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Onsoz

Norosiriitji, santral ve periferik sinir sistemi hastaliklarinin tani, tedavi ve cerrahi yonetiminde
hizla gelisen, multidisipliner yaklasimi zorunlu kilan dinamik bir tip alanidir. Goriintiileme
yontemlerindeki ilerlemeler, minimal invaziv teknikler, girisimsel agr1 tedavileri, ndrotravma
yOnetimi ve yasli hasta popiilasyonunda cerrahi karar verme siiregleri, glinlimiizde ndrosirtirji
pratiginin temel glindemleri arasinda yer almaktadir.

Norosiriirjide Giincel Yaklasimlar baslikli bu kitapta, ndrosiriirjinin kraniyal, spinal ve
travmatik hastaliklarina iligkin giincel konular bir araya getirilmistir. Kafa travmalar, diffiiz
aksonal yaralanma, hidrosefali, kronik subdural hematom, spinal cerrahide karar verme
stirecleri ve bel agrisinda epidural enjeksiyon tedavisi gibi basliklar; epidemiyoloji,
patofizyoloji, tanisal yaklasim, cerrahi ve girisimsel tedavi secenekleri ile giincel literatiir
1s181nda ele alinmistir.

Bu kitabin amaci, noérosiriirji alaninda ¢alisan hekimlere, asistanlara, aragtirmacilara ve ilgili
saglik profesyonellerine giincel, pratik ve akademik bir bagvuru kaynagi sunmaktir. Kitapta
yer alan boliimler, yalnizca cerrahi teknikleri degil; hasta se¢imi, risk degerlendirmesi,
konservatif ve girisimsel secenekler, komplikasyon yonetimi ve multidisipliner karar verme
siireclerini de kapsayacak sekilde hazirlanmistir.

Bu eserin hazirlanmasina bilimsel katki sunan tiim boliim yazarlarina emekleri ve 6zverili
caligmalari i¢in tesekkiir ederim. Kitabin ndrosiriirji pratigine, akademik ¢alismalara ve egitim
stireclerine katki saglamasini dilerim.

Editor
Dog. Dr. Asli Aksoy Giindogdu
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BOLUM 1

KAFA TRAVMALARI: EPIDEMIYOLOJI,
PATOFIZYOLOJI, TANI ve GUNCEL
YAKLASIMLAR

TANER ENGIN'

Giris
Kafa travmalari veya travmatik beyin yaralanmalar
(TBY), dis mekanik kuvvetlerin beyin dokusunda olusturdugu
yapisal veya fonksiyonel hasar olarak tanimlanmakta olup diinya
genelinde mortalite ve kalici norolojik o6ziirliiliiglin en Onemli
nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir. Travmatik beyin
yaralanmasi; trafik kazalari, diismeler, spor yaralanmalari, is
kazalari, siddet olaylar1 ve savas yaralanmalar1 sonucunda

geligebilmekte ve hafif sarsint1 tablosundan 6liimciil beyin hasarina
kadar genis bir klinik spektrum gdsterebilmektedir.

Son yillarda yapilan epidemiyolojik caligmalar, travmatik
beyin yaralanmasinin kiiresel saglik sistemleri iizerinde giderek
artan bir yiikk olusturdugunu 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
yaralanmasinin tliim norolojik hastaliklar arasinda en yiiksek
insidansa sahip oldugu ve uzun donem norolojik sekeller nedeniyle
onemli ekonomik kayiplara yol agtig1 bildirilmektedir. (Maas AIR,
2022)

Travmatik beyin yaralanmalarinin klinik 6nemi yalnizca akut
donemde ortaya cikan mortalite ile sinirli degildir. Son yillardaki
aragtirmalar, travmatik beyin yaralanmasinin kronik nérodejeneratif
stiregleri tetikleyebildigini ve Alzheimer hastaligi, Parkinson
hastalig1 ile kronik travmatik ensefalopati gibi nodrodejeneratif
hastaliklarin gelisim riskini artirabilecegini gostermistir. (Maas AIR,
2022) Bu nedenle travmatik beyin yaralanmasi giliniimiizde yalnizca
akut bir olay olarak degil, uzun dénem etkileri bulunan kronik bir
hastalik stireci olarak degerlendirilmektedir.

Travmatik beyin yaralanmalar1 geleneksel olarak hafif, orta
ve agir olmak tlizere Glasgow Koma Skalasi1 (GKS) temel alinarak
siniflandirilmaktadir. Bununla birlikte son yillarda bu yaklagimin
travmatik beyin yaralanmasinin biyolojik heterojenligini yeterince
yansitmadig1 vurgulanmakta ve klinik, goriintiileme, biyobelirtec ve
fonksiyonel sonuglar1 birlikte degerlendiren yeni siniflandirma
sistemleri &nerilmektedir. (Manley GT, 2025) Ozellikle gelismis
norogoriintiilleme yontemleri ve serum biyobelirteclerinin kullanima
girmesiyle birlikte travmatik beyin yaralanmasinin tanisinda daha
hassas ve bireysellestirilmis yaklagimlar gelistirilmektedir.

Travmatik beyin yaralanmasmin patofizyolojisi primer ve
sekonder hasar siireclerinden olugmaktadir. Primer hasar travma
aninda meydana gelen kontlizyon, laserasyon ve diffiiz aksonal
yaralanma (DAY) gibi dogrudan mekanik etkileri igerirken;
sekonder hasar hipoksi, hipotansiy;on, serebral 6dem, eksitotoksisite,



inflamasyon ve metabolik bozukluklar sonucunda saatler veya
giinler igerisinde gelismektedir. Giincel tedavi stratejilerinin temel
amaci sekonder beyin hasarini 6nlemek ve serebral perflizyonu
korumaktir. (Carney N, 2017)

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

Bu bolimde kafa  travmalarimin  epidemiyolojisi,
siiflandirilmasi,  patofizyolojisi,  klinik  degerlendirilmesi,
goriintlileme yontemleri, tedavi yaklasimlar1 ve gilincel yonetim
stratejileri literatiirdeki son gelismeler 15181inda ayrintili olarak ele
alinacaktir.

Kafa Travmalarimin Siniflandirilmasi

Kafa travmalari, heterojen klinik ve patolojik o6zellikler
gostermeleri nedeniyle farkli siniflandirma sistemleri kullanilarak
degerlendirilmektedir. ~ Giincel  siniflandirmalar;  yaralanma
mekanizmasi, klinik siddet, anatomik o6zellikler ve patofizyolojik
strecler temel alinarak yapilmaktadir. (Manley GT, 2025) Dogru
smiflandirma; erken tedavi kararlarinin verilmesi, prognozun
ongoriilmesi ve aragtirmalarda standart terminolojinin olusturulmasi
acisindan bliyiik 6nem tasimaktadir. Son yillarda 6zellikle GKS
temelli geleneksel smiflandirmanin yetersizlikleri vurgulanmais,
biyobelirtegler, norogoriintileme bulgulart ve multidimensional
degerlendirmeleri igeren yeni siniflandirma modelleri onerilmistir.
Ancak gilinlimiizde klinik pratikte halen en yaygin kullanilan



yaklagim yaralanma mekanizmasi, klinik siddet ve primer-sekonder
hasar ayrimina 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.

