda standart terminolojinin olusturulmasi
acisindan biiyiik 6nem tagimaktadir. Son yillarda 6zellikle GKS
temelli geleneksel smiflandirmanm yetersizlikleri vurgulanmus,
biyobelirtegler, norogoriintiileme bulgular1 ve multidimensional
degerlendirmeleri igeren yeni smiflandirma modelleri onerilmistir.
Ancak gilinlimiizde klinik pratikte halen en yaygin kullanilan



yaklagim yaralanma mekanizmasi, klinik siddet ve primer-sekonder
hasar ayrimima dayanmaktadir. (Menon DK, 2025)

Yaralanma Mekanizmasina Gore Siniflandirma

Kafa travmalar1 mekanik enerjinin beyin dokusuna aktarilma
sekline gore kapali (closed) ve penetran (agik) yaralanmalar olarak
iki ana gruba ayrilir.

Kapal1 kafa travmalari, kafatasi biitiinliigiiniin korundugu
ancak beyin dokusunun dis kuvvetlere maruz kaldigi
yaralanmalardir. En sik trafik kazalari, diigmeler, spor yaralanmalar1
ve darp sonucu meydana gelir. Yaralanma sirasinda olusan lineer ve
rotasyonel ivmelenme kuvvetleri beyin dokusunda kompresyon,
gerilme ve kesme etkileri olusturarak fokal veya diffiiz hasara yol
acabilir. Ozellikle rotasyonel kuvvetlerin diffiiz aksonal yaralanma
gelisiminde kritik rol oynadigi gosterilmistir. (Zima L, 2024)

Kapal1 travmalarda goriilen baslica lezyonlar sunlardir:
Serebral kontiizyonlar

Epidural hematom

Subdural hematom

Subaraknoid kanama

Diffiiz aksonal yaralanma

Intraserebral hematomlar

Bu yaralanmalar tek baslarina veya kombine sekilde
goriilebilmektedir

Penetran travmalar, yabanci bir cismin kafatasini gegerek
dura ve beyin parankimini yaraladigi durumlar: ifade eder. Atesli
silah yaralanmalar1 ve yiiksek enerjili cisim penetrasyonlari bu
grubun en sik nedenleridir. Hasar genellikle daha agir olup mortalite
ve morbidite oranlar: yliksektir. Yaralanma mekanizmasi dogrudan
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doku destriiksiyonu, kavitasyon etkisi ve yaygm vaskiiler hasari
icerir. (Zima L, 2024)

Mekanizmaya dayali bir diger yaklagim fokal ve diffiiz
yaralanma ayrimidir.

Fokal yaralanmalar, belirli bir anatomik bolgede smirli
hasar olugturan kontiizyonlar, hematomlar ve laserasyonlar1 igerir.

Diffiiz yaralanmalar ise yaygin aksonal hasar,
mikrovaskiiler yaralanma ve global serebral 6dem ile karakterizedir.
Diffiiz aksonal yaralanma 6zellikle yiiksek hizli trafik kazalarinda
goriilen ve uzun siireli biling kaybina neden olabilen 6dnemli bir
klinik tablodur. (Karaboue MAA, 2024)

Klinik Siddete Gore Siniflandirma

Klinik pratikte kafa travmalarinin siddet degerlendirmesinde
en yaygin kullanilan yontem GKS’dur. GKS; g6z agma, sézel yanit
ve motor yanitin degerlendirilmesiyle elde edilen 3-15 puan
arasinda degisen bir skordur. (Andraos C, 2025)

GKS skoru 13—15 arasinda olan hastalar hafif TBY olarak
smiflandirilir. Bu grup tiim kafa travmalarmin yaklasik %70-90’1mn1
olusturur. Biling kayb1 kisa siirelidir veya hi¢ olmayabilir.
Posttravmatik amnezi genellikle 24 saatten kisa siirer. Konkiizyon
olgularmmn biiyiik boliimii bu grupta yer alir. (Horauf JA, 2024) Son
yillarda yapilan caligmalar, GKS 13-15 araligindaki hastalarin
oldukca heterojen oldugunu ve bazi hastalarda 6nemli intrakraniyal
lezyonlar bulunabilecegini gdstermistir. Bu nedenle yalnizca
GKS'ye  dayali degerlendirme  yerine  gOriintiileme ve
biyobelirteglerin de kullanilmas1 6nerilmektedir.

GKS skoru 9-12 arasinda olan hastalar orta dereceli TBY
olarak kabul edilir. Bu grupta biling bozuklugu daha belirgindir ve
norolojik kotiilesme riski yliksektir. Yakin monitorizasyon ve ¢cogu
zaman yogun bakim izlemi gerektirir. (Manley GT, 2025)
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GKS skoru <8 olan hastalar agir TBY olarak siniflandirilir.
Bu hastalarda ciddi biling bozuklugu, intrakraniyal hipertansiyon,
beyin herniasyonu ve 6liim riski yiiksektir. Agir TBY, travmaya bagli
mortalitenin baslica nedenlerinden biridir ve agresif norosirtirjik ve
yogun bakim yonetimi gerektirir. (Rapp A, 2025)

Giincel literatirde GKS'nin prognoz belirlemede Onemli
olmakla birlikte anatomik hasar derecesini tam olarak yansitmadigi
gosterilmistir. Ozellikle goriintiileme bulgular: ile GKS arasidaki
korelasyonun zayif oldugu ve yeni siniflandirma sistemlerine ihtiyag
duyuldugu vurgulanmaktadir. (Niessen PDM, 2025)

Patofizyoloji

Travmatik beyin yaralanmasi, yalnizca travma aninda
meydana gelen mekanik hasardan ibaret degildir. Giiniimiizde
TBY'nin dinamik bir siire¢ oldugu ve primer yaralanmayi takip eden
saatler, giinler ve hatta haftalar boyunca devam eden molekiiler,
hiicresel ve sistemik olaylar sonucunda hasarin ilerledigi
bilinmektedir. Travma sonrasinda ortaya ¢ikan ndroinflamasyon,
eksitotoksisite, oksidatif stres, mitokondriyal disfonksiyon, kan-
beyin bariyeri bozulmasi ve serebral 6dem gibi siirecler nérolojik
prognozu belirleyen temel faktorlerdir Bu nedenle modern
ndrotravma yaklasimi, primer hasarin geri dondiiriilemez oldugu
ancak sekonder hasarin 6nemli 6l¢iide 6nlenebilir oldugu prensibine
dayanmaktadir. Giincel arastwrmalar ozellikle sekonder hasarin
molekiiler mekanizmalarinin daha iyi anlasilmasmin yeni tedavi
stratejilerinin gelistirilmesine olanak saglayacagini gostermektedir.
(de Macedo Filho L, 2024)

Primer beyin hasari, travma aninda mekanik enerjinin beyin
dokusuna dogrudan aktarilmasi sonucu olusan ve meydana geldigi
anda tamamlanan hasar1 ifade eder. Bu hasar saniyeler igerisinde
geligir ve giliniimiizde geri dondiiriilmesi miimkiin degildir. Primer
yaralanmanin  tipi ve siddeti biiyiikk Olgiide travmanin
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mekanizmasina, enerjisine, yoniine ve siiresine baghdir. (Freire
MAM, 2023) Travma sirasinda olusan lineer ve rotasyonel kuvvetler
beyinde farkli hasar paternleri meydana getirir. Lineer ivmelenme
kuvvetleri daha ¢ok fokal lezyonlardan sorumlu iken, rotasyonel
kuvvetler aksonal yapilarda gerilme ve kesilme olusturarak diffiiz
yaralanmalara neden olur. Ozellikle yiiksek hizli trafik kazalarmda
goriilen ani deselerasyon yaralanmalari, beyaz cevher traktlarinda
yaygin aksonal hasara yol acabilmektedir. (Rapp A, 2025)

Primer hasar kapsaminda goriilen baslica patolojik lezyonlar
sunlardir:

Serebral kontiizyonlar

Epidural hematom

Subdural hematom

Travmatik subaraknoid kanama
Intraserebral hematom

Diffiiz aksonal yaralanma
Kafatas1 kiriklar

Vaskiiler yaralanmalar

Kontiizyonlar 6zellikle frontal ve temporal loblarda sik
goriliir. Beynin kemik ¢ikintilara ¢arpmasi sonucu olusan coup ve
contrecoup  yaralanmalar1  karakteristiktir. ~ Diffiiz  aksonal
yaralanmada ise aksonal membranlarin mekanik olarak gerilmesi
sonucu mikrotiibiil biitlinliigli bozulur ve aksonal transport kesintiye
ugrar. Bu durum erken donemde biling kaybi ve uzun donem
norolojik sekellerin gelismesinde dnemli rol oynar. (Serban NL,
2025) Primer yaralanma yalnizca ndronlar1 degil ayn1 zamanda
serebral damarlari, glial hiicreleri ve kan-beyin bariyerini de etkiler.
Son yillarda yapilan ¢aligmalar, mikrovaskiiler hasarin travmanin ilk
dakikalarinda basladigin1 ve daha sonra gelisecek sekonder hasarin
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temelini  olusturdugunu  gostermisti.  Travmatik  vaskiiler
yaralanmalar sonucunda serebral otoregiilasyon bozulabilir ve
bolgesel iskemi gelisebilir. Travma sonrasinda ortaya ¢ikan primer
yapisal hasarin biiyiikliigli prognozu belirleyen 6nemli faktorlerden
biri olmakla birlikte, giinimiizde norolojik sonucglarin esas olarak
sekonder yaralanma siireclerinden etkilendigi kabul edilmektedir.

Sekonder beyin hasari, primer yaralanmayr takip eden
dakikalar, saatler ve gilinler igerisinde gelisen biyokimyasal,
metabolik ve inflamatuvar siireclerin olusturdugu ilerleyici hasari
tanimlar. Modern travma tedavisinin temel amaci bu siire¢lerin
kontrol altmma almmasidir.  Ciinkii  primer hasar  geri
dondiiriilemezken sekonder hasarn onemli boliimii Onlenebilir
niteliktedir. (de Macedo Filho L, 2024) Travma sonrasinda meydana
gelen hiicresel membran hasar1 iyon dengelerinin bozulmasina yol
acar. Hiicre disia asir1 miktarda glutamat salinmasi sonucu N-metil-
D-aspartat (NMDA) reseptorleri aktive olur ve hiicre i¢ine yogun
kalsiyum girisi gergeklesir. Bu siire¢ "eksitotoksisite" olarak
adlandirilir ve noronal 6liimiin temel mekanizmalarindan biridir.
Intraselliiler kalsiyum artis1 sonucunda:

Proteazlar aktive olur,

Hiicresel membranlar parcgalanir,
Mitokondriyal fonksiyonlar bozulur,
Serbest oksijen radikalleri olusur,
Apoptoz mekanizmalar tetiklenir.

Mitokondriyal disfonksiyon enerji iiretiminde azalmaya
neden olurken, artan enerji ihtiyact metabolik krizi derinlestirir.
Sonugta hiicre 6liimiine giden siire¢ hizlanir. (Freire MAM, 2023)

Travma sonrast erken donemde gelisen diger Onemli
mekanizma noroenflamasyondur. Mikroglial hiicreler aktive olarak

cesitli sitokinler, kemokinler ve inflamatuvar mediyatorler salgilar.
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Tiimo6r nekroz faktorii-alfa (TNF-a), interlokin-18 ve interlokin-6
gibi mediyatorler inflamatuvar yanit1 giiclendirir. Baslangigta
koruyucu 6zellik gosteren bu yanitin asir1 aktivasyonu ek noronal
hasara neden olabilir. (Lu Y, 2026) Kan-beyin bariyeri (KBB)
bozulmasi sekonder hasarin merkezinde yer alan bir diger
mekanizmadir. Endotel hiicreleri arasindaki siki baglantilarin kayb1
sonucunda plazma proteinleri ve sivi ekstravaze olur. Bunun
sonucunda vazojenik 6dem gelisir. KBB bozulmasi ayn1 zamanda
inflamatuvar hiicrelerin beyin dokusuna gecisini kolaylastirarak
noroenflamasyonu artirir.  Sekonder yaralanmanin en Onemli
sonuc¢larindan biri serebral 6demdir. Travmatik 6dem iki temel
mekanizma ile geligir:

Sitotoksik Odem

Enerji yetersizligi nedeniyle sodyum-potasyum pompasinin
calisamamasi sonucu hiicre i¢ine su girisi olur. Bu siire¢ 6zellikle
travmanin erken doneminde goriiliir.

Vazojenik Odem

Kan-beyin bariyeri biitiinliigiiniin bozulmasina bagl olarak
plazma sivisinin ekstraseliiler alana ge¢gmesiyle olusur. Daha geg
donemde belirgin hale gelir.

Glincel calismalar, bu iki mekanizmanin ¢ogu hastada es
zamanli olarak bulundugunu gostermektedir. Serebral 6dem
ilerledikce intrakraniyal basing artar ve serebral perflizyon bozulur.

Sekonder hasarm klinik ac¢idan en Onemli tetikleyicileri
hipoksi, hipotansiyon, hiperkapni, hipoglisemi, hipertermi ve
ndbetlerdir. Ozellikle travma sonrasi tek bir hipotansif epizodun bile
mortaliteyi belirgin sekilde artirdig1 gosterilmistir. Bu nedenle erken
reslisitasyon ve yogun bakim yoOnetimi sekonder hasarin
onlenmesinde kritik dneme sahiptir. (Rapp A, 2025)
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Travmatik beyin yaralanmasinin patofizyolojisini anlamada
intrakraniyal basin¢ (IKB) ve serebral perfiizyon basmci (SPB)
kavramlar1 merkezi dneme sahiptir.

Monro-Kellie doktrinine gore kafatasi icerisindeki toplam
hacim ii¢ temel bilesenden olusur:

Beyin parankimi (%80)
Serebrospinal s1v1 (%10)
Intrakraniyal kan hacmi (%10)

Erigskin bireylerde kafatasi rijit bir yap1 oldugundan bu
bilesenlerden birindeki hacim artis1 digerlerinin azalmasiyla
kompanse edilmelidir. Kompansasyon mekanizmalari tiikkendiginde
intrakraniyal basing hizla yiikselir. (Stein KY, 2023) Travmatik beyin
yaralanmasinda IKB artismin baslica nedenleri sunlardr:

Intrakraniyal hematomlar
Serebral 6dem

BOS dolagim bozuklugu
Venoz konjesyon

Hemorajik lezyon progresyonu

Normal eriskinlerde IKB genellikle 5-15 mmHg arasindadir.
Uzun siireli olarak 20-22 mmHg iizerinde seyreden degerler
intrakraniyal hipertansiyon olarak kabul edilir ve kotii prognozla
iligkilidir.  (Stein KY, 2023) Travma sonrasinda serebral
otoregiilasyonun bozulmasi bu durumu daha da agirlastirir. Normal
kosullarda beyin genis bir kan basinci araliginda serebral kan
akimini sabit tutabilirken, agir TBY'de bu mekanizma kaybolabilir.
Boylece sistemik hipotansiyon dogrudan serebral iskemiye yol agar.
Giincel kilavuzlar ¢ogu agir TBY hastasinda SPB'nin yaklasik 60—
70 mmHg arasinda tutulmasini 6nermektedir. Bununla birlikte son

yillarda yapilan ¢aligmalar, optimal SBP hedefinin bireysel serebral
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otoregiilasyon durumuna gore degisebilecegini ve kisisellestirilmis
ndromonitdrizasyon yaklagimlarmin gelecekte standart uygulama
haline gelebilecegini gdstermektedir. intrakraniyal hipertansiyonun
ilerlemesi durumunda serebral herniasyon gelisebilir. Unkal, santral,
tonsiller ve subfalsin herniasyonlar yasami1 tehdit eden
komplikasyonlardir ve acil norosirlirjik miidahale gerektirir. Bu
nedenle agir TBY ydnetiminde IKB izlemi ve SBP optimizasyonu
modern noroyogun bakimm temel bilesenleri arasinda yer
almaktadir. (Godoy DA, 2018)

Klinik Degerlendirme

Travmatik beyin yaralanmalarinda klinik degerlendirme,
hastanin yasami tehdit eden yaralanmalarmin hizla taninmasi,
norolojik durumunun belirlenmesi ve uygun tedavi planinin
olusturulmas: agisindan kritik oneme sahiptir. Ik degerlendirme
sirasinda amag yalnizca mevcut ndrolojik hasar1 belirlemek degil,
ayni zamanda sekonder beyin hasarmma yol acabilecek hipoksi,
hipotansiyon ve intrakraniyal hipertansiyon gibi durumlar1 erken
donemde saptamaktir. Son yillarda yayimlanan uluslararasi
calismalar, travmatik beyin yaralanmasmin degerlendirilmesinde
yalnizca GKS’nin yeterli olmadigini, pupiller reaktivite, nérolojik
muayene ve klinik risk faktorlerinin birlikte degerlendirilmesi
gerektigini gostermektedir. (Nelson LD, 2025)

Kafa travmali hastalarm ilk degerlendirilmesi, ileri travma
yasam destegi (Advanced Trauma Life Support, ATLS) ilkelerine
uygun olarak gerceklestirilmelidir. Ozellikle agir travmatik beyin
yaralanmalarinda erken donemde gelisen hipoksi ve hipotansiyonun
mortaliteyi anlamli sekilde artirdig1 gdsterilmistir. Bu nedenle hava
yolu ac¢ikligmin saglanmasi, yeterli oksijenizasyonun siirdiiriilmesi
ve hemodinamik stabilitenin korunmasi ilk basamagi olusturur.
(Maas AIR, 2022) Biling diizeyi bozulmus hastalarda hava yolu
giivenligi dnceliklidir. GKS <8 olan hastalarda aspirasyon riski ve
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solunum  yetmezligi  nedeniyle  endotrakeal entiibasyon
onerilmektedir. Travma sonrasi hipotansiyon, sekonder beyin
hasarinin en 6nemli nedenlerinden biridir. Sistolik kan basincinin
korunmasi serebral perflizyonun devami agisindan kritik Oonem
tagimaktadir. Primer degerlendirme sonrasinda biling diizeyi,
pupiller yanitlar ve motor fonksiyonlar degerlendirilmelidir. Travma
mekanizmas1 da tanisal yaklasim agismndan 6nemlidir. Ozellikle
yiliksek enerjili trafik kazalari, yiiksekten diismeler ve penetran
yaralanmalarda ciddi intrakraniyal hasar riski ytiksektir.

GKS, travmatik beyin yaralanmasinin klinik siddetini
degerlendirmede en yaygin kullanilan aractir. GKS; g6z agma, sozel
yanit ve motor yanit olmak iizere {i¢ bilesenden olusur ve toplam
skor 3 ile 15 arasinda degisir. GKS'nin travma hastalarinda biling
diizeyini standartlastirdigi ve prognoz oOngoriisiinde 6nemli bir
parametre oldugu gosterilmistir. (Mkubwa JJ, 2022) Travmatik
beyin yaralanmalar1 geleneksel olarak:

Hafif TBY (GKS 13-15)
Orta TBY (GKS 9-12)
Agir TBY (GKS <8)

seklinde smiflandirilmaktadir. Son yillarda GKS'nin bazi
smirliliklar1  oldugu  gdsterilmistir.  Ozellikle pupiller 151k
reflekslerinin degerlendirmeye eklenmesiyle olusturulan Glasgow
Coma Scale-Pupil (GCS-P) sisteminin mortalite ve fonksiyonel
sonuglar1 daha dogru Ongorebildigi bildirilmistir. Brennan ve
arkadaglarinin gelistirdigi GCS-P skoru, GKS ile pupiller yanitlarin
birlestirilmesine dayanmaktadir. (Brennan PM, 2018)

Norolojik muayene, travmatik beyin yaralanmasinin
tanisinda ve klinik seyir takibinde temel degerlendirme yontemidir.
Sistematik bir norolojik muayene; biling diizeyi, pupiller
degerlendirme, motor fonksiyonlar, kraniyal sinir muayenesi ve
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fokal norolojik defisitlerin arastirilmasint igermelidir. Biling
diizeyindeki degisiklikler travmatik beyin yaralanmasinin en énemli
klinik gostergelerindendir. Konflizyon, letarji, stupor ve koma farkli
biling bozuklugu diizeylerini temsil eder. Pupiller asimetri, 151k
refleksi kayb1 veya unilateral dilatasyon intrakraniyal basing artis1 ve
herniasyon gelisiminin erken bulgular1 olabilir. Son yillarda yapilan
calismalar pupiller reaktivitenin GKS ile degerlendirilmesinin
prognoz tahminini O6nemli Olclide artirdigini  gostermektedir.
Hemiparezi, hemipleji, dekortikasyon ve deserebrasyon postiirleri
gibi bulgular ciddi intrakraniyal yaralanmalar1 diistindiirmektedir.
Ozellikle bazal kafa kiriklarinda fasiyal paralizi, isitme kayb1 ve
beyin omurilik sivis1 (BOS) kacagi gibi bulgular goriilebilmektedir.
Sistematik norolojik muayene klinik kotiilesmenin  erken
saptanmasini saglar. (Bertotti MM, 2023)

Travmatik beyin yaralanmalarinda bazi hasta 6zellikleri koti
prognoz ve intrakraniyal kanama agisindan yiiksek risk tagimaktadir.
Yagh bireylerde serebral atrofi ve eslik eden komorbiditeler
nedeniyle intrakraniyal kanama goriilme siklig1 artmaktadir. Glincel
calismalar ileri yasin bagimsiz bir kotli prognoz gostergesi oldugunu
ortaya koymustur. Warfarin ve dogrudan oral antikoagiilan kullanan
hastalarda travma sonrasi intrakraniyal kanama ve gecikmis kanama
gelisme riski anlamli dlglide yiiksektir. Son yillarda yapilan ¢ok
merkezli caligmalar, baslangi¢ bilgisayarh tomografi (BT) normal
olsa bile bu hastalarin yakin takip edilmesi gerektigini
gostermektedir. (Parpucu Bagceci K, 2025)

Goriintiileme ve Tam

Travmatik beyin hasarmda erken ve dogru tani, mortalite ve
morbiditenin  azaltilmasinda  kritik ©Oneme sahiptir. Klinik
degerlendirme temel olmakla birlikte, ndrogdriintiileme yontemleri
ve son yillarda giderek 6nem kazanan biyobelirtecler tanisal siirecin
vazgegilmez bilesenleri haline gelmistir. Goriintiileme ydntemleri
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intrakraniyal lezyonlarin saptanmasmi, cerrahi gereksinimin
belirlenmesini  ve  prognozun  Ongoriilmesini  saglarken;
biyobelirtegler 0Ozellikle hafif travmatik beyin hasarinda
gorlintiileme gereksiniminin belirlenmesi ve sekonder hasarin
izlenmesinde umut vaat etmektedir. Glinimizde BT akut
degerlendirmede altin standart olarak kabul edilmekte, manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) ise daha ayrintili yapisal
degerlendirme ve prognoz belirlenmesinde 6nemli rol oynamaktadir.
(Imaging & Shih RY, 2021)

Bilgisayarli tomografi, akut kafa travmali hastalarda ilk
tercth edilen goriintiileme yontemidir. Yaygin erisilebilirligi, kisa
cekim siiresi ve akut kanama ile kemik yaralanmalarmi yiiksek
duyarhlikla gdosterebilmesi nedeniyle acil servislerde standart
yaklasim olarak kullanilmaktadir. Ozellikle epidural hematom,
subdural hematom, subaraknoid kanama, intraparenkimal hematom,
kontiizyon ve kafatasi kiriklarmin degerlendirilmesinde yiiksek
tanisal degere sahiptir. (Vande Vyvere T, 2024)

Amerikan Radyoloji Koleji (ACR) kilavuzlarina gore akut
kafa travmasinda intrakraniyal yaralanma siliphesi bulunan
hastalarda BT ilk basamak goriintiileme yOntemi olarak
onerilmektedir. GKS 13-15 arasinda olan hafif travmatik beyin
hasarli olgularda ise goriintiileme karar1 klinik karar kurallari
(Canadian CT Head Rule, New Orleans Criteria ve NICE rehberleri)
dogrultusunda verilmelidir. (Imaging & Shih RY, 2021) Son yillarda
yapilan c¢alismalar, hafif kafa travmalarinda gereksiz BT
kullaniminin 6nemli bir sorun oldugunu gdstermistir. Sistematik bir
derlemede hafif kafa travmalarinda BT asir1 kullanim oraninin
yaklasik %27 oldugu bildirilmisti. Bu durum hem saghk
harcamalarini artirmakta hem de hastalar1 gereksiz iyonizan
radyasyona maruz birakmaktadir. (Saran M, 2024) BT nin en 6nemli
smirlihigt DAY, mikroskobik hemorajiler ve non-hemorajik aksonal
hasar gibi lezyonlar1 gdstermedeki yetersizligidir. Ozellikle hafif
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travmatik beyin hasarinda normal BT bulgularina ragmen hastalarda
norolojik semptomlar devam edebilmektedir. CENTER-TBI
calismalari, normal BT bulgularina sahip bazi hastalarda MRG ile
yapisal beyin hasarinin gosterilebildigini ortaya koymustur. (Vande
Vyvere T, 2024) (Mac Donald CL, 2025)

Manyetik rezonans goriintilleme, travmatik beyin hasarinin
ayrintili degerlendirilmesinde en duyarh goriintiileme yontemidir.
BT’ye gore daha uzun c¢ekim siiresi ve daha smirl erisilebilirlige
sahip olmasmma ragmen 0&zellikle diffiiz aksonal yaralanma,
mikrohemorajiler, beyin sap1 yaralanmalar1 ve non-hemorajik
lezyonlarin saptanmasinda iistiinliik gostermektedir. (Dabas MM,
2024) Akut donemde BT’de agiklanamayan ndrolojik defisitlerin
varliginda MRG onerilmektedir. ACR kilavuzlar1 6zellikle persistan
biling degisikligi veya fokal norolojik bulgular1 bulunan hastalarda
MRG’nin ek tanisal deger sagladigmi belirtmektedir. Son yillarda
gelismis  MRG  teknikleri  travmatik  beyin  hasarmin
degerlendirilmesinde Onemli ilerlemeler saglamistir. Difiizyon
agirhkh goriintiileme (DWI) erken iskemik degisikliklerin ve
aksonal hasarin gosterilmesinde etkili olurken, difiizyon tensor
goriintilleme (DTI) beyaz cevher biitiinliigiiniin kantitatif
degerlendirilmesine olanak tanimaktadir. Ozellikle hafif travmatik
beyin hasarinda DTI ile saptanan mikroyapisal degisikliklerin uzun
donem norokognitif sonuglarla iligkili oldugu gosterilmistir.
Duyarhhk agrhkh goriintilleme (SWI) ise travmatik
mikrokanamalarin  gosterilmesinde  glinlimiizde en  hassas
tekniklerden biri olarak kabul edilmektedir. Yakin tarihli bir
sistematik derleme, SWI’nin geleneksel gradient-eko sekanslarindan
daha yiiksek duyarlilia sahip oldugunu ve diffiiz aksonal
yaralanmanin derecelendirilmesinde ©onemli katki sagladigini
bildirmistir. (Jaafari O, 2024)

MRG’nin prognostik degeri de giderek daha fazla Gnem
kazanmaktadir. Erken donemde yapilan MRG incelemelerinde
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saptanan beyin sap1 lezyonlari, korpus kallozum yaralanmalar1 ve
yaygin aksonal hasarin kotli fonksiyonel sonuglarla iligkili oldugu
gosterilmistir. Son c¢alismalar ozellikle ilk 72 saat iginde
gerceklestirilen MRG’nin  uzun donem norolojik sonuglarin
ongoriillmesinde degerli bilgiler sundugunu gostermektedir. Bununla
birlikte MRG’nin maliyetinin yliksek olmasi, ¢ekim siiresinin
uzunlugu ve kritik hastalarda uygulanmasinin gii¢ olmasi nedeniyle
akut degerlendirmede BT’nin yerini almasi beklenmemektedir.
Giincel yaklasim BT ve MRG’ nin birbirini tamamlayic1 yontemler
olarak kullanilmasi1 yoniindedir. (Geiger P, 2025)

Travmatik beyin hasarinda biyobelirte¢ arastirmalari son on
yilda Onemli bir ivme kazanmistir. Biyobelirtecler, beyin
dokusundaki hiicresel hasarm biyolojik gostergeleri olup tani,
prognoz  belirleme ve tedavi yamitinn  izlenmesinde
kullanilabilmektedir. Ozellikle hafif travmatik beyin hasarinda
goriintiileme gereksinimini azaltma potansiyeli nedeniyle yogun ilgi
gormektedir. Giinlimiizde en fazla arastirilan biyobelirtecler glial
fibriller asidik protein (GFAP), ubikitin karboksi-terminal
hidrolaz-LL1 (UCH-L1), S100B proteini, néron-spesifik enolaz
(NSE) ve norofilament hafif zinciridir (NfL). GFAP astrosit
hasarmi yansitirken, UCH-L1 noronal hiicre hasarinin gdstergesi
olarak kabul edilmektedir. ABD Gida ve fla¢ Dairesi (FDA), GFAP
ve UCH-L1 kombinasyonunun hafif travmatik beyin hasarinda
intrakraniyal lezyon riskinin degerlendirilmesinde kullanimini
onaylamistir. Son meta-analizler GFAP’1n anormal BT bulgularini
ongormede yliksek duyarliliga sahip oldugunu ve UCH-L1’e gore
daha {istlin performans gosterebildigini bildirmektedir. CENTER-
TBI ve InTBIR konsorsiyumlarindan elde edilen veriler, kan
biyobelirteglerinin klinik karar kurallar ile kullanildiginda gereksiz
BT c¢ekimlerini azaltabilecegini gostermistir. Ayrica normal BT
bulgularina sahip bazi hastalarda yiiksek biyobelirteg diizeylerinin
MRG ile saptanabilen yapisal beyin hasariyla iliskili oldugu
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gosterilmistir. Son yillarda mikroRNA’lar, ekstraseliiler vezikiiller
ve metabolomik belirtegler gibi yeni biyobelirtegler lizerinde de
calismalar  stirmektedir. Bu molekiillerin travma sonrasi
noroinflamasyon, aksonal dejenerasyon ve nororejenerasyon
stireclerini daha hassas bi¢cimde yansitabilecegi diisliniilmektedir.
Ancak bu belirteclerin klinik kullanima girebilmesi i¢in genis 6l¢ekli
dogrulama ¢aligmalarma ihtiyag vardiwr. Mevcut kanitlar,
biyobelirteglerin goriintiileme yontemlerinin yerine gegmesinden
ziyade onlar1 tamamlayici araglar olarak  kullanilacagini
gostermektedir. Gelecekte biyobelirtegler, yapay zeka destekli
goriintiileme analizleri ve klinik karar sistemlerinin entegrasyonu ile
travmatik  beyin hasarinda daha kisisellestirilmis  tanisal
yaklagimlarin gelistirilmesi miimkiin goriinmektedir. (Pignataro G,
2025)

Kafa Travmalarinda Goriilebilen Lezyonlar

Travmatik beyin hasari, primer mekanik etkiler ve bunlar1
takip eden sekonder biyokimyasal siirecler sonucunda cok ¢esitli
intrakraniyal lezyonlarin ortaya ¢ikmasma neden olur. Olusan
lezyonlarm tipi, travmanin mekanizmasi, enerjisi, yonii ve hastanin
yas1 gibi birgok faktorden etkilenmektedir. Kafa travmalarinda
goriilen lezyonlar ekstraaksiyel kanamalar, intraaksiyel kanamalar,
diffiiz parankimal hasarlar ve kemik yaralanmalar1 seklinde
smiflandirilabilir. Bu lezyonlarin her biri farkli klinik 6zelliklere,
radyolojik goriinlimlere ve prognozlara sahiptir. Giliniimiizde
bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme
yontemlerinin yaygin kullanimi sayesinde travmatik lezyonlarin
erken taninmasi miimkiin olmakta ve uygun tedavi stratejileri
gelistirilebilmektedir. (Schweitzer AD, 2019)

Kafatas1 kiriklari, kafa travmalarinda en sik karsilasilan
kemik yaralanmalaridir ve travmanin siddeti hakkinda Onemli
bilgiler saglar. Kiriklar lineer, deplase, ¢okme (depresyon), diastatik
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ve bazal kafatasi kiriklar1 seklinde smiflandirilmaktadir. Lineer
kiriklar en sik goriilen tip olup genellikle yiiksek enerjili kiint
travmalar sonucunda ortaya ¢ikar. Cogu zaman dogrudan cerrahi
tedavi gerektirmezler; ancak altta yatan intrakraniyal kanama ile
bulunabileceklerinden dikkatli degerlendirilmeleri gerekir. Deprese
kafatasi kiriklari, kemik fragmanlarinin kraniyal kavite i¢ine dogru
yer degistirmesi ile karakterizedir. Bu kiriklar siklikla dural yirtik,
beyin kontiizyonu ve enfeksiyon riski ile iliskilidir. A¢ik depresyon
kiriklar1 o6zellikle menenjit ve serebral apse gelisimi agisindan
yiiksek risk tasimaktadwr. Bu nedenle bircok olguda cerrahi
elevasyon ve debridman gerekmektedir. (Purovi¢ B, 2026)

Bazal kafatas1 kiriklari, kafa travmasmin 6nemli
gostergelerinden biridir ve frontal, temporal, sfenoid, etmoid veya
oksipital kemikleri icerebilir. Klinik olarak periorbital ekimoz (rakun
g0zii), retroaurikiiler ekimoz (Battle bulgusu), hemotimpanum ve
beyin omurilik s1visi kagagi ile kendini gosterebilir. Beyin omurilik
s1vis1 rinore veya otore varligi meningeal biitiinliigiin bozuldugunu
digiindiirir.  Son yillarda yapilan calismalar bazal kafatasi
kiriklarinin  vaskiiler yaralanmalar, kraniyal sinir hasarlar1 ve
enfeksiydoz  komplikasyonlarla  yakindan iliskili  oldugunu
gostermektedir. (Jung G, 2024) Kafatas1 kiriklarinin tanisinda ince
kesitli BT incelemesi altin standarttir. Kirigin lokalizasyonu,
yayginlig1 ve eslik eden intrakraniyal lezyonlarin degerlendirilmesi
tedavi planlamasinda temel 6neme sahiptir. Her ne kadar bir¢ok
lineer kirik konservatif olarak takip edilebilse de ozellikle ¢okme
kiriklari, acik kiriklar ve norolojik defisit ile iliskili kiriklar cerrahi
girigim gerektirebilir.