Kapali kafa travmalari, kafatasi biitlinliigiiniin korundugu
ancak beyin dokusunun dis kuvvetlere maruz kaldig1
yaralanmalardir. En sik trafik kazalari, diigmeler, spor yaralanmalari
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 oynadig1 gosterilmistir. (Zima L, 2024)

Kapali travmalarda goriilen baglica lezyonlar sunlardir:
Serebral kontlizyonlar

Epidural hematom

Subdural hematom

Subaraknoid kanama

Diffiiz aksonal yaralanma

Intraserebral hematomlar

Bu yaralanmalar tek bagslarina veya kombine sekilde
gorilebilmektedir

Penetran travmalar, yabanci bir cismin kafatasini gecerek
dura ve beyin parankimini yaraladigi durumlar1 ifade eder. Atesli
silah yaralanmalar1 ve yiiksek enerjili cisim penetrasyonlar1 bu
grubun en sik nedenleridir. Hasar genellikle daha agir olup mortalite
ve morbidite oranlar yiiksektir. Yaralanma mekanizmas1 dogrudan
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doku destriiksiyonu, kavitasyon etkisi ve yaygin vaskiiler hasari
igerir. (Zima L, 2024)

Mekanizmaya dayali bir diger yaklasim fokal ve diffiiz
yaralanma ayrimidir.

Fokal yaralanmalar, belirli bir anatomik bdlgede smirli
hasar olusturan kontiizyonlar, hematomlar ve laserasyonlari 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 énemli bir
klinik tablodur. (Karaboue MAA, 2024)

Klinik Siddete Gore Simiflandirma

Klinik pratikte kafa travmalarinin siddet degerlendirmesinde
en yaygin kullanilan yontem GKS’dur. GKS; g6z agma, s6zel 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
siiflandirilir. Bu grup tiim kafa travmalarinin yaklasik %70-90’1m
olusturur. Biling kayb1 kisa siirelidir veya hi¢ olmayabilir.
Posttravmatik amnezi genellikle 24 saatten kisa siirer. Konkiizyon
olgularinin 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  goriintileme  ve
biyobelirte¢lerin de kullanilmasi 6nerilmektedir.

GKS skoru 9-12 arasinda olan hastalar orta dereceli TBY
olarak kabul edilir. Bu grupta biling bozuklugu daha belirgindir ve
norolojik kotiilesme riski yiiksektir. Yakin monitorizasyon ve ¢ogu
zaman yogun bakim izlemi gerektirir. (Manley GT, 2025)

--5--



GKS skoru <8 olan hastalar agir TBY olarak siniflandirilir.
Bu hastalarda ciddi biling bozuklugu, intrakraniyal hipertansiyon,
beyin herniasyonu ve 6liim riski yliksektir. Agir TBY, travmaya bagh
mortalitenin baglica nedenlerinden biridir ve agresif norosiriirjik ve
yogun bakim yOnetimi gerektirir. (Rapp A, 2025)

Giincel literatiirde GKS'nin prognoz belirlemede 6nemli
olmakla birlikte anatomik hasar derecesini tam olarak yansitmadigi
gosterilmistir. Ozellikle goriintiileme bulgular1 ile GKS arasindaki
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. Glinlimiizde
TBY'nin dinamik bir siire¢ oldugu ve primer yaralanmay1 takip eden
saatler, giinler ve hatta haftalar boyunca devam eden molekiiler,
hiicresel ve sistemik olaylar sonucunda hasarin ilerledigi
bilinmektedir. Travma sonrasinda ortaya cikan noroinflamasyon,
eksitotoksisite, oksidatif stres, mitokondriyal disfonksiyon, kan-
beyin bariyeri bozulmas1 ve serebral 6dem gibi siiregler 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 arastirmalar Ozellikle sekonder hasarin
molekiiler mekanizmalarinin daha i1yi anlasilmasinin 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
gelisir ve giiniimiizde geri dondiiriilmesi miimkiin degildir. Primer
yaralanmanin  tipi ve siddeti biiyilk Ol¢iide travmanin
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mekanizmasina, enerjisine, yoniine ve siiresine baglidir. (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 kazalarinda
goriilen ani deselerasyon yaralanmalari, beyaz cevher traktlarinda
yaygin aksonal hasara yol agabilmektedir. (Rapp A, 2025)

Primer hasar kapsaminda goriilen baslica patolojik lezyonlar
sunlardir:

Serebral kontilizyonlar

Epidural hematom

Subdural hematom

Travmatik subaraknoid kanama
Intraserebral hematom

Diffiiz aksonal yaralanma
Kafatasi kiriklari

Vaskiiler yaralanmalar

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

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

Proteazlar aktive olur,

Hiicresel membranlar parcalanr,
Mitokondriyal fonksiyonlar bozulur,
Serbest oksijen radikalleri olusur,
Apoptoz mekanizmalari 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 ndroenflamasyondur. Mikroglial hiicreler aktive olarak

cesitli sitokinler, kemokinler ve inflamatuvar mediyatorler salgilar.
--8--



Tiimor nekroz faktorii-alfa (TNF-a), interlokin-1p ve interlokin-6
gibi mediyatorler inflamatuvar yamiti giiclendirir. Baslangigta
koruyucu 6zellik gosteren bu yanitin agir1 aktivasyonu ek ndronal
hasara neden olabilir. (Lu Y, 2026) Kan-beyin bariyeri (KBB)
bozulmas1 sekonder hasarin merkezinde yer alan bir diger
mekanizmadir. Endotel hiicreleri arasindaki siki baglantilarin kaybi
sonucunda plazma proteinleri ve sivi ekstravaze olur. Bunun
sonucunda vazojenik 6dem gelisir. KBB bozulmasi ayni zamanda
inflamatuvar hiicrelerin beyin dokusuna gecisini kolaylagtirarak
noroenflamasyonu artirir.  Sekonder yaralanmanin en Onemli
sonuglarindan biri serebral 6demdir. Travmatik 6dem iki temel
mekanizma ile gelisir:

Sitotoksik Odem

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

Vazojenik Odem

Kan-beyin bariyeri biitlinliigiiniin bozulmasina bagli olarak
plazma sivisinin ekstraseliiler alana ge¢cmesiyle olusur. Daha geg
donemde belirgin hale gelir.

Giincel caligmalar, bu iki mekanizmanin ¢ogu hastada es
zamanli olarak bulundugunu gostermektedir. Serebral 6dem
ilerledik¢e intrakraniyal basing artar ve serebral perfiizyon bozulur.