Epidural hematom (EDH), dura mater ile kafatasinin i¢
yiizii arasinda kan birikmesi sonucu olusan ekstraaksiyel kanamadir.
Tiim travmatik intrakraniyal hematomlarin yaklasik %8—19'unu
olusturur ve 6zellikle geng erigkinlerde daha sik goriiliir. En yaygin
mekanizma temporal bolgede meydana gelen kiriga bagh orta
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meningeal arter yaralanmasidir. Daha nadir olarak vendz siniisler
veya diploik venler de kanama kaynagi olabilir. (Pisica D &
Investigators, 2024) Epidural hematomun klasik klinik seyri,
baslangigta kisa stireli biling kaybini takiben goriilen "lucid interval”
donemi ile karakterizedir. Bu donemde hasta tamamen normal
gorlinebilir; ancak hematom hacmi arttik¢a intrakraniyal basing
yiikselir ve hizli nérolojik kdotiilesme ortaya cikabilir. Bag agrisi,
kusma, biling degisikligi, pupiller asimetri ve hemiparezi sik goriilen
bulgulardir. Bununla birlikte klasik lucid interval tiim olgularin
yalnizca bir kisminda goriilmektedir. (Arnaout MM, 2025)
Bilgisayarli tomografide epidural hematom tipik olarak bikonveks
(lentiform) hiperdens koleksiyon seklinde izlenir. Dura mater siitiir
hatlaria siki1 sekilde yapistigindan hematom genellikle siitiirleri
gecmez. Ancak genis hacimli hematomlar belirgin kitle etkisi
olusturarak orta hat kaymasina ve transtentorial herniasyona yol
acabilir.

Epidural hematom, travmatik intrakraniyal kanamalar
arasinda prognozu en iyi olan lezyonlardan biridir. Bunun temel
nedeni ¢ogu olguda dogrudan parankimal hasarin smirli olmasidir.
Erken tan1 ve uygun cerrahi miidahale ile mortalite oranlar1 6nemli
Olciide azaltilabilmektedir. Giincel kilavuzlar, kalmlig1 15 mm'nin
iizerinde veya orta hat kaymasi 5 mm'den fazla olan hematomlarda
cerrahi bosaltimi1 6nermektedir. (Russo L, 2025)

Subdural hematom (SDH), dura ile araknoid membran
arasinda bulunan koprii venlerin yirtilmasi sonucunda meydana
gelen ekstraaksiyel kanamadir. Epidural hematomdan farkli olarak
genellikle yiiksek enerjili hizlanma-yavaglama yaralanmalari
sonucunda gelisir ve siklikla altta yatan beyin hasari ile birliktedir.

Akut subdural hematom travmatik beyin hasarma bagh
oliimlerin 6nemli bir bdliimiinden sorumludur. Ozellikle yash
bireylerde serebral atrofi nedeniyle koprii venlerin gerilmesi,
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subdural hematom gelisme riskini artirmaktadir. Antikoagiilan ve
antitrombosit ila¢ kullanim1 da 6nemli risk faktorleri arasindadur.

Klinik tablo hematomun biiyiikliigline ve eslik eden beyin
hasarina bagli olarak degiskenlik gostermektedir. Hastalar hafif
biling bulanikligindan derin komaya kadar genis bir spektrumda
bagvurabilir. Bag agrisi, kusma, fokal norolojik defisitler ve pupiller
degisiklikler sik goriilen bulgulardir.

BT goriintiilerinde akut subdural hematom tipik olarak
serebral hemisfer boyunca wuzanan hilal seklinde hiperdens
koleksiyon goriiniimiindedir. Epidural hematomun aksine stitiirleri
gecebilir ancak dural yansimalar nedeniyle falx ve tentoriumu
gecemez. Genis hematomlar ciddi kitle etkisi ve herniasyona neden
olabilir. (Mutch CA, 2016) Subdural hematom siklikla diffiiz
aksonal yaralanma, kontiizyon ve beyin Odemi gibi ek
yaralanmalarla birlikte goriildiigiinden prognozu epidural hematoma
gore daha kotidiir. Gilincel c¢alismalar, cerrahi miidahalenin
zamanlamasimin fonksiyonel sonuglar lizerinde belirleyici oldugunu
gostermektedir. Ozellikle erken dekompresyon mortaliteyi anlamli
diizeyde azaltmaktadir. (Russo L, 2025)

Travmatik subaraknoid kanama (tSAK), araknoid ve pia
mater arasindaki subaraknoid bosluga kan sizmasi sonucunda
meydana gelir. Travmatik beyin hasarinda en sik goriilen
intrakraniyal kanama tiplerinden biridir ve Ozellikle kortikal
damarlarin veya yiizeyel kontlizyonlarin yirtilmasi1 sonucu olusur.
Travmatik subaraknoid kanamanin klinik 6nemi yalnizca kanamanin
kendisinden kaynaklanmaz. Kanmn subaraknoid bosluga yayilmasi
noroinflamasyonu tetikleyerek sekonder beyin hasarma katkida
bulunur. Ayrica serebral vazospazm, hidrosefali ve gecikmis serebral
iskemi gibi komplikasyonlar gelisebilir. Bilgisayarli tomografide
sulkuslar, sisternalar ve fissiirler boyunca hiperdens goriiniim
tipiktir. Kanama siklikla frontal ve temporal bdlgelerde

yogunlagmaktadir. Travmatik subaraknoid kanama izole olarak
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goriilebilecegi gibi diger intrakraniyal lezyonlarla birlikte de
bulunabilir. Son yillarda yapilan aragtirmalar, travmatik subaraknoid
kanamanin bagimsiz bir prognostik belirte¢ oldugunu gostermistir.
Ozellikle bazal sisternalarda yaygin kanama bulunmasi, kotii
norolojik sonuglar ve artmig mortalite ile iligskilendirilmektedir.
Bununla birlikte kiiciik hacimli izole travmatik subaraknoid
kanamalarin prognozu genellikle daha iyidir. (Schweitzer AD, 2019)

Travmatik intraserebral hematom, beyin parankimi icerisinde
gelisen fokal kanama alanlarini ifade eder. Genellikle dogrudan
darbe etkisi veya kontiizyonlarin progresyonu sonucunda ortaya
cikar. Frontal ve temporal loblar en sik etkilenen bolgelerdir ¢iinkii
bu alanlar kafatasinin diizensiz kemik ¢ikintilar1 ile yakin iligki
icerisindedir.  Travmatik  intraserebral hematomlar  primer
yaralanmadan saatler sonra biiylime egilimi gdsterebilir. Bu nedenle
baslangi¢ goriintiilemelerinde kiiciik goriinen lezyonlarm takip BT
incelemelerinde belirgin sekilde genisledigi izlenebilir. Bu durum
"hemorajik progresyon" olarak tanimlanir ve kotii prognoz ile
iligkilidir. Klinik belirtiler hematomun yerlesimine bagli olarak
degismektedir. Frontal lezyonlarda davranis degisiklikleri ve biling
bozuklugu 6n planda iken, temporal hematomlar konusma
bozuklugu ve nobetlerle iligkili olabilir. Genis hacimli hematomlar
ciddi intrakraniyal hipertansiyon ve herniasyona yol acabilir.
Bilgisayarli tomografide parankim igerisinde yuvarlak veya
diizensiz sinirlt hiperdens alanlar seklinde goriiliir. Cevresindeki
vazojenik 6dem siklikla belirgindir. Cerrahi tedavi karar1 hematom
hacmi, lokalizasyonu, norolojik durum ve intrakraniyal basing
bulgularina gore verilmektedir. (Russo L, 2025)

DAY, travmatik beyin hasarmin en Onemli ve en yikici
parankimal lezyonlarindan biridir. Hizlanma-yavaglama ve
rotasyonel kuvvetler sonucunda aksonlarda meydana gelen yaygin
mikroskobik hasar ile karakterizedir. Ozellikle trafik kazalari,
yiiksekten diigmeler ve spor yaralanmalari sonrasinda goriilmektedir.
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Patofizyolojik olarak aksonlarin ani gerilmesi sitoskeletal yapilarin
bozulmasina, aksonal transportun kesintiye ugramasina ve sonunda
aksonal kopmaya yol agmaktadir. Primer mekanik hasar1 takiben
gelisen kalsiyum  girisleri, mitokondriyal disfonksiyon ve
noroinflamasyon siiregleri sekonder aksonal dejenerasyonu
artirmaktadir. Klinik olarak hastalar siklikla travma sonrasinda uzun
siireli biling kayb1 ile basvururlar. Ilging sekilde BT incelemesi
normal veya minimal bulgular gdsterebilir. Bu nedenle tanida MRG
biiyiik 6nem tasimaktadir. Ozellikle SWI ve DTI sekanslar:
mikrohemorajiler ve aksonal hasarin gosterilmesinde yiiksek
duyarliliga sahiptir. Diffliz aksonal yaralanma uzun donem
norokognitif bozukluklar, davranis degisiklikleri ve kalici
fonksiyonel kayiplarin en 6nemli nedenlerinden biridir. Bununla
birlikte son yillardaki calismalar, agir DAY olgularinda bile anlaml1
fonksiyonel iyilesmenin miimkiin oldugunu gostermektedir. Diffiiz
aksonal yaralanmanin klasik yerlesim bélgeleri korpus kallozum,
beyin sap1 ve serebral hemisferlerin derin beyaz cevheridir. Adams
smiflamasma gore lezyonlarin yalnizca beyaz cevherde bulunmasi
derece I, korpus kallozum tutulumu derece II ve beyin sap1 tutulumu
derece III olarak tamimlanmaktadir. Beyin sap1 lezyonlar1 koti
prognozla yakindan iliskilidir. (Santurro A, 2025)

Serebral kontiizyonlar, travmaya baglh olarak gelisen fokal
hemorajik ve nekrotik beyin parankimi yaralanmalaridir. Genellikle
darbenin dogrudan etkiledigi bdlgede (coup) veya karsi tarafta
(contrecoup) ortaya cikarlar. Frontal ve temporal loblar en sik
etkilenen alanlardir. Kontiizyonlar olusumunda beynin kafatas i¢
yizeyindeki kemik c¢ikintilarla carpismasi Onemli rol oynar.
Baslangicta kiiclik petesiyal kanamalar seklinde ortaya c¢ikan
lezyonlar zaman igerisinde birleserek daha biiylik hemorajik alanlara
doniisebilir. Bu nedenle ilk goriintiilemede kiiciik goriinen
kontiizyonlarin birka¢ saat i¢inde belirgin bliylimesi miimkiindiir.
Klinik bulgular lezyonun lokalizasyonuna baglhdir. Frontal
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kontiizyonlar kisilik degisiklikleri ve yiiriitiicii islev bozukluklarina
yol agarken, temporal kontiizyonlar hafiza bozukluklar1 ve epileptik
nobetlerle iliskilendirilmektedir. Genis kontiizyonlar ¢evresel 6dem
nedeniyle ciddi kitle etkisi olusturabilir. BT goriintiilerinde
kontlizyonlar diizensiz smirli, heterojen yogunluklu hemorajik
alanlar seklinde izlenir. Takip goriintiilemelerinde lezyon hacminin
artmast sik goriilen bir durumdur. MRG ise kontiizyonlarin
yaygiligini ve eslik eden mikroyapisal hasar1 degerlendirmede daha
duyarlidir. Kontiizyonlar travmatik beyin hasarinin en sik goriilen
intraaksiyel lezyonlarindan biridir ve uzun donem ndrokognitif
sonuglar iizerinde dnemli etkiye sahiptir. Ozellikle bilateral frontal
ve temporal kontlizyonlar fonksiyonel iyilesmeyi olumsuz etkileyen
baslica faktorler arasinda yer almaktadir. (Mutch CA, 2016)

Tedavi Yaklasimlar

TBY, diinya genelinde 6liim ve kalic1 nérolojik sakathigin en
onemli nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir. Tedavide temel
amag¢ primer yaralanmanin geri dondiriilemez etkilerini azaltmak
degil, gelisebilecek sekonder beyin hasarini 6nlemektir. Primer
yaralanma travma aninda meydana gelirken, hipoksi, hipotansiyon,
serebral Odem, intrakraniyal hipertansiyon, nodroinflamasyon,
metabolik bozukluklar ve nobetler gibi sekonder siirecler saatler ve
giinler boyunca devam ederek ndrolojik hasarin ilerlemesine neden
olur. Bu nedenle modern travma yonetimi, olay yerinden baslayarak
acil servis, yogun bakim ve gerektiginde cerrahi tedaviye kadar
uzanan multidisipliner bir yaklasimi gerektirmektedir. Son yillarda
ozellikle Brain Trauma Foundation (BTF), Neurocritical Care
Society ve European Society of Intensive Care Medicine tarafindan
yayimlanan giincel kilavuzlar, travmatik beyin hasar1 yonetiminde
kanita dayali standartlarin olusmasima onemli katkilar saglamistir.
(Hawryluk GWJ, 2020)

--23--



Kafa travmali hastanin acil servisteki yonetiminde temel
amac, sekonder beyin hasarina yol acan hipotansiyon, hipoksi,
hiperkapni, hipokapni, hipoglisemi ve hiperterminin 6nlenmesidir.
Giincel travma yaklagimi ABCDE algoritmasina dayanmaktadir.
Havayolu giivenligi saglanirken servikal omurga yaralanmasi
olasilig1 g6z Oniinde bulundurulmalidir. GKS < 8 olan hastalarda
erken  endotrakeal  entiibasyon  Onerilmektedir.  Oksijen
satlirasyonunun %94’lin lizerinde tutulmasi ve PaQO. diizeyinin
yeterli saglanmasi kritik 6neme sahiptir. (Dixon J, 2020)

Sistolik kan basincinin erigkinlerde en az 100-110 mmHg
diizeyinde tutulmast Onerilmektedir. Tek bir hipotansiyon
epizodunun bile mortaliteyi anlamli derecede artirdig1 gosterilmistir.
Bu nedenle kristalloid sivi replasmani ve gerektiginde vazopressor
tedavisi uygulanmalidir. Hipotonik sivilardan kagmilmalidwr. (Vella
MA, 2017)

Norolojik degerlendirme GKS, pupiller muayene ve fokal
norolojik bulgularin sistematik degerlendirilmesini i¢ermelidir.
Travmatik beyin hasar1 siiphesi bulunan hastalarda kontrastsiz
kraniyal BT gorlntiilemesi altin standart ilk goriintiileme
yontemidir. Epidural hematom, subdural hematom, kontiizyon,
diffiz aksonal yaralanma bulgular1 ve orta hat kaymasi
degerlendirilir. IKB artis1 diisiindiiren klinik bulgular varhginda
basm 30 derece yiikseltilmesi, boynun nétral pozisyonda tutulmasi
ve uygun sedasyon uygulanmasi 6nerilir. Akut herniasyon bulgular1
bulunan hastalarda hiperozmolar tedavi (mannitol veya hipertonik
salin) uygulanabilir. Ancak profilaktik hiperventilasyondan
kagmilmalidir; yalnizca gecici herniasyon tedavisinde kisa stireli
kullanim 6nerilmektedir. (Dixon J, 2020)

Agir travmatik beyin hasari olan hastalar norosiriirji ve
yogun bakim ekipleri tarafindan multidisipliner olarak
yonetilmelidir. Yogun bakim tedavisinin temel amaci serebral

perflizyonun korunmasi ve sekonder beyin hasarinin énlenmesidir.
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Giincel BTF kilavuzlarina gore, GKS 3-8 arasinda olan ve
BT’de patolojik bulgular1 bulunan kurtarilabilir hastalarda
intrakraniyal basmn¢ monitdrizasyonu &nerilmektedir. IKB’nin
genellikle 22 mmHg nin altinda tutulmas1 hedeflenir. Ayni zamanda
SPB 60—70 mmHg arasinda korunmalidir. (Hawryluk GWJ, 2020)

Yogun bakim yonetiminde ilk basamak tedaviler sunlardir:
Basim 30 derece yiikseltilmesi

Boynun nétral pozisyonda tutulmast

Sedasyon ve analjezi

Normotermi saglanmasi

Normoglisemi korunmast

Yeterli oksijenizasyon ve ventilasyonun siirdiiriilmesi

Bu 6nlemler IKB kontroliiniin temelini olusturur.

IKB yiiksekliginin devam ettigi olgularda hiperozmolar
tedavi uygulanr. Hipertonik salin son yillarda yaygin olarak
kullanilmakta olup serebral 6dem kontroliinde etkili bulunmustur.
Mannitol de halen 6nemli bir se¢enektir ancak hipotansiyon riski
nedeniyle dikkatli kullanilmalidir.

Refrakter intrakraniyal hipertansiyonda ileri tedavi
secenekleri arasinda:

Serebrospinal s1v1 drenaji
Derin sedasyon

Barbitiirat komasi
Dekompressif kraniektomi

yer almaktadir. SIBICC konsensus algoritmalar1 bu
tedavilerin agamali uygulanmasimi 6nermektedir. (Vella MA, 2017)
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Travmatik beyin hasarinda cerrahi tedavi, kitle etkisinin
ortadan kaldirilmasi, intrakraniyal basincm azaltilmasi ve beyin
herniasyonunun dnlenmesini amaglar. Cerrahi karar; klinik durum,
gorilintiileme bulgular1 ve norolojik kdtiilesme temelinde verilir.
Epidural hematom, 6zellikle temporal kemik kirig: ile iligkili orta
meningeal arter yaralanmalarinda goriiliir. Norolojik kotiilesme,
onemli kitle etkisi veya hematom hacminin belirli esiklerin tizerinde
olmas1 durumunda acil cerrahi bosaltma gerektirir. Erken miidahale
mortaliteyi belirgin sekilde azaltir. Akut subdural hematom agir
TBY'nin en sik cerrahi nedenlerinden biridir. Kalinlig1 >10 mm veya
orta hat kaymasi >5 mm olan hematomlarda genellikle cerrahi
endikasyon vardir. Ayrica ndrolojik kotiilesme gosteren hastalarda
hematom boyutundan bagimsiz olarak cerrahi diisiiniilmelidir.
Biiyiik frontal veya temporal kontiizyonlar progresif 6dem ve kitle
etkisi olusturabilir. Seri BT incelemelerinde biiylime gosteren veya
norolojik kotiilesmeye yol agan lezyonlarda cerrahi rezeksiyon
uygulanabilir. (Russo L, 2025) Refrakter intrakraniyal hipertansiyon
tedavisinde dekompressif kraniektomi Onemli bir secenektir.
DECRA ve  RESCUEicp calismalarinin  sonuglarmin
degerlendirilmesi sonrasinda Brain Trauma Foundation tarafindan
2020 yilinda giincellenen oneriler yayimlanmistir. Bu 6nerilere gore,
uygun hasta se¢imi yapildiginda sekonder dekompressif kraniektomi
mortaliteyi azaltabilir ve bazi hastalarda fonksiyonel sonuglari
tyilestirebilir. Ayrica biiyiik frontotemporoparietal kraniektomilerin
kiigiik kraniektomilere gore daha etkili oldugu gosterilmistir.
(Hawryluk GW1J, 2020)

Travmatik beyin hasarmda giinlimiizde primer hasar1 geri
dondiiren kanitlanmig bir farmakolojik ajan bulunmamaktadir.
Farmakolojik tedaviler esas olarak sekonder hasarin azaltilmasia
yoneliktir. (Tani J, 2022)

Mannitol ve hipertonik salin, intrakraniyal hipertansiyon
tedavisinin temel ajanlaridir. Bu ajanlar beyin 6demini azaltarak
--26--



serebral perflizyonu iyilestirir. Son yillarda hipertonik salinin daha
stabil hemodinamik profil nedeniyle kullanimmnin arttigi
bildirilmektedir. Propofol, midazolam ve opioidler metabolik
gereksinimi azaltarak IKB kontroliine katki saglar. Refrakter
intrakraniyal hipertansiyonda yiiksek doz barbitiirat tedavisi
diistiniilebilir; ancak hipotansiyon riski nedeniyle yakin
monitdrizasyon gerektirir. Erken posttravmatik ndbetlerin 6nlenmesi
amaciyla ilk 7 gin icinde profilaktik antiepileptik tedavi
onerilmektedir. Levetirasetam ve fenitoin en sik kullanilan
ajanlardir. Uzun donem profilaktik kullanimin ise rutin olarak
onerilmedigi bildirilmektedirr. CRASH ve sonraki caligmalarin
analizleri dogrultusunda o6zellikle erken donemde uygulanan
traneksamik asidin bazi hasta gruplarinda mortaliteyi azaltabilecegi
bildirilmistir. Bununla birlikte tiim kafa travmasi hastalarinda rutin
kullannmi ~ konusunda  gorlis  birligi bulunmamaktadir.
Kortikosteroidlerin ~ travmatik  beyin  hasarinda  kullanimi
Oonerilmemektedir. CRASH calismasinin uzun dénem sonuclari
mortalite artis1 nedeniyle steroid kullanimindan kag¢milmasi
gerektigini gdstermistir. Bu nedenle giincel kilavuzlarda rutin steroid
tedavisi kontrendike kabul edilmektedir. Son yillarda amantadin,
modafinil, eritropoietin, progesteron, statinler, kok hiicre tedavileri
ve ¢esitli  antiinflamatuvar  ajanlar  {izerinde c¢alismalar
yiirlitiilmektedir. Ancak bu ajanlarin rutin klinik kullanimi igin
yeterli kamit heniiz bulunmamaktadir. Ozellikle amantadin, biling
diizeyinin diizeltilmesinde secilmis hastalarda umut verici sonuglar
gostermistir. (Vella MA, 2017)

Komplikasyonlar ve Prognoz

Kafa travmasinda komplikasyonlar erken donemde primer
lezyona eslik eden sekonder beyin hasar1 mekanizmalariyla, ge¢
donemde ise norolojik, biligsel, psikiyatrik, endokrin ve sosyal islev
kayiplariyla iligkilidir. Erken komplikasyonlar i¢inde intrakraniyal
hematomlari genislemesi, kontiizyon progresyonu, serebral 6dem,
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intrakraniyal basing artisi, beyin herniasyonu, travmatik subaraknoid
kanama, serebral iskemi, vazospazm, hipoksi, hipotansiyon,
koagtilopati, elektrolit bozukluklari, erken posttravmatik ndbetler,
deliryum, enfeksiyonlar ve kardiyopulmoner komplikasyonlar yer
alir. Ozellikle hipoksi, hipotansiyon ve intrakraniyal hipertansiyon
sekonder hasarin en Onemli Onlenebilir nedenleridir; bu nedenle
erken tani, seri norolojik degerlendirme, uygun goriintilleme ve
yogun bakim izlemi prognoz agisindan belirleyicidir. (Yuguero O,
2023) Agir travmatik beyin hasarinda ilk saatler ve giinlerde gelisen
serebral 6dem ve intrakraniyal basing artis1 mortaliteyle yakindan
iliskilidir; buna ek olarak ventilator iliskili pnomoni, sepsis, derin
ven trombozu, pulmoner emboli, stres iilseri, beslenme yetersizligi
ve immobilizasyona bagli komplikasyonlar sistemik yiikii artirir.
(Robba C, 2025) Geg komplikasyonlar ise hastanin yasam kalitesini
uzun siire etkileyebilir. Posttravmatik epilepsi, ge¢ donemin en
onemli norolojik komplikasyonlarindan biridir; risk 0Ozellikle
penetran travma, kortikal kontiizyon, intrakraniyal kanama,
depresyon kirigi, erken nobet ve agir TBY varliginda artar. (Moran
M, 2024) Bunun yaninda kalici bas agrisi, bas donmesi, uyku
bozuklugu, anosmi, gérme ve isitme sorunlari, spastisite, motor
defisitler, denge bozuklugu, kognitif yavaslama, dikkat ve bellek
bozukluklari, yiiriitiicii islev kayb1, depresyon, anksiyete, irritabilite,
davranis degisiklikleri ve posttravmatik stres belirtileri goriilebilir.
Hafif travmatik beyin hasari sonrasi dahi bazi hastalarda uzamis
postkonkiizyon semptomlar1 gelisebilir; sistematik derlemeler kadin
cinsiyet, ileri yas, onceki psikiyatrik hastalik, dnceki migren veya
bas agris1 Oykiisii, onceki konkiizyon, diisiik egitim diizeyi, agri,
uyku bozuklugu ve psikososyal stresorlerin kalict semptom riskini
artirabilecegini gostermektedir. (Déry J, 2023) Tekrarlayan kafa
travmalar1 kronik ndrodejeneratif siireglerle iliskilendirilmis olup
epilepsi, inme, parkinsonizm, demans ve kronik travmatik
ensefalopati riski tartisilmaktadir. (Wilson L, 2017) Orta-agir TBY

sonras1 hipotalamo-hipofizer aks etkilenebilir; biiylime hormonu
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eksikligi, hipogonadizm, adrenal yetmezlik, hipotiroidi ve diabetes
insipidus gibi ndroendokrin bozukluklar yorgunluk, depresyon,
biligsel gerileme ve rehabilitasyon yanitinda azalma ile
karigabilecegi i¢cin geg¢ takipte Ozellikle sorgulanmalidir. (Molaie
AM, 2018) Prognoz; travmanin siddeti, baslangic GKS puani,
ozellikle motor skor, pupiller yanit, yas, hipoksi ve hipotansiyon
varligi, BT bulgulary, travmatik subaraknoid kanama, orta hat
kaymasi, bazal sisternlerin durumu, intrakraniyal basing seyri,
koagiilopati, ekstrakraniyal yaralanma yiikii ve tedaviye erisim
stiresiyle yakindan iliskilidir. Agir TBY da ileri yas, disiik GKS,
bilateral fikse dilate pupil, yaygin aksonal hasar, refrakter
intrakraniyal hipertansiyon ve sistemik komplikasyonlar kot
prognoz gostergeleridir. Buna karsilik erken resiisitasyon, sekonder
hasarm onlenmesi, zamaninda cerrahi miidahale, protokolize yogun
bakim, erken rehabilitasyon ve multidisipliner takip fonksiyonel
tyilesme olasiligmi artirir. Sonug olarak kafa travmasinin prognozu
yalnizca ilk BT bulgular1 veya GKS ile belirlenmez; akut donemde
fizyolojik stabilizasyon, komplikasyonlarin 6nlenmesi ve geg
donemde norolojik, psikiyatrik, endokrin ve sosyal sonuglarin
biitlinciil yonetimi uzun donem sagkalim ve yasam kalitesi agisindan
temel belirleyicilerdir. (DE Tanti A, 2024) (Maas AIR, 2022)

Rehabilitasyon ve Takip

TBY sonrasinda rehabilitasyon ve uzun donem takip,
mortalitenin azaltilmasindan ¢ok fonksiyonel iyilesmenin, bagimsiz
yasam becerilerinin ve yasam kalitesinin artirilmasini hedefleyen
tedavi siirecinin ayrilmaz bir parcasidir. Giiniimiizde TBY yonetimi
yalnizca akut norosiriirjik ve yogun bakim tedavileriyle smirh
goriilmemekte; fiziksel, biligsel, davranigsal ve psikososyal
sonuglarin biitiinciil olarak ele alindig1 multidisipliner rehabilitasyon
programlar1 Onerilmektedir. Erken rehabilitasyon uygulamalarinin
hastanede kalis siiresini kisalttigi, fonksiyonel bagimsizlig: artirdig:
ve uzun donem norolojik sonuglari iyilestirdigi gosterilmistir.
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Norolojik  rehabilitasyon; mobilizasyon, denge-koordinasyon
egitimi, kas gilicii ve dayaniklilik ¢aligmalari, spastisite yonetimi,
yutma ve konusma terapisi, vestibiiler rehabilitasyon ve ergoterapi
uygulamalarini igerir. Orta-agir TBY geciren bireylerde fiziksel
aktivitenin saglik sonuglar1lizerine etkisini degerlendiren giincel bir
derleme, egzersiz regetelerinin fonksiyonel kapasite, yorgunluk,
kardiyometabolik durum ve yasam kalitesi lizerinde olumlu etkiler
saglayabilecegini bildirmistir. (Johnson L, 2023) Benzer sekilde
egzersiz programlarmi degerlendiren sistematik derleme ve meta-
analizlerde, uzun donem ve yapilandirilmis egzersiz yaklasimlarinin
fonksiyonel kapasite ve yagam kalitesi tizerine yararl etkileri oldugu
gosterilmistir. (Pérez-Rodriguez M, 2022) Kognitif rehabilitasyon,
TBY sonrasi sik goriilen dikkat bozuklugu, bilgi isleme hizinda
yavaslama, bellek kusuru, yiiriitiicii islev bozuklugu, problem ¢ozme
giicliigii ve sosyal iletisim sorunlarma yonelik yapilandiriimis
miidahaleleri kapsar. INCOG 2.0 kilavuzlari, orta-agir TBY sonrasi
biligsel rehabilitasyonun degerlendirme, hedef belirleme, hasta-aile
egitimi ve islevsel baglama dayali miidahalelerle yliriitiilmesini
onermektedir. (Bayley MT, 2023) Ayni kilavuz serisinde dikkat ve
bilgi isleme hizi i¢in metakognitif stratejiler, gorev temelli
uygulamalar ve ¢evresel diizenlemeler; bellek bozukluklar1 igin ise
dissal hafiza yardimcilari, hata azaltict 6grenme ve islevsel bellek
stratejileri Onerilmektedir. Cicerone ve arkadaglarinin kanita dayal
biligsel rehabilitasyon derlemesi, TBY ve inme sonrasi biligsel
rehabilitasyon literatiiriinii  sistematik olarak degerlendirerek,
ozellikle dikkat, bellek, yiiriitiicii iglev ve sosyal iletisim alanlarinda
se¢ilmis hastalarda yapilandirilmis rehabilitasyonun klinik yarar
saglayabilecegini gostermistir. (Cicerone KD, 2019) Orta-agir
TBY’de 2015-2021 arasindaki g¢aligmalar1 inceleyen giincel bir
scoping review da biligsel rehabilitasyon ¢aligmalarmin ¢ogunda
anlamli iyilesmeler bildirildigini, ancak yontemsel heterojenite
nedeniyle miidahalelerin hasta profiline gore bireysellestirilmesi

gerektigini belirtmistir. Yasam kalitesi agisindan TBY, yalnizca
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norolojik sekel birakan akut bir olay degil, fiziksel yetersizlik,
biligsel performans kaybi, depresyon, anksiyete, uyku bozuklugu,
yorgunluk, is giicii kayb1 ve sosyal izolasyonla seyreden kronik bir
saglik sorunu olarak ele alinmalidir. Hafif TBY sonrasi uzamis
semptomlarda farkli rehabilitasyon yaklasimlarmi inceleyen
sistematik derleme ve meta-analiz, kalict yakinmalari olan
eriskinlerde hedefe yonelik rehabilitasyonun semptom yiikiinii
azaltmada onemli olabilecegini gostermistir. (Moller MC, 2021) Bu
nedenle takip programi; norolojik muayene, fonksiyonel bagimsizlik
degerlendirmesi, noropsikolojik testler, epilepsi ve noroendokrin
komplikasyon taramasi, psikiyatrik degerlendirme, ise/okula doniis
planlamasi ve aile danismanligmni i¢cermelidir. Sonu¢ olarak TBY
rehabilitasyonu, tek bir tedavi modalitesinden ziyade fiziksel
rehabilitasyon, kognitif rehabilitasyon, psikososyal destek ve uzun
donem izlem basamaklarmin entegre edildigi multidisipliner bir
stirectir; bu yaklagim fonksiyonel bagimsizligi, toplumsal katilimi ve
yasam kalitesini artirmada temel belirleyicidir.

Sonuc¢

Kafa travmasi, diinya genelinde mortalite ve kalic1 norolojik
sakatligin en 6nemli nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir.
Travmatik beyin hasarmim klinik spektrumu hafif konkiizyondan
yasami tehdit eden yaygin beyin hasarlarina kadar uzanmakta olup,
hastalarin prognozu yalnizca travmanin siddetine degil, ayni
zamanda erken tani, uygun tedavi ve rehabilitasyon siireclerinin
etkinligine de baglidir. Son yillarda travmatik beyin hasarmin
patofizyolojisine iliskin bilgi birikiminin artmasi, primer hasarin
yani sira sekonder beyin hasarmin dnlenmesinin tedavinin temel
hedefi oldugunu agik bigcimde ortaya koymustur.

Giincel yaklagim; olay yerinden baslayan sistematik travma
yonetimi, acil serviste hizli degerlendirme ve stabilizasyon, uygun
goriintiileme  yontemlerinin ~ kullanilmasi, yogun bakimda
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intrakraniyal basing ve serebral perflizyonun optimize edilmesi,
gerekli olgularda zamaninda cerrahi miidahale ve multidisipliner
rehabilitasyon uygulamalarini icermektedir. Ozellikle son yillarda
yayimlanan uluslararasi kilavuzlar, standartlastirilmis bakim
protokollerinin mortaliteyi azalttigin1 ve fonksiyonel sonuclari
iyilestirdigini gostermistir. Bununla birlikte travmatik beyin
hasarinda halen primer hasar1 geri dondiirebilen etkin bir
farmakolojik tedavinin bulunmamasi, arastirmalarin biiyiik dl¢lide
noroproteksiyon ve sekonder hasarin azaltilmasi {izerine
yogunlagsmasina neden olmaktadir.

Travmatik beyin hasarinin yonetiminde yalnmizca akut
doneme odaklanmak yeterli degildir. Hastalarin 6nemli bir kisminda
biligsel bozukluklar, davranigsal degisiklikler, posttravmatik
epilepsi, psikiyatrik sorunlar ve yasam kalitesinde azalma gibi uzun
donem sonuglar gelisebilmektedir. Bu nedenle ndrolojik,
noropsikolojik ve sosyal agidan siirdiiriilen kapsamh takip
programlar1  tedavinin ayrilmaz ~ bir  parcast  olarak
degerlendirilmelidir. Erken Dbaglanan ve bireysellestirilmis
rehabilitasyon programlari, fonksiyonel bagimsizligin artirilmasi ve
toplumsal yasama yeniden katilimin saglanmasinda kritik 6neme
sahiptir.

Gelecekte travmatik beyin hasari1 alanindaki gelismelerin,
ileri norogoriintileme yontemleri, biyobelirteg temelli tani
sistemleri, yapay zeka destekli prognostik modeller, multimodal
ndromonitdrizasyon teknikleri ve hedefe yonelik ndroprotektif
tedavilere odaklanmas1 beklenmektedir. Ayrica rejeneratif tip
uygulamalari, kok hiicre tedavileri ve kisisellestirilmis
rehabilitasyon yaklagimlari, uzun donem ndrolojik iyilesmenin
gelistirilmesine yonelik umut verici arastirma alanlar1 olarak 6ne
¢ikmaktadir. Sonug¢ olarak kafa travmasi, akut tedaviden
rehabilitasyona kadar uzanan multidisipliner bir yaklasim gerektiren
karmagik bir klinik durumdur ve giincel bilimsel verilerin klinik
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uygulamaya entegrasyonu, hasta sonuglarmnin iyilestirilmesinde
temel rol oynamaya devam edecektir.

Kaynakg¢a

Andraos C, S. A. (2025). Limitations of the Glasgow Coma Scale:
Challenges and Considerations. Cureus, Feb
12;17(2):€78900. https://doi.org/doi: 10.7759/cureus.78900.
PMID: 40091938; PMCID: PMC11908630.

Arnaout MM, M. M. (2025). "Talk and die" syndrome, a tragedy in
traumatic brain injury: a cohort study. J Med Case Rep, Oct
20;19(1):516.  https://doi.org/doi:  10.1186/s13256-025-
05390-0. PMID: 41116176; PMCID: PMC12539012.

Bayley MT, J. S. (2023). INCOG 2.0 Guidelines for Cognitive
Rehabilitation Following Traumatic Brain Injury: Methods,
Overview, and Principles. J Head Trauma Rehabil, Jan-Feb
01;38(1):7-23. https://doi.org/doi:
10.1097/HTR.0000000000000838. PMID: 36594856.

Bertotti MM, M. E. (2023). Glasgow coma scale pupil score (GCS-
P) and the hospital mortality in severe traumatic brain injury:
analysis of 1,066 Brazilian patients. Arg Neuropsiquiatr,
May;81(5):452-459. https://doi.org/doi:  10.1055/s-0043-
1768671. Epub 2023 May 31. PMID: 37257465; PMCID:
PMC10232027.

Brennan PM, M. G. (2018). Simplifying the use of prognostic

information in traumatic brain injury. Part 1: The GCS-Pupils
--33--



score: an extended index of clinical severity. J Neurosurg,

Jun;128(6):1612-1620. https://doi.org/doi:
10.3171/2017.12.JNS172780. Epub 2018 Apr 10. PMID:
29631516.

Capizzi A, W. J.-G. (2020). Traumatic Brain Injury: An Overview of
Epidemiology, Pathophysiology, and Medical Management.
Med Clin North Am, Mar;104(2):213-238.
https://doi.org/doi:  10.1016/;.mcna.2019.11.001. PMID:
32035565.

Carney N, T. A. (2017). Guidelines for the Management of Severe
Traumatic Brain Injury, Fourth Edition. Neurosurgery, Jan
1;80(1):6-15. https://doi.org/doi:
10.1227/NEU.0000000000001432. PMID: 27654000.

Cicerone KD, G. Y. (2019). Evidence-Based Cognitive
Rehabilitation: Systematic Review of the Literature From
2009  Through 2014. Arch Phys Med Rehabil,

Aug;100(8):1515-1533. https://doi.org/doi:
10.1016/j.apmr.2019.02.011. Epub 2019 Mar 26. PMID:
30926291.

Dabas MM, A. A. (2024). Comparative Efficacy of MRI and CT in
Traumatic Brain Injury: A Systematic Review. Cureus, Oct

22;16(10):72086. https://doi.org/doi:
10.7759/cureus.72086. PMID:  39574979; PMCID:
PMC11579544.

de Macedo Filho L, F. L.-G.-C. (2024). Pathophysiology-Based
Management of Secondary Injuries and Insults in TBI.
Biomedicines, Feb  26;12(3):520. https://doi.org/doi:
10.3390/biomedicines12030520. PMID: 38540133;
PMCID: PMC10968249.



DE Tanti A, B. S. (2024). Long-term life expectancy in severe
traumatic brain injury: a systematic review. Eur J Phys
Rehabil Med, Oct;60(5):810-821. https://doi.org/doi:
10.23736/S1973-9087.24.08461-2. Epub 2024 Sep 18.
PMID: 39291953; PMCID: PMC11561474.

Déry J, O. B. (2023). Prognostic factors for persistent symptoms in
adults with mild traumatic brain injury: an overview of
systematic reviews. Syst Rev, Jul 20;12(1):127.
https://doi.org/doi: 10.1186/s13643-023-02284-4. PMID:
37468999; PMCID: PMC10357711.

Dixon J, C. G.-M. (2020). Emergency department management of
traumatic brain injuries: A resource tiered review. Afr J
Emerg  Med, Sep;10(3):159-166.  https://doi.org/doi:
10.1016/j.afjem.2020.05.006. Epub 2020 Jun 16. PMID:
32923328; PMCID: PMC7474234.

Purovi¢ B, V. P. (2026). Head CT in Adult Mild Traumatic Brain
Injury: A Global Review of Indications and Decision
RulesClinical and Translational Neuroscience. Clinical and
Translational Neuroscience, 10(1):8.

https://doi.org/https://doi.org/10.3390/ctn10010008

Freire MAM, R. G. (2023). Cellular and Molecular Pathophysiology
of Traumatic Brain Injury: What Have We Learned So Far?
Biology (Basel), Aug 17;12(8):1139. https://doi.org/doi:
10.3390/biology12081139. PMID: 37627023; PMCID:
PMC10452099.

Geiger P, G. R. (2025). Timing of Magnetic Resonance Imaging
(MRI) in Moderate and Severe TBI: A Systematic Review. J
Clin Med, Jun 9;14(12):4078. https://doi.org/doi:
10.3390/jcm14124078. PMID:  40565823; PMCID:
PMC12194093.

--35--



Godoy DA, L. S. (2018). Pathophysiology and Management of
Intracranial Hypertension and Tissular Brain Hypoxia After
Severe Traumatic Brain Injury: An Integrative Approach.
Neurosurg Clin N Am, Apr;29(2):195-212.
https://doi.org/doi:  10.1016/j.nec.2017.12.001.  PMID:
29502711.

Guan B, A. D. (2023, Oct 6;13(10):e075049). Global, regional and
national burden of traumatic brain injury and spinal cord
injury, 1990-2019: a systematic analysis for the Global
Burden of Disease Study 2019. BMJ Open(dot:
10.1136/bmjopen-2023-075049. PMID: 37802626; PMCID:
PMC10565269.).

Hawryluk GWJ, R. A.-B. (2020). Guidelines for the Management of
Severe Traumatic Brain Injury: 2020 Update of the
Decompressive Craniectomy Recommendations.
Neurosurgery, Sep 1;87(3):427-434. https://doi.org/doi:
10.1093/neuros/nyaa278. PMID: 32761068; PMCID:
PMC7426189.

HoraufJA, W. M. (2024). Settlement Is at the End-Common Trauma
Scores Require a Critical Reassessment Due to the Possible
Dynamics of Traumatic Brain Injuries in Patients' Clinical
Course. J Clin Med, Jun 5;13(11):3333. https://doi.org/doi:
10.3390/jcm13113333. PMID:  38893044; PMCID:
PMCI11173217.

Imaging, x. P, & Shih RY, B. J. (2021). ACR Appropriateness
Criteria® Head Trauma: 2021 Update. J Am Coll Radiol,
May;18(5S):S13-S36. https://doi.org/doi:
10.1016/j.jacr.2021.01.006. PMID: 33958108.

Jaafari O, S. S.-S. (2024). Appropriate incorporation of
susceptibility-weighted magnetic resonance imaging into

--36--



routine imaging protocols for accurate diagnosis of traumatic
brain injuries: a systematic review. J Med Life,
Mar;17(3):273-280. https://doi.org/doi: 10.25122/jml-2023-
0487. PMID: 39044937; PMCID: PMC11262612.

Johnson L, W. G. (2023). The effect of physical activity on health
outcomes in people with moderate-to-severe traumatic brain
injury: a rapid systematic review with meta-analysis. BMC
Public  Health, Jan 9;23(1):63. https://doi.org/doi:
10.1186/s12889-022-14935-7. Erratum in: BMC Public
Health. 2023 Mar 6;23(1):433. doi: 10.1186/s12889-023-
15240-7. PMID: 36624502; PMCID: PMC9830875.

Jung G, X. J.-W. (2024). Clinical Features and Management of Skull
Base Fractures in the Pediatric Population: A Systematic
Review. Children (Basel), May 8;11(5):564.
https://doi.org/doi:  10.3390/children11050564.  PMID:
38790559; PMCID: PMC11119911.

Karaboue MAA, M. F. (2024). Traumatic Brain Injury as a Public
Health Issue: Epidemiology, Prognostic Factors and Useful
Data from Forensic Practice. Healthcare, 12(22):2266.
https://doi.org/https://doi.org/10.3390/healthcare12222266

Lu Y, J. J (2026). Traumatic brain injury: Bridging
pathophysiological insights and precision treatment
strategies. Neural Regen Res, Mar 1;21(3):887-907.
https://doi.org/doi: 10.4103/NRR.NRR-D-24-01398. Epub
2025 Mar 25. PMID: 40145994; PMCID: PMC12296452.

Maas AIR, M. D. (2022, Nov). Traumatic brain injury: progress and
challenges in prevention, clinical care, and research. Lancet
Neurol, 21(11):1004-1060. https://doi.org/doi:
10.1016/S1474-4422(22)00309-X. Epub 2022 Sep 29.
Erratum in: Lancet Neurol. 2022 Dec;21(12):e10. doi:

--37--



10.1016/S1474-4422(22)00411-2.  PMID: 36183712;
PMCID: PMC10427240.

Mac Donald CL, Y. E.-T.-O. (2025). Neuroimaging Characterization
of Acute Traumatic Brain Injury with Focus on Frontline
Clinicians: Recommendations from the 2024 National
Institute of Neurological Disorders and Stroke Traumatic
Brain Injury Classification and Nomenclature Initiative
Imagi. J  Neurotrauma, Jul;42(13-14):1056-1064.
https://doi.org/doi: 10.1089/neu.2025.0079. Epub 2025 May
20. PMID: 40393517; PMCID: PMC12409119.

Manley GT, D.-O. K. (2025). A new characterisation of acute
traumatic brain injury: the NIH-NINDS TBI Classification
and Nomenclature Initiative. Lancet Neurol, Jun;24(6):512-
523. https://doi.org/doi: 10.1016/S1474-4422(25)00154-1.
Erratum in: Lancet Neurol. 2025 Dec;24(12):e14. doi:
10.1016/S1474-4422(25)00393-X. PMID: 40409315.

Menon DK, S. N. (2025). Clinical Assessment on Days 1-14 for the
Characterization of  Traumatic Brain Injury:
Recommendations from the 2024 NINDS Traumatic Brain
Injury  Classification and Nomenclature Initiative
Clinical/Symptoms Working Group. J Neurotrauma,
Jul;42(13-14):1038-1055. https://doi.org/doi:
10.1089/neu.2024.0577. Epub 2025 May 20. PMID:
40393504; PMCID: PMC12417841.

Mkubwa JJ, B. A. (2022). Traumatic brain injury: Association
between the Glasgow Coma Scale score and intensive care
unit mortality. South Afr J Crit Care, Aug 5;38(2).
https://doi.org/doi: 10.7196/SAJCC.2022.v38i2.525. PMID:
36101711; PMCID: PM(C9448257.

--38--



Molaie AM, M. J. (2018). Neuroendocrine Abnormalities Following
Traumatic Brain Injury: An Important Contributor to
Neuropsychiatric Sequelae. Front Endocrinol (Lausanne),

Apr 25;9:176. https://doi.org/doi:
10.3389/fendo.2018.00176. PMID: 29922224; PMCID:
PMC5996920.

Moran M, L. B. (2024). Development of Seizures Following
Traumatic Brain Injury: A Retrospective Study. J Clin Med,

Sep 12;13(18):5399. https://doi.org/doi:
10.3390/jcm13185399. PMID:  39336886; PMCID:
PMC11432472.

Moller MC, L. J. (2021). Effectiveness of specialized rehabilitation
after mild traumatic brain injury: A systematic review and
meta-analysis. J Rehabil Med, Feb 5;53(2):jrm00149.
https://doi.org/doi: 10.2340/16501977-2791. PMID:
33492404; PMCID: PMC8814853.

Mutch CA, T. J. (2016). Imaging Evaluation of Acute Traumatic
Brain Injury. Neurosurg Clin N Am, Oct;27(4):409-39.
https://doi.org/doi: 10.1016/j.nec.2016.05.011. Epub 2016
Aug 10. PMID: 27637393; PMCID: PMC5027071.

Nelson LD, W. L. (2025). Toward More Holistic Early Traumatic
Brain Injury Evaluation and Care: Recommendations from
the 2024 National Institute of Neurological Disorders and
Stroke Traumatic Brain Injury Classification and
Nomenclature Initiative Psychosocial and Environmental M.
J Neurotraum, Jul;42(13-14):1023-1037. https://doi.org/doi:
10.1089/neu.2024.0569. Epub 2025 Jun 4. PMID: 40464097,
PMCID: PMC12270537.

Niessen PDM, K. P. (2025). Interpreting traumatic brain injury
severity: analysis of the correlation between Glasgow coma

--30--



scale and abbreviated injury scale. Eur J Trauma Emerg
Surg, Jun 27;51(1):239. https://doi.org/doi: 10.1007/s00068-
025-02909-4. PMID: 40576818; PMCID: PMC12204883.

Parpucu Bagceci K, G. P. (2025). Evaluation of Factors Associated

with Intracranial Hemorrhage in Patients Presenting to the
Emergency Department with Head Trauma: A Prospective
Observational Study. J Clin Med, Dec 10;14(24):8735.
https://doi.org/doi: 10.3390/jcm14248735. PMID:
41464637; PMCID: PMC12733530.

Pérez-Rodriguez M, G.-S. A.-C.-T. (2022). Effects of Exercise

Programs on Functional Capacity and Quality of Life in
People With Acquired Brain Injury: A Systematic Review
and Meta-Analysis. Phys Ther, Dec 30;103(1):pzacl53.
https://doi.org/doi: 10.1093/ptj/pzac153. PMID: 36336977.

Pignataro G, S. F. (2025). Blood-Based Biomarkers for Traumatic

Brain Injury: A New Era in Diagnosis and Prognosis. Int J
Mol  Sci, Dec 18;26(24):12158. https://doi.org/doi:
10.3390/ijms262412158.  PMID: 41465583; PMCID:
PMC12733899.

Pisica D, V. V., & Investigators, C.-T. P. (2024). Clinical and Imaging

Characteristics, Care Pathways, and Outcomes of Traumatic
Epidural Hematomas: A  Collaborative  European
NeuroTrauma Effectiveness Research in Traumatic Brain
Injury  Study.  Neurosurgery, Nov 1;95(5):986-999.
https://doi.org/doi: 10.1227/neu.0000000000002982. Epub
2024 May 21. PMID: 38771081; PMCID: PMC11449426.

Rapp A, K. H. (2025). Updated Review of the Management of and

Guidelines for Traumatic Brain Injury. J Clin Med, Sep
25;14(19):6796. https://doi.org/doi: 10.3390/jcm14196796.
PMID: 41095876; PMCID: PMC12525523.

--40--



Robba C, M. V. (2025). Traumatic brain injury management in the
intensive care unit: standard of care and knowledge gaps.
Intensive Care Med, Jun;51(6):1112-1127.
https://doi.org/doi:  10.1007/s00134-025-07967-1.  Epub
2025 Jun 16. PMID: 40522481

Russo L, K. A. (2025). Current Management and Future Challenges
in the Management of Severe Traumatic Brain Injury.
Medicina (Kaunas), Apr 17;61(4):738. https://doi.org/dot:
10.3390/medicina61040738. PMID: 40283029; PMCID:
PMC12028990.

Santurro A, D. S. (2025). ntegrative Diagnostic and Prognostic
Paradigms in Diffuse Axonal Injury: Insights from Clinical,
Histopathological, Biomolecular, Radiological, and Al-
Based Perspectives. Int J Mol Sci, Aug 13;26(16):7808.
https://doi.org/doi: 10.3390/ijms26167808. PMID:
40869129; PMCID: PMC12386751.

Saran M, A.-Z. M. (2024). Overuse of computed tomography for
mild head injury: A systematic review and meta-analysis.
PLoS One, Jan 11;19(1):¢0293558. https://doi.org/doi:
10.1371/journal.pone.0293558. PMID: 38206917; PMCID:
PMC10783716.

Schweitzer AD, N. S. (2019). Traumatic Brain Injury: Imaging
Patterns and Complications. Radiographics, Oct;39(6):1571-
1595. https://doi.org/doi: 10.1148/rg.2019190076. PMID:
31589576

Serban NL, U. G. (2025). Cerebral Vascular Disturbances Following
Traumatic Brain Injury: Pathophysiology, Diagnosis, and
Therapeutic Perspectives-A Narrative Review. Life (Basel),
Sep 18;15(9):1470. https://doi.org/doi:

—-4]--



10.3390/1ife15091470.  PMID:  41010412;  PMCID:
PMC12471948.

Stein KY, F. L. (2023). Intracranial Pressure Monitoring and
Treatment Thresholds in Acute Neural Injury: A Narrative
Review of the Historical Achievements, Current State, and
Future Perspectives. Neurotrauma Rep, Aug 7;4(1):478-494.
https://doi.org/doi: 10.1089/neur.2023.0031. PMID:
37636334; PMCID: PMC10457629.

TaniJ, W. Y. (2022). Current and Potential Pharmacologic Therapies
for Traumatic Brain Injury. Pharmaceuticals (Basel), Jul
6;15(7):838.  https://dot.org/doi:  10.3390/ph15070838.
PMID: 35890136; PMCID: PM(C9323622.

Vande Vyvere T, P. D. (2024). Imaging Findings in Acute Traumatic
Brain Injury: a National Institute of Neurological Disorders
and Stroke Common Data Element-Based Pictorial Review
and Analysis of Over 4000 Admission Brain Computed
Tomography Scans from the Collaborative European Neur. J
Neurotrauma, Oct;41(19-20):2248-2297. https://doi.org/doi:
10.1089/neu.2023.0553. Epub 2024 Apr 18. PMID:
38482818.

Vella MA, C. M. (2017). Acute Management of Traumatic Brain
Injury. Surg Clin North Am, Oct;97(5):1015-1030.
https://doi.org/doi:  10.1016/j.suc.2017.06.003.  PMID:
28958355; PMCID: PMC5747306.

Wilson L, S. W.-O.-A. (2017). The chronic and evolving
neurological consequences of traumatic brain injury. Lancet
Neurol, Oct;16(10):813-825. https://doi.org/doi:
10.1016/S1474-4422(17)30279-X. Epub 2017 Sep 12.
PMID: 28920887; PMCID: PMC9336016.

--42--



Yuguero O, B. M.-A. (2023). Clinical complications after a traumatic
brain injury and its relation with brain biomarkers. Sci Rep,
Nov 16;13(1):20057. https://doi.org/doi: 10.1038/s41598-
023-47267-6. PMID: 37973882; PMCID: PMC10654919.

Zima L, M. A. (2024). The evolving pathophysiology of TBI and the
advantages of temporally-guided combination therapies.
Neurochem  Int, Nov;180:105874. https://doi.org/doi:
10.1016/j.neuint.2024.105874. Epub 2024 Oct 2. PMID:
39366429; PMCID: PMC12011104.



BOLUM 0

HIDROSEFALI: PATOFiZYOLOJI, KLINIK
BULGULAR, TANISAL YAKLASIM ve TEDAVI
STRATEJILERI, SONUCLAR

TANER ENGIN!
MAHIR ALPAY>
SULEYMAN EROL EKSI?

Giris
Hidrosefali, beyin ventrikiiler sisteminde beyin omurilik
sivisinin  (BOS) anormal birikimi ile karakterize, nodrolojik
fonksiyonlar1 etkileyebilen kompleks bir klinik sendromdur.
Patofizyolojik olarak BOS {iretimi, dolasimi ve emilimi arasindaki
dengenin bozulmasi sonucunda ortaya g¢ikmakta ve bu durum

ventrikiiler dilatasyon ile intrakraniyal basing degisikliklerine yol
acabilir. Giincel literatiirde hidrosefali, yalnizca bir basing artisi
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durumu olarak degil; ayn1 zamanda glifatik sistem disfonksiyonu,
ndroinflamasyon ve vaskiiler bozulma ile iligkili ¢ok faktorli bir
norobiyolojik siire¢ olarak tanimlanmaktadir. (Schulz LN R. A,
2025)

Hidrosefali, tiim yas gruplarini etkileyebilen 6nemli bir halk
saglig1 sorunudur. Kiiresel 6lgekte prevalansin yaklasik 85/100.000
oldugu bildirilmektedir ve bu oran yas gruplarina gore belirgin
farklilik gostermektedir. (Isaacs AM R.-C. J., 2018) Pediatrik
popiilasyonda prevalans yaklasik 88/100.000 iken, ileri yas
grubunda bu oran belirgin sekilde artmaktadir. Konjenital hidrosefali
siklig1 yaklasik 1/500 canli dogum olarak rapor edilmekte olup,
pediatrik hidrosefalinin yillik kiiresel insidansinin yaklasik 400.000
yeni vaka oldugu tahmin edilmektedir. (Liu XY, 2024)

Ayrica normal basin¢h hidrosefali (NBH) gibi eriskin
formlar 6zellikle yash popiilasyonda giderek artan bir klinik yiik
olusturmaktadir; son yillarda insidansinda anlamli artis oldugu
bildirilmistir. Bu veriler, hidrosefalinin yalnizca pediatrik bir
hastalik olmadigini, aksine yasam boyu devam eden ve yasla birlikte
farkli klinik formlar kazanan bir hastalik spektrumu oldugunu
gostermektedir. (Thavarajasingam SG, 2024)

Tarihsel olarak hidrosefali, antik donemlerden bu yana
tanimlanmis olmakla birlikte modern anlamda anlasilmas1 19. ve 20.
yiizyllda BOS fizyolojisinin kesfi ile miimkiin olmustur. Ozellikle
ventrikiiler drenaj tekniklerinin gelistirilmesi ve 20. yiizyilin
ortalarinda sant sistemlerinin klinik kullanima girmesi, hastaligin
prognozunu dramatik bicimde degistirmistir. 1965 yilinda
tanimlanan NBH triad1 (ylirime bozuklugu, demans ve idrar
inkontinansi) ise erigkin hidrosefalinin ayr1 bir klinik antite olarak
kabul edilmesini saglamistir. (Society, 2024)

Giliniimiizde ise hidrosefali anlayisi, klasik mekanik

obstriiksiyon modelinin Otesine gecerek molekiiler, genetik ve
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norovaskiiler mekanizmalar1 da iceren genis bir cercevede ele
almmaktadir.

Bu boliimiin amaci, hidrosefalinin temel fizyopatolojik
mekanizmalarini, klinik 6zelliklerini, tan1 yontemlerini ve giincel
tedavi yaklagimlarini biitlinciil bir bakis agisiyla sunmaktir. Ayrica
farkli yas gruplarinda goriilen hidrosefali tiplerinin karsilastirilmasi
ve son yillarda ortaya c¢ikan yenilik¢i tedavi stratejelerinin
degerlendirilmesi  hedeflenmektedir. Bu kapsamda bdliim,
klinisyenler ve arastirmacilar i¢in hem teorik hem de pratik acidan
giincel ve kapsamli bir kaynak olusturmay1 amaglamaktadir.

Anatomi ve BOS Fizyolojisi

BOS, merkezi sinir sisteminin (MSS) mekanik korunmasi,
ekstraseliiler ortamin biyokimyasal stabilitesinin siirdiiriilmesi,
sinyal ~molekiillerinin  tasinmast ve metabolik artiklarin
uzaklastirilmasi1 agisindan temel Oneme sahip dinamik bir
noroanatomik bilesenidir. Klasik yaklasimda BOS fizyolojisi;
iiretim, ventrikiiler-subaraknoid dolasim ve vendz sisteme emilim
seklinde nispeten lineer bir modelle agiklanmistir. Ancak son
yillarda bu modelin daha karmasik oldugu; BOS hareketinin
yalnizca tek yonli pasif akistan ibaret olmayip, perivaskiiler akim,
beyin interstisyel sivist ile etkilesim, lenfatik drenaj ve uyku ile
iliskili temizlenme mekanizmalarin1 da icerdigi gosterilmistir. Bu
nedenle giincel literatiirde BOS sistemi, yalnizca “ventrikiillerde
iiretilip araknoid villuslardan emilen” bir siv1 sistemi olarak degil,
ndrovaskiiler ve néroimmiin homeostazin etkin bir bileseni olarak
ele alinmaktadir. (Atchley TJ, 2022)

BOS iiretiminin baglica kaynagi, lateral, iiclincii ve dordiincii
ventrikiillerde bulunan koroid pleksus yapilaridir. Koroid pleksus;
fenestrali kapillerler, stromal bag dokusu ve siki baglantilarla
birbirine baglanmis epitel hiicrelerinden olusur ve ayni zamanda
kan-BOS bariyerinin temel anatomik bilesenlerinden biridir. Giincel
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veriler, BOS iiretiminin basit filtrasyondan ziyade epitel
hiicrelerindeki aktif iyon tasinimi ve buna eslik eden su hareketi ile
olustugunu gostermektedir. Bu siiregte Na*/K*-ATPaz, karbonik
anhidraz iligkili iyon transportu ve ozellikle aquaporin sistemleri
onem taswr; son derlemeler Ozellikle koroid pleksustaki
aquaporinlerin BOS homeostazi ve glifatik temizlenme ile iliskisini
vurgulamaktadir. (Municio C, 2023) Ayrica koroid pleksusun
yalnizca sekretuvar bir yap1 olmadigi, immiin gézetim, sitokin aracili
iletisim ve merkezi sinir sistemi sinir bolgelerinde homeostatik
diizenleme gibi iglevler de listlendigi bildirilmektedir. (Saunders NR,
2023)

Anatomik olarak BOS, lateral ventrikiillerde iiretildikten sonra
foramen Monro araciligiyla {ciincii ventrikiile, oradan aqueductus
cerebri yoluyla dordiincii ventrikiile gegmektedir. Ardindan foramen
Magendie ve Luschka yollariyla bazal sisternalara ve subaraknoid
mesafeye ulasir. Bununla birlikte giincel fizyolojik yaklasim, bu
dolagimin biitiiniiyle sabit ve lineer olmadigini géstermektedir. BOS
hareketi kardiyak pulsasyonlar, solunum, vendz basing degisimleri
ve viicut pozisyonu ile modiile edilir. Son yillarda 6zellikle “glifatik
sistem” kavrami, BOS’un periarteriyel bosluklardan beyin
parankimine girisini, interstisyel siv1 ile karigimini ve metabolitlerin
perivendz yollar ile uzaklastirilmasini agiklayan 6nemli bir ¢erceve
sunmustur. (Hablitz LM, 2021) Astrosit ayakgiklarinda yer alan
aquaporin-4 kanallar1 bu degisim icin kritik kabul edilmektedir. Bu
model, BOS fizyolojisinin yalnizca ventrikiiler anatomiyle degil,
beyin temizlenme sistemleri ve ndrodejeneratif siireclerle de iliskili
oldugunu gostermektedir. (Fang Y, 2022)

BOS emilimi klasik olarak araknoid villuslar ve araknoid
graniilasyonlar iizerinden, Ozellikle superior sagittal siniis basta
olmak iizere dural vendz siniislere gecis seklinde tarif edilir. Bu
yapilar, BOS basinc1 vendz basinci astiginda sivinin vendz sisteme

aktarilmasmi kolaylastiran basinca duyarli yapilar olarak kabul
--47--



edilmistir. Ancak cagdas literatiir, BOS ¢ikis yollarinin bununla
smirli olmadigini acik bicimde gostermektedir. Ozellikle kribriform
plak c¢evresi boyunca uzanan perindral yollar, spinal drenaj ve
meningeal lenfatik damarlar BOS outflow unun 6nemli bilesenleri
olarak 6ne c¢ikmistir. (Proulx, 2021) Giincel derlemeler, BOS un
servikal lenfatik sisteme tasmmmasinin hem sivi dengesi hem de
merkezi sinir sistemi immiin regiilasyonu agisindan Onemli
olabilecegini bildirmektedir. Bu nedenle giiniimiizde BOS emilimi,
yalnizca araknoid villuslarla agiklanan tek kapili bir modelden
ziyade, vendz ve lenfatik ¢ikis yollarmi birlikte iceren ¢ok bilesenli
bir sistem olarak degerlendirilmektedir. (Jiang H, 2022)

BOS fizyolojisinin intrakraniyal denge icindeki yerini
anlamak ag¢isindan Monro—Kellie doktrini temel bir kavramsal
cer¢eve sunmaktadir. Bu doktrine gore rijit kafatasi i¢cindeki toplam
hacim biiyiik 6l¢giide ii¢ ana bilesenden olusur: beyin parankimi, kan
ve BOS. Bu hacimlerden birinde artis oldugunda, intrakraniyal
basincin sabit kalabilmesi i¢cin diger bilesenlerden birinde azalma
olmas1 gerekir. Klinik ac¢idan bu prensip, BOS hacmindeki
degisikliklerin neden vendz kan voliimii ve beyin kompliansi ile
yakindan iliskili oldugunu agiklamaktadir. (Benson JC, 2023)
Bununla birlikte yakin tarihli degerlendirmelerde, klasik Monro—
Kellie modelinin tam anlamiyla statik olmadigini, kafatasi ve
intrakraniyal kompartimanlarin bazi durumlarda uyarlanabilir
ozellikler gosterebildigi ortaya kobulmustur. Bu nedenle modern
yaklasimda, mevcut doktrin intrakraniyal komplians, elastans ve
dinamik  basing-hacim  iliskileri  ¢ergevesinde yeniden
yorumlanmaktadir. (Xiang J, 2023)

Sonu¢ olarak BOS sistemi; koroid pleksusta diizenlenen
tiretim, ventrikiiler ve perivaskiiler alanlar boyunca gergeklesen
dolasim, vendz ve lenfatik sistemlerle iliskili emilim yollar1 ve
intrakraniyal hacim dengesi ile degerlendirilmesi gereken biitiinciil
bir fizyolojik ag olarak kabul edilmektedir. Hidrosefali gibi
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hastaliklarda bu agin herhangi bir noktasinda ger¢eklesen bozulma,
yalnizca ventrikiil genislemesiyle sinirlt olmayan; beyin parankimi,
vaskiiler kompartimanlar ve temizlenme mekanizmalarini da
etkileyen kompleks patofizyolojik sonuglara yol ac¢tig1r ifade
edilmektedir.