Sekonder hasarmn klinik acidan en Onemli tetikleyicileri
hipoksi, hipotansiyon, hiperkapni, hipoglisemi, hipertermi ve
nobetlerdir. Ozellikle travma sonrasi tek bir hipotansif epizodun bile
mortaliteyi belirgin sekilde artirdig1 gosterilmistir. Bu nedenle erken
reslisitasyon ve yogun bakim yonetimi sekonder hasarin
onlenmesinde kritik 6neme sahiptir. (Rapp A, 2025)

--O--



Travmatik beyin yaralanmasinin patofizyolojisini anlamada
intrakraniyal basin¢ (IKB) ve serebral perfiizyon basmci (SPB)
kavramlar1 merkezi 6neme sahiptir.

Monro-Kellie doktrinine gore kafatasi igerisindeki toplam
hacim ti¢ temel bilesenden olusur:

Beyin parankimi (%80)
Serebrospinal siv1 (%10)
Intrakraniyal kan hacmi (%10)

Eriskin bireylerde kafatasi rijit bir yapt oldugundan bu
bilesenlerden birindeki hacim artist digerlerinin azalmastyla
kompanse edilmelidir. Kompansasyon mekanizmalar1 tiikkendiginde
intrakraniyal basing hizla yiikselir. (Stein K'Y, 2023) Travmatik beyin
yaralanmasinda KB artisinin baslica nedenleri sunlardir:

Intrakraniyal hematomlar
Serebral 6dem

BOS dolasim bozuklugu
Venoz konjesyon

Hemorajik lezyon progresyonu

Normal eriskinlerde IKB genellikle 515 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 aralifinda serebral kan
akimini sabit tutabilirken, agir TBY'de bu mekanizma kaybolabilir.
Boylece sistemik hipotansiyon dogrudan serebral iskemiye yol acar.
Giincel kilavuzlar ¢cogu agir TBY hastasinda SPB'nin yaklasik 60—
70 mmHg arasinda tutulmasini 6nermektedir. Bununla birlikte son

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

Klinik Degerlendirme

Travmatik beyin yaralanmalarinda klinik degerlendirme,
hastanin yasami tehdit eden yaralanmalarinin hizla taninmasi,
norolojik durumunun belirlenmesi ve uygun tedavi planinin
olusturulmas1 agisindan kritik 6neme sahiptir. ilk degerlendirme
sirasinda amag yalnizca mevcut norolojik hasari belirlemek degil,
aynt zamanda sekonder beyin hasarina yol acabilecek hipoksi,
hipotansiyon ve intrakraniyal hipertansiyon gibi durumlar1 erken
donemde saptamaktir. Son yillarda yayimlanan uluslararasi
caligmalar, travmatik beyin yaralanmasinin degerlendirilmesinde
yalnizca GKS’nin yeterli olmadigini, pupiller reaktivite, norolojik
muayene ve klinik risk faktorlerinin birlikte degerlendirilmesi
gerektigini gostermektedir. (Nelson LD, 2025)

Kafa travmali hastalarin ilk degerlendirilmesi, ileri travma
yasam destegi (Advanced Trauma Life Support, ATLS) ilkelerine
uygun olarak gergeklestirilmelidir. Ozellikle agir travmatik beyin
yaralanmalarinda erken dénemde gelisen hipoksi ve hipotansiyonun
mortaliteyi anlaml sekilde artirdig1 gosterilmistir. Bu nedenle hava
yolu acgikliginin saglanmasi, yeterli oksijenizasyonun siirdiiriilmesi
ve hemodinamik stabilitenin korunmasi ilk basamagi olusturur.
(Maas AIR, 2022) Biling diizeyi bozulmus hastalarda hava yolu
giivenligi onceliklidir. 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 perfiizyonun devami agisindan kritik Onem
tasimaktadir. Primer degerlendirme sonrasinda biling diizeyi,
pupiller yanitlar ve motor fonksiyonlar degerlendirilmelidir. Travma
mekanizmas1 da tamisal yaklasim acisindan 6nemlidir. Ozellikle
yliksek enerjili trafik kazalari, yiiksekten diismeler ve penetran
yaralanmalarda ciddi intrakraniyal hasar riski yiiksektir.

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

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

seklinde simiflandirilmaktadir. Son yillarda GKS'nin bazi
siirhiliklart  oldugu  gosterilmistir.  Ozellikle pupiller 151k
reflekslerinin degerlendirmeye eklenmesiyle olusturulan Glasgow
Coma Scale-Pupil (GCS-P) sisteminin mortalite ve fonksiyonel
sonuglart daha dogru Ongorebildigi bildirilmistir. Brennan ve
arkadaslarinin 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 aragtirllmasini 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 bulgular olabilir. Son yillarda yapilan
caligmalar pupiller reaktivitenin GKS ile degerlendirilmesinin
prognoz tahminini Onemli Olgiide artirdigini  gostermektedir.
Hemiparezi, hemipleji, dekortikasyon ve deserebrasyon postiirleri
gibi bulgular ciddi intrakraniyal yaralanmalar1 diisiindiirmektedir.
Ozellikle bazal kafa kiriklarinda fasiyal paralizi, isitme kayb1 ve
beyin omurilik sivis1 (BOS) kacag gibi bulgular goriilebilmektedir.
Sistematik norolojik muayene klinik kotillesmenin  erken
saptanmasini saglar. (Bertotti MM, 2023)

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

Goriintiilleme ve Tan

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

Bilgisayarlt tomografi, akut kafa travmali hastalarda ilk
tercih edilen gorlintileme yontemidir. Yaygin erisilebilirligi, kisa
cekim siiresi ve akut kanama ile kemik yaralanmalarini yiiksek
duyarlilikla gosterebilmesi nedeniyle acil servislerde standart
yaklasim olarak kullanilmaktadir. Ozellikle epidural hematom,
subdural hematom, subaraknoid kanama, intraparenkimal hematom,
kontlizyon ve kafatasi1 kiriklarinin degerlendirilmesinde ytiksek
tanisal degere sahiptir. (Vande Vyvere T, 2024)

Amerikan Radyoloji Koleji (ACR) kilavuzlarina gore akut
kafa travmasinda intrakraniyal yaralanma siiphesi bulunan
hastalarda BT ilk basamak goriintileme yontemi olarak
onerilmektedir. GKS 13-15 arasinda olan hafif travmatik beyin
hasarlt olgularda ise goriintiileme karari klinik karar kurallart
(Canadian CT Head Rule, New Orleans Criteria ve NICE rehberleri)
dogrultusunda verilmelidir. (Imaging & Shih RY, 2021) Son yillarda
yapilan ¢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 saglik
harcamalarin1 artirmakta hem de hastalar1 gereksiz iyonizan
radyasyona maruz birakmaktadir. (Saran M, 2024) BT nin en 6nemli
siurliligr DAY, mikroskobik hemorajiler ve non-hemorajik aksonal
hasar gibi lezyonlar1 gostermedeki yetersizligidir. Ozellikle hafif
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travmatik beyin hasarinda normal BT bulgularina ragmen hastalarda
norolojik semptomlar devam edebilmektedir. CENTER-TBI
caligmalari, normal BT bulgularina sahip bazi1 hastalarda MRG ile
yapisal beyin hasarinin gosterilebildigini ortaya koymustur. (Vande
Vyvere T, 2024) (Mac Donald CL, 2025)