Siniflandirma

Hidrosefali, tek bir hastalik olmaktan ¢ok, farkli nedenler ve
farkli BOS dinamigi bozukluklar1 sonucu ortaya ¢ikan heterojen bir
klinik-patofizyolojik sendromdur. Bu nedenle smiflandirma,
yalnizca terminolojik bir ¢er¢ceve sumamakta ayni zamanda tanisal
degerlendirme, goriintiileme yorumlamast ve tedavi secimi
acisindan dogrudan klinik 6nem tasimaktadir. Klasik literatiirde
hidrosefali 6nce “komiinikan” ve “non-komiinikan” olarak ayrilmas,
daha sonra obstriiksiyon noktasini temel alan daha ayrintili siniflama
sistemleri Onerilmistir. Rekate ve arkadaslarinin tanim ve siniflama
calismalari, hidrosefalinin aktif ventrikiiler distansiyonla karakterize
oldugunu ve smiflandirmanin BOS akimindaki bozulmanin
anatomik diizeyini dikkate almas1 gerektigini vurgulamistir. (Rekate
, 2023) Daha yeni derlemelerde ise bu klasik ayrim korunmakla
birlikte, etiyolojiye dayali ve yas grubuna 6zgii yaklasimlarin da
klinik kullanimda 6nemli oldugu belirtilmektedir. (Mirkhaef SA,
2024)

Etiyolojiye Gore Siniflandirma

Etiyolojiye gore hidrosefali en temel bigimde konjenital ve
edinsel hidrosefali olarak iki ana gruba ayrilir. Konjenital
hidrosefali, dogumda mevcut olan veya prenatal donemde gelistigi
kabul edilen hidrosefali olgularin1 kapsamaktadwr. Bu grupta
ozellikle genetik nedenler, beyin morfogenezini etkileyen gelisimsel
bozukluklar, aqueduct stenozu, noral tiip defektleri ve fetal donemde
gelisen cesitli yapisal anomaliler 6n plandadir. Son yillarda

konjenital hidrosefalinin yalnizca mekanik BOS akim bozuklugu ile
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aciklanamayacagi, ayn1 zamanda beyin gelisimini diizenleyen
genetik ve molekiiler siireclerle yakin iliskili oldugu daha giiclii
bicimde ortaya konmustur. (Liu XY, 2024) L1ICAM, AP1S2, MPDZ
ve CCDCS88C gibi genlerin yani sira ¢cok sayida yeni aday genin
konjenital hidrosefali ile iliskili oldugunu gostermekte; bdylece
konjenital olgularin 6nemli bir bolimiiniin nérogelisimsel temelli
olarak degerlendirilmesi gerektigini ortaya koymaktadir. Ayrica
konjenital hidrosefalinin siklikla dogum 6ncesi donemde baslayan,
beyin gelisim bozukluklar1 ile i¢ ige bir siiregc oldugunu
vurgulanmistir. (Kahle KT, 2024)

Edinsel hidrosefali ise dogum sonrasi donemde gelisen
olgular1 icermekle etiyolojik spektrum agisindan oldukca genis bir
tabloyu ifade etmektedir. Bu grupta intraventrikiiler veya
subaraknoid kanama, enfeksiyonlar, tiimorler, travmatik beyin
hasari, cerrahi sonrasi yapisikliklar ve inflamatuvar siiregler baslica
nedenler arasinda yer alhr. Ozellikle posthemorajik ve
postinflamatuvar siireclerin BOS dolasimi ve emilim yollarinda
kalic1 bozulmalara yol acarak edinsel hidrosefaliye neden oldugunu
belirtilmektedir. (Mirkhaef SA, 2024) Pediatrik ve erigskin yas
gruplarinda neden dagilimi farklhilik gosterse de edinsel formun
temel patofizyolojik mekanizma BOS homeostazinin sonradan
bozulmasidir. Bu agidan etiyolojik siniflandirma, yalnizca hastaligin
baslangic zamanini degil, ayn1 zamanda olas1 cerrahi stratejiyi de
etkilemekte olup Ornegin tiimére bagli obstriiksiyon ile
postmenenjitik  emilim  bozuklugu aym1  bashk altinda
degerlendirilmesinin uygun olmadig1 belirtilmektedir. (Mirkhaef
SA, 2024)

Mekanizmaya Gore Simiflandirma

Mekanizmaya goére smiflandirmada en yerlesik yaklasim,
hidrosefalinin obstriiktif (non-communicating) ve komiinikan
(communicating) olarak ayrimasidir. Bu ayrim tarihsel olarak
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Walter Dandy’nin ¢aligmalarina dayanir ve giiniimiizde hala klinik
pratikte Onemini korumaktadir. Rekate ve ark. Dandy’nin bu
ayrimmin giincel hidrosefali diigiincesinin temelini olusturdugunu;
ancak cagdas siniflandirmanin bunu daha ayrintili anatomik ve
patofizyolojik diizeylere genislettigi belirtmislerdir. (Rekate , 2023)

Obstriiktif (non-communicating) hidrosefali, BOS’un
ventrikiiler sistem i¢indeki akim yolunda anatomik veya fonksiyonel
bir engel nedeniyle ilerleyemedigi durumlari tanimlar. Obstriiksiyon
en sik aqueductus cerebri diizeyinde goriiliir; ancak foramen Monro,
dordiincii ventrikiil ¢ikis yollar1 veya posterior fossa diizeyindeki
lezyonlar da aym1 mekanizmaya yol agabilmektedir. (Kahle KT,
2024) Ozellikle aqueduct stenozu hem konjenital hem de edinsel
obstriiktif hidrosefalinin klasik nedenlerinden biridir. Obstriiktif
olgularm ¢ocukluk ¢aginda belirgin bir yer tuttugunu ve bircok
konjenital vakada ventrikiiler sistem i¢cinde akim engelinin baskin
mekanizma oldugunu belirtmektedir. Rekate’nin ¢agdas smiflama
yaklagimi da obstriikksiyonun yerinin tanimlanmasinin cerrahi
planlama agisindan kritik oldugunu; 6rnegin li¢lincii ventrikiilostomi
gibi girisimlerin uygun hasta se¢imine dayandigini vurgulamaktadir.
(Rekate HL, 2016)

Komiinikan hidrosefali ise BOS’un ventrikiillerden
subaraknoid mesafeye gecisinde belirgin bir intraventrikiiler blok
olmamasima ragmen, BOS’un dolagimi, dagilimi veya emiliminde
bozulma bulundugu durumlar1 ifade etmektedir. Klasik olarak
araknoid villus diizeyindeki emilim bozuklugu ile agiklansa da
giincel literatiir, bunun daha karmasik bir slire¢ oldugunu
gostermektedir. (Mirkhaef SA, 2024) Ozellikle subaraknoid kanama,
menenjit ve diger inflamatuvar siirecler sonrasinda gelisen
yapisikliklar ve meningeal degisiklikler komiinikan hidrosefaliye
yol agabilir. Eriskin olgularda idiyopatik normal basingl hidrosefali
de c¢ogu kaynakta komiinikan hidrosefali spektrumunda

degerlendirilmektedir; ancak bunun patofizyolojisinin yalnizca
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“emilim kusuru” ile agiklanamayacagi, beyin kompliansi, vendz
dolasim ve BOS pulsasyonlar1 gibi ek mekanizmalar1 da icerdigi
kabul edilmektedir. (Carswell, 2023)

Sonu¢ olarak hidrosefalinin smiflandirilmasi, en pratik
diizeyde etiyolojiye gore konjenital/edinsel ve mekanizmaya gore
obstriiktif/komiinikan ayrimi ile yapilmaktadir. Bununla birlikte
giincel literatiir, bu kategorilerin tamamen keskin sinirlarla
ayrilmadigmi, bazi olgularda gelisimsel, dolagimsal, emilimsel ve
komplians temelli mekanizmalarin birlikte rol oynayabildigini
gostermektedir. Bu nedenle modern smiflama anlayisi, klasik
terminolojiyi korurken her hastada altta yatan anatomik diizeyi, yas
grubunu ve etiyolojik baglami  birlikte degerlendirmeyi
onermektedir.

Klinik formlar

Hidrosefali klinik seyri agisindan akut ve kronik formlar
halinde degerlendirilebilir. Bu ayrim yalnizca semptomlarin ortaya
¢ikis hizin1 tanimlamakla kalmamakta, ayni zamanda altta yatan
patofizyoloji, ndrogoriintiileme bulgulari, acil miidahale gereksinimi
ve uzun donem tedavi plami agisindan da Onem tasimaktadir.
(Tullberg M, 2024) Genel hidrosefali derlemelerinde akut ve kronik
ayrimin klinik olarak anlamli oldugu; akut olgularda hizli gelisen
intrakraniyal basing artis1 belirtilerinin, kronik olgularda ise daha
sinsi ve progresif norolojik bozulmanin 6n planda oldugu
vurgulanmaktadir. (Leinonen V, 2017)

Akut hidrosefali, BOS akiminin ani sekilde bozuldugu ya da
BOS drenajmin kisa siirede yetersiz kaldig1 durumlarda ortaya ¢ikar
ve genellikle ndrosirtirjik acil olarak degerlendirilir. Klinik tabloda
bas agrisi, bulanti-kusma, biling diizeyinde bozulma, papilodem,
bakis kisithiligi ve hizla kdtiilesen ndrolojik durum goriilebilir.
Erigkinlerde akut hidrosefali en sik intraventrikiiler kanama,

subaraknoid kanama, posterior fossa veya ventrikiiler sistem
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komsulugundaki kitleler ve akut BOS akim tikanikliklar1 ile
ilikilidir. Intraventrikiiler kanamaya sekonder akut hidrosefalinin
ozellikle kritik bakim gerektiren, yliksek morbidite potansiyeli
tagiyan bir tablo oldugunu ve cogu olguda dis ventrikiiler drenaj gibi
acil BOS dekompresyon yontemlerinin giindeme geldigini
gostermektedir. Bu nedenle akut form, zamansal olarak hizli
baslangi¢li olmasi yaninda, klinik olarak “dekompansasyon” ile
0zdes bir form olarak degerlendirilmelidir. (Wang C, 2024)

Buna karsilik kronik hidrosefali, daha yavas gelisen, siklikla
haftalar-aylar hatta yillar i¢inde progresyon gosteren bir klinik
formdur. Bu grupta ventrikiil genislemesi ile beyin kompliansinda
degisiklik, BOS pulsasyonlarinda bozulma ve kronik norolojik
semptomlar 6n plandadir. Kronik form 6zellikle eriskinlerde yliriime
bozuklugu, biligsel yavaslama, dikkat ve yiiriitiicii islevlerde
bozulma, mesane semptomlar1 ve denge sorunlariyla prezente
olabilir. 2024 tarihli Classification of Chronic Hydrocephalus in
Adults caligsmasi, kronik eriskin hidrosefalisinin heterojen bir grup
oldugunu ve tiim olgularin klasik NPH baslig1 altinda toplanmasinin
yetersiz kaldigini; buna karsilik klinik, radyolojik ve etiyolojik
ozelliklere gore daha incelikli bir yaklasim gerektigini
savunmaktadir. (Tullberg M, 2024) Bu bakimdan kronik hidrosefali,
yalnizca “uzun siiredir var olan ventrikiilomegali” degil, kendine
0zgli klinik fenotipleri olan bir hastalik spektrumu olarak
diistiniilmelidir.

Kronik klinik formlar icinde en iyi tamimlanmis alt grup
NBH’dir. NBH, klasik olarak yiiriime bozuklugu, bilissel bozulma
ve lriner inkontinans triadi ile tanimlanir; ancak giincel derlemeler
bu triadin her hastada tam olarak bulunmadigin1 ve 6zellikle yiiriime
bozuklugunun ¢ogu zaman en erken ve en belirgin bulgu oldugunu
vurgulamaktadir. 1965’te tanimlanan klasik ¢ercevesinin hala
gecerli olmakla birlikte, buglin NBH nin daha genis bir klinik-

radyolojik spektrum olarak ele alindigin1 belirtmektedir. Tripton ve
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ark. NBH’nin yalnizca “normal basingli komiinikan hidrosefali”
olarak goriilmesinin yetersiz oldugunu; vaskiiler hastalik, bozulmus
BOS absorbsiyonu, konjenital yatkinlik ve yaslanma ile iligkili
degisikliklerin birlikte rol oynayabildigini bildirmektedir. (Tipton
PW, 2024)

NBH’nin klinik dneminin temel nedeni, yash erigkinlerde
potansiyel olarak tedavi edilebilir bir yiirlime ve biligsel bozukluk
nedeni olmasidir. Bununla birlikte ayirici tani giigtiir; Alzheimer
hastalig1, vaskiiler demans, Parkinsonizm ve diger ndrodejeneratif
sendromlarla Ortiisen semptomlar nedeniyle tani ¢ogu zaman
gecikebili. NBH tanisinda yalnizca semptom triadinin yeterli
olmadig1; norogoriintiileme, klinik degerlendirme ve segilmis
olgularda BOS drenaj testleriyle birlikte biitiinciil yaklasim
gerektigini vurgulanmaktadir. (Hamilton MG, 2025) Aynmi sekilde
uygun sec¢ilmis NBH hastalarinda sant tedavisinin 6zellikle yiirtime
ve fonksiyonel durum {izerinde yarar saglayabildigini, ancak hasta
seciminin sonuglar1 belirleyen ana unsur oldugunu gostermektedir.
Bu nedenle NBH, kronik hidrosefalinin sadece bir alt tipi degil, ayni
zamanda eriskin norolojisi ve norosiriirjisi agisindan 6zgiin tanisal
ve terapotik 6zellikleri olan 6zel bir klinik formdur. (Pearce RKB,
2024)

Sonu¢ olarak klinik form agisindan yapilan akut/kronik
ayrimi, hidrosefali hastasinin aciliyet derecesini ve izlenecek tedavi
stratejisini belirlemede pratik degere sahiptir. Akut hidrosefali daha
cok hizli dekompansasyon ve acil BOS drenaji gereksinimi ile
karakterize iken, kronik hidrosefali daha sinsi seyirli, gogu zaman
yiiriime-bilig-mesane ekseninde semptom veren ve dzellikle NBH
orneginde oldugu gibi secilmis hastalarda tedaviye yanit potansiyeli
tastyan bir klinik spektrum olusturur. Giincel literatiir, 6zellikle
eriskin kronik hidrosefalinin ve NBH’nin daha incelikli alt
smiflamalarla degerlendirilmesi gerektigini desteklemektedir.
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Patofizyoloji

Hidrosefalinin patofizyolojisi, klasik olarak BOS iiretimi,
dolagimi ve emilimi arasindaki dengenin bozulmasi ile agiklanmakla
birlikte, gilincel literatiir bu siirecin bundan daha karmasik oldugunu
gostermektedir. Ozellikle son yillarda ventrikiil genislemesinin
yalnizca “fazla BOS birikimi” ile degil; BOS outflow direncindeki
artiy, intrakraniyal komplians azalmasi, beyin parankiminin
viskoelastik 6zelliklerindeki degisiklikler, perivaskiiler siv1 hareket
bozuklugu ve  néroinflamatuvar  siiregler ile  gelistigi
vurgulanmaktadir. (Brasil S, 2026) Yamada ve Mase hidrosefalide
ventrikiiler genislemenin sadece asir1 liretim  modeliyle
aciklanamayacagini; pratikte daha sik olarak BOS akim-emilim
dengesinin bozulmasi ve buna eslik eden ventrikiil duvari/beyin
dokusu mekanik etkilerinin rol oynadigini belirtmistir. Benzer
sekilde intrakraniyal komplians iizerine giincel degerlendirmeler,
aynt BOS hacim degisikliginin farkli hastalarda farkli basing ve
doku hasar1 paternleri olusturabildigini ortaya koymaktadir.
(Yamada S, 2023)

BOS Uretim/emilim Dengesizligi

Patofizyolojik  siirecin temelinde BOS homeostazinin
bozulmasi yer alir. Fizyolojik kosullarda BOS iiretimi biiyiik dlctide
koroid pleksus tarafindan saglanirken, dolasim ve uzaklastirma
ventrikiiler sistem, subaraknoid bosluk, vendz yapilar ve
lenfatik/perivaskiiler yollar arasinda dengeli bicimde siirdiiriiliir.
Hidrosefalide bu dengenin bozulmasi en sik emilim azalmasi, ¢ikis
yolu direnci artis1 veya akimin anatomik/fonksiyonel engellenmesi
ile iliskilidir; gercek anlamda primer BOS asir1 {iretimi ise klinikte
¢ok daha nadirdir. BOS iiretim ve emilim siireglerinin sabit ve
birbirinden bagimsiz mekanizmalar olmadigna,
ventrikiilomegalinin BOS dinamigi ile doku biyomekanigi
arasindaki karsilikli etkilesim sonucu gelistigine dikkat ¢ekilmistir.
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(Yamada S, 2023) Bu yaklasim, 6zellikle komiinikan hidrosefali ve
NBH gibi tablolarin salt ‘“araknoid villus emilim kusuru” ile
aciklanmasimin yetersiz kaldigini diigiindiirmektedir. Olakorede ve
ark. sistematik literatiir analizlerinde Davson denklemi ¢evresindeki
giincel tartigmalar1 6ne ¢ikararak, BOS {iretim orani, ¢ikis yolu
direnci ve kafa i¢i basing¢ (ICP) iliskisinin sanilandan daha dinamik
oldugunu gostermektedir. (Olakorede I, 2025)

Modern goriise gore BOS birikiminin beyin lizerindeki etkisi
yalnizca ventrikiil icinde sivi hacmi artis1 degildir; ayn1 zamanda
periventrikiiler interstisyel sivi degisimi, ependimal ge¢irgenlik
artig1, transmantle basing gradyanlar1 ve perivaskiiler temizlenme
bozuklugu da tabloya katki saglar. Ozellikle perivaskiiler/glifatik
sistem ile BOS arasindaki iliskinin bozulmasi hem atik {iriin
uzaklastirilmasin1 hem de interstisyel sivi dagilimmi etkileyebilir.
Bu nedenle giincel patofizyolojik model, hidrosefaliyi tek bir
kompartimanda sivi birikiminden ¢ok, merkezi sinir sisteminin
biitlin sivi hareket agini ilgilendiren bir bozukluk olarak ele
almaktadir. (Zhang M, 2024)

Intrakraniyal Basin¢ Degisimleri

Hidrosefalide ICP degisimleri, hastaligin klinik ifadesini
belirleyen ana mekanizmalardan biridir; ancak giincel literatiir,
basing degerinin tek basina yeterli agiklayici olmadigini 6zellikle
vurgulamaktadir. Akut hidrosefalide BOS akimimin ani bozulmasi ya
da drenajin hizla yetersiz kalmasi, intrakraniyal hacim
kompansasyonunun kisa siirede tiikkenmesine yol agar; bunun sonucu
ICP hizla yiikselir ve bas agrisi, kusma, biling degisikligi ve
herniasyon riski geligebilir. (Brasil S, 2026) Buna karsilik kronik
hidrosefalide ve 6zellikle NBH’de ortalama ICP degeri cogu zaman
stirekli yiiksek olmayabilir; buna ragmen komplians bozuklugu,
nabiz basinci degisiklikleri, yavas dalga aktivitesi ve BOS pulsasyon
anormallikleri klinik semptomlarin ortaya ¢ikmasina katkida
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bulunabilir. Monro—Kellie doktrinine iliskin giincel yaklagimda artik
yalnizca “yiiksek ICP var m1?” sorusundan ziyade “intrakraniyal
sistem hacim degisikligini ne kadar tolere edebiliyor?” sorusuna
kaydigini gostermektedir. (Benson JC, 2023)

Bu baglamda intrakraniyal komplians azalmasi, hidrosefalide
temel patofizyolojik kavramlardan biri haline gelmistir.
Kompliansin diisiik oldugu durumlarda, kiicliik hacim artislar1 bile
belirgin basing degisiklikleri ve doku gerilimi olusturabilir.
Hidrosefali hastalarinda intrakraniyal kompliyans, BOS ¢ikis yolu
direnci ve basing-hacim endeksi arasindaki iliskinin klinik sonuglar
ve sant yanit1 acgisindan anlamli olabilecegini gostermektedir.
Komplians izlem yOntemlerinin, klasik ICP Olclimiine ek bilgi
saglayabilecegini vurgulamaktadir. Bu c¢er¢evede hidrosefalinin
basitce “yiiksek basing hastaligr” degil, daha dogru olarak “basing-
hacim uyumunun bozuldugu bir BOS biyomekanigi hastalig1” olarak
degerlendirilmesi daha uygundur. (Islam A, 2024)

Periventrikiiler Beyaz Cevher Hasan

Hidrosefalide noérolojik bozulmanin onemli bir kismu,
ventrikiil genislemesinin dogrudan mekanik etkileri ve buna eslik
eden dolasim/interstisyel sivi degisiklikleri nedeniyle gelisen
periventrikiiler beyaz cevher hasari ile iliskilidir. Periventrikiiler
bolgeler, ventrikiil duvarina komsu olmalar1 nedeniyle hem mekanik
gerilime hem de trans-ependimal BOS gecisine en agik alanlardir.
Giincel veriler, bu bolgelerde aksiyonel hasar, miyelin biitiinliiglinde
bozulma, 6dem, gliozis ve inflamatuvar hiicre infiltrasyonu
geligebildigini gostermektedir. Post-hemorajik
hidrosefali/ventrikiiler dilatasyonlu prematiirelerde periventrikiiler
beyaz cevherde yaygin ve trakt-spesifik yaralanma paternleri
bulundugunu; bunlarin aksonal ve miyelin hasar ile iligkili oldugunu
gostermistir. Bu bulgular, ventrikiil genislemesinin yalnizca
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gorilintiileme bulgusu degil, islevsel norolojik kaybin doku temeli
oldugunu desteklemektedir. (Isaacs AM N. J.-R., 2022)

Periventrikiiler beyaz cevher hasar1 yalnizca
neonatal/posthemorajik olgularla smirli degildir. NBH ve diger
kronik hidrosefali formlarinda da o6zellikle frontal-subkortikal
devreleri etkileyen beyaz cevher degisikliklerinin yiiriime, dikkat,
yiriitiici  islevler ve mesane kontrolii ile iligkili oldugu
disiiniilmektedir. Difiizyon agirhkh goriintiileme (DTI) tabanl
NBH literatiirii, periventrikiiler ve derin beyaz cevher yollarinda
mikroyapisal bozulmalar saptandigini; bazi paternlerin sant yaniti ve
klinik fenotiple iliskili olabilecegini gostermektedir. (Grazzini I,
2021) Bu nedenle periventrikiiler hasar, hidrosefali semptomlarmin
pasif sonucu degil, dogrudan nérofonksiyonel kaybin merkezinde
yer alan bir slire¢ olarak degerlendirilmelidir.

Patofizyolojik olarak bu hasarin birkag bileseni vardir:
ventrikiil genislemesine bagli mekanik gerilme, periventrikiiler
kapiller yatakta kan akimi azalmasv/hipoperfiizyon, interstisyel sivi
dagiliminda bozulma sonucu vazojenik bilesen ve daha kronik
olgularda sekonder dejeneratif degisiklikler. Giincel hidrosefali ve
NBH derlemeleri, beyaz cevher hasarmin ventrikiil ¢evresindeki
anatomik konum nedeniyle Ozellikle frontal baglant1 aglarini
etkileyebildigini; bunun da klinikte yiliriime apraksisi, psikomotor
yavaslama ve mesane kontrol bozuklugu ile uyumlu oldugunu
vurgulamaktadir. (Mani R, 2024)

NBH’de Patofizyolojik Hipotezler

NBH, hidrosefalinin en tartigmali patofizyolojik alt
gruplarindan biridir; ¢linkii ventrikiil geniglemesi belirgindir, ancak
klasik anlamda stirekli yiiksek ICP ¢ogu zaman saptanmaz. Giincel
literatliirde NBH i¢in tek bir kabul edilmis mekanizma yoktur; bunun
yerine birbiriyle kesisen birka¢ hipotez one ¢ikmaktadir. Giincel

gozden gecirme, baslica hipotezleri su basliklarda toplamaktadir:
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BOS absorbsiyon bozuklugu/outflow direnci artigi, anormal BOS
pulsasyonlar1 ve komplians kaybi, periventrikiiler
hipoperfiizyon/iskemi, glifatik temizlenme bozuklugu, vendz
dolagim anormallikleri ve son donemde 6ne ¢ikan genetik-molekiiler
yatkinlik. (Mani R, 2024)

En eski ve en klasik hipotez, NBH’nin bir tiir komiinikan
hidrosefali oldugu ve BOS absorbsiyonundaki bozulmanin
ventrikiilomegaliye yol actig1 goriisiidiir. Ancak giincel veriler
bunun tek basma yeterli olmadigini1 géstermektedir. Bir¢ok hastada
ortalama ICP normal sinirlarda olsa bile, pulse pressure
amplitiidiinde artis, komplians azalmasi ve yavas dalga
anormallikleri gozlenebilmektedir; bu da semptomlarin “ortalama
basingtan” c¢ok “dinamik basing-hacim iliskisi” ile iliskili
olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu model, NBH’de neden bazi
hastalarin BOS drenajina belirgin yanit verdigini daha iyi
aciklamaktadir. (Brasil S, 2026)

Bir diger giiclii hipotez, periventrikiiler hipoperflizyon ve
beyaz cevher disfonksiyonu iizerinden agiklanmaktadir. Buna gore
ventrikiil genislemesi ve komplians bozuklugu, 6zellikle frontal-
subkortikal yollarin perfiizyonunu ve mikroyapisal biitiinliigiinii
bozmakta; bunun sonucu yiirtime bozuklugu, biligsel yavaslama ve
iriner semptomlar ortaya ¢ikmaktadir. Bu goriis, NBH’de beyaz
cevher degisikliklerini ve radyolojik olarak periventrikiiler sinyal
artiglarmi klinik tabloyla iliskilendiren calismalarla
desteklenmektedir. Giincel NBH derlemeleri bu mekanizmayi,
semptom triadinin néroanatomiyle uyumlu agiklamalarindan biri
olarak sunmaktadir. (Mani R, 2024)

Son yillarda giderek daha fazla ilgi géren bir bagka alan,
glifatik sistem ve norodejeneratif siirecler ile NBH arasindaki
iliskidir.  Glifatik temizlenme bozuklugu ile beta-amiloid/tau
metabolizmasi, yaslanma, ependimal degisiklikler ve aquaporin
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aracilt stvi hareketi arasindaki olas1 baglantilar1 tartigmaktadir. Bu
yaklasim, NBH nin neden Alzheimer hastaligi ve serebral kiigiik
damar hastalig1 ile klinik/radyolojik Ortligme gosterebildigini
anlamada onemlidir. Bununla birlikte mevcut kanitlar, NBH nin salt
bir ndrodejeneratif hastalik degil; BOS biyomekanigi, damar
biyolojisi ve doku yanitinin birlestigi karma patofizyolojik bir
sendrom oldugunu gostermektedir. (Mani R, 2024)

Sonu¢ olarak hidrosefalinin patofizyolojisi, BOS iiretim-
emilim dengesizliginin 6tesinde; intrakraniyal komplians, basing-
hacim iligkileri, periventrikiiler beyaz cevher biitiinligli, doku
perfiizyonu ve 0zellikle NBH’de ¢oklu biyomekanik ve molekiiler
mekanizmalarin etkilesimi  iizerinden anlasilmahidir.  Giincel
literatiir, bu ¢ok bilesenli yaklagimin hem tanisal degerlendirmeyi
hem de hangi hastanin sant veya baska BOS-diversiyon tedavisinden
fayda gorebilecegini belirlemede daha agiklayici oldugunu ortaya
koymaktadir.

Klinik Bulgular
Yenidogan ve Cocukluk Donemi

Yenidogan ve siit ¢ocuklugu déneminde hidrosefalinin klinik
goriiniimii, kraniyal siitlirlerin heniiz kapanmamis ve fontanellerin
acik olmasi nedeniyle daha biiylik cocuklar ve erigkinlerden belirgin
bi¢cimde farklidir. Bu yas grubunda ventrikiiler sistemde artan BOS
hacmi, baslangicta intrakraniyal basing artisindan ¢ok kraniyal
cevrede genisleme ile kompanse edilebilir; bu nedenle erken
donemde en dikkat c¢ekici bulgu c¢ogu zaman ndrolojik
semptomlardan ziyade bas ¢evresinde progresif artig olur. Giincel
pediatrik derlemeler, 6zellikle infantlarda hidrosefalinin en tipik
fizik muayene bulgusunun persentil egrilerini asan veya kisa
araliklarla belirgin hizlanan bas c¢evresi biliylimesi oldugunu
vurgulamaktadir. (Kahle KT, 2024) (Lu VM, 2024)
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Bas c¢evresi artisi, yenidogan ve c¢ocukluk ¢agindaki
hidrosefalinin en Onemli erken klinik gdstergelerinden biridir.
Ozellikle yasamm ilk aylarinda seri Slciimlerde bas cevresinin
beklenen biiylime hizinin iizerine ¢ikmasi, persentil ¢izgilerini
yukar1 dogru caprazlamasi veya makrosefali gelismesi, BOS dolasim
bozuklugunun ilk ipucu olabilir. Bu yas grubunda klinik basvurunun
cogu kez “semptomatik bag biiyiimesi” ve buna eslik eden kraniyal
sekil degisiklikleri seklinde oldugunu bildirmektedir. (Lu VM, 2024)
Benzer sekilde neonatal hidrosefalinin tani ve cerrahi yonetiminde,
bas c¢evresinde hizli artisin ve biiylime egrilerinde sapmanin,
yiikselen intrakraniyal basincin en giivenilir klinik belirteclerinden
biri oldugu belirtilmistir. 2024 tarihli Paediatric hydrocephalus
derlemesin de infantlarda progresif bas ¢evresi artisini, daha biiyiik
cocuklarda goriilen bas agris1 ve kusma gibi klasik intrakraniyal
basing bulgularindan ayiran temel 6zellik olarak tanimlamaktadir.
(Kahle KT, 2024)

Bas ¢evresi artigina siklikla bingildak ve siitiir bulgular1 eslik
eder. En tipik bulgu, 6zellikle anterior fontanelin gergin, kabarik
veya bombelesmis hale gelmesidir. Agik fontanel, infantlarda artan
intrakraniyal basincin disa yansiyan énemli bir muayene penceresi
niteligindedir. Neonatal hidrosefaliye iliskin giincel derlemeler, 6n
fontanelde elevasyon ve sertlik artisinin, hidrosefaliye bagli BOS
basing artigini diisiindiiren baslica fizik muayene bulgular1 arasinda
oldugunu bildirmektedir. (Pindrik J, 2022) Bulging fontanelle, ayrik
kraniyal siitiirler ve belirginlesmis skalp venlerini kiigiik bebeklerde
goriilen karakteristik muayene bulgular1 arasinda saymaktadir. Bu
nedenle bingildagin degerlendirilmesi, yalnizca “agik/kapali”
seklinde degil; gerginlik, kabariklik ve pulsasyon 0zellikleri
acisindan da yapilmalhdir. (Lu VM, 2024)

Klinik agidan 6nemli bir nokta, yenidogan ve siit ¢ocuklugu
doneminde hidrosefalinin erken sathalarinda belirgin norolojik

semptomlarin her zaman ©n planda olmamasidir. Kraniumun
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genisleyebilme kapasitesi nedeniyle bas c¢evresi artis1 ve fontanel
bulgulari, kusma, letarji, irritabilite veya beslenme gii¢liigii gibi
semptomlardan Once ortaya ¢ikabilir. Bununla birlikte siire¢
ilerledikce artan BOS yiikkii kompansasyon sinirmi astiginda
irritabilite, emmeme, kusma, uykuya meyil, gelisimsel gecikme ve
bakis anormallikleri tabloya eklenebilir. 2024 tarihli pediatrik
hidrosefali derlemesi, infantlarda fizik muayene bulgularmin ¢ogu
zaman semptomlardan daha erken tani1 firsati sundugunu
vurgulamakta; bu nedenle rutin ¢cocuk izlemlerinde seri bas ¢evresi
Olciimlerinin 6nemini 6ne ¢ikarmaktadir. (Kahle KT, 2024)

Eriskin Donemi

Eriskin yas grubunda hidrosefalinin klinik bulgulari,
kafatasinin rijit yapisi nedeniyle yenidogan ve cocukluk doneminden
farkli olarak dogrudan ICP artis1 bulgular ile iligkilidir. Bu nedenle
eriskin ~ hastalarda  hidrosefali  c¢ogunlukla bas  ¢evresi
degisikliklerinden ziyade bas agrisi, bulant1 ve kusma gibi
semptomlarla prezente olur. Klinik tablo, hidrosefalinin gelisim
hizma (akut vs. kronik) ve altta yatan nedene bagli olarak
degiskenlik gostermekle birlikte, temel patofizyolojik mekanizma
artan BOS hacminin intrakraniyal kompartimanda basing artisina yol
acmasidir. Akut gelisen olgularda semptomlarm hizli progresyon
gosterebildigi ve bu durumlarin nérosiriirjik acil olusturabilecegini
vurgulanmaktadir. (Mirkhaef SA, 2024)

Bas agrisi, eriskin hidrosefalinin en sik ve en erken
semptomlarindan biridir. Tipik olarak sabah saatlerinde daha
belirgin olan, 6ne egilme, Oksiirme veya valsalva manevrasi ile
artabilen bir karakterdedir. Bu durum, gece boyunca BOS drenajmin
azalmasi ve sabah saatlerinde intrakraniyal basmcin relatif olarak
daha yiiksek olmasi ile iligkilidir. Bas agrisinin, intrakraniyal basing
artigina bagli dura gerilimi ve agriya duyarl yapilar {izerindeki
etkiler sonucu ortaya ¢iktigi belirtiimektedir. Ozellikle akut
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obstriiktif hidrosefalide bas agrist hizli baglangicli ve siddetli
olabilirken,  kronik  olgularda daha sinsi ve dalgali
seyredebilmektedir. (Benson JC, 2023)

Bulant1 ve kusma, ICP artigmin bir diger O6nemli klinik
yansimasidir ve siklikla bas agrisina eslik eder. Bu semptomlarin
patofizyolojisinde beyin sapmdaki kusma merkezinin (area
postrema) etkilenmesi rol oynar. Ozellikle ani ICP artislarmda
kusma daha belirgin olup, “projeksiyon kusma” seklinde tarif
edilebilir. Giincel klinik derlemelerde, bulanti ve kusmanin
hidrosefalinin  ilerledigine ve intrakraniyal kompansasyon
mekanizmalarinin yetersiz kalmaya basladigina isaret edebilecegini
belirtilmekle birlite bas agris1 ile bulanti-kusma varliginin,
hidrosefali agisindan 6nemli bir uyarici klinik kombinasyon olarak
kabul edilecegini bildirmektedir. (Wichmann TO, 2022)

Eriskin hidrosefalide klinik bulgular yalnizca ICP artis1 ile
smirli olmayip, siire¢ ilerledikge biling degisiklikleri, gdérme
bozukluklar1 (papilédem), denge sorunlar1 ve bilissel etkilenme de
tabloya eklenebilir. Ancak akut formda bas agris1 ve kusma 6n
planda iken, kronik formda daha silik ancak ilerleyici ndrolojik
semptomlar baskin hale gelir. Bu nedenle erigkin hidrosefalinin
klinik degerlendirmesinde semptomlarm baglangi¢ siiresi ve
progresyon hizi biiylik 6nem tagimaktadir.