Manyetik rezonans goriintiilleme, travmatik beyin hasarinin
ayrintili degerlendirilmesinde en duyarli goriintiileme yontemidir.
BT’ye gore daha uzun ¢ekim siiresi ve daha sinirli erisilebilirlige
sahip olmasmma ragmen oOzellikle diffiiz aksonal yaralanma,
mikrohemorajiler, beyin sapt yaralanmalart ve non-hemorajik
lezyonlarin saptanmasinda istiinlik gostermektedir. (Dabas MM,
2024) Akut donemde BT’ de aciklanamayan ndrolojik defisitlerin
varliginda MRG o6nerilmektedir. ACR kilavuzlari 6zellikle persistan
biling degisikligi veya fokal norolojik bulgular1 bulunan hastalarda
MRG’nin ek tanisal deger sagladigini belirtmektedir. Son yillarda
gelismis  MRG  teknikleri  travmatik  beyin  hasarnin
degerlendirilmesinde Onemli ilerlemeler saglamistir. Difiizyon
agirhkh goriintiilleme (DWI) erken iskemik degisikliklerin ve
aksonal hasarin gosterilmesinde etkili olurken, difiizyon tensor
goriintileme (DTI) beyaz cevher biitiinliigiiniin kantitatif
degerlendirilmesine olanak tanimaktadir. Ozellikle hafif travmatik
beyin hasarinda DTI ile saptanan mikroyapisal degisikliklerin uzun
donem norokognitif sonuglarla iligkili oldugu gdsterilmistir.
Duyarhhk agirhkh goriintiileme (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 duyarliliga sahip oldugunu ve diffiiz aksonal
yaralanmanin derecelendirilmesinde 6nemli katki sagladigini
bildirmistir. (Jaafari O, 2024)

MRG’nin prognostik degeri de giderek daha fazla 6nem
kazanmaktadir. Erken donemde yapilan MRG incelemelerinde
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saptanan beyin sap1 lezyonlari, korpus kallozum yaralanmalar1 ve
yaygin aksonal hasarin kotii fonksiyonel sonuglarla iligkili oldugu
gosterilmistir.  Son ¢aligmalar o6zellikle ilk 72 saat icinde
gerceklestirilen MRG’nin  uzun donem noérolojik sonuglarin
ongoriilmesinde degerli bilgiler sundugunu gostermektedir. Bununla
birlikte MRG’nin maliyetinin yiliksek 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 kullanilmas1 yoniindedir. (Geiger P, 2025)

Travmatik beyin hasarinda biyobelirte¢ aragtirmalari son on
yilda Onemli bir ivme kazanmistir. Biyobelirtegler, beyin
dokusundaki hiicresel hasarin biyolojik gostergeleri olup tani,
prognoz  belirleme ve tedavi yamitinin  izlenmesinde
kullanilabilmektedir. Ozellikle hafif travmatik beyin hasarinda
goriintlileme gereksinimini azaltma potansiyeli nedeniyle yogun ilgi
gormektedir. Glinlimiizde en fazla arastirilan biyobelirtecler glial
fibriller asidik protein (GFAP), ubikitin karboksi-terminal
hidrolaz-L1 (UCH-L1), S100B proteini, noron-spesifik enolaz
(NSE) ve norofilament hafif zinciridir (NfL). GFAP astrosit
hasarini yansitirken, UCH-L1 noronal hiicre hasarimin gostergesi
olarak kabul edilmektedir. ABD Gida ve Ila¢ 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 yiiksek duyarliliga sahip oldugunu ve UCH-L1’e gore
daha {istiin performans gosterebildigini bildirmektedir. CENTER-
TBI ve InTBIR konsorsiyumlarindan elde edilen veriler, kan
biyobelirte¢lerinin klinik karar kurallari ile kullanildiginda gereksiz
BT c¢ekimlerini azaltabilecegini gdstermistir. Ayrica normal BT
bulgularina sahip bazi hastalarda yiiksek biyobelirte¢ 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 {izerinde de
caligmalar  siirmektedir. Bu molekiillerin travma  sonrasi
noroinflamasyon, aksonal dejenerasyon ve ndrorejenerasyon
stire¢lerini daha hassas bi¢cimde yansitabilecegi diisiiniilmektedir.
Ancak bu belirteglerin klinik kullanima girebilmesi i¢in genis 6l¢ekli
dogrulama c¢alismalarina ihtiyag vardir. Mevcut kanitlar,
biyobelirteglerin goriintiileme yontemlerinin yerine gegmesinden
ziyade onlarn tamamlayici araglar olarak kullanilacagin
gostermektedir. Gelecekte biyobelirtecler, yapay zeka destekli
goriintiileme analizleri ve klinik karar sistemlerinin entegrasyonu ile
travmatik beyin hasarinda daha kisisellestirilmis  tanisal
yaklagimlarin gelistirilmesi miimkiin gériinmektedir. (Pignataro G,
2025)

Kafa Travmalarinda Goriilebilen Lezyonlar

Travmatik beyin hasari, primer mekanik etkiler ve bunlari
takip eden sekonder biyokimyasal siirecler sonucunda ¢ok cesitli
intrakraniyal lezyonlarin ortaya ¢ikmasma neden olur. Olusan
lezyonlarin tipi, travmanin mekanizmasi, enerjisi, yonii ve hastanin
yas1 gibi bircok faktorden etkilenmektedir. Kafa travmalarinda
goriilen lezyonlar ekstraaksiyel kanamalar, intraaksiyel kanamalar,
diffiiz parankimal hasarlar ve kemik yaralanmalar1 seklinde
siiflandirilabilir. Bu lezyonlarin her biri farkli klinik 6zelliklere,
radyolojik goriinlimlere ve prognozlara sahiptir. Giinlimiizde
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, ¢cokme (depresyon), diastatik
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ve bazal kafatast kiriklar1 seklinde siiflandirilmaktadir. Lineer
kiriklar en sik goriilen tip olup genellikle yiliksek enerjili kiint
travmalar sonucunda ortaya g¢ikar. Cogu zaman dogrudan cerrahi
tedavi gerektirmezler; ancak altta yatan intrakraniyal kanama ile
bulunabileceklerinden dikkatli degerlendirilmeleri gerekir. Deprese
kafatas1 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 6zellikle menenjit ve serebral apse gelisimi agisindan
ylksek risk tasimaktadir. Bu nedenle bircok olguda cerrahi
elevasyon ve debridman gerekmektedir. (Purovi¢ B, 2026)

Bazal kafatasi kiriklari, kafa travmasimmin  O6nemli
gostergelerinden biridir ve frontal, temporal, sfenoid, etmoid veya
oksipital kemikleri i¢erebilir. Klinik olarak periorbital ekimoz (rakun
g6zli), retroaurikiiler ekimoz (Battle bulgusu), hemotimpanum ve
beyin omurilik sivisi kagagi ile kendini gosterebilir. Beyin omurilik
s1vis1 rinore veya otore varligi meningeal biitlinliiglin bozuldugunu
disiindiiriir.  Son yillarda yapilan c¢alismalar bazal kafatasi
kiriklarmmin vaskiiler yaralanmalar, kraniyal sinir hasarlart ve
enfeksiyoz  komplikasyonlarla  yakindan iligkili  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 oneme sahiptir. Her ne kadar birgok
lineer kirik konservatif olarak takip edilebilse de 6zellikle ¢cokme
kiriklari, acik kiriklar ve norolojik defisit ile iliskili kiriklar cerrahi
girisim gerektirebilir.

Epidural hematom (EDH), dura mater ile kafatasinin i¢
ylizii 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 bagli 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 siireli 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 norolojik kotiilesme ortaya cikabilir. Bas 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
hatlarina siki sekilde yapistigindan hematom genellikle siitiirleri
geemez. 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 siirli olmasidir.
Erken tan1 ve uygun cerrahi miidahale ile mortalite oranlari 6nemli
Olciide azaltilabilmektedir. Giincel kilavuzlar, kalinligr 15 mm'nin
iizerinde veya orta hat kaymas1 5 mm'den fazla olan hematomlarda
cerrahi bosaltimi1 6nermektedir. (Russo L, 2025)

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

Akut subdural hematom travmatik beyin hasarina bagh
oliimlerin onemli bir béliimiinden sorumludur. Ozellikle yash
bireylerde serebral atrofi nedeniyle koprii venlerin gerilmesi,
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subdural hematom gelisme riskini artirmaktadir. Antikoagiilan ve
antitrombosit ila¢ kullanimi da 6nemli risk faktorleri arasindadir.

Klinik tablo hematomun biiyiikligiine ve eslik eden beyin
hasarina bagli olarak degiskenlik gostermektedir. Hastalar hafif
biling bulanikligindan derin komaya kadar genis bir spektrumda
basvurabilir. Bas 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 goriinlimiindedir. Epidural hematomun aksine siitiirleri
gecgebilir 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, kontlizyon ve beyin oOdemi gibi ek
yaralanmalarla birlikte goriildiigiinden prognozu epidural hematoma
gore daha kotiidiir. Giincel c¢alismalar, cerrahi miidahalenin
zamanlamasinin fonksiyonel sonuglar {izerinde 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 0zellikle kortikal
damarlarin veya ylizeyel kontiizyonlarin yirtilmast sonucu olusur.
Travmatik subaraknoid kanamanin klinik 6nemi yalnizca kanamanin
kendisinden kaynaklanmaz. Kanin subaraknoid bosluga yayilmasi
noroinflamasyonu tetikleyerek sekonder beyin hasarina 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

yogunlagsmaktadir. 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, kétii
norolojik sonuglar ve artmis mortalite ile iliskilendirilmektedir.
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 gosterebilir. Bu nedenle
baslangi¢ goriintiilemelerinde kiigiik goriinen lezyonlarin takip BT
incelemelerinde belirgin sekilde genisledigi izlenebilir. Bu durum
"hemorajik progresyon" olarak tanimlanir ve kotlii prognoz ile
iliskilidir. Klinik belirtiler hematomun yerlesimine bagli olarak
degismektedir. Frontal lezyonlarda davranis degisiklikleri ve biling
bozuklugu o6n planda iken, temporal hematomlar konusma
bozuklugu ve nobetlerle iliskili olabilir. Genis hacimli hematomlar
ciddi intrakraniyal hipertansiyon ve herniasyona yol agabilir.
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 hasarinin en 6nemli 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 gosterebilir. Bu nedenle tanidda MRG
biiyiik 6nem tasimaktadir. Ozellikle SWI ve DTI sekanslari
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 caligsmalar, agir DAY olgularinda bile anlaml
fonksiyonel iyilesmenin miimkiin oldugunu gostermektedir. Diffiiz
aksonal yaralanmanin klasik yerlesim bdlgeleri korpus kallozum,
beyin sap1 ve serebral hemisferlerin derin beyaz cevheridir. Adams
siiflamasina gore lezyonlarin yalnizca beyaz cevherde bulunmasi
derece I, korpus kallozum tutulumu derece II ve beyin sap1 tutulumu
derece III olarak tanimlanmaktadir. Beyin sap1 lezyonlar1 koti
prognozla yakindan iligkilidir. (Santurro A, 2025)

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

Tedavi Yaklasimlari

TBY, diinya genelinde 6liim ve kalict ndrolojik sakatligin en
onemli nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir. Tedavide temel
amac primer yaralanmanin geri dondiiriilemez etkilerini azaltmak
degil, gelisebilecek sekonder beyin hasarini Onlemektir. Primer
yaralanma travma aninda meydana gelirken, hipoksi, hipotansiyon,
serebral O0dem, intrakraniyal hipertansiyon, noroinflamasyon,
metabolik bozukluklar ve nobetler gibi sekonder siirecler saatler ve
giinler boyunca devam ederek norolojik hasarin ilerlemesine neden
olur. Bu nedenle modern travma yonetimi, olay yerinden baslayarak
acil servis, yogun bakim ve gerektiginde cerrahi tedaviye kadar
uzanan multidisipliner bir yaklagimi 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 olusmasina 6nemli katkilar saglamistir.
(Hawryluk GWJ, 2020)
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Kafa travmali hastanin acil servisteki yonetiminde temel
amag, sekonder beyin hasarina yol acan hipotansiyon, hipoksi,
hiperkapni, hipokapni, hipoglisemi ve hiperterminin 6nlenmesidir.
Giincel travma yaklasimi ABCDE algoritmasina dayanmaktadir.
Havayolu giivenligi saglanirken servikal omurga yaralanmasi
olasiligr goz Oniinde bulundurulmalidir. GKS < 8 olan hastalarda
erken  endotrakeal  entiibasyon  Onerilmektedir.  Oksijen
satlirasyonunun 9%94’iin {izerinde tutulmasi ve PaQO:. diizeyinin
yeterli saglanmasi kritik 6neme sahiptir. (Dixon J, 2020)

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

Norolojik degerlendirme GKS, pupiller muayene ve fokal
norolojik bulgularin sistematik degerlendirilmesini igermelidir.
Travmatik beyin hasart siiphesi bulunan hastalarda kontrastsiz
kraniyal BT gorilintillemesi altin standart ilk goriintiileme
yontemidir. Epidural hematom, subdural hematom, kontiizyon,
diffiiz aksonal yaralanma bulgular1 ve orta hat kaymasi
degerlendirilir. IKB artis1 diisiindiiren klinik bulgular varliginda
basin 30 derece yiikseltilmesi, boynun nétral pozisyonda tutulmasi
ve uygun sedasyon uygulanmasi onerilir. Akut herniasyon bulgulari
bulunan hastalarda hiperozmolar tedavi (mannitol veya hipertonik
salin) uygulanabilir. Ancak profilaktik hiperventilasyondan
kacinilmalidir; yalnizca gegici 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 gére, GKS 3-8 arasinda olan ve
BT’de patolojik bulgular1 bulunan kurtarilabilir hastalarda
intrakraniyal basm¢ monitdrizasyonu oOnerilmektedir. IKB’nin
genellikle 22 mmHg nin altinda tutulmas1 hedeflenir. Ayn1 zamanda
SPB 60—70 mmHg arasinda korunmalidir. (Hawryluk GWJ, 2020)

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

Boynun nétral pozisyonda tutulmasi

Sedasyon ve analjezi

Normotermi saglanmasi

Normoglisemi korunmasi

Yeterli oksijenizasyon ve ventilasyonun siirdiiriilmesi

Bu 6nlemler IKB kontroliiniin temelini olusturur.