Normal Basin¢ch Hidrosefali

NBH, ozellikle ileri yas grubunda goriilen ve ventrikiil
genislemesi ile normal veya hafif artmis intrakraniyal basing ile
karakterize 0zel bir hidrosefali formudur. Klinik olarak en 6nemli
ozelligi, potansiyel olarak tedavi edilebilir bir ndrolojik sendrom
olmasidir. NPH klasik olarak Hakim triad1 olarak bilinen ii¢ temel
bulgu ile tanimlanir: yiiriime bozuklugu, bilissel bozulma (demans)
ve idrar inkontinansi.
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Yiiriime bozuklugu, NBH nin en karakteristik ve cogu zaman
ilk ortaya c¢ikan bulgusudur. Hastalarda tipik olarak genis tabanli,
kisa adimli, yavas ve “manyetik ylirliylis” olarak tanimlanan bir
yiirliylis paterni goriiliir. Bu durum, frontal-subkortikal devrelerin ve
periventrikiiler ~beyaz cevher yollarmmin  etkilenmesi ile
iliskilendirilir. Giincel derlemelerde, yiirime bozuklugunun sant
tedavisine en iyi yanit veren semptom oldugunu ve bu nedenle tani
acisindan 6nemli bir kriter oldugunu belirtilmektedir. (Carswell,
2023) Biligsel bozulma, NBH’de genellikle subkortikal tipte bir
demans seklinde ortaya ¢ikar. Bu durum dikkat, yiirtitiicii islevler ve
psikomotor hizda azalma ile karakterizedir. Alzheimer hastaligindan
farkli olarak bellek bozuklugu baslangicta daha az belirgin olabilir.
Klinik olarak hastalarda apati, yavas diisiinme ve karar verme
gicliigii dikkat ceker. Literatiirde bu biligsel profilin frontal lob
baglantilarinin ve subkortikal aglarin etkilenmesi ile iliskili oldugu
vurgulanmaktadir. (Tipton PW, 2024) Idrar inkontinansi, genellikle
diger semptomlardan sonra ortaya ¢ikan bir bulgudur ve siklikla
urgency ile baslar. Mesane kontroliiniin bozulmasi, frontal lob
kontrol mekanizmalarmin etkilenmesi ile iligkilidir. Bu semptomun
varlig1 hastaligin ilerledigini diisiindiirebilir ve yasam kalitesini
belirgin sekilde etkiler. (Hamilton MG, 2025)

Sonug olarak NBH, klasik hidrosefali bulgularindan farkl
olarak intrakraniyal basing artis1 bulgularindan ziyade fonksiyonel
norolojik kayiplarla prezente olabilen bir klinik tablodur. Hakim
triad1, tan1 agisindan temel bir ¢erceve sunmakla birlikte, giincel
yaklasim NBH’nin daha genis bir klinik spektrum oldugunu kabul
edilmesidir. Bu nedenle klinik degerlendirme, ndrogoriintiileme ve
fonksiyonel testlerin birlikte ele alinmas1 gerekmektedir. NBH nin
erken taninmasi, 6zellikle uygun hastalarda sant tedavisi ile klinik
iyilesme saglanabilmesi ac¢isindan biiyiik 6nem tasimaktadir.

Tam Yontemleri



Goriintiileme Yontemleri

Hidrosefalinin tanisinda goriintiileme yontemleri temel
belirleyici rol oynamaktadir; c¢ilinkii ventrikiil genisliginin
gosterilmesi, altta yatan obstriiksiyonun saptanmasi, eslik eden
parankimal degisikliklerin degerlendirilmesi ve bazi olgularda
tedavi planlamasinin  yapilmasit biiylik 0Ol¢lide radyolojik
incelemelere dayanmaktadir. Giincel yaklagimda goriintiileme
yalnizca “ventrikiiller genis mi?”” sorusuna yanit vermek i¢in degil,
ayni zamanda hidrosefalinin tipini, nedenini ve
biyomekanik/radyolojik ~ fenotipini  tamimlamak ve tedavi
seceneklerini belirlemek igin kullanilmaktadir. Ozellikle pediatrik
hidrosefali derlemelerii ve NPH’ye odaklanan gilincel goriintiileme
konusundaki literatiirlerde, bilgisayarh tomografi (BT) ve
manyetik rezonans goriintiileme (MRG)’ nin birbirini tamamlayan
roller {istlendigi; buna karsmn ayrintili anatomik ve yapisal
degerlendirme agisindan MRG’nin  BT’ye stiin  oldugu
vurgulanmistir. (Lu VM, 2024) (Kadaba Sridhar S, 2024)

BT, 6zellikle akut klinik tabloda hizli, erisilebilir ve pratik bir
ilk basamak goriintiileme yontemidir. Acil serviste ani biling
degisikligi, siddetli bas agrisi, kusma veya akut obstriiktif hidrosefali
siphesi olan hastalarda BT kisa siirede ventrikiilomegaliyi,
transependimal BOS gecisini, intraventrikiiler kanamayi, Kkitle
etkisini veya posterior fossa diizeyindeki olas1 tikayicit nedenleri
gosterebilir. Literatiirde BT’nin hidrosefali degerlendirmesinde
“satisfactory” ve maliyet-etkin bir yontem oldugu; 6zellikle aksiyel
planda ventrikiiler genislemeyi ve akut komplikasyonlar1 ortaya
koymada yararli bulundugu belirtilmektedir. Bununla birlikte
yumusak doku kontrasti, multiplanar degerlendirme kapasitesi ve
BOS akmm yollarmi ayrintili gosterme giicii bakimmdan BT ’nin
smirliliklart vardir. Bu nedenle BT c¢ogu zaman baslangic
degerlendirmesinde tercih edilse de nedenin ayrintili ortaya konmas1
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ve ileri karakterizasyon i¢in cogunlukla MR ile tamamlanir. (Liu X,
2024)

MRG, hidrosefalinin ayrintili tanisal degerlendirmesinde en
giiclii yontem olarak kabul edilir ve pratikte ¢ogu kaynak tarafindan
baslica goriintilleme standardi olarak tanimlanir. Klasik tanisal
derlemede MRG’nin hidrosefalinin farkli tip ve nedenlerini
gostermede birinci smif goriintiileme yOntemi oldugu agikca
belirtilmig; daha yeni yaymlarda da bu istiinliik strdirilmiistiir.
MRG’nin temel avantajlari; multiplanar goriintiileme, ventrikiil
anatomisini ayrmtili degerlendirmeyi saglamasi, aqueductus cerebri
ve diger BOS yollarindaki obstriiksiyonun daha net gosterilmesi,
periventrikiiler interstisyel 6demin BT’ye kiyasla daha duyarh
saptanmas1 ve NBH gibi secilmis tablolar i¢in ileri sekanslarin
kullanilabilmesidir. Ayrica ventrikiil sekli, kallozal agi, DESH
paterni ve eslik eden beyaz cevher degisikliklerinin 6zellikle MRG
ile daha 1yi degerlendirilebildigini gostermektedir. Bu nedenle MRG
yalnizca ventrikiil genisligini dogrulamak icin degil, ayn1 zamanda
ayirici tani ve fenotipleme acisindan da merkezi konumdadir.
(Giorgio C, 2024)

MRG’nin hidrosefalide altin standart olarak goriilmesinin bir
diger nedeni, yalnizca morfolojik degil, baz1 durumlarda fonksiyonel
BOS dinamigi hakkinda da bilgi saglayabilmesidir. Faz-kontrast
MRG gibi tekniklerle aquaduktal BOS akimi degerlendirilebilir; bu
ozellikle NBH ve bazi obstriiktif hidrosefali formlarinda tanisal
tamamlayict veri saglayabilir. Ayrica MRG, hidrosefaliyi beyin
atrofisinden ayirmada, posterior fossa veya intraventrikiiler kitleleri
karakterize etmede ve kompleks pediatrik anomalileri ortaya
koymada BT ye gore daha ayrmtili bilgi sunar. Bununla birlikte akut
instabil hastada ¢ekim siiresi, sedasyon gereksinimi ve erisilebilirlik
gibi pratik kisitlar nedeniyle ilk inceleme c¢ofu zaman BT ile
yapilmaktadir; dolayistyla klinik pratikte BT ve MRG birbirinin
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alternatifi degil, farkli klinik baglamlarda tamamlayicis1 olarak
degerlendirilebilir. (Giorgio C, 2024)

Evans indeksi, hidrosefali ve 0zellikle normal basingli
hidrosefali degerlendirmesinde en yaygin kullanilan lineer ventrikiil
Olciimlerinden biridir. Klasik olarak, frontal hornlarin maksimum
genisliginin ayn1 kesitteki kafatasinin i¢ ¢apmna orani seklinde
hesaplanir. Giincel NBH literatiiriinde Evans indeksinin 0.30’dan
biiylik olmasi, ventrikiilomegali lehine 6nemli bir radyolojik bulgu
olarak kullanilmaya devam etmektedir; ancak bunun tek basina tani
koydurucu olmadig1 6zellikle vurgulanmaktadir. Evans indeksinin
hala pratik ve kolay uygulanabilir bir 6l¢iim oldugunu; buna karsin
tek basina yeterli olmayip ventrikiillere gore orantisiz bir
genisleme paterni (DESH), kallozal ac1 ve diger yapisal
belirteglerle birlikte yorumlanmasi gerektigini belirtmektedir.
Dolayisiyla Evans indeksi, hidrosefali tanisinda yararl bir baglangi¢
parametresi olmakla birlikte, gilincel yaklasimda ¢ok bilesenli
radyolojik  degerlendirmenin  yalnizca bir pargast olarak
goriilmelidir. (Kadaba Sridhar S, 2024)

Ozellikle NBH’de goriintileme degerlendirmesi, basit
ventrikiil genisligi saptamasinin Otesine ge¢mistir. Son yillarda
yapisal nérogdriintiilleme belirteglerine odaklanan yayinlar, Evans
indeksinin yaninda DESH paterni, kallozal a¢inin daralmasi, sylvian
fisstirlerde genisleme ve yiiksek konveksite sulkuslarinda daralma
gibi bulgularin tanisal ayrimda deger tasidigini1 gostermektedir. Bu
nedenle giincel radyolojik yaklasim hem genel hidrosefali hem de
NBH i¢in ¢ok parametreli degerlendirmeyi 6nermektedir. Yine de
klinik pratikte Evans indeksi, kolay Olciilebilir olmasi nedeniyle
tarama ve On degerlendirmede 6nemini korumaktadir. (Kockum K,
2018)

Sonu¢ olarak hidrosefali tanisinda goriintiileme hem
dogrulayict hem de yonlendirici rol oynar. BT, 6zellikle akut ve acil
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degerlendirmede hizli ilk basamak yontemidir; MRG ise
etiyolojinin, BOS yollarmin ve eslik eden parankimal/radyolojik
degisikliklerin daha ayrintili gdsterilmesi nedeniyle baglica ileri
degerlendirme yontemidir. Evans indeksi ise ventrikiilomegalinin
nicel degerlendirilmesinde yararli, ancak tek basina yeterli olmayan
bir dlgiittiir ve 6zellikle NPH siiphesinde diger yapisal goriintiileme
belirtecleriyle birlikte yorumlanmalidir.

Fonksiyonel Testler

Hidrosefalinin  tanisal degerlendirmesinde  gdriintiileme
yontemleri ventrikiilomegaliyi ve olasi etiyolojiyi ortaya koyarken,
fonksiyonel testler 6zellikle BOS dinamiginin fizyolojik diizeyde
degerlendirilmesi ve tedaviye yanitin dngoriilmesi agisindan 6nemli
tamamlayici araglar sunmaktadir. Bu testler en sik NBH siiphesi olan
hastalarda kullanilmakta olup, ventrikiil genisligi ile klinik
semptomlar arasndaki iligkinin dogrulanmasinda ve sant
cerrahisinden fayda gorecek hastalarmn secilmesinde kritik rol
oynamaktadir. Fonksiyonel testlerin tek basina tani koydurucu
olmadigmi, ancak klinik ve radyolojik bulgularla birlikte
degerlendirildiginde karar verme siirecini anlamli  sekilde
giiclendirdigini vurgulamaktadir. (Hamilton MG, 2025)

Tap testi (yiiksek hacimli lomber ponksiyon), NBH
degerlendirmesinde en yaygin kullanilan fonksiyonel testtir. Bu
testte genellikle 30—50 mL BOS lomber ponksiyon ile bosaltilmakta
ve ardindan hastanin klinik durumu, 6zellikle yiirtime, denge ve
biligsel fonksiyonlar agisindan kisa siireli olarak yeniden
degerlendirilmektedir. Testin temel amaci, BOS hacminin gecici
olarak azaltilmasmin semptomlar iizerinde iyilestirici etkisi olup
olmadiginin  goézlemlenmesidir.  Literatiirde  tap  testinin
Ozgilliigiiniin yliksek oldugu, yani test sonrasi klinik diizelme
saptanan hastalarm sant cerrahisinden fayda gorme olasiliginin
yiiksek oldugu belirtilmektedir. Bununla birlikte duyarlilig1 smirh
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olabilir; yani test negatif olsa bile bazi hastalar yine de sant
tedavisinden fayda gorebilir. Tap testinin Ozellikle yiiriime
degerlendirmesi ile kullanildiginda klinik 6ngorii giiciiniin arttig1
vurgulanmaktadir. Bu nedenle bu testin tek basina degil test sonrasi
objektif Olglimler (6rnegin yiirime siiresi, adim sayisi) ile
degerlendirme yapilmasi Onerilmektedir. (Carswell, 2023) Tap
testinin bir diger onemli 6zelligi, invazivligi diisiik, uygulanmasi
nispeten kolay ve tekrarlanabilir bir yontem olmasidir. Bununla
birlikte klinik yanitin degerlendirilmesi subjektif olabilir ve yanit
stiresi hastadan hastaya degisebilir. Bu nedenle bazi merkezlerde tek
seferlik tap test yerine seri lomber drenaj veya daha uzun siireli BOS
bosaltim yOntemleri tercih edilebilmektedir. Ancak giincel
kilavuzlar, tap testin halen ilk basamak fonksiyonel degerlendirme
arac1 olarak dnemini korudugunu belirtmektedir. (Hamilton MG,
2025)

Infiizyon testleri BOS dinamigini daha nicel olarak
degerlendirmeyi amaglayan yontemlerdir ve 6zellikle BOS ¢ikis
yolu direnci (Rout) ve ICP yanit1 gibi parametrelerin dlgiilmesini
saglar. Bu testlerde genellikle lomber veya ventrikiiler yoldan BOS
sistemine belirli hizda sivi infiize edilerek intrakraniyal basing
degisimleri izlenir. Elde edilen verilerden BOS un emilim kapasitesi
ve sistemin basmg¢-hacim iligkisi hakkinda bilgi edinilir. Giincel
literatlirde 6zellikle Rout artisinin, sant tedavisine yanit ile iligkili
olabilecegi gosterilmistir. Ayrica intrakraniyal komplians, BOS
outflow direnci ve  basmng-hacim  iligkilerinin  birlikte
degerlendirilmesinin hidrosefali hastalarinda klinik sonuglarin
ongoriilmesinde anlamli olabilecegini ortaya koymaktadir. (Yamada
S, 2023) infiizyon testlerinin en dnemli avantaji, BOS fizyolojisine
dair daha objektif ve kantitatif veri saglamasidir. Ancak bu testler tap
teste gore daha invaziv, teknik olarak daha karmasik ve her merkezde
uygulanabilir degildir. Ayrica test protokollerinin standardizasyonu
konusunda literatiirde farkliliklar bulunmaktadir. Buna ragmen
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Ozellikle sant adaylarmin  se¢cimi ve smirda olgularin
degerlendirilmesinde infiizyon testleri degerli bir ara¢ olarak kabul
edilmektedir. (Islam A, 2024)

Sonug olarak fonksiyonel testler, hidrosefalinin 6zellikle NBH
formunda tani ve tedavi planlamasinda 6nemli bir yer tutar. Tap test,
klinik yanit1 degerlendirmeye yonelik pratik ve yaygin kullanilan bir
yontem iken; inflizyon testleri BOS dinamigini kantitatif olarak
analiz ederek daha ayrintili fizyolojik bilgi saglar. Giincel yaklasim,
bu testlerin klintk bulgular ve goriintileme ile biitiinciil
degerlendirilmesi gerektigini ve Ozellikle sant cerrahisi kararinda
hasta se¢cimini optimize ettigini gostermektedir.

Ayiric1 Tam

Hidrosefalinin  tanisal degerlendirilmesinde en Onemli
asamalardan biri, benzer klinik ve radyolojik bulgularla seyreden
diger norolojik hastaliklardan ayirt edilmesidir. Ozellikle eriskin ve
ileri yas grubunda hidrosefali, beyin atrofisi, Alzheimer hastalig1 ve
Parkinson hastaligi ile onemli Olgiide oOrtiisebilen klinik tablolar
olusturabilir. Bu durum, 6zellikle NBH agisindan tanisal gii¢liik
yaratir. Giincel literatiirde, NBH nin bu hastaliklarla karismasmin en
onemli nedenlerinden birinin, ortak semptomlarmn (yiliriime
bozuklugu, biligsel gerileme, idrar semptomlar1) bulunmasi oldugu
vurgulanmaktadir. (Carswell, 2023)

Beyin atrofisi (ex vacuo ventrikiilomegali), hidrosefali ile en
sik karisan durumlardan biridir. Bu tabloda ventrikiil genisligi BOS
birikimine bagli degildir; aksine beyin parankim hacmindeki kayip
sonucu ortaya ¢ikan sekonder bir genigsleme tablosudur. Radyolojik
olarak hidrosefali ile benzer sekilde ventrikiil genisligi izlenebilse de
atrofi durumunda kortikal sulkuslar da belirgin sekilde genislemistir.
Buna karsilik hidrosefalide 6zellikle NBH’de yiiksek konveksite
sulkuslarnda  daralma ve  DESH  seklinde  bulgular

goriilebilmektedir. Giincel norogoriintilleme derlemeleri, bu iki
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durumun ayriminda ventrikiil/sulkus iliskisi, kallozal ac¢1 ve
periventrikiiler  sinyal  degisikliklerinin ~ 6nemli  oldugunu
vurgulamaktadir. Ayrica atrofi genellikle geri doniigsiiz bir siireg
iken, hidrosefali uygun tedavi ile kismen diizeltilebilir olmasi
acisindan klinik olarak ayrimin biiyiik 6nemi vardir. (Kadaba Sridhar
S, 2024)

Alzheimer hastahigr (AH), 6zellikle NBH ile klinik olarak
onemli Slgiide Ortlisebilen bir diger durumdur. Her iki hastalikta da
biligsel bozulma ©6n planda olabilir; ancak Alzheimer’da erken
donemde epizodik bellek kaybi baskinken, NBH’de daha ¢ok
yiiriitiicii iglevlerde bozulma ve psikomotor yavaglama goriiliir.
Goriintiileme agisindan AH’ nda medial temporal lob atrofisi belirgin
olup, hipokampal hacim kayb1 6n plandadir. Buna karsilik NBH’de
ventrikiilomegaliye eslik eden beyaz cevher degisiklikleri ve frontal-
subkortikal baglantilarin etkilenmesi daha belirgindir. Giincel
calismalar, bu iki hastaligm siklikla birlikte bulunabilecegini
(komorbidite) ve bu durumun taniy1 daha da zorlastirdigini
gostermektedir. Bu nedenle klinik degerlendirme, norogoriintiileme
ve  gerektiginde  biyobelirteclerin  birlikte  kullanilmasi
onerilmektedir. (Wang Z, 2020)

Parkinson hastalifi ve diger parkinsonian sendromlar,
ozellikle yiirtime bozuklugu ve postiiral instabilite acisindan NPH ile
karigabilmektedir. NBH’de goriilen yiiriiylis bozuklugu genellikle
manyetik yliriiyiis seklinde olup, hastalar adim baslatmada zorlanir
ve ayaklar yere yapisik gibi hareket eder. Parkinson hastaliginda ise
bradikinezi, rijidite ve tremor 6n plandadir ve dopaminerjik tedaviye
yanit almabilir. NBH’de tremor genellikle yoktur ve yiirliyis
bozuklugu daha genis tabanlhidir. Giincel klinik derlemeler, bu iki
durumun ayriminda 6zellikle noérolojik muayene bulgulari, ilag
yanit1 ve gorlintiileme 6zelliklerinin birlikte degerlendirilmesi
gerektigini vurgulamaktadir. Ayrica Parkinson hastaliginda bazal

ganglionlara ait dejeneratif degisiklikler 6n planda iken, NBH’de
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ventrikiiler genisleme ve periventrikiiler beyaz cevher etkilenmesi
daha belirgindir. (Tipton PW, 2024)

Ayirict tanida 6nemli bir diger nokta, bu hastaliklarin tamamen
birbirinden bagimsiz olmayabilecegidir. Ozellikle ileri yas grubunda
NBH ile Alzheimer hastaligi veya vaskiiler patolojilerin birlikte
bulunabilecegi ve bunun klinik tabloyu karmasik hale getirebilecegi
gosterilmistir. Bu nedenle giincel yaklagim, ayirict tanmin yalnizca
tek bir klinik bulguya dayanarak degil; klinik degerlendirme,
goriintiileme, fonksiyonel testler ve gerektiginde ileri biyobelirteg
analizlerinin birlikte kullanilmasi ile yapilmasini onermektedir.
NBH kilavuzlari da taninin ¢gok boyutlu bir siire¢ oldugunu ve yanlis
taninin hem gereksiz cerrahiye hem de tedavi edilebilir bir durumun
gozden kagmasma yol agabilecegini vurgulamaktadir. (Hamilton
MG, 2025)

Sonug olarak hidrosefalinin ayirici tanisi, 6zellikle eriskin ve
yash hastalarda multidisipliner yaklasim gerektiren karmasik bir
stirectir. Beyin atrofisi, Alzheimer hastalig1 ve Parkinson hastaligi,
hidrosefali ile en sik karisan durumlar olup; dogru tani i¢in klinik
bulgularin dikkatli analizi, ileri goriintiileme teknikleri ve
fonksiyonel degerlendirme yoOntemlerinin birlikte kullanilmasi
gereklidir.

Tedavi Yaklasimlar
Sant sistemleri

Hidrosefalinin cerrahi tedavisinde en koklii ve en yaygin
yaklasim, fazla BOS merkezi sinir sistemi digindaki bir
kompartimana yonlendirilmesini saglayan sant sistemleridir. Sant
cerrahisi, 6zellikle BOS akim/emilim bozuklugunun kalic1 ya da
tekrarlayic1 oldugu olgularda temel tedavi secenegi olarak kabul
edilmektedir. Hidrosefali tedavisinde BOS diversiyonunun halen ana
yaklasim oldugunu; sant tipinin ise hastanin yasi, hidrosefali alt tipi,
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eslik eden anatomik kosullar ve komplikasyon profiline gore
secilmesi gerektigini vurgulamaktadir. Benzer sekilde giincel klinik
Ozetlerde ventrikiiloperitoneal (VP) santin en sik kullanilan
yontem oldugu, ancak belirli klinik durumlarda ventrikiiloatriyal
(VA) ve lumboperitoneal (LP) santlarin Onemli alternatifler
olusturdugu belirtilmektedir. (Mirkhaef SA, 2024)

VP sant, BOS’un lateral ventrikiilden bir valf sistemi
araciligiyla periton bosluguna drene edilmesini saglayan ve pratikte
en yaygin kullanilan sant tipidir. Peritonun genis emilim kapasitesi,
cerrahi teknigin 1yi standartize edilmis olmasi ve farkli yas
gruplarinda genis deneyim bulunmasi, VP sant1 cogu merkezde ilk
tercih haline getirmistir. Ozellikle gocuk hastalarda distal kateterin
biliylimeye uyum saglayabilecek sekilde uzun birakilabilmesi 6nemli
bir avantajdir. Bununla birlikte VP sant sistemleri enfeksiyon,
tikanma, mekanik kopma, asir1 drenaj ve subdural koleksiyon gibi
komplikasyonlara aciktir; bu nedenle valf tipi, ayarlanabilir basing
mekanizmasi ve gerekirse antisifon/gravitasyonel iinite se¢imi klinik
sonuglar1 etkileyebilir. Giincel kaynaklar VP santin ‘“standart”
yaklasim olmay1 siirdiirdiigiinii, ancak hasta bazli komplikasyon
risklerinin her zaman dikkate alinmasi gerektigini belirtmektedir.
(Mirkhaef SA, 2024)

VA sant, BOS’nin ventrikiiler sistemden santral venodz
dolagima ve sag atriyuma yOnlendirilmesini saglar. Giinlimiizde VP
santa gore daha az kullanilmakla birlikte, 6zellikle abdominal
kavitenin uygun olmadigi durumlarda 6nemli bir alternatif olarak
goriilmektedir. Yaygin peritoneal adezyonlar, tekrarlayan peritonit
Oykiisii, coklu abdominal cerrahi, abdominal emilim sorunlar1 veya
baz1 6zel anatomo-klinik kosullar VA sant lehine karar verilmesine
neden olabilir. 2024 tarihli sistematik derleme ve meta-analiz, VP ve
VA sant1 karsilastiran 3.197 hastalik veri setinde sant
disfonksiyonu/obstriiksiyon riskinin VA sant grubunda daha diisiik

bulundugunu, buna karsilik enfeksiyon ve revizyon agisindan iki
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yontem arasinda belirgin {istiinliikk gosterilemedigini bildirmistir.
(Bue EL, 2024) Ayni ¢calisma, VA santin giivenli bir cerrahi alternatif
olmaya devam ettigini ve se¢imin hasta Ozelliklerine gore
bireysellestirilmesi gerektigini vurgulamaktadir. Bu nedenle VA sant
giincel pratikte “ikinci planda” bir yontem olsa da uygun hastada
oldukga rasyonel bir segenek oldugu goriilmektedir.

LP sant, BOS’un lomber subaraknoid mesafeden periton
bosluguna drene edilmesine dayanir ve Ozellikle komiinikan
hidrosefali NBH baglaminda one ¢ikar. LP santin baslica avantaji,
intrakraniyal ventrikiil kateteri gerektirmemesi ve dolayisiyla
ventrikiiler kaniilasyona bagli bazi risklerden kagmabilmesidir. Buna
karsilik spinal anatomi, lomber stenoz/deformite varligi, asir1 drenaj
ve radikiiler yakimmalar gibi konular hasta se¢iminde Onem
tasimaktadir. Komiinikan hidrosefalide LP santin VP santa goére
giivenli ve benzer derecede etkili bir secenek oldugunu bildirmistir.
Giincel NBH o6zetleri de LP ve VP santin her ikisinin de etkili
olabildigini, ancak hangi yOntemin segileceginin hastaya 0zgii
anatomik ve cerrahi faktorlere gore belirlenmesi gerektigini
belirtmektedir. Bu nedenle LP sant, Ozellikle komiinikan
hidrosefali/NPH alt grubunda, deneyimli merkezlerde gii¢lii bir
alternatif olarak degerlendirilmelidir. (Ho YJ, 2023)

Sant sistemi se¢imi, yalnizca  teknik tercihe
indirgenmemelidir; aksine hidrosefalinin tipi, ventrikiiler erisimin
uygunlugu, abdominal ve spinal anatomi, Onceki cerrahiler,
komorbiditeler ve beklenen komplikasyon profili birlikte
degerlendirilmelidir. Genel ¢ercevede VP sant en yaygin ve en
yerlesik yontemdir; VA sant, peritoneal yolun uygun olmadigi
hastalarda Onemli bir alternatif sunar; LP sant ise Ozellikle
komiinikan hidrosefali ve NPH grubunda intrakraniyal kateter
gerektirmemesi nedeniyle secilmis olgularda avantaj saglayabilir.
Giincel literatiiriin ortak mesaji, bu {i¢ sistem arasinda “her hastaya
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uyan tek bir ideal yontem” bulunmadigi, en dogru yaklasimin hasta
bazli ve etiyolojiye duyarl karar verme oldugudur.

Endoskopik tedavi

Endoskopik iiciincii ventrikiilostomi (ETV), hidrosefalinin
cerrahi tedavisinde ventrikiiler sistem ile bazal sisternalar arasinda
alternatif bir BOS gecis yolu olusturarak, obstriiksiyonun distalinden
fizyolojik akimin yeniden saglanmasini amaglayan minimal invaziv
bir yontemdir. Bu teknik, 6zellikle obstriiktif (non-communicating)
hidrosefali olgularinda etkili olup, sant sistemlerine bagimlilig
ortadan kaldirma potansiyeli nedeniyle giincel ndrosiriirji pratiginde
onemli bir yer tutmaktadir. ETV nin 6zellikle aqueductal stenoz ve
posterior fossa kaynakli BOS akim engellerinde yiiksek basari
oranlarina ulagabildigini bildirilmistir. (Panagopoulos D, 2024)

ETV’nin temel avantaji, BOS’nin fizyolojik dolagimina yakin
bir yol {izerinden yonlendirilmesi ve implant gereksinimini ortadan
kaldirmasidir. Bu durum, sant sistemlerine bagli uzun doénem
komplikasyonlarin (enfeksiyon, mekanik ariza, tikanma ve asir1
drenaj) dnlenmesini saglar. Bununla birlikte ETV nin basarisi, hasta
secimine giiclii bigimde baglidir. Ozellikle yas, etiyoloji ve dnceki
sant Oykiisii basarty1r belirleyen ana faktorlerdir. Bu amagla
gelistirilen Endoscopic Third Ventriculostomy Success Score
(ETVSS), ilk 6 ayda basar1 olasiligin1 6ngérmede yaygin olarak
kullanilmaktadir. ETVSS’nin klinikte halen yararli oldugunu ancak
farkli  hasta  popiilasyonlarinda  performansinin  degisken
olabilecegini ifade edilmistir. (Verhey LH, 2024)

ETV’nin endikasyonlar1 degerlendirildiginde, en iyi
sonuglarin primer obstriiksiyonun bulundugu durumlarda elde
edildigi goriilmektedir. Aqueductal stenoz, triventikiiler hidrosefali
ve bazi posterior fossa patolojileri en uygun hasta grubunu
olusturmaktadir. Buna karsilik komiinikan hidrosefali ve NPH gibi

BOS absorbsiyon bozuklugunun 6n planda oldugu durumlarda
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ETV’nin etkinligi smirhdir.  ETV’nin  ayrim  gozetilmeden
kullanimindan kagmilmasi ve patofizyolojiye dayali hasta secimi
yapilmast gerektigini vurgulamaktadir. (Mugamba J, 2013) ETV ile
sant sistemlerinin karsilastirildig: giincel caligmalar, sonuglarin hasta
grubuna gore degistigini gostermektedir. Pediatrik hidrosefalide
ETV ve VP santin genel basari1 oranlarinin benzer oldugu; ancak
ETV’nin uygun olgularda uzun doénem sant bagimliligin1 ortadan
kaldirma avantaji saglayabildigi bildirilmistir. Ancak bazi hasta
gruplarinda erken basarisizlik oranlarinin daha ytiksek olabilecegi ve
bu durumun 6zellikle infantlarda belirgin oldugu vurgulanmaktadir.
(Minta KJ, 2024)

Yas faktorii ETV basarisinda kritik 6neme sahiptir. Ozellikle 6
ay altindaki infantlarda basar1 oranlarinin daha diisiik oldugu, bunun
BOS absorbsiyon sisteminin immatiiritesi ve eslik eden yaygin
patofizyolojik stireglerle iliskili olabilecegi diisliniilmektedir. Bu
nedenle infant hidrosefalisinde baz1 merkezlerde ETV ile koroid
pleksus  koterizasyonu (ETV+CPC) uygulanmakta olup
kombinasyonun sec¢ilmis infant olgularda basar1 oranlarini
artrrabilecegini bildiren goriisler mevcuttur. (Albalkhi I, 2023 )

ETV’nin basarisizliklar1 genellikle erken donemde ortaya
¢ikar ve ¢ogunlukla stomanin yetersizligi veya BOS absorbsiyon
kapasitesinin yetersiz olmasi ile iliskilidir. Bununla birlikte nadir de
olsa ge¢c donem basarisizliklar (stoma kapanmasi) goriilebilir. Bu
nedenle hastalarin yalnizca erken postoperatif donemde degil, uzun
vadede de klinik ve radyolojik olarak izlenmesi gereklidir. Basarili
olgularda kalict BOS dolagimmin saglanabildigini, ancak
basarisizliklarin biliylik kismmin ilk aylarda gelistigini ortaya
koymustur. (Garcia-Milan V, 2024)

Komplikasyonlar agisindan ETV genel olarak giivenli kabul
edilse de potansiyel riskler mevcuttur. En dnemli komplikasyonlar
arasinda intraventrikiiler kanama, baziler arter yaralanmasi,
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hipotalamik hasar, néroendokrin bozukluklar ve enfeksiyon yer
almaktadir. Ancak deneyimli merkezlerde bu komplikasyonlarin
nadir oldugu ve prosediiriin diisiik morbidite ile uygulanabildigi
bildirilmektedir. (Panagopoulos D, 2024)

Sonug olarak ETV, 6zellikle obstriiktif hidrosefalide, dogru
hasta se¢imi yapildiginda sant sistemlerine gii¢lii bir alternatif
olusturan etkili bir tedavi yontemidir. Bununla birlikte basari; yas,
etiyoloji ve BOS dinamigi gibi faktorlere baglhidir. Giincel yaklagim,
ETV’nin her hastaya uygulanabilecek genel bir yontem olmadigi,
aksine patofizyolojiye 6zgii se¢ilmis hasta grubunda optimal sonug
verdigi yoniindedir.

Medikal tedavi

Hidrosefalinin  tedavisinde medikal yaklasgimin  roli
giiniimiizde olduk¢a smirlidir ve mevcut kanitlar, standart tedavinin
cerrahi BOS yonlendirilmesi (sant veya ETV) oldugunu agik sekilde
ortaya koymaktadir. Giincel sistematik degerlendirmeler ve
derlemeler, farmakolojik tedavilerin  hidrosefalinin  temel
patofizyolojik mekanizmalarmi (BOS akim obstriiksiyonu,
absorbsiyon bozuklugu ve intrakraniyal komplians degisiklikleri)
yeterli diizeyde diizeltemedigini ve bu nedenle definitif tedavi olarak
kabul edilmedigini vurgulamaktadir. (Wang C, 2024)

Medikal tedavi icerisinde en ¢ok ¢alisilmis ajan asetazolamid
olup, karbonik anhidraz inhibitorii etkisi ile koroid pleksusta BOS
iiretimini azaltmay1 hedefler. Bu teorik etkiye ragmen klinik etkinligi
smirhdir.  Gilincel degerlendirmeler, asetazolamid ve diger
ditiretiklerin hidrosefalide cerrahi gereksinimi azaltamadigmi ve
cogu durumda anlaml klinik fayda saglamadigini gostermektedir.
(Wang H, 2025)

Bu konuda en giiglii kanit, prematiirelerde posthemorajik
ventrikiiler dilatasyon iizerine yapilmis randomize kontrollii
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calismadan gelmektedir. Bu calismada asetazolamid ve furosemid
tedavisinin sant gereksinimini azaltmadigi, aksine daha yiiksek
norolojik morbidite ve kotii fonksiyonel sonuglarla iliskili oldugu
gosterilmigtir. Bu bulgular, 6zellikle neonatal hidrosefalide ditiretik
tedavinin rutin kullaniminin 6nerilmemesine neden olmustur. (Yang
Z,2025)

Erigkin  hidrosefali ve 0Ozellikle NBH baglaminda
asetazolamidin rolii daha sinirl ve deneysel diizeydedir. Kiigiik hasta
serilerinde diisiik doz asetazolamidin periventrikiiler beyaz cevher
degisikliklerinde azalma ve bazi hastalarda klinik iyilesme ile iliskili
olabilecegi bildirilmistir; ancak bu veriler diisiik kanit diizeyine
sahiptir ve genellenebilir degildir. Giincel literatiir, NBH i¢in etkin
farmakolojik tedavi bulunmadigini agik sekilde ifade etmektedir.
(Hydrocephalus World Congress, 2026) Medikal tedavinin sinirh
kalmasmin temel nedeni, hidrosefalinin yalnizca BOS {iretim
fazlaligindan kaynaklanmamasi; aksine BOS dolasim yollari,
absorbsiyon mekanizmalar1 ve intrakraniyal biyomekanik stireglerin
kompleks etkilesimini igermesidir. Bu nedenle BOS {iretimini
azaltmaya yonelik farmakolojik girisimler, cogu hastada hastaligin
ana mekanizmasini ortadan kaldirmamakta ve kalici klinik iyilesme
saglamamaktadir. (Kahle KT, 2024)

Bununla birlikte medikal tedavi tamamen degersiz degildir.
Secilmis olgularda:

e Cerrahiye kadar gecici stabilizasyon
« Intrakraniyal basing artismin kisa siireli kontrolii
o Tanisal/deneysel amagh degerlendirme

amaciyla kullanilabilir. Ancak bu kullanim gecici ve
destekleyici niteliktedir.
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Ayrica asetazolamid kullanimi; metabolik asidoz, elektrolit
dengesizlikleri, nefrokalsinozis ve genel tolerabilite sorunlar1 gibi
yan etkiler nedeniyle dikkatli olunmasi gereken bir tedavi
secenegidir. Ozellikle diiiretik kombinasyonlarmin nérolojik
sonuglar1 kotiilestirebildigine dair giliglii kanitlar bulunmasi, bu
tedavinin rutin kullanimmi daha da smirlandirmaktadir. (Yang Z,
2025)

Sonu¢ olarak, hidrosefalide medikal tedavi —ozellikle
asetazolamid— teorik olarak BOS iiretimini azaltabilse de giincel
PubMed literatiirii 1s5181mnda sinirl, gegici ve se¢ilmis durumlarla
kisith bir yaklasim olarak degerlendirilmelidir. Klinik pratigin
temelini hala cerrahi tedavi olusturmakta bilrikte medikal ajanlarin
bu yontemlerin yerini alamayacagi unutulmamalidir.

Komplikasyonlar

Hidrosefalinin cerrahi tedavisinde gerek sant sistemleri
gerekse endoskopik girisimler belirgin klinik yarar saglayabilmekle
birlikte, bu tedaviler komplikasyonsuz degildir. Giincel literatiirde
komplikasyonlar en sik sant disfonksiyonu/obstriiksiyonu, sant
enfeksiyonu, asir1 drenaj, subdural higroma veya subdural hematom,
mekanik sorunlar ve daha nadir olarak abdominal, kardiyak veya
kateter migrasyonuna bagh distal komplikasyonlar seklinde
siiflandirilmaktadir. Pediatrik hidrosefali konusundaki derlemeler,
cocukluk caginda sant tedavisinin hala 6nemli morbidite kaynagi
oldugunu; buna karsilik modern valf sistemleri, enfeksiyon kontrol
protokolleri ve daha dikkatli hasta secimi ile bu risklerin kismen
azaltilabildigini  vurgulamaktadwr. (Kahle KT, 2024) Sant
cerrahisinin komplikasyonlar1 tamamen ortadan kaldirmadigii
cerrahi teknik ve cihaz teknolojisindeki ilerlemelerin 6zellikle
enfeksiyon, mekanik ariza ve asir1 drenaji azaltmayr hedefledigini
belirtilmistir. (Schulz LN E. S., 2025)
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Santla iliskili en sik sorunlardan biri sant disfonksiyonu veya
obstriiksiyonudur. Bu komplikasyon proksimal kateterin ventrikiil
ici doku, debris veya proteindz materyal ile tikanmasi; valf
sisteminin arizalanmasi, distal kateterin omentum, adezyon veya
mekanik kivrilma nedeniyle islevini kaybetmesi gibi c¢esitli
mekanizmalarla gelisebilir. Klinik olarak semptomlar ¢ogu zaman
hidrosefalinin rekiirrensi seklinde ortaya ¢ikar; bas agrisi, bulanti-
kusma, biling degisikligi, bebeklerde bingildak kabariklig1 veya bas
cevresinde yeniden hizlanan artis goriilebilir. Cocuk hastalarda sant
revizyon gereksiniminin Onemli Olclide mekanik nedenlerden
kaynaklandigini; dolayisiyla santin uzun donem takibinde
disfonksiyonun en temel sorunlardan biri olmaya devam ettigini
gosterilmistir. (Schulz LN E. S., 2025)

Sant enfeksiyonu, hidrosefali cerrahisinin en ciddi
komplikasyonlarindan biridir; ¢iinkii yalnizca yeniden cerrahi
gereksinimini artirmakla kalmaz, ayni1 zamanda norolojik prognozu
da olumsuz etkileyebilmektedir. Bu enfeksiyonlarin ¢ogunun
ameliyat swrasinda veya erken postoperatif donemde gelistigini,
etkenlerin siklikla cilt floras1 kaynakli organizmalar —ozellikle
stafilokok tiirleri— oldugunu ve yonetimde enfekte sistemin
¢ikarilmasi, uygun antibiyotik tedavisi ve cogu olguda gegici
eksternal drenaj gereksiniminin 6ne ¢iktigmi bilinmektedir. (Simon
TD, 2024) Son yillarda enfeksiyon kontrol protokolleri, antibiyotik
impregnasyonlu kateterler ve standartlastirilmis cerrahi paketler
sayesinde enfeksiyon oranlarini azaltma yoniinde 6nemli girisimler
bulundugunu; ancak riskin tamamen ortadan kalkmadigi
goriilmektedir. Diisiik riskli sant cerrahilerinde intratekal
antibiyotikler ile antibiyotikli kateterlerin standart bakima gore
enfeksiyon riskini anlamli bigimde azaltmadigi gdsterilmistir; bu
bulgu, enfeksiyon Onlemlerinde tek bir yOntemin mucizevi
olmadigini, ¢ok bilesenli yaklasimlarin daha 6nemli olabilecegini
diisiindiirmektedir. (Podkovik S, 2024)
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Bir diger oOnemli komplikasyon grubu asir1 drenaj
(overdrainage) ile iligkilidir. BOS’un fizyolojik gereksinimin
iizerinde bosaltilmasi, 6zellikle dik pozisyonda sifon etkisiyle daha
belirgin hale gelebilir ve klinikte postiiral bas agrisi, slit ventrikiil
goriiniimii, subdural siv1 koleksiyonlar1 ve bazen kronik semptom
dalgalanmalar1 ile sonug¢lanabilir. Asir1 drenajin Onlenmesinde
programlanabilir valfler, antisifon cihazlar1 ve gravitasyonel valf
tasarimlarinin - 6nemi bilinmektedir. NBH’de o0zellikle eski
diferansiyel basinghi sistemlerde asir1 drenajin daha sorunlu
oldugunu, gravitasyonel korumanin yayginlasmasmnin bu
komplikasyonu azaltmada 6nemli rol oynadigini gostermektedir. Bu
nedenle giincel yaklasimda asir1 drenaj, yalnizca klinik bir
komplikasyon degil, ayn1 zamanda sant donanimi se¢imini dogrudan
etkileyen bir biyomekanik sorun olarak degerlendirilmektedir.
(Zipfel J, 2024)

Asir1 drenajin en 6nemli klinik sonuglarindan biri subdural
higroma veya subdural hematom gelisimidir. Sant sonras1 BOS
basincinin azalmasi, 6zellikle yasli hastalarda ve beyin atrofisinin
eslik ettigi olgularda koprii venler lizerinde traksiyona yol agarak
subdural kanama riskini artirabilmektedir. NBH hastalarinda
subdural hematomun uzun siiredir bilinen bir komplikasyon oldugu
hem klasik hem de giincel yayinlarda gdsterilmistir. Subdural
hematomun 6zellikle asir1 drenaj ile iligkili ciddi advers olaylardan
biri oldugunu ve bazi olgularda yalnizca valf ayar ile, bazilarinda
ise hematom drenaji1 ve sant revizyonu ile yonetilmesi gerektigini
bildirmektedir. Bu nedenle 6zellikle yasl erigkinlerde ve NPH
grubunda postoperatif takipte yeni gelisen norolojik bozulma
subdural koleksiyon ac¢isindan dikkatli olunmalidir. (Sundstrom N,
2018)

Santlarin distal komponentlerine bagli komplikasyonlar da
onemlidir. Peritoneal ugta psddokist, bagirsak perforasyonu, kateter

migrasyonu ve abdominal adezyonlar goriilebilir; atriyal sistemlerde
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ise tromboembolik ve kardiyak sorunlar teorik olarak giindeme
gelebilir. Distal kateter yerlesiminin komplikasyon profilini
belirledigini ve hasta secimine gore peritoneal, atriyal ya da
alternatif distal hedeflerin dikkatle planlanmas1 gerektigini
belirilmistir. Kateter migrasyonu ve ekstriizyonun nadir olmakla
birlikte Onemli morbidite yaratabilen distal komplikasyonlar
arasinda yer aldigmi gosterilmistir. Bu komplikasyonlar daha az sik
goriilse de oOzellikle tekrarlayan revizyon Oykiisii olan hastalarda
cerrahi planlamay gii¢lestirebilmektedir. (Atallah O, 2024)

ETV acisindan komplikasyon yiikii genel olarak sant
sistemlerinden farkhidir ve ¢ogu seride uzun dénem cihaz iligkili
sorunlar daha az goriiliir; buna karsilik erken donemde stoma
yetersizligi, hemoraji, néroendokrin etkilenme ve nadiren vaskiiler
yaralanma gibi 0zgiil riskler s6z konusudur. Ancak hidrosefali
pratiginde toplam komplikasyon morbiditesinin ana yiikii hala sant
sistemleriyle  iligkilidir. =~ Bu  nedenle = komplikasyonlarin
onlenmesinde giincel stratejiler; cerrahi standartizasyon, enfeksiyon
kontrol paketleri, programlanabilir veya gravitasyonel valf se¢imi,
uygun distal hedef belirlenmesi ve yakin klinik-radyolojik izlemi
birlikte icermektedir. (Scalia G, 2025)

Sonug olarak hidrosefali tedavisinde komplikasyonlar, tedavi
basarisini belirleyen temel unsurlardan biridir. En sik ve klinik
acidan en dnemli problemler sant disfonksiyonu/obstriiksiyonu, sant
enfeksiyonu, asir1 drenaj ve buna bagli subdural koleksiyonlardir.
Modern cerrahi teknikler ve yeni nesil valf sistemleri bu riskleri
azaltmis olsa da Ozellikle pediatrik hastalar ve NBH gibi se¢ilmis
erigkin gruplarinda komplikasyonlar hala belirgin takip ve yeniden
miidahale gerektiren 6nemli bir morbidite kaynagi olarak giincelligi
korumaktadir. Bu nedenle hidrosefali yonetiminde basarili sonug,
yalnizca dogru hasta se¢imi ve cerrahinin uygulanmasiyla degil,
gelisebilecek komplikasyonlarin 6ngoriilmesi, erken taninmasi ve

uygun bigimde yonetilmesiyle miimkiindiir.
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Prognoz

Hidrosefalide prognoz, tek bir degiskenle agiklanamayacak
kadar ¢ok boyutlu bir konudur ve biiyiikk dlclide yas, altta yatan
etiyoloji, tan1 anindaki ndrolojik etkilenme diizeyi, tedaviye erigim
siresi, uygulanan cerrahi yontemin basarisi ve komplikasyon
gelisimi ile belirlenir. Hidrosefalinin hem ¢ocuklarda hem
eriskinlerde anlamli ndrokognitif ve motor morbidite ile iligkili
oldugunu, ancak sonuglarin hasta alt gruplar1 arasinda belirgin
farklilik gosterdigini vurgulamaktadwr. Bu nedenle prognozun,
“hidrosefali var/yok” ikiliginden ¢ok, hastaligin hangi yasta ve hangi
biyolojik baglamda ortaya c¢iktigi {izerinden degerlendirilmesinin
daha uygun olacagi 6nerilmektedir. (Panagopoulos D, 2024)

Yasa gore degisim

Prognoz yasa gore belirgin bicimde degisebilmektedir.
Yenidogan ve erken siit cocuklugu doneminde gelisen hidrosefalide
sonuglar, beynin gelisimsel kirilganligi nedeniyle daha ¢ok
norogelisimsel  etkilenme  ekseninde  sekillenir.  Ozellikle
prematiirelerde posthemorajik hidrosefali/periventrikiiler yaralanma
eslik ediyorsa motor, bilissel ve duyusal sekellerin olusma riskinin
arttig1 bilinmekle beraber bu grubun sadece BOS birikimi degil, eslik
eden prematiirite ve beyin hasar1 nedeniyle de daha kirilgan
oldugunu vurgulamaktadir. (Shakeyeva A, 2024) Buna karsilik daha
biiylik cocuklar ve bazi secilmis obstriiktif olgularda, zamaninda
BOS diversiyonu veya ETV ile daha iyi fonksiyonel sonuglar elde
edilebilmektedir. (Darko K, 2024)

Eriskin yas grubunda prognoz daha ¢ok etiyolojiye ve hastaligi
kronik derecesine baghdir. Akut obstriiktif tablolarda hizli tedavi
edildiginde klinik diizelme belirgin olabilirken, uzun siireli kronik
hidrosefalide 6zellikle beyaz cevher hasari, yiirime bozuklugu ve
bilissel etkilenme daha kalic1 hale gelebilmektedir. Erigkin kronik

hidrosefalinin tek tip bir tablo olmadigini; bazi olgularda tedavi
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sonrasi belirgin iglevsel kazanim miimkiinken, bazilarinda ise sekel
yiikiiniin baskin oldugu gosterilmistir. Bu nedenle eriskin prognozu
yasin kendisinden ¢ok, yasla birlikte gelen komorbidite, kroniklesme
ve hidrosefali fenotipi tarafindan sekillenir. (Tullberg M, 2024)

Etiyolojiye bagh sonuclar

Etiyoloji, prognozun en gii¢clii belirleyicilerinden birisidir.
Basit ve izole obstriiktif hidrosefali olgularinda, 6zellikle aqueduct
stenozu gibi belirgin akim engeli bulunan hastalarda, uygun cerrahi
tedavi sonrasi sonuglar genellikle daha elverislidir. Buna karsilik
posthemorajik, postenfeksiyoz veya kompleks malformatif
hidrosefali olgularinda prognoz daha ihtiyath degerlendirilmelidir;
¢linkii bu durumlarda sorun yalnizca BOS akimindaki bozulma
degil, siklikla eslik eden parankimal hasar ve yaygin nérogelisimsel
etkilenmedir. (Mirkhaef SA, 2024)

Ozellikle prematiirelerde posthemorajik hidrosefali, daha
olumsuz seyir gosterebilen alt gruplardan biridir. Burada BOS
dolasimi  bozukluguna ek olarak intraventrikiiler kanama,
periventrikiiler beyaz cevher hasar1 ve prematiiritenin kendisi uzun
donem norogelisimsel sonuglar1 etkiler. Darko ve ark. bu grupta
sagkalim artsa da ndéromotor ve kognitif morbiditenin 6nemli
diizeyde kalabildigini belirtmektedir. Buna karsilik secilmis
cocukluk ¢ag1 obstriikktif hidrosefali olgularinda, 6zellikle
komplikasyonsuz cerrahi ve etkin takip ile daha iyi islevsel sonuglar
elde edilebildigini belirtmistir. (Darko K, 2024)

NBH’de Geri Doniis Potansiyeli

NBH, prognoz ag¢isindan hidrosefali spektrumunda 6zel bir
yere sahiptir; ¢linkii yaslh eriskinlerde goriilen az sayidaki potansiyel
olarak geri dontislii yiirlime ve bilis bozuklugu nedenlerinden biridir.
Giincel literatiir, oOzellikle sant cerrahisi sonrasi ylirlime
bozuklugunun en tutarli sekilde diizelebilen semptom oldugunu,
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bilissel ve iiriner semptomlarin ise daha degisken yanit verdigini
gostermektedir. (Pearce RKB, 2024) NBH’de BOS santlamasinin
kisa-orta vadede gait speed ve fonksiyonel disabilite iizerinde
anlamli yarar sagladigim1 bildirmektedir. Salih ve ark. meta-
analizlerinde NBH i¢in BOS diversiyon cerrahilerinde toplam klinik
diizelme oraninin yaklastk %74  diizeyinde seyrettigini
belirtmislerdir. (Salih A, 2024)

Bununla birlikte NBH’de geri doniis potansiyeli tiim
hastalarda esit degildir. Uzun donem prognostik faktér caligmasi,
klinik sonucun baslangi¢ semptom stiresi, komorbid nérodejeneratif
yiik, radyolojik patern ve secilmis testlere verilen yanit gibi
degiskenlerden etkilendigini gostermektedir. (Bianconi A, 2024) Tap
test ve sant cerrahisinin sonuglarma bakildiginda 6zellikle yiiriime
parametrelerinde erken diizelme gdsteren hastalarda tedavi yanitinin
daha 6ngoriilebilir oldugunu bildirmektedir. (Hereitova I, 2024) Bu
veriler, NBH’de “geri doniisliiliik” kavraminin gergcek oldugunu,
ancak bunun erken tani, dogru hasta se¢imi ve uygun prognostik
degerlendirme ile en iyi sekilde ortaya ¢iktigmi diisiindiirmektedir.

Sonug olarak hidrosefalide prognoz; yas, etiyoloji ve tedavi
zamanlamasimin birlikte belirledigi dinamik bir sonug spektrumu ile
ilgilidir. Cocuklarda 6zellikle prematiirite ve posthemorajik etiyoloji
daha dikkatli prognostik yaklagim gerektirirken, erigkinlerde
kroniklesme ve komorbiditeler sonucu belirgin  bi¢cimde
etkilemektedir. NBH ise, her ne kadar ileri yas grubunda goriilse de
uygun secilmis hastalarda Ozellikle vyiirime ve fonksiyonel
bagimsizlik agisindan anlamli geri doniis potansiyeli tasimasi
nedeniyle klinik agidan ayricalikli bir prognostik alt grup olarak yer
almaktadir.

Giincel Gelismeler ve Gelecek Perspektifi

Hidrosefali alaninda son yillardaki gelismeler, klasik “BOS’u

drene etme” yaklasimindan daha hassas, hasta-6zgii ve veri destekli
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yonetim modellerine dogru bir doniisiim oldugunu gdstermektedir.
Giincel literatiirde arastirmalar dort ana eksende yogunlasmaktadir:
daha sofistike sant valf teknolojileri, BOS biyomekanigini daha iyi
taklit etmeyi amaclayan akim-regiilasyon sistemleri, ozellikle
NBH’de goriintiileme verisini daha objektif hale getiren yapay zeka
tabanli tan1 araclar1 ve tani/prognoz Ongoriisiini gliglendirmeyi
hedefleyen molekiiler ve norogoriintiileme biyobelirtegleri.
(Camilleri L, 2025 ) (Yangi K, 2025) (Fernandes RT, 2024) (Rosu
Al, 2025) Bu basliklarin ortak amaci, yalnizca teknik basariy1
artirmak degil; ayn1 zamanda yanlis hasta se¢imini azaltmak, asir1
drenaj ve revizyon oranlari diislirmek ve tedavi yanitin1 daha dogru
ongorebilmektir.

Sant teknolojisindeki en dikkat cekici yonelim, klasik sabit
diferansiyel basingli sistemlerden programlanabilir, gravitasyonel ve
giderek daha fazla Ol¢iim geri bildirimiyle entegre edilebilen
sistemlere gecistir. Ventrikiiloperitoneal sant valf teknolojilerinin
artik yalnizca basing acilma esigi ilizerinden degil; komplikasyon
azaltma, ayarlanabilirlik ve hasta yasami boyunca yeniden
kalibrasyon ihtiyacina cevap verebilme Kkapasitesi iizerinden
degerlendirildigi goriilmektedir. Implant edilebilir sensérlerin
hidrosefali yonetiminde tanisal dogrulugu ve tedavi ayarlamasini
gelistirebilecek potansiyele sahip oldugunu, ancak maliyet, sensor
drift’i ve daha genis klinik dogrulama gereksinimi nedeniyle halen
secilmis merkez deneyimi diizeyinde oldugunu vurgulamaktadir. Bu
nedenle “akilli sant” kavrami bugiin i¢in tam otonom sistemlerden
cok; ayarlanabilir valf + sensor/telemetri + daha rafine drenaj
kontrolii kombinasyonu olarak anlagilmalidir. (Camilleri L, 2025 )

Flow-regulated sant valfleri, BOS drenajini yalnizca basing
gradyanina bagl olarak degil, ayn1 zamanda akim hizmna duyarh
mekanizmalar araciligiyla diizenlemeyi hedefleyen sistemlerdir. Bu
valfler, teorik olarak intrakraniyal basing dalgalanmalarindan

bagimsiz daha stabil bir BOS ¢ikis1 saglayarak fizyolojik drenaja
--86--



daha yakin bir model olusturmay1 amaclar ve 6zellikle asir1 drenaj
(overdrainage) komplikasyonlarinin  azaltilmast  baglaminda
gelistirilmistir. Bununla birlikte mevcut kanitlar, bu teknolojilerin
klinik dstiinliigiiniin  tiim hasta gruplarinda tutarli bigimde
gosterilemedigini ortaya koymaktadir. Prospektif klinik ¢aligmalar,
flow-regulated valflerin norolojik sonuglar ve asir1 drenaj oranlari
iizerindeki etkilerini incelemis; bazi hasta alt gruplarinda potansiyel
fayda sinyalleri bildirilmekle birlikte sonuglarin heterojen oldugu
goriilmiistiir. (Goertz L, 2024)

Sistematik derlemeler ve meta-analizler, Ozellikle iINPH
baglaminda  flow-regulated  valflerin  klinik  sonuglarmi
degerlendirmis ve bu sistemlerin uygulanabilirligini destekleyen,
ancak diger valf tiplerine kars1 belirgin ve tutarl bir iistiinliik ortaya
koymayan bulgular sunmustur. (Kelbert J, 2025) Buna karsilik baz1
klinik serilerde, 6zellikle neonatal germinal matriks hemorajisine
bagli hidrosefali olgularinda, flow-regulated sistemlerin revizyon ve
obstriiksiyon oranlarinda artig ile iligkili olabilecegi bildirilmistir.
(Mulcahy T, 2023) Bu bulgular, valf performansinin yalnizca cihaz
Ozelliklerine degil, ayn1 zamanda hasta yasi, etiyoloji ve BOS
biyodinamigi gibi faktorlere baghi olarak degisebilecegini
diistindiirmektedir.

Modern sant teknolojileri, akim regiilasyonunun otesine
gecerek pozisyona duyarli (gravitasyonel) ve programlanabilir
sistemlerin entegrasyonu ile daha sofistike drenaj kontrolii
saglamay1 hedeflemektedir. Uzun donem klinik veriler, 6zellikle
programlanabilir gravitasyonel valflerin asir1 drenaj
komplikasyonlarmn1 azaltmada anlamli katki saglayabilecegini
gostermektedir. (Colonna S, 2025) Bunun yaninda, sant
miithendisliginde gelisen yaklasimlar; seri valf kombinasyonlari, ¢ok
asamal1 direng sistemleri ve BOS akim dinamiklerinin daha hassas
kontroliine yonelik tasarimlar tizerinden ilerlemektedir.
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Yapay zeka destekli tani, hidrosefali spektrumu iginde
ozellikle iNPH baglaminda, tanisal dogrulugun artirilmasi ve tedavi
yanitinin - Ongdriilmesi acgisindan giderek daha fazla Onem
kazanmaktadir. Makine Ogrenmesi ve derin Ogrenme tabanli
yaklagimlar; ventrikiiler morfometri, kallozal agi, DESH paternleri
ve periventrikiiler sinyal degisiklikleri gibi  goriintiileme
parametrelerini otomatik ve standartize bi¢cimde analiz ederek,
gozlemciye bagli degiskenligi azaltma potansiyeli sunmaktadir.
Sistematik degerlendirmeler, bu algoritmalarin 6zellikle sant yanitini
ongorme ve hasta alt gruplarimi fenotipleme agisindan umut verici
sonuglar ortaya koydugunu, ancak veri setlerinin heterojenligi ve dis
dogrulama eksikligi nedeniyle klinik uygulamaya genis Olcekte
entegre edilmeden once daha ileri dogrulama ¢alismalarina ihtiyag
oldugunu gostermektedir. (Fernandes RT, 2024) Bununla birlikte,
tek modalite goriintiileme verilerinden otomatik tani iiretebilen
modellerin gelistirilmis olmas1 ve gozetimsiz 6grenme yontemleri
ile BOS dinamigi bozukluklarma ait klinik olarak anlamli alt
oriintiilerin tanimlanabilmesi, bu teknolojilerin yalnizca tani degil
ayni zamanda hastalik alt tiplerinin belirlenmesi agisindan da
potansiyel tasidigmi diisiindiirmektedir. (Lee J, 2025) Giincel
bulgular, yapay zekanin hidrosefali yonetiminde bagimsiz bir karar
verici olmaktan ziyade, klinik degerlendirmeyi destekleyen ve
ozellikle goriintiileme biyobelirteclerinin standardizasyonu, hasta
secimi ve prognoz tahmini alanlarinda degerli bir ara¢ olarak
konumlandigini ortaya koymaktadir.