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

Refrakter intrakraniyal hipertansiyonda ileri tedavi
secenekleri arasinda:

Serebrospinal s1v1 drenaji
Derin sedasyon

Barbitiirat komast
Dekompressif kraniektomi

yer almaktadir. SIBICC konsensus algoritmalari bu
tedavilerin agamali uygulanmasin1 6nermektedir. (Vella MA, 2017)
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Travmatik beyin hasarinda cerrahi tedavi, kitle etkisinin
ortadan kaldirilmasi, intrakraniyal basincin azaltilmasi ve beyin
herniasyonunun 6nlenmesini amaglar. Cerrahi karar; klinik durum,
goriintiileme bulgulart ve norolojik kdtiilesme temelinde verilir.
Epidural hematom, 6zellikle temporal kemik kirig1 ile iligkili orta
meningeal arter yaralanmalarinda goriliir. Norolojik kotiilesme,
onemli kitle etkisi veya hematom hacminin belirli esiklerin iizerinde
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 kaymast >5 mm olan hematomlarda genellikle cerrahi
endikasyon vardir. Ayrica norolojik kdtiilesme gosteren hastalarda
hematom boyutundan bagimsiz olarak cerrahi disiliniilmelidir.
Biiyiik frontal veya temporal kontiizyonlar progresit 6dem ve kitle
etkisi olusturabilir. Seri BT incelemelerinde biiylime gosteren veya
norolojik kotiilesmeye yol acan lezyonlarda cerrahi rezeksiyon
uygulanabilir. (Russo L, 2025) Refrakter intrakraniyal hipertansiyon
tedavisinde dekompressif kraniektomi Onemli bir secenektir.
DECRA ve RESCUEicp calismalarinin  sonuglariin
degerlendirilmesi sonrasinda Brain Trauma Foundation tarafindan
2020 yilinda giincellenen oneriler yayimlanmistir. Bu onerilere gore,
uygun hasta se¢imi yapildiginda sekonder dekompressif kraniektomi
mortaliteyi azaltabilir ve bazi hastalarda fonksiyonel sonuclar
tyilestirebilir. Ayrica biiylik frontotemporoparietal kraniektomilerin
kiiciik kraniektomilere gore daha etkili oldugu gdsterilmistir.
(Hawryluk GWJ, 2020)

Travmatik beyin hasarinda glinlimiizde primer hasar1 geri
dondiiren kanitlanmis bir farmakolojik ajan bulunmamaktadir.
Farmakolojik tedaviler esas olarak sekonder hasarin azaltilmasina
yoneliktir. (Tani J, 2022)

Mannitol ve hipertonik salin, intrakraniyal hipertansiyon
tedavisinin temel ajanlaridir. Bu ajanlar beyin 6demini azaltarak
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serebral perfiizyonu iyilestirir. Son yillarda hipertonik salinin daha
stabil hemodinamik profil nedeniyle kullaniminin artti1
bildirilmektedir. Propofol, midazolam ve opioidler metabolik
gereksinimi azaltarak IKB kontroliine katki saglar. Refrakter
intrakraniyal hipertansiyonda yiiksek doz barbitiirat tedavisi
digtintilebilir; ancak  hipotansiyon riski nedeniyle yakin
monitdrizasyon gerektirir. Erken posttravmatik nobetlerin 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 bildirilmektedir. CRASH ve sonraki c¢aligmalarin
analizleri dogrultusunda o&zellikle erken donemde uygulanan
traneksamik asidin bazi hasta gruplarinda mortaliteyi azaltabilecegi
bildirilmistir. Bununla birlikte tiim kafa travmasi hastalarinda rutin
kullanimi ~ konusunda  goriis  birligi ~ bulunmamaktadir.
Kortikosteroidlerin ~ travmatik  beyin  hasarinda  kullanimi
onerilmemektedir. CRASH c¢alismasimnin uzun dénem sonuglari
mortalite artis1 nedeniyle steroid kullanimindan kaginilmasi
gerektigini gostermistir. Bu nedenle glincel kilavuzlarda rutin steroid
tedavisi kontrendike kabul edilmektedir. Son yillarda amantadin,
modafinil, eritropoietin, progesteron, statinler, kok hiicre tedavileri
ve ¢esitli  antiinflamatuvar  ajanlar  iizerinde  caligmalar
yiiriitilmektedir. Ancak bu ajanlarin rutin klinik kullanimi igin
yeterli kamt 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, gec
donemde ise norolojik, biligsel, psikiyatrik, endokrin ve sosyal islev
kayiplaryla iligkilidir. Erken komplikasyonlar i¢inde intrakraniyal
hematomlarin genislemesi, kontiizyon progresyonu, serebral 6dem,
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intrakraniyal basing artis1, beyin herniasyonu, travmatik subaraknoid
kanama, serebral iskemi, vazospazm, hipoksi, hipotansiyon,
koagiilopati, elektrolit bozukluklari, erken posttravmatik nobetler,
deliryum, enfeksiyonlar ve kardiyopulmoner komplikasyonlar yer
alir. Ozellikle hipoksi, hipotansiyon ve intrakraniyal hipertansiyon
sekonder hasarin en 6nemli Onlenebilir nedenleridir; bu nedenle
erken tani, seri norolojik degerlendirme, uygun goriintiileme ve
yogun bakim izlemi prognoz agisindan belirleyicidir. (Yuguero O,
2023) Agir travmatik beyin hasarinda ilk saatler ve giinlerde gelisen
serebral 6dem ve intrakraniyal basing artisi mortaliteyle yakindan
iligkilidir; buna ek olarak ventilator iligkili pndmoni, sepsis, derin
ven trombozu, pulmoner emboli, stres iilseri, beslenme yetersizligi
ve immobilizasyona bagli komplikasyonlar sistemik yiikii artirir.
(Robba C, 2025) Ge¢ komplikasyonlar ise hastanin yasam kalitesini
uzun siire etkileyebilir. Posttravmatik epilepsi, ge¢c donemin en
onemli norolojik komplikasyonlarindan biridir; risk 6zellikle
penetran travma, kortikal kontiizyon, intrakraniyal kanama,
depresyon kirigi, erken ndbet ve agir TBY varliginda artar. (Moran
M, 2024) Bunun yaninda kalict bas agrisi, bas donmesi, uyku
bozuklugu, anosmi, gérme ve isitme sorunlari, spastisite, motor
defisitler, denge bozuklugu, kognitif yavaslama, dikkat ve bellek
bozukluklari, ytiriitiicli islev kaybi, depresyon, anksiyete, irritabilite,
davranis degisiklikleri ve posttravmatik stres belirtileri goriilebilir.
Hafif travmatik beyin hasar1 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, agn,
uyku bozuklugu ve psikososyal stresorlerin kalici 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