Biyobelirtegler, hidrosefali ve 6zellikle NBH alaninda hem
tanisal dogrulugun artirilmas: hem de tedavi yanitinin 6ngoriilmesi
acisindan giderek daha fazla Onem kazanmaktadir. Mevcut
arastirmalar iki temel hedefe odaklanmaktadir: birincisi NBH nin
Alzheimer hastaligi ve diger norodejeneratif tablolar gibi klinik
olarak benzer durumlarla ayiric1 tanisii giiclendirmek, ikincisi ise
sant cerrahisi sonrasi klinik yanit1 ve uzun dénem prognozu daha
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giivenilir bicimde Ongorebilmektir. BOS biyobelirtecleri arasinda
ozellikle amyloid-B ve tau proteinleri, ndrodejeneratif siireclerle
olan iliskileri nedeniyle en sik calisilan parametrelerdir; bu
belirteglerin belirli driintiilerinin ayirici tanida katki saglayabildigi,
ancak tek basma tani koydurucu olmadig1 gosterilmistir. (Yasar S,
2025) Bunun o6tesinde, molekiiler diizeyde aquaporinler, vaskiiler
endotelyal biiyiime faktorii (VEGF), norofilament hafif
zincirleri, glial fibriller asidik protein (GFAP) ve cesitli
inflamatuvar mediatorler gibi aday biyobelirtegler, BOS dinamigi
bozukluklar1 ve parankimal yanit arasindaki iliskiyi yansitma
potansiyeli nedeniyle arastirilmaktadir; ancak bu belirteclerin klinik
prati§e rutin entegrasyonu i¢in heniiz yeterli standardizasyon ve
validasyon bulunmamaktadir. (Rosu Al, 2025)

Goriintiileme temelli biyobelirtegler de giderek artan bir ilgi
alan1 olusturmaktadir. Ozellikle kallozal agi, DESH paterni ve
ventrikiil-periventrikiiler morfometrik Ol¢limler, yalnizca tanisal
ayrimda degil, ayn1 zamanda belirli klinik alanlarda sant sonrasi
lyilesmeyi 6ngérmede de potansiyel deger tasimaktadir. (Galvin CP,
2025) Bu veriler, hidrosefali patofizyolojisinin tek bir biyolojik
yolakla agiklanamayacak kadar kompleks oldugunu ve bu nedenle
tek bir biyobelirtegten ziyade ¢ok parametreli degerlendirme
yaklagimlarmin ~ daha  anlamli  sonuglar  verebilecegini
gostermektedir. Glincel egilim, molekiiler biyobelirtecler, ileri
ndrogoriintiileme parametreleri ve klinik verilerin entegre edildigi
cok boyutlu modellerin gelistirilmesi yoniindedir. Bu yaklagimin,
ozellikle NBH’de dogru hasta se¢imi, prognoz tahmini ve tedavi
stratejisinin kisisellestirilmesi agisindan gelecekte merkezi bir rol
iistlenmesi beklenmektedir.

Bununla birlikte mevcut literatiiriin ortak vurgusu, bu
yeniliklerin bliylik 06l¢lide translasyonel arastirma asamasinda
oldugu ve klinik pratige yaygm entegrasyon i¢in genis Olcekli,
prospektif ve cok merkezli dogrulama ¢aligmalarina ihtiyag
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bulundugudur. Dolayisiyla hidrosefali alanindaki bu gelismeler, kisa
vadede rutin uygulamayi tamamen degistirecek diizeyde olmasa da
uzun vadede daha hassas hasta sec¢imi, komplikasyonlarin
azaltilmas1 ve tedavi sonuglarinin iyilestirilmesi agisindan belirleyici
olacaktir. Bu nedenle s6z konusu yaklagimlar, giinimiiz pratiginde
smirli uygulama alan1 bulmakla birlikte, gelecekte hidrosefali
yonetiminin temel bilesenleri haline gelme potansiyeli tasiyan en
dinamik arastirma alanlarini olusturmaktadir.

Sonug¢

Hidrosefali, BOS artis1 ile agiklanabilecek basit bir mekanik
bozukluk olmaktan ziyade; BOS dinamigi, intrakraniyal komplians,
perivaskiiler sivi hareketi ve nérovaskiiler etkilesimlerin birlikte rol
oynadig1 kompleks bir ndrobiyolojik sendromdur. Giincel literatiir,
hidrosefalinin patofizyolojisinin iiretim—dolasim—emilim {i¢listiniin
Otesine gectigini ve Ozellikle glifatik sistem, néroinflamasyon ve
beyaz cevher biitiinliigii ile iliskili ¢ok boyutlu bir siire¢ oldugunu
ortaya koymaktadir.

Klinik ac¢idan hidrosefali, yasamin farkli donemlerinde farkl
fenotiplerle ortaya ¢ikmakta; yenidogan doneminde bas ¢evresi artisi
ile karakterize olurken, erigskinlerde intrakraniyal basing artisi
bulgular1 ve kronik olgularda daha sinsi norolojik bozulmalar 6n
planda olmaktadir. Ozellikle NBH, yash popiilasyonda geri doniis
potansiyeli tasiyan nadir nérolojik sendromlardan biri olmasi
nedeniyle ayr1 bir klinik 6nem tasimaktadir. Ancak NBH’nin diger
norodejeneratif hastaliklarla ortiisen oOzellikleri, tanisal siireci
karmasik hale getirmekte ve c¢ok boyutlu degerlendirme
gerektirmektedir.

Tanisal yaklasimda norogoriintileme yontemleri temel
belirleyici rol oynamakta; manyetik rezonans goriintiileme, ventrikiil
morfolojisi, BOS akim yollar1 ve eslik eden parankimal

degisikliklerin degerlendirilmesinde merkezi  konumunu
--90--



korumaktadir. Bununla birlikte fonksiyonel testler, ozellikle
NBH’de tedaviye yanitin 0ngoriilmesi agisindan Oonemli katkilar
saglamaktadir. Bu nedenle giincel yaklasim, klinik, radyolojik ve
fizyolojik verilerin birlikte degerlendirildigi biitiinctil bir tani
modelini 6nermektedir.

Tedavi acisindan bakildiginda, BOS diversiyonuna dayanan
sant sistemleri halen en yaygin ve etkili yontemler arasinda yer
almakta; ancak komplikasyon riski ve uzun donem bagimlilik
onemli smirliliklar olusturmaktadir. ETV gibi fizyolojik akimi
yeniden saglamay1 hedefleyen yontemler ise uygun hasta se¢imi ile
basarilt sonuglar sunabilmektedir. Giincel literatiir, hidrosefali
tedavisinde “tek tip yaklasim” yerine, hastaya 6zgii patofizyolojik
mekanizmanin belirlenmesine dayali bireysellestirilmis tedavi
stratejilerinin daha basarili oldugunu gostermektedir.

Sonug olarak hidrosefali, heterojen etiyolojisi, degisken klinik
seyri ve kompleks patofizyolojisi nedeniyle multidisipliner yaklasim
gerektiren bir hastalik spektrumudur. Gelecekteki calismalarin, BOS
biyomekanigi, glifatik sistem ve norovaskiiler etkilesimler {izerine
odaklanmasi; tanisal dogrulugu artiracak  biyobelirteglerin
gelistirilmesi  ve hasta se¢imini optimize eden tedavi
algoritmalarinin olusturulmasi agisindan kritik 6neme sahiptir. Bu
dogrultuda hidrosefaliye iliskin anlayisin derinlesmesi hem klinik
sonuglarin iyilestirilmesine hem de daha hedefe yonelik tedavi
yaklagimlarinin gelistirilmesine katki saglayacaktir.
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BOLUM 0

DIiFFUZ AKSONAL YARALANMA:
PATOFiZYOLOJi, TANI VE YONETIM

Op. Dr. Kenan SIMSEK

Giris
Diffiiz aksonal yaralanma (DAY), travmatik beyin
yaralanmasinin (TBY) en sik gozlenen ve en sakatlayici patolojik alt
tipidir. Odaksal kitle lezyonlarinin aksine DAY, beyaz cevherin
anatomik olarak 6ngoriilebilir bolgelerinde genis bir alana yayilmig
cok sayida mikroskobik lezyon ile karakterizedir (Bruggeman et al.,
2021). Klinik acgidan, travma aninda hizli ve uzun siireli bir biling
kaybinin eslik ettigi, ancak bilgisayarli tomografide (BT) siklikla
sadece sinirli bulgu veren bir tablo olusturur; bu paradoks, hastaligin

tanisal ve prognostik zorluklarinin merkezinde yer almaktadir (Jang,
2020).

TBY, diinya genelinde nérolojik hastaliklar arasinda en
yiiksek insidansa sahiptir ve o6nemli bir halk saghg yiiki
olusturmaktadir (Maas et al., 2022). Uluslararasi ¢ok merkezli
calismalar, TBY’nin yalmzca akut bir olay degil, uzun doénem
norodejenerasyon riskini de barindiran kronik bir hastalik siireci
oldugunu ortaya koymustur (Dams-O’Connor et al., 2023). Bu
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stirecin en belirleyici patolojik bileseni cogunlukla DAY dir: siddetli
TBY hastalarinin biiyiik béliimiinde 6liim ya da uzun siireli biling
bozuklugunun altindaki mekanizma, odaksal kanamalardan ¢ok
yaygin aksonal hasardir (Johnson-Black et al., 2025).

Son on yilda DAY’1n anlasilmasinda 6nemli bir paradigma
degisikligi yasanmigtir. Travma aninda olusan mekanik kuvvetin
aksonu dogrudan kopardigi seklindeki klasik “primer aksotomi”
modeli, glinlimiizde yerini ¢ok biiyiik 6lciide “sekonder aksotomi”
kavramina birakmistir. Bu yeni modele gore, aksonlardaki yapisal
bozulma saatler ve giinler icinde gelisen kalsiyum aracili sitoiskelet
cokiisii, mitokondriyal disfonksiyon ve apoptoza bagh bir kaskad
sonucunda meydana gelmektedir (Bruggeman et al., 2021;
Povlishock & Katz, 2005). Bu goriis, aksonal hasarin tedavi
edilebilir bir pencereye sahip oldugunu ve noroprotektif stratejilerin
hedefi olabilecegini diisiindiirmektedir.

Bu boélimde DAY’in tarihsel gelisimi, epidemiyolojisi,
biyomekanik temelleri, patofizyolojisi, patolojik simiflamasi, klinik
bulgulari, goriintiileme 6zellikleri, kan biyobelirtecleri, yogun bakim
yonetimi, prognozu ve giincel arastirma alanlar giincel kanitlar
1s181nda ele alinmaktadir. Amag, klinisyene tanidan yonetime uzanan
biitiinsel bir ¢erceve sunmak ve DAY 1n bir siirecin sonucu degil,
zamanla ilerleyen ve klinik miidahaleye acik bir hastalik olarak
goriilmesi gerektigini vurgulamaktir.

Tarihsel Bakis ve Terminoloji

DAY ’a iligkin ilk sistematik tanimlama 1956 yilinda Sabina
Strich tarafindan yapilmis; Strich, siddetli demans ile seyreden beg
kafa travmasi olgusunda serebral beyaz cevherde yaygin
dejenerasyon bulgular1 tamimlamistir (Strich, 1956). Bu bulgu, o
doneme kadar odaksal lezyonlara baglanan posttravmatik biling
bozukluklarinin tek basina odaksal patolojiyle aciklanamayacagini
gosteren doniim noktasi niteliginde bir gézlem olmustur.

--106--



1970°1i ve 1980°li yillarda Gennarelli ve arkadaglarinin
primatlarda yiiriittiigli deneysel c¢alismalar, DAY’in mekanik
temelini net bicimde ortaya koymustur. Bu ¢alismalarda, dogrudan
kafa darbesi olmaksizin uygulanan rotasyonel akselerasyonun
primatlarda uzun siireli koma ve tipik DAY histolojisi irettigi
gosterilmis; boylece mekanizmanin lineer degil agisal ve
makaslayic1 (shearing) kuvvetlere bagh oldugu kanitlanmistir
(Gennarelli et al.,, 1982). Ardindan Adams ve arkadaglarinin
1989’daki klasik calismasi, DAY icin bugiin de yaygin olarak
kullanilan ii¢ derecelemeli histopatolojik siniflamay1 tanimlamistir
(Adams et al., 1989).

Terminolojide bir baska ¢nemli doniisiim, “diffiiz aksonal
yaralanma” teriminin gercekten tiim beyine yayilmis homojen bir
hasar1 ifade etmemesidir. Giincel calismalar lezyonlarin belirli
anatomik hatlar boyunca, 06zellikle gri-beyaz cevher bilegkesi,
korpus kallozum ve dorsolateral beyin sapi gibi bolgelerde
yogunlastigim gostermektedir. Bu nedenle bazi yazarlar “travmatik
aksonal yaralanma” (TAY) ya da “cok odakl aksonal yaralanma”
gibi terimleri 6nermektedir; ancak DAY terimi, o6zellikle klinik
kullammda yayginligim korumaktadir (Bruggeman et al., 2021;
Jang, 2020). Bu boliimde her iki terim es anlaml olarak
kullanilacaktir.

Epidemiyoloji

TBY ’nin yillik kiiresel insidansi on milyonlar1 asmakta olup,
hafif yaralanmalardan 6liimciil travmaya uzanan genis bir agirhk
yelpazesi gostermektedir (Maas et al.,, 2022). Yiiksek gelirli
lilkelerde diismeler ve 6zellikle yash popiilasyonda diisiik enerjili
diismeler baslica neden olurken, diisiik ve orta gelirli iilkelerde trafik
kazalari, motosiklet kazalar1 ve yayalar oncelikli risk grubunu
olusturmaktadir (Maas et al., 2022). Tiirkiye de, geng erigkin niifusta
motorlu tasit kazalarina bagh TBY yiikiiniin yiiksek oldugu orta-ist
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gelirli {ilkeler arasindadir; bu epidemiyolojik 6zellik, DAY
insidansinin da bu yas grubunda belirgin bicimde yiiksek olmasim
beraberinde getirmektedir.

DAY insidansina iliskin kesin rakamlar, taninin yéntemine
(klinik, manyetik rezonans goriintileme [MRG] veya postmortem
histoloji) bagh olarak biiyiik farkhiliklar gostermektedir. Siddetli
TBY olgularinda DAY, nororadyolojik olarak olgularin yaklasik
yarisinda gosterilebilirken, postmortem calismalarda oran %70’in
tizerine c¢ikmaktadir (Bruggeman et al.,, 2021). Moen ve
arkadaglarinin 463 hastalik Trondheim kohortunda, hafif TBY’de
%6, orta TBY’de %70 ve siddetli TBY’de %95 oraninda MRG ile
gosterilen TAY saptanmustir; bu carpici gradient, DAY 1n siddetli
yaralanmalarin neredeyse evrensel bir bileseni oldugunu
vurgulamaktadir (Moen et al., 2024).

Hastalarin demografik profiline bakildiginda, erkek cinsiyet
tstiinliigii (yaklasik 3:1) ve ortalama yasin 25-35 arasinda
yogunlasmasi dikkat cekicidir (Javeed et al., 2021). Etiyolojik olarak
Javeed ve arkadaslarimin calismasinda trafik kazalar1 olgularin
%51,9’undan, yiiksekten diismeler ise %?27,1’inden sorumlu
bulunmustur. Bu dagilim, toplumsal saglik politikalarinin yaralanma
onlemede trafik giivenligi ve is saghgi alanlarina odaklanmasi
gerektigini ortaya koymaktadur.

Son yillarda giderek artan bir kaygi noktasi, sporla iligkili
tekrarlayic1 hafif kafa travmalaridir. Boks, Amerikan futbolu, ragbi
ve Ozellikle profesyonel futbol kafa topu oyuncularinda tekrarlayici
darbelerin subklinik DAY benzeri mikro hasarlara yol acabildigi ve
uzun donemde kronik travmatik ensefalopati (KTE) ile
sonuclanabilecegi gosterilmistir (McKee et al., 2023). Bu nedenle
DAY’ epidemiyolojisi, yalmzca akut agir travma baglaminda
degil, tekrarlayici hafif travmalar perspektifinden de ele alinmalidir.

Biyomekanik ve Patofizyoloji
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DAY, karmasik bir biyomekanik olgudur. Temel mekanizma,
kafanin ani acisal (rotasyonel) akselerasyon ve deselerasyonuna
maruz kalmasiyla ortaya cikan, beyaz cevherin farkli tabakalari
arasindaki dansiteye bagli makaslama (shearing) kuvvetleridir
(Gennarelli et al., 1982). Gri ve beyaz cevherin farkl elastikiyetleri
nedeniyle bu iki dokunun birlesim yerleri, kortiko-subkortikal
bileske, korpus kallozum ve beyin sapinin dorsolateral kisimlar1 gibi
uzun miyelinli traktlar hasar icin 6zellikle savunmasizdir. Sonlu
elemanlar modellemeleri (finite element modeling), darbe sirasinda
en yliksek gerilim ve gerinim degerlerinin tam olarak DAY’in
histopatolojik lezyon haritasiyla ortiisen alanlarda olustugunu
gostermistir (Delteil et al., 2024).

DAY patofizyolojisine iliskin klasik “primer aksotomi”
modeli, giincel literatiirde biiyiik 6lciide revize edilmistir. Akson,
travma aninda yalnizca ¢ok siddetli olgularda fiziksel olarak kopar;
bliyiik cogunluk, “sekonder aksotomi” olarak adlandirilan cok
asamali bir siirecle sonradan dejenere olur (Bruggeman et al., 2021;
Povlishock & Katz, 2005). Bu siire¢ su temel basamaklar
icermektedir: birincisi, aksolemmal gerginlik ve gecirgenligin
artmasi; ikincisi, voltaj bagimli sodyum kanallarinin agilmasi ve
kalsiyumun hiicre icine kontrolsiiz girisi; tciinciisii, kalpain ve
kaspaz aracili proteazlarin aktivasyonu; dordiinciisii, norofilament
kompaksiyonu ve  mikrotiibiillerin  depolimerizasyonu ile
aksoplazmik transportun bloke olmasi; besincisi, [-amiloid
prekiirsér proteinin (B-APP) akson sonlanmalarinda birikimi; ve
altincisy, giinler ile haftalar icinde distal aksonal dejenerasyon ile
somanin apoptoza girmesi.

Molekiiler diizeydeki bu siirecte bir diger kritik oyuncu
mekanotransdiiksiyon proteinleridir. Yijie ve arkadaglarinin ratlarda
yaptig1 calismada [(-integrinin mekanik sinyallerin akson
sitoiskeletine iletilmesinde merkezi rol oynadig1 ve RGD peptidi ile
integrin antagonizminin deneysel TAY’da aksonal hasar azalttig1
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gosterilmistir (Yijie et al., 2023). Bu bulgu, hem yeni bir postmortem
biyobelirte¢ olasiligini hem de hedefe yonelik noroprotektif tedavi
gelistirme yollarini isaret etmektedir.

Aksonal hasarin histolojik kronolojisi iyi tanimlanmigtir.
Travmay1 takip eden ilk birkag saat i¢inde aksonlarda nérofilament
kompaksiyonu ve akson boyunca lokal sismeler (axonal varicosities)
olusmaya baglar. B-APP birikimi travmadan sonraki 2 saat iginde
gozlenebilir hale gelir ve ilk 24 saat icinde belirginlesir; 3-APP,
aksoplazmik transport bozulmasinin en erken ve en giivenilir
immiinohistokimyasal gostergesi olarak bugiin altin standart kabul
edilmektedir (Bruggeman et al., 2021). Yirmi dort-72 saat arasinda
aksonal kopmalar ve retraksiyon toplar1 (retraction balls)
belirginlesir. Bir haftay1 gecen siirelerde distal aksonal segmentlerde
Wallerian dejenerasyon, miyelin yikimi ve mikroglial temizlik evresi
gozlenir. Bu zamansal cerceve, hem terapétik pencerenin biyolojik
temelini hem de adli tip uygulamalarinda travma-6liim araliginin
belirlenmesinde kullanilan histopatolojik isaretleri saglamaktadir
(Delteil et al., 2024; Sharma et al., 2023).

Aksonal hasarin birincil bir sonucu olan aksoplazmik
transport bozuklugu, uzun projeksiyon néronlarinin 6&zellikle
dejenerasyona duyarli olmasini agiklamaktadir. Korpus kallozum,
internal kapsiiliin arka kolu, talamik projeksiyonlar ve beyin sapi
taraklari; uzun, miyelinli ve biiylik caph aksonlardan zengindir;
dolayisiyla mekanik gerilime ve sekonder kaskadlara en savunmasiz
yapilardir. Bu anatomik savunmasizlik, DAY lezyonlarinin klinikte
siklikla biling, koordinasyon ve motor kontrol yollarim etkileyerek
orantisiz fonksiyonel yikimlara yol agmasinin temelini olusturur.

Sekonder hasarin bir diger 6nemli boyutu mitokondriyal
disfonksiyon, oksidatif stres ve noéroinflamasyondur. Kalsiyum
birikimi mitokondri gecirgenlik gbdzenegini acarak enerji
yetmezligine yol agmakta; reaktif oksijen tiirleri (ROS) iiretimi, lipid

peroksidasyonu ve hiicresel apoptoz kaskadim tetiklemektedir. Es
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zamanh olarak mikroglial aktivasyon, proinflamatuar sitokinler
(TNF-a, IL-1B, IL-6) ve kompleman bilesenleri bdolgesel
inflamasyonu kroniklestirebilmektedir. Li ve arkadaglarinin yiiksek
boyutlu proteomik analizi, akut TBY plazmasinda CCL2, IL-16 gibi
inflamatuar mediyatorler ile PSEN1, pTau231 ve total tau gibi
norodejeneratif proteinlerin birlikte arttigim1 goéstermis; bu durum,
akut travma ile kronik noérodejenerasyon arasindaki biyolojik
kopriiye isaret etmektedir (Li et al., 2025).

Son olarak, tekrarlayici hafif travmalarda dahi benzer
molekiiler kaskadlarin isledigi gosterilmistir. Juvenil ratlarda
tekrarlayic1 hafif TBY, tek bir siddetli darbenin yaratmadig: 6lciide
optik yol, korpus kallozum ve kortekste aksonal hasar olusturmakta
ve ozellikle disi cinsiyette daha belirgin bir aksonal savunmasizlik
sergilenmektedir (McDonagh et al., 2025). Bu bulgular, DAY"1
klasik siddetli TBY ile simirh tutan eski goriisten uzaklagilmasi
gerektigini ve spor yaralanmalarinda dahi dikkatli biyomekanik ve
klinik izlem yapilmasinin énemini ortaya koymaktadir.

Patolojik Simiflama

DAY’in en kokli siniflamasi, Adams ve arkadaslar
tarafindan 1989 yilinda onerilen ii¢ dereceli histopatolojik sistemdir
(Adams et al., 1989). Bu sisteme gore Evre I, gri-beyaz cevher
bileskesi, korpus kallozum ve beyin sapinda mikroskobik aksonal
hasar; Evre II, Evre I bulgularina korpus kallozumda fokal lezyon
eklenmesi; Evre III ise Evre II bulgularina dorsolateral beyin sapinda
lezyonun eglik etmesi seklinde tanimlanir. Bu siniflama hala klinik
ve noropatolojik pratikte yaygin bicimde kullanilmakla birlikte,
giiniimiizde birka¢ 6nemli kisithlik nedeniyle revize edilmistir.

Birincisi, Adams siniflamasi histopatolojik bir sistem olarak
tanimlanmis olmasina ragmen, literatiirde biiyiik 6l¢iide MRG
bulgularina uyarlanmis; ancak bu uyarlamanin prognostik gecerliligi
yeterince valide edilmemistir (Bruggeman et al., 2021). ikincisi,
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beyaz cevher hasarinin anatomik dagilimi bu ii¢ derecelemede
yeterince ayrintih yansitilmamaktadir. Uciinciisii ve en énemlisi, bir
Evre III hastanin gercek prognozu lezyonun dorsolateral beyin
sapinda olmasiyla degil, aynm1 zamanda lezyonun biiyiikliigi,
bilateralitesi ve hemorajik olup olmamasiyla sekillenir.

Bu kisithliklara yanit olarak Moen ve arkadaslari 463
hastalik prospektif bir kohortta MRG temelli yeni bir siniflama
onermislerdir: Trondheim TAY-MRG Derecelemesi (Moen et al.,
2024). Bu sistem bes dereceden olusur; en kotii prognoza sahip Evre
4 bilateral mezensefalon veya talamik TAY’1, Evre 5 ise bilateral
pons TAY’1n1 tamimlar. Siddetli TBY hastalarinda bu sistemin, alti
aylik Glasgow Sonug Skalas1 (GOS-E) sonuglarim yordama giicii
klasik Adams sistemine gore daha yiiksek bulunmustur. Ayrica ayni
calisma, FLAIR sekansinda él¢iilen TAY voliimiiniin ve kontiizyon
voliimiiniin ~ eklendigi  kantitatif =~ modellerin =~ pragmatik
derecelemeden daha iyi performans gosterdigini ortaya koymustur;
bu sonug, gelecekte yapay zeka destekli voliimetrik analizlerin rutin
klinik degerlendirmeye girme potansiyelinin altin1 cizmektedir.

Yeni nesil histopatolojik siniflamalar da giindemdedir.
Sharma ve arkadaglari 35 otopsi olgusunda hematoksilen-eozin
(H&E) ve -APP immiinohistokimyasinin birlikte degerlendirildigi
bir skorlama sistemi gelistirmis; bu sistem korpus kallozum, talamus
ve beyin sap1 6rneklerinde ayrintili derecelendirme saglamaktadir
(Sharma et al., 2023). Bu tiir sistemler adli tip uygulamalarinda da
kullanilmakta; hem tan1 dogrulugunu artirmakta hem de yaralanma—
olim arasindaki nedensellik degerlendirmesinde 6nemli bir arac
sunmaktadir (Delteil et al., 2024).

Klinik pratikte yaygin olarak kullanilan bir diger radyolojik
siniflama ise Marshall siniflamasidir. Marshall sistemi primer olarak
BT bulgularina dayanir ve siddetli TBY hastalarini alt1 gruba ayirir;
alti ayhk mortaliteyi iyi yordar. Ancak MRG’de goriilen DAY

lezyonlar1 Marshall siniflamasinin kapsami disindadir; bu nedenle
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MRG-temelli tamamlayic1 derecelemelerle birlikte kullanilmasi
onerilmektedir (Hilario et al., 2025).

Sik kullanilan DAY siniflama sistemlerinin karsilastirmali
ozeti Tablo 1’de sunulmustur. Klinik pratikte tek bir sistemin yeterli
olmadigi, tanm icin histopatolojik ya da MRG tabanh bir sistemin,
prognostikasyon icin ise kantitatif voliimetrik 6lc¢iimlerin kombine
edilmesi gerektigi vurgulanmalidur.

Tablo 1. Diffiiz Aksonal Yaralanma Igin Yaygin Siniflama
Sistemlerinin Karsilagtirmasi

Smmiflama Esas Dayanak Temel Ozellikler

Adams (1989) Histopatoloji Ug derece: I (mikroskobik,
gri-beyaz bilegke, korpus
kallozum, beyin sap1); IT (I +
korpus kallozum fokal
lezyonu); III (IT + dorsolateral
beyin sap1 lezyonu).

Gennarelli Biyomekanik / klinik Rotasyonel akselerasyon
(1982) modeli; hafif, orta, siddetli
dereceler; koma siiresi ve
lezyon dagilimi ile tammlanir.

Marshall (1992) | Bilgisayarh tomografi Diffiiz I-IV ve evakue/non-

evakue kitle lezyonu olmak
tizere alt1 kategori; alt1 aylik
mortaliteyi yordar.

Trondheim TAY- | Manyetik rezonans Bes derece; bilateral
MRG (2024) goriintiileme (FLAIR, mezensefalon/talamik TAY —
DWI, SWI) Evre 4; bilateral pons TAY —

Evre 5; siddetli TBY de
Adams’tan iistiin prognostik

gug.
Sharma (2023) H&E ve 3-APP Korpus kallozum, talamus ve
immiinohistokimyasi beyin sap1 6rneklerinde

histopatolojik skorlama; adli
tip uygulamasina yonelik.
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Kaynak: Adams et al. (1989), Gennarelli et al. (1982), Moen et al. (2024), Sharma
et al. (2023) ve Hilario et al. (2025) esas alinarak hazirlanmistir.

Klinik Bulgular

DAY’in klinik tablosu, odaksal lezyonlardan belirgin
bicimde farklidir. Tipik hasta, travma aninda veya hemen sonrasinda
aniden baslayan, birka¢ dakikadan uzun siiren ve c¢ogu zaman
lokalize norolojik defisitin eglik etmedigi bir bilin¢ kaybi ile
bagvurur (Bruggeman et al., 2021; Jang, 2020). Alt1 saatten uzun
siren biling kaybi DAY icin klasik tami 6lgiitii olarak
kullanilagelmistir; ancak bu esik icin giiglii bilimsel kanit
bulunmadig1 ve alt1 saatten kisa siireli biling kaybi olan konkiizyon
hastalarinda bile MRG’de aksonal hasar saptanabildigi
bilinmektedir (Jang, 2020).

Glasgow Koma Skalas1 (GKS), hem akut degerlendirmede
hem de prognostikasyonda temel ara¢ olmayi siirdiirmektedir.
Moderate (GKS 9-12) ve siddetli (GKS <8) TBY ayrimu klinik
yonetimi dogrudan belirler. Javeed ve arkadaslarinin 133 hastalik
serisinde, ortalama GKS 9 olup hastalarin %64,7’si orta, kalani
siddetli TBY grubunda yer almistir; Evre I DAY en sik (%41,4)
rastlanan derece olmustur (Javeed et al., 2021). Bu veri, DAY 1n
yalmzca oliimciil GKS 3-5 hastalariyla simirli olmadigini, orta
siddetli grupta da belirgin klinik varhigini ortaya koymaktadir.

DAY’mn  o6nemli  bir  klinik  6zelligi, otonomik
disfonksiyondur. Hastalarda paroksismal sempatik hiperaktivite
sendromu (PSH) gelisebilir; tasikardi, hipertansiyon, hipertermi,
dishidrozis, artmis solunum hizi ve distonik postiir ataklari seklinde
kendini gosterir. Bu durum 6&zellikle dorsolateral beyin sapi ve
talamik lezyonlar1 olan hastalarda siktir ve yogun bakimda beta-
blokér, klonidin, baklofen, morfin gibi ajanlarla yonetim gerektirir.

Pupiller muayene, beyin sap1 hasarinin ©6nemli bir
habercisidir. Tek veya cift tarafli dilate-fiksli pupiller, dorsolateral
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beyin sap1 tutulumunu diisiindiiriir ve Uluslararast TBY Prognoz
Analizi (IMPACT) gibi validasyonu yapilmis modellerde &nemli
prognostik degiskenlerden biridir (Ferrazzano et al., 2024). Odaksal
norolojik defisitler, DAY da tipik olmamakla birlikte eslik eden
kontiizyon, hematom veya iskemik alanlardan kaynaklanabilir; bu
nedenle her DAY hastasinda komorbid lezyonlarin titiz bir sekilde
aranmasl gerekir.

Uzun siireli biling bozuklugu olan hastalarda tablo, koma,
vejetatif durum, minimal bilin¢ durumu ve nadiren kognitif-motor
disosiasyon seklinde ilerler. Johnson-Black ve arkadaglari, TBY
sonras! bilin¢ bozukluklarinin etiyolojisinde DAY ’1n merkezi roliinii
vurgulamis; standardize norodavranigsal degerlendirmenin, yapisal
ve fonksiyonel norogoriintiilemenin birlikte kullanilmasinin dogru
tan1 icin sart oldugunu bildirmistir (Johnson-Black et al., 2025).
Onemli bir klinik mesaj, travmatik biling bozukluklarinin non-
travmatik etiyolojilere kiyasla daha iyi bir iyilesme potansiyeli
tasimasidir; iyilesme birinci yildan sonra, hatta 5-10 yi1l boyunca
devam edebilir.

Gorintilleme

DAY tanisinda goriintileme merkezi rol oynamakta;
modaliteler arasindaki farkliliklarin  klinik pratikte dogru
kullanilmas1 hayati 6nem tagimaktadir.

Bilgisayarh Tomografi

BT, travma hastasinin ilk degerlendirmesinde olmazsa
olmazdir; kafatasi kiriklari, epidural ve subdural hematomlar, genis
kontiizyonlar ve masif intrakraniyal kanamalar icin hizhi ve
duyarlidir. Ancak DAY icin BT’nin duyarhlhigi simirhdir; klasik
olarak akut dénemde BT’de saptanabilen DAY bulgusu, gri-beyaz
cevher bileskesinde kiiciik petesiyal hemorajiler ve intraventrikiiler
kan varligidir (Dabas et al., 2024; Hilario et al., 2025). Bu bulgularin

olmamas1 DAY’1 diglamaz; BT’si tamamen normal olan siddetli
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TBY hastalarinda bile MRG ile %30’a varan oranda ek lezyon
saptanabilmektedir (Maas et al., 2022).

Manyetik Rezonans Goriintiileme

MRG, DAY’in tam ve derecelemesi icin altin standart
yontemdir. Ug temel sekans 6ne ¢ikmaktadur:

*T2/FLAIR* sekanslari, non-hemorajik DAY lezyonlarim
hiperintens odaklar olarak gostermekte; o©zellikle 24-72 saat
sonrasindaki 6demli dénemde duyarhlik en yiiksek seviyededir.
Moen ve arkadaslari, FLAIR’de 6lgiilen lezyon voliimiiniin 6 ay

sonraki sonucu bagimsiz olarak yordadigim gostermistir (Moen et
al., 2024).

*Diffiizyon agirhikli goriintiileme (DWI)*, akut dénemde
sitotoksik 6demi temsil eden aksonal hasar alanlarini erken dénemde
gorsellestirir. Apparent diffusion coefficient (ADC) diisiisii, akut
DAY ’1n tipik bulgusudur.