sonrast hipotalamo-hipofizer aks etkilenebilir; biiylime hormonu
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eksikligi, hipogonadizm, adrenal yetmezlik, hipotiroidi ve diabetes
insipidus gibi noroendokrin bozukluklar yorgunluk, depresyon,
biligsel gerileme ve rehabilitasyon yanitinda azalma ile
karigabilecegi i¢in ge¢ takipte Ozellikle sorgulanmalidir. (Molaie
AM, 2018) Prognoz; travmanin siddeti, baslangic GKS puani,
ozellikle motor skor, pupiller yanit, yas, hipoksi ve hipotansiyon
varligi, BT bulgulari, travmatik subaraknoid kanama, orta hat
kaymasi, bazal sisternlerin durumu, intrakraniyal basing seyri,
koagiilopati, ekstrakraniyal yaralanma yiikii ve tedaviye erisim
stresiyle yakindan iligkilidir. Agir TBY da ileri yas, diisiik GKS,
bilateral fikse dilate pupil, yaygin aksonal hasar, refrakter
intrakraniyal hipertansiyon ve sistemik komplikasyonlar kotii
prognoz gostergeleridir. Buna karsilik erken restisitasyon, sekonder
hasarin 6nlenmesi, zamaninda cerrahi miidahale, protokolize yogun
bakim, erken rehabilitasyon ve multidisipliner takip fonksiyonel
iyilesme olasiligini artirir. Sonug olarak kafa travmasinin prognozu
yalnizca ilk BT bulgular1 veya GKS ile belirlenmez; akut donemde
fizyolojik stabilizasyon, komplikasyonlarin onlenmesi ve geg
donemde norolojik, psikiyatrik, endokrin ve sosyal sonuglarin
biitlinciil yonetimi uzun dénem 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 pargasidir. Gliniimiizde TBY y0netimi
yalnizca akut norosiriirjik ve yogun bakim tedavileriyle sinirli
goriilmemekte; fiziksel, biligsel, davranigsal ve psikososyal
sonuglarin biitiinciil olarak ele alindig1 multidisipliner rehabilitasyon
programlar1 Onerilmektedir. Erken rehabilitasyon uygulamalarinin
hastanede kalig siiresini kisalttigi, fonksiyonel bagimsizlig1 artirdig
ve uzun donem ndrolojik sonuglart iyilestirdigi gosterilmistir.
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Norolojik  rehabilitasyon; mobilizasyon, denge-koordinasyon
egitimi, kas gilicii ve dayaniklilik c¢aligmalari, spastisite yonetimi,
yutma ve konusma terapisi, vestibiiler rehabilitasyon ve ergoterapi
uygulamalarini igerir. Orta-agir TBY geciren bireylerde fiziksel
aktivitenin saglik sonuglar1 lizerine etkisini degerlendiren giincel bir
derleme, egzersiz regetelerinin fonksiyonel kapasite, yorgunluk,
kardiyometabolik durum ve yasam kalitesi iizerinde olumlu etkiler
saglayabilecegini bildirmistir. (Johnson L, 2023) Benzer sekilde
egzersiz programlarini degerlendiren sistematik derleme ve meta-
analizlerde, uzun donem ve yapilandirilmis egzersiz yaklagimlarinin
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 ¢6zme
giicliigli ve sosyal iletisim sorunlarma ydnelik yapilandirilmig
miidahaleleri kapsar. INCOG 2.0 kilavuzlari, orta-agir TBY sonrasi
biligsel rehabilitasyonun degerlendirme, hedef belirleme, hasta-aile
egitimi ve islevsel baglama dayali miidahalelerle yiiriitiilmesini
onermektedir. (Bayley MT, 2023) Aynm: kilavuz serisinde dikkat ve
bilgi isleme hiz1 i¢in metakognitif stratejiler, gorev temelli
uygulamalar ve ¢evresel diizenlemeler; bellek bozukluklari igin ise
digsal hafiza yardimcilari, hata azaltici 6grenme ve islevsel bellek
stratejileri onerilmektedir. Cicerone ve arkadaslarinin kanita dayal
biligsel rehabilitasyon derlemesi, TBY ve inme sonrasi bilissel
rehabilitasyon literatiiriinii sistematik olarak degerlendirerek,
ozellikle dikkat, bellek, yiiriitiicii islev ve sosyal iletisim alanlarinda
secilmis 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 ¢alismalarinin ¢ogunda
anlamli iyilesmeler bildirildigini, ancak yoOntemsel 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 yaklagimlarini inceleyen
sistematik derleme ve meta-analiz, kalici yakinmalar1 olan
eriskinlerde hedefe yonelik rehabilitasyonun semptom yiikiini
azaltmada 6nemli olabilecegini gostermistir. (Moller MC, 2021) Bu
nedenle takip programi; nérolojik muayene, fonksiyonel bagimsizlik
degerlendirmesi, ndropsikolojik testler, epilepsi ve ndroendokrin
komplikasyon taramasi, psikiyatrik degerlendirme, ise/okula doniis
planlamasi ve aile danigmanhigini igermelidir. Sonug¢ olarak TBY
rehabilitasyonu, tek bir tedavi modalitesinden ziyade fiziksel
rehabilitasyon, kognitif rehabilitasyon, psikososyal destek ve uzun
donem izlem basamaklarinin entegre edildigi multidisipliner bir
stirectir; bu yaklasim fonksiyonel bagimsizligi, toplumsal katilim1 ve
yasam kalitesini artirmada temel belirleyicidir.

Sonug¢

Kafa travmasi, diinya genelinde mortalite ve kalict ndrolojik
sakatligin en 6nemli nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir.
Travmatik beyin hasarinin klinik spektrumu hafif konkiizyondan
yagsami tehdit eden yaygin beyin hasarlarina kadar uzanmakta olup,
hastalarin prognozu yalnizca travmanin siddetine degil, aym
zamanda erken tani, uygun tedavi ve rehabilitasyon siireclerinin
etkinligine de baghdir. Son yillarda travmatik beyin hasarinin
patofizyolojisine iligkin bilgi birikiminin artmasi, primer hasarin
yani sira sekonder beyin hasarinin 6nlenmesinin tedavinin temel
hedefi oldugunu agik bigimde ortaya koymustur.