*Manyetik duyarhlik agirlikli goriintileme (SWI/GRE)*,
hemorajik mikro odaklarin saptanmasinda en duyarli sekanstir.
Onceki nesil gradient echo (GRE) ya da T2* sekanslarimn yerini
biiylik 6lciide SWI almistir. Dabas ve arkadaslarinin sistematik
derlemesinde, SWI ve FLAIR kombinasyonunun mikroodak
saptamada BT’ye gore belirgin iistiinliik sagladig1 ortaya konmustur
(Dabas et al., 2024).

Tleri Nérogoriintiileme

Diffiizyon tensor goriintiileme (DTT), aksonlarin yonelimini
ve biitiinliiglini mikroyapisal diizeyde degerlendirir. Fraksiyonel
anizotropi (FA) diisiisii, beyaz cevher traktlarinda hasarin en erken
ve en duyarlh gostergesidir. Hafif TBY hastalarinda bile
konvansiyonel MRG’nin normal oldugu durumlarda DTT’da beyaz
cevher patolojisi gosterilebilmekte; bu durum 6zellikle hukuki-tibbi
degerlendirmelerde 6nemli rol oynamaktadir (Jang, 2020).
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Diffiizyon kurtoz goriintileme (DKI), beyaz cevherin
gaussian olmayan diffiizyon 6zelliklerini degerlendirerek DTI’nin
sinirlamalarini agar. Danilov ve arkadaglarinin 31 DAY hastasinda
yiiriittigi radyomik calismada, ileri DKI parametrelerinin hem
saglikh kontrollerden hasta dokusunu ayirt etmede hem de prognoz
yordamada %90’1in {izerinde dogruluk sagladif1 gosterilmistir
(Danilov et al., 2023).

Manyetik rezonans spektroskopisi (MRS), ozellikle N-
asetilaspartat (NAA) diizeyindeki azalmayla normal goriiniimlii
beyaz cevherdeki metabolik hasar1 dokiimante etmekte ve uzun
dénem norolojik sonucu yordamada faydali olabilmektedir (Dabas et
al., 2024).

MRG’nin zamanlamasi ¢nemli bir klinik sorudur. Akut
donemde (<72 saat) DWI ve SWI, no6ronal hasar ve
mikrohemorajiler icin en duyarh sekanslardir; FLAIR’in duyarhlig1
odemin belirginlestigi 24-72 saatlik pencerede en yiiksek diizeye
ulasir. Stabil hastalarda ilk haftanin sonunda yapilacak bir MRG,
Trondheim ve Adams siniflamalarina gore derecelemeyi ve prognoz
degerlendirmesini optimize eder. Cok agir, tibbi olarak kararsiz
hastalarda MRG’nin yogun bakimdan transferi riskli olabilir; bu
durumda tasinabilir diisiik alan siddetli MRG sistemleri (0,064 T
gibi) yatak bas1 degerlendirme igin gelismekte olan bir secenektir.

Pozitron emisyon tomografisi (PET), o&zellikle tau
ligandlariyla, KTE gibi kronik sekelleri olan hastalarda tau
birikimini in vivo degerlendirmek igin kullanilmakta; akut DAY
tanisinda rutin  bir yeri olmamakla birlikte arastirma
uygulamalarinda 6nemli rol oynamaktadir (Hugon et al., 2021).
Fonksiyonel MRG (fMRG) ise biling bozuklugu olan hastalarda
kognitif-motor  disosiasyon  degerlendirmesinde, = 6zellikle
paradigmatik gorev tabanh calismalarda anlaml bilgi saglayabilir
(Johnson-Black et al., 2025).
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Pediatrik DAY ’da Goriintiileme

Pediatrik popiilasyonda DAY, biiylime potansiyeli ve hasar
sonrasl plastisite nedeniyle eriskinden farkh 6zellikler tagir. Hazwani
ve arkadaslari, 51 pediatrik DAY hastasinda Adams siniflamasina
gore derecelendirme yapmis ve Evre II-III olgularinda bile 12 aylik
izlemde belirgin fonksiyonel iyilesme go6zlemistir; bu bulguy,
pediatrik DAY’da prognozun yalmzca baslangic goriintiileme
bulgulariyla belirlenemeyecegini gostermektedir (Hazwani et al.,
2024). Ferrazzano ve arkadaslarinin ADAPT calismasinda ise 233
pediatrik siddetli TBY hastasinda kontiizyon voliimii, beyin iskemisi
ve beyin sapi lezyonlari bagimsiz prognostik faktorler olarak
bulunmus ve bu parametrelerin IMPACT klinik degiskenlerine
eklenmesi sonu¢ yordama performansin belirgin bicimde artirmigtir
(Ferrazzano et al., 2024).

Kan Biyobelirtecleri

Gecen on yilda kan biyobelirtecleri, TBY ve 6zellikle DAY
degerlendirmesinde giderek artan bir yer edinmistir. Ideal bir
biyobelirteg; beyin dokusuna 6zgiil, travma sonrasi hizla dolasima
gecen ve akut ve uzun doénemde sonucu yordama giicii olan bir
molekiil olmalidir. Hossain ve arkadaslarinin kapsamli derlemesinde
en giicli kanita sahip ve klinik kullanima yaklasmis belirtegler
sistemli olarak incelenmistir (Hossain et al., 2024).

GFAP ve UCH-L1

Glial fibriller asidik protein (GFAP), esas olarak astrositlerde
eksprese edilir ve astrosit hasarimi yansitir. Ubiquitin C-terminal
hidrolaz-L1 (UCH-L1) ise néron govdelerinde bulunan néronal bir
belirtectir. Bu iki belirtecin kombinasyonu, hafif TBY hastalarinda
BT’nin lezyon yordamasinda kullanimini azaltmak amaciyla ABD
Gida ve Ilag idaresi (FDA) tarafindan klinik kullanima onaylanmus;
Avrupa’da da CE onay: almistir (Hossain et al., 2024; Maas et al.,

2022). Klinik algoritmalarda travmadan sonraki ilk 12 saat icinde
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olciilen diisiik GFAP ve UCH-L1 diizeyleri, BT goriintiilemenin
giivenle atlanmasina izin vermektedir.

S100B

S100B, baslica astrositlerde eksprese edilen kalsiyum
baglayic1 bir proteindir ve Skandinav Norotravma Kilavuzlari’nda
0,1 pg/L esigi ile birlikte, intrakraniyal kanama i¢in diisiik riskli olan
ve travmadan sonraki 6 saat icinde bagvuran izole hafif kafa travmal
yetiskinlerde gereksiz BT taramalarimi giivenli bicimde azaltma
amaciyla 6nerilmektedir (Hossain et al., 2024). Ancak ekstrakraniyal
travmalarda, oOzellikle uzun kemik kiriklari ve yumusak doku
hasarinda yiikselmesi ile melanositlerden de eksprese edildigi icin
koyu tenli bireylerde goreceli olarak yiiksek seyretmesi,
ozgiilliiglint sinirlayan faktorlerdir (Hossain et al., 2024).

Norofilament Hafif Zincir (NF-L)

NF-L, miyelinli aksonlara 6zgii bir sitoiskelet proteinidir ve
noronal hasar 6zellikle beyaz cevher diizeyinde yansitir. NF-L’nin
DAY icin 6zel 6nemi vardir: travma sonrasi giinler ve haftalar
boyunca yiikselmis kalabilir; uzun dénem nérodejenerasyon belirtisi
olarak bile deger tasir. Zhang ve arkadaglari, DAY icin molekiiler
biyobelirtecler tizerine yaptiklari giincel derlemede, NF-L’yi 3-APP,
peripherin, hemopeksin ve mikrotiibiil ile iligkili protein tau ile
birlikte en umut verici adaylar arasinda saymislardir (Zhang et al.,
2024).

Tau ve Yeni Proteomik Yaklasimlar

Total tau, fosforile tau (6zellikle pTau231) ve -APP gibi
belirtecler, DAY’1 kronik nérodejeneratif hastaliklarla baglayan
kopriiyii olusturur. Li ve arkadaslarinin yiiksek boyutlu multipleks
plazma proteomik analizi; kalbindin 2, VILIP-1, PSEN1, amiloid
beta-42, 14-3-3y, IL-16, CCL2, FCN2, SFRP1, MDH1 ve
sequestosome 1 dahil 16 proteinin TBY’ye 0zgii degisiklikler
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gosterdigini ve bu degisikliklerin MRG’deki lezyon volimii ve
beyaz cevher FA degerleriyle anlamh bicimde iligkili oldugunu
ortaya koymustur (Li et al., 2025). Bu tiir ¢cok-belirtecli yaklasimlar,
gelecekte TBY’nin mekanistik alt tiplere gore siniflanmasini ve
kisisellestirilmis tedaviyi miimkiin kilabilir.

Ozetle, kan biyobelirtecleri DAY’1 dolayl ancak giiglii
bicimde yansitabilir; ancak rutin klinik kullamima girmeleri icin
halen biiyiik 6lgekli ¢cok merkezli validasyon caligmalarina ihtiyag
vardir. Biyobelirteclerin kinetik 6zellikleri klinisyen icin pratik
onem tasir. Hossain ve arkadaslarinin derlemesine gore GFAP
travmadan sonraki 1 saat icinde saptanabilir hale gelir ve 24-48
saatlik bir yar1 omiir sergiler; UCH-L1 travmadan 1 saat sonra
saptanir, yaklasik 8 saatte pik yapar ve kisa (7-9 saat) bir yar1 6miirle
hizla azalir; dolayisiyla bu iki belirte¢ erken triyaj kararlarinda en
degerlidir. S100B travma sonrasi 1 saat icinde yiikselir, 6 saatten
once pik yapar ve 30 dakika-2 saatlik kisa bir yar1 6miire sahiptir; bu
nedenle yalnizca ilk 6 saatlik pencerede anlamlidir. NF-L ise yavas
kinetik gosterir; plazma pik diizeyine travmadan 10 giin ile 6 hafta
arasinda ulagilir ve aylarca hatta yillarca yiikselmis kalabilir, bu da
onu subakut ve kronik aksonal hasar izleminde 6zellikle degerli kilar
(Hossain et al., 2024). Bu zamansal dinamiklerin bilinmesi,
biyobelirte¢ 6rneklemesinin akut klinik karar penceresine uygun
bicimde yapilmasinm saglar. Tablo 2, baslica TBY biyobelirteglerinin
kinetik 6zelliklerini karsilastirmali olarak 6zetlemektedir.

Tablo 2. Travmatik Beyin Yaralanmasinda Baslica Kan
Biyobelirteclerinin Kinetik Ozellikleri ve Klinik Kullanim

Pencereleri
Biyobeli | Hiicresel Saptam | Pik Yar Optimal
rtec Kaynak a Zaman | Omiir Klinik Pencere
Baglan | 1
gia
S100B Astrosit <lsaat | <6saat | 30dk— | Hafif TBY’de
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(ayrica 2 saat ilk 6 saatte BT
melanosit, triaji
adiposit)
GFAP Astrosit <lsaat | Ik 24 24-48 Hafif TBY de
saat saat BT ve MRG
lezyonlarinin
yordanmasi
UCH-L1 | Noron <lsaat | ~8saat | 7-9saat | GFAPile
kombinasyonda
hafif TBY triaji
(FDA onayh)
Total tau | Noéron 6-12 12-24 Belirsiz | Tekrarlayic
(akson) saat saat konkiizyon ve
KTE izlemi
NF-L Miyelinli Giinler | 10giin | Uzun Subakut/kronik
uzun -6 (haftala | aksonal hasar
aksonlar hafta r-aylar) | ve DAY izlemi

Kaynak: Hossain et al. (2024) ve Zhang et al. (2024) verilerinden derlenmistir.

Yonetim

DAY’1in akut tedavisi biiyiik olciide genel siddetli TBY
yonetim prensipleriyle ortiisiir; odaksal kitle lezyonlarinin aksine
cerrahi miidahale igin spesifik bir endikasyon genellikle bulunmaz.
Yonetimin ana hedefi, birincil travma aninda olusmus hasarin
lizerine eklenebilecek sekonder beyin hasarinin (hipoksi,
hipotansiyon, hiperkapni, hipoglisemi, ates, nobet, intrakraniyal
hipertansiyon) 6nlenmesidir.

Prehospital ve Acil Servis Yoénetimi

Sahada ABC (havayolu, solunum, dolasim) sirasina uygun
resiisitasyon, siddetli TBY ve dolayisiyla DAY hastalarinda hayat
kurtaricidir. Servikal immobilizasyon, normoksi (SpO, > %94) ve
normotansiyon (sistolik kan basinca >110 mmHg eriskinde)
hedeflenmelidir. Hipoksi ve hipotansiyon, Brain Trauma Foundation
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kilavuzlan ile defalarca kanitlandig) iizere, mortaliteyi iki katina
cikaran bagimsiz faktorlerdir (Carney et al., 2017).

El-Swaify ve arkadaglari, Brain Trauma Foundation 4. Baski
kilavuzlarinin yayimlanmasinin ardindan hala tartismali olan
konulan (prehospital transfer sekli, havayolu yonetimi, resiisitasyon
sivisinin secimi, antiplatelet ve antikoagiilan tersinin saglanmasi,
traneksamik asit kullanimi) sistematik bicimde ele almistir (EI-
Swaify et al., 2022b). 12.737 hastay1 randomize eden CRASH-3
calismasi, travmadan sonraki ilk 3 saat icinde uygulanan
traneksamik asidin hafif-orta kafa travmali hastalarda (GCS 9-15)
kafa travmasina bagh mortaliteyi anlamh bicimde azalttigim (RR
0,78; %95 GA 0,64-0,95) gostermis; ancak siddetli travma grubunda
(GCS 3-8) anlamli bir yarar saglanmamistir (RR 0,99; %95 GA 0,91-
1,07; heterojenite p=0,030). Bu bulgular 1s181nda traneksamik asit,
ozellikle erken donemde hafif-orta TBY hastalarinda rutin
protokollerin bir pargasi haline gelmistir (CRASH-3 Collaborators,
2019).

Intrakraniyal Basing Yonetimi

DAY’ siddetli bigimlerinde intrakraniyal basing (ICP)
monitdrizasyonu, Brain Trauma Foundation 4. Baski kilavuzlarinca
GKS <8 ve patolojik BT bulgusu olan hastalarda 6nerilmektedir
(Carney et al., 2017). Hedef, ICP’nin 22 mmHg altinda ve serebral
perfiizyon basincinin (SPB) 60-70 mmHg araliginda tutulmasidir.

Seattle Uluslararas1 Siddetli Travmatik Beyin Yaralanmasi
Konsensus Konferansi (SIBICC), 42 uluslararasi uzmanin Delphi
yontemiyle gelistirdigi tic kademeli bir ICP yonetim algoritmasi
sunmustur (Hawryluk et al., 2019). Bu algoritma su yapiy1 izler:
birinci kademede (Tier 1) on temel girisim (basin 30° yiikseltilmesi,
orta diizey sedasyon, normal ventilasyon, noromiiskiiler blokaj
denemesi, analjezi, mannitol veya hipertonik salin infiizyonu vb.);
ikinci kademede (Tier 2) dort girisim (vazopressorle SPB artirimi,
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hafif hipokapni hedefi, autoregulasyon yonetimi, ileri osmotik
tedavi); {iclincli kademede (Tier 3) ise {i¢ ileri girisim (barbiturat
komasi, hipotermi, dekompresif kraniektomi) yer alir. Tedaviler tier
icinde esdeger kabul edilir ve klinisyenin bireysel hasta 6zelliklerine
gore secim yapmasina olanak tanir.

Kaynaklarin kisith oldugu kosullarda, SIBICC ekibinin
devam c¢alismasi olan CREVICE (Consensus REVised ICE)
protokolii, ICP monitérizasyonunun mevcut olmadigi durumlarda
klinik muayene ve goriintiileme temelli siipheli intrakraniyal
hipertansiyon (SICH) yo6netimi icin kapsamli bir algoritma sunar
(Chesnut et al., 2020). Bu protokol, 6zellikle orta ve diisiik gelirli
tilkelerdeki klinikler icin degerli bir yol haritasi saglar; Tiirkiye’deki
tasra hastanelerinde monit6rizasyon olanaklarinin sinirli oldugu
durumlarda da referans olarak kullanilabilir.

El-Swaify ve arkadaslari, glincel yogun bakim yonetiminde
statik ICP ve SPB esiklerinin her hasta icin ideal olmayabilecegini;
basing reaktivite indeksi (PRx) gibi dinamik serebrovaskiiler
reaktivite Olclimleriyle Kkisisellestirilmis tedavi kararlarinin
alinabilecegini vurgulamaktadir (El-Swaify et al., 2022a).

Hiperosmolar Tedavi ve Dekompresif Kraniektomi

Mannitol (%20, 0,25-1 g/kg bolus) ve hipertonik salin (%3
veya %7,5) intrakraniyal hipertansiyonun birinci basamak
tedavilerindendir. Her iki ajanin esit etkinlikte olduguna dair kanitlar
vardir; ancak bobrek yetmezligi ve hipovolemi olan hastalarda
hipertonik salin tercih edilmektedir. Mannitol kullanilirken serum
osmolalitesinin 320 mOsm/kg iizerine ¢itkmamasina, hipertonik salin
infiizyonunda ise serum sodyumunun 155 mEq/L sinirinin iizerine
cikmamasina dikkat edilmelidir. Tedavi yaniti klinik muayene, ICP
trendi, pupil degisiklikleri ve kontrol goriintiileme ile
degerlendirilmelidir.
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Dekompresif — kraniektomi, ilag¢ tedavisine direncli
intrakraniyal hipertansiyon olan secilmis hastalarda uygulanir.
DECRA ve RESCUEicp calismalarinin sonuglari, dekompresif
kraniektominin mortaliteyi azalttigin1 ancak bir kisim hastada agir
sakatlikla hayatta kalma oranim artirdigini géstermistir. Bu nedenle
karar, multidisipliner degerlendirme ve ailenin bilgilendirilmis
onamiyla bireysellestirilmelidir (El-Swaify et al., 2022a). DAY
hastalarinda saf dekompresif kraniektomi endikasyonu, odaksal kitle
lezyonlar olanlara gore daha az siktir; bu grup hastalarda cerrahi
karar cogunlukla yaygin beyin 6demine bagh direncli ICP yiiksekligi
temelinde verilmektedir.

Nobet Profilaksisi ve Diger Destek Tedavileri

Brain Trauma Foundation kilavuzlar, siddetli TBY
hastalarinda erken posttravmatik nébet profilaksisi icin 7 giin siireyle
fenitoin veya levetirasetam 6nermektedir (Carney et al., 2017). Geg
posttravmatik epilepsiyi énlemede rutin antiepileptik profilaksinin
faydas1 gosterilmemistir. Levetirasetamin fenitoine kiyasla daha az
ilac etkilesimi, daha az serum diizeyi takibi gereksinimi ve kognitif
yan etki profili nedeniyle giderek tercih edilen ajan oldugu
unutulmamalidir. Nobet gelisen hastalarda stirekli
elektroensefalografik monitérizasyon (CEEG) non-konvulsif status
epileptikus agisindan degerli bir aractir; DAY hastalarinda klinik
muayenenin sedasyon altinda kisith oldugu dénemlerde cEEG
ozellikle bilgi vericidir.

Ek olarak hedefli sicaklik yonetimi (hipertermiden kaginma,
normotermi hedefi), tromboembolik profilaksi (diisitk molekiiler
agirlikh heparin ile mekanik kompresyon kombinasyonu), glisemik
kontrol (140-180 mg/dL araligi), enteral beslenmenin erken
baslatilmasi ve stres iilseri profilaksisi yonetimin diger bilesenlerini
olusturur (El-Swaify et al., 2022a; Hawryluk et al., 2019). Venoz
tromboembolizm profilaksisine baglama zamanlamas, intrakraniyal
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kanama riski ile tromboembolik olay riski arasindaki denge
gozetilerek belirlenir; genellikle kontrol BT’de stabil goriiniim
sonrasl 24-72 saat icinde farmakolojik profilaksi baslatilabilir.

Sedasyon sec¢imi de sonucu etkileyen bir unsurdur. Propofol,
kisa etki siiresi ve norolojik muayeneyi hizla netlestirme avantaji
nedeniyle ilk secenek olmaya devam etmektedir; ancak uzun siireli
ve yiiksek doz propofol kullaniminda propofol infiizyon sendromu
riski g6z oniinde bulundurulmaly, trigliserid ve kreatin kinaz takibi
yapilmalidir. Midazolam ve deksmedetomidin alternatif ajanlardir.
Paroksismal sempatik hiperaktivitenin yonetiminde propranolol,
klonidin, gabapentin, baklofen ve morfin kombinasyonlar siklikla
kullanmlir; bireysel yanita gore titre edilir.

Erken Rehabilitasyon

DAY sonrasi rehabilitasyon miimkiin olan en erken dénemde
baslatilmahdir. Yogun bakimda yapilan pasif mobilizasyon,
kontraktiir 6nleyici pozisyonlama ve erken bilissel uyar; disfaji,
sfinkter disfonksiyonu, paroksismal sempatik hiperaktivite,
posttravmatik hidrosefali ve nérodejenerasyon gibi uzun dénem
komplikasyonlarin yonetimini kolaylastirir.

Ozel Hasta Gruplar:

Yash hastalarda TBY, yiiksek gelirli iilkelerde artik trafik
kazalarimi geride birakmis olup basta diismeler olmak {izere diisiik
enerjili mekanizmalarla ortaya ¢ikmaktadir (Maas et al., 2022). Yash
hasta grubunda polifarmasi, 6zellikle antikoagiilan ve antiplatelet
ajanlarin  kullammi akut bakimi karmasiklastirir. Direkt oral
antikoagiilan (DOAK) ve K vitamini antagonistleri kullanan
hastalarda protrombin kompleks konsantresi (PCC), taze donmus
plazma veya idarusizumab gibi spesifik tersine ceviricilerin
zamaninda uygulanmasi, intrakraniyal kanama genislemesini
onlemek icin kritiktir. Bu grup hastalarda DAY ile birlikte hemorajik

kontiizyon ve subaraknoid kanama siklig1 yiiksektir; cerrahi girisim
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yash hastalarin sadece yasina bakilarak reddedilmemeli, frailty
(kinlganhk) indeksleri ve premorbit fonksiyonel durum
degerlendirmesiyle karar alinmalidir (Maas et al., 2022).

Pediatrik yas grubunda, biiyliyen beyin plastisitesi goreceli
olarak daha iyi fonksiyonel sonuclara izin verse de, akut bakimda
ICP hedefleri ve ilag dozlar eriskinden farklidir. Ferrazzano ve
arkadaglarinin ADAPT kohortunda, MRG’de gosterilen kontiizyon
voliimii, iskemi ve beyin sap1 lezyonlar1 GOS-E-Peds sonucunun
bagimsiz yordayicilar1 olarak bulunmustur; bu nedenle pediatrik
siddetli TBY’de erken MRG degerlendirmesinin rutine alinmasi
onerilmektedir (Ferrazzano et al., 2024). Non-kazaya bagh
(inflicted) travma siiphesi olan ¢ocuk hastalarda, korpus kallozumda
izole DAY lezyonlar ve retinal kanama birlikteligi cocuk istismari
icin uyaric1 bir paterndir; bu olgularda adli tip ve cocuk koruma
hizmetleriyle is birligi zorunludur.

Antiplatelet veya antikoagiilan kullanan erigkin hastalarda da
benzer sekilde hemorajik lezyonlarin genisleme riski nedeniyle
yakin radyolojik ve klinik takip gerekir. Son olarak, sporcu
popiilasyonunda tekrarlayici hafif TBY Oykiisii olan bireylerde dahi
akut olaymn DAY boyutu, standart MRG protokollerine ek olarak
SWI ve DTI ile degerlendirilmelidir; bu hastalar uzun dénem KTE
gelisim riski acisindan izlenmelidir (McKee et al., 2023; Prabhu et
al., 2019).

Prognoz ve Uzun Dénem Sonuclar

DAY’1n prognozunu etkileyen faktorler, baslangic GKS’si,
DAY derecesi, eslik eden odaksal lezyonlarin varhigi, ikincil hasar
epizodlari, yas ve komorbiditelerdir.

Javeed ve arkadaslarinin 133 hastalik serisinde, ii¢ aylik
mortalite %25,6 ve tatmin edici sonu¢ (GOS-E >5) %48,1 olarak
bulunmustur; en yiiksek mortalite Evre III DAY’da gozlenmistir

(Javeed et al., 2021). Moen ve arkadaglarinin kantitatif modelinde
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FLAIR lezyon volimi ve kontiizyon voliimii birlikte
degerlendirildiginde 6 aylik sonu¢ yordama giicii belirgin bicimde
artmaktadir (Moen et al.,, 2024). Bu tiir modellerin IMPACT ve
CRASH gibi kokli klinik yordayicilara entegre edilmesi,
prognostikasyonun objektiflesmesi agisindan 6nemli bir kazanimdir.

Pediatrik popiilasyonda prognoz genellikle erigkine gore
daha iyidir. Hazwani ve arkadaglarinin serisinde, Evre II ve III DAY
hastalarinda bile 12 ayda belirgin fonksiyonel iyilesme bildirilmistir
(Hazwani et al., 2024). Ferrazzano ve arkadaslarinin ¢cok merkezli
ADAPT calismasinda ise MRG bulgularinin (kontiizyon volimii,
iskemik alanlar, beyin sap1 lezyonlar1) standart IMPACT
degiskenlerine eklenmesi, olumlu ve olumsuz sonu¢ ayrimindaki
ROC egrisi altindaki alan1 0,67’den 0,77’ye ¢ikarmistir (Ferrazzano
et al., 2024).

DAY’mn uzun doénem komplikasyonlar1 arasinda biligsel
bozukluklar (dikkat, bellek, yiiriitiicii islev), davranissal
degisiklikler (irritabilite, apati, diirtii kontrol bozukluklari),
posttravmatik epilepsi, normotansif hidrosefali, hipotalamo-
hipofizer disfonksiyon ve uzun dénemde nérodejenerasyon yer alir.
Dams-O’Connor ve arkadaslari, ABD TBY Model Sistemleri
Arastirma Programi verileriyle orta-siddetli TBY’li bireylerin 5
yilik izlemde hala orta-agir sakathk tasidigini, 10 yila kadar
hastaneye yeniden yatis oranlarinin yiiksek oldugunu ve genel
popiilasyona gore yasam siiresinin kisaldigini gostermistir (Dams-
O’Connor et al., 2023). Bu veriler, TBY ’nin yalnizca akut bir olay
degil, proaktif saglik siirveyansi gerektiren kronik bir hastalik olarak
kavramsallastirilmas: gerektigini vurgulamaktadur.

DAY ile kronik travmatik ensefalopati (KTE) arasindaki
iliski, son on yilda yogun bicimde arastirilan bir alandir. KTE,
tekrarlayic1 kafa travmasina maruz kalan boksor, Amerikan futbolu,
hokey, futbol oyuncular1 ve asker popiilasyonlarinda goézlenen

norodejeneratif bir hastaliktir; patognomonik bulgu kortikal
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sulkuslarin derinliklerinde perivaskiiler olarak biriken fosforilize tau
(p-tau) lezyonlaridir (McKee et al., 2023). McKee ve arkadaslarinin
NINDS-NIBIB konsensus kriterlerine dayali derlemesinde,
tekrarlayic1 kafa darbeleri ile KTE arasinda giiclii bir doz-yanit
iliskisi oldugu; Amerikan futbolu oynanan yil sayisiyla KTE riski
arasinda dogrusal bir artis bulundugu bildirilmistir (McKee et al.,
2023). Hugon ve arkadaslari, davranigsal, bilissel ve karma klinik
varyantlar1 tamimlamis ve tanida DTI ile MR spektroskopinin
degerini vurgulamistir (Hugon et al., 2021). Giintimiizde KTE tanisi
yalnizca postmortem olarak kesinlesmekte olup, klinik karsilhigi
“travmatik ensefalopati sendromu” olarak adlandirilmaktadir.

Giincel Arastirma Alanlari ve Gelecek Perspektifi

DAY alanindaki arastirma cabalar1 dort ana eksende
yogunlagmaktadir: ileri nérogoriintiileme ve radyomik, cok-analitli
biyobelirte¢ panelleri, yapay zeka temelli tani-prognoz modelleri ve
hedefe yonelik noroprotektif tedaviler.

Santurro ve arkadaglarinin 2025 tarihli entegratif derlemesi,
klinik, histopatolojik, biyomolekiiler, radyolojik ve yapay zeka
temelli yaklasimlarin birlestirilmesi gerektigini vurgulamaktadir
(Santurro et al., 2025). Ozellikle derin 6grenme algoritmalariyla
MRG lezyonlarinin otomatik segmentasyonu, voliimetrik analiz ve
prognoz yordama konusunda gelecek vaat eden bir alandir.
Trondheim grubunun kantitatif modelleri ve Moskova Burdenko
merkezinde uygulanan diffiizyon kurtoz radyomik calismalar, ileri
derecede 6zellestirilmis tanisal araglar olusturmustur (Danilov et al.,
2023; Moen et al., 2024).

Noroprotektif ajan arayisinda énceki on yillarin biiyiik klinik
calismalart  (progesteron, siklosporin, eritropoetin, NMDA
antagonistleri) etkisiz bulunmustur; bu basarisizliklarin 6nemli bir
nedeni, TBY’nin heterojenitesini dikkate almayan dizaynlardir
(Maas et al., 2022). Giincel paradigma, hastalar1 molekiiler imza ve
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goriintiileme alt tiplerine gore siniflayan “hassas TBY™ (precision
TBI) yaklasimini 6ne ¢ikarmaktadir. Yiiksek boyutlu proteomik,
kisisellestirilmis tedavi icin hedef molekiilleri ve hastalar1 birlikte
belirleme potansiyeli sunmaktadir (Li et al., 2025).

Temel bilim diizeyinde, sekonder aksotominin molekiiler
basamaklarina yonelik hedefe dayali terapotikler (kalpain
inhibitorleri, sodyum kanal blokérleri, mitokondriyal gecirgenlik
gozenegi modiilatorleri, integrin antagonistleri) deneysel modellerde
umut vaat etmektedir (Yijie et al., 2023; Zhang et al., 2024).
Hiicresel terapiler, 6zellikle mezenkimal kok hiicre uygulamalari,
inflamatuar ortami degistirme ve noral plastisiteyi tesvik etme
potansiyeli ile arastirma giindemindedir.

Son olarak, uzun doénem siirveyans sistemlerinin
gelistirilmesi ve TBY’nin yasam boyu kronik bir hastalik olarak
yonetilmesini  destekleyen politikalarin olusturulmasi, klinik
arastirmanin Otesinde sosyal ve saglik sistemi diizeyinde acil
gereksinimdir (Dams-O’Connor et al., 2023; Maas et al., 2022).

Sonug

Diffiiz aksonal yaralanma, TBY’nin klinik tablosunu,
prognozunu ve uzun dénem sonuclarini biiyiik 6lciide belirleyen,
biyomekanik temelleri ve molekiiler kaskadlari ile artik cok daha iyi
anlagilan bir patolojidir. Son 15 yilda, primer aksotomi modelinden
sekonder aksotomiye gecis tedavi firsatlarinin genislemesine;
konvansiyonel MRG’den DTI, SWI ve DKI’ye uzanan yelpaze tani
duyarhligimin artmasina; tek biyobelirtecten yiiksek boyutlu
proteomik panellere uzanan gelisim ise TBY’nin mekanistik alt
tiplere gore siniflanmasi yoniinde umut verici adimlar olugturmasina
yol agmistr.

Klinik pratikte giiniimiizde DAY’1 yonetmek icin temel
ilkeler su sekilde 6zetlenebilir: birincil yaralanma hakkinda hizl ve

dogru tani, BT ile MRG’nin tamamlayic1 kullanimi, gerektiginde
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kan biyobelirtecleriyle desteklenmis degerlendirme; siddetli
olgularda ICP ve SPB’ye kilavuzluk eden yogun bakim yonetimi,
SIBICC ve CREVICE algoritmalarinin  bireysellestirilerek
uygulanmasi; erken rehabilitasyon ve posttravmatik epilepsi,
hidrosefali, néroendokrin disfonksiyon gibi komplikasyonlarin uzun
donemli takibi. Arastirma cephesinde ise yapay zeka destekli
goriintli analizi, c¢ok-belirtecli proteomik paneller ve molekiiler
hedefli noroprotektif ajanlar, 6niimiizdeki on yila damga vuracak
alanlar olarak 6ne ¢ikmaktadir.

DAY’1mn yalmzca akut dénemin bir bulgusu degil, yasam
boyu izlem ve yonetim gerektiren kronik bir siire¢ oldugunun
kavranmasi, hem bireysel hasta bakimi hem de toplum saghgi
politikalar1 acisindan kritik 6nem tasimaktadir. Klinisyenin gorevi,
yatagin basinda aldig1 kararlarla bu siirecin akut evresini optimal
yonetmek ve uzun dénem takibin temelini atmaktir.
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