Giincel yaklasim; olay yerinden baslayan sistematik travma
yonetimi, acil serviste hizl1 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 uygulamalarmi icermektedir. Ozellikle son yillarda
yayimlanan uluslararast kilavuzlar, standartlastirilmis bakim
protokollerinin mortaliteyi azalttigim1 ve fonksiyonel sonuglar
tyilestirdigini  gostermistir. Bununla birlikte travmatik beyin
hasarinda halen primer hasar1 geri dondiirebilen etkin bir
farmakolojik tedavinin bulunmamasi, aragtirmalarin biiyiik dlgiide
noroproteksiyon ve sekonder hasarin azaltilmasi iizerine
yogunlagmasina neden olmaktadir.

Travmatik beyin hasarinin ydnetiminde yalnizca akut
doneme odaklanmak yeterli degildir. Hastalarin 6nemli bir kisminda
biligsel bozukluklar, davranigsal degisiklikler, posttravmatik
epilepsi, psikiyatrik sorunlar ve yasam kalitesinde azalma gibi uzun
donem sonucglar gelisebilmektedir. Bu nedenle norolojik,
noropsikolojik ve sosyal acidan siirdiiriilen kapsamli takip
programlart  tedavinin  ayrilmaz  bir = pargast  olarak
degerlendirilmelidir. Erken baslanan ve bireysellestirilmis
rehabilitasyon programlari, fonksiyonel bagimsizligin artirilmasi ve
toplumsal yasama yeniden katilimin saglanmasinda kritik 6neme
sahiptir.

Gelecekte travmatik beyin hasari alanindaki gelismelerin,
ileri norogoriintiileme yoOntemleri, biyobelirteg temelli tani
sistemleri, yapay zeka destekli prognostik modeller, multimodal
néromonitdrizasyon teknikleri ve hedefe yonelik noroprotektif
tedavilere odaklanmas1 beklenmektedir. Ayrica rejeneratif tip
uygulamalari, kok hiicre tedavileri ve kisisellestirilmig
rehabilitasyon yaklagimlari, uzun doénem ndrolojik iyilesmenin
gelistirilmesine yonelik umut verici arastirma alanlar1 olarak one
cikmaktadir. Sonug¢ olarak kafa travmasi, akut tedaviden
rehabilitasyona kadar uzanan multidisipliner bir yaklagim gerektiren
karmagik bir klinik durumdur ve giincel bilimsel verilerin klinik
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uygulamaya entegrasyonu, hasta sonuglarinin iyilestirilmesinde
temel rol oynamaya devam edecektir.
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BOLUM 2

DIiFFUZ AKSONAL YARALANMA:
PATOFIiZYOLOJIi, TANI VE YONETIM

Op. Dr. Kenan SIMSEK!

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

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

TBY, diinya genelinde norolojik hastaliklar arasinda en
yliksek insidansa sahiptir ve Onemli bir halk saghgi yiiki
olusturmaktadir (Maas et al., 2022). Uluslararas1 ¢ok merkezli
caligmalar, TBY nin yalnizca akut bir olay degil, uzun dénem
norodejenerasyon riskini de barindiran kronik bir hastalik siireci
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oldugunu ortaya koymustur (Dams-O’Connor et al., 2023). Bu
stirecin en belirleyici patolojik bileseni cogunlukla DAY dir: siddetli
TBY hastalarmin biiylik boliimiinde 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 énemli bir paradigma
degisikligi yasanmistir. Travma aninda olusan mekanik kuvvetin
aksonu dogrudan kopardigi seklindeki klasik “primer aksotomi”
modeli, gliniimiizde yerini ¢ok biiyiik 6lciide “sekonder aksotomi”
kavramina birakmistir. Bu yeni modele gore, aksonlardaki yapisal
bozulma saatler ve giinler i¢inde gelisen kalsiyum aracilt sitoiskelet
¢okiisii, mitokondriyal disfonksiyon ve apoptoza bagl bir kaskad
sonucunda meydana gelmektedir (Bruggeman et al.,, 2021;
Povlishock & Katz, 2005). Bu goriis, aksonal hasarin tedavi
edilebilir bir pencereye sahip oldugunu ve ndroprotektif stratejilerin
hedefi olabilecegini diisiindiirmektedir.

Bu bolimde DAY in tarihsel gelisimi, epidemiyolojisi,
biyomekanik temelleri, patofizyolojisi, patolojik siniflamasi, klinik
bulgulari, goriintiileme 6zellikleri, kan biyobelirtecleri, yogun bakim
yOnetimi, prognozu ve giincel arastirma alanlar1 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 iliskin ilk sistematik tanimlama 1956 yilinda Sabina
Strich tarafindan yapilmis; Strich, siddetli demans ile seyreden bes
kafa travmasi olgusunda serebral beyaz cevherde yaygin
dejenerasyon bulgular1 tanimlamistir (Strich, 1956). Bu bulgu, o
doneme kadar odaksal lezyonlara baglanan posttravmatik biling
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bozukluklarinin tek basina odaksal patolojiyle aciklanamayacagin
gosteren doniim noktasi niteliginde bir gdzlem olmustur.

1970’11 ve 1980°1i yillarda Gennarelli ve arkadaslarinin
primatlarda yiiriittiigi deneysel c¢aligmalar, DAY’ i mekanik
temelini net bigimde ortaya koymustur. Bu ¢alismalarda, dogrudan
kafa darbesi olmaksizin uygulanan rotasyonel akselerasyonun
primatlarda uzun siireli koma ve tipik DAY histolojisi iirettigi
gosterilmis; boylece mekanizmanin lineer degil acisal ve
makaslayict (shearing) kuvvetlere baghh oldugu kanitlanmistir
(Gennarelli et al., 1982). Ardindan Adams ve arkadaslarinin
1989°daki klasik ¢aligmasi, DAY icin bugiin de yaygin olarak
kullanilan ii¢ derecelemeli histopatolojik siniflamay1 tanimlamistir
(Adams et al., 1989).

Terminolojide bir bagka 6nemli doniisiim, “diffiiz aksonal
yaralanma” teriminin gercekten tiim beyine yayilmis homojen bir
hasar1 ifade etmemesidir. Glincel calismalar lezyonlarin belirli
anatomik hatlar boyunca, 6zellikle gri-beyaz cevher bileskesi,
korpus kallozum ve dorsolateral beyin sap1 gibi bdlgelerde
yogunlastigini gostermektedir. Bu nedenle bazi1 yazarlar “travmatik
aksonal yaralanma” (TAY) ya da *“cok odakli aksonal yaralanma”
gibi terimleri onermektedir; ancak DAY terimi, ozellikle klinik
kullanimda yaygmlhigini1 korumaktadir (Bruggeman et al., 2021;
Jang, 2020). Bu bolimde her iki terim es anlamli olarak
kullanilacaktir.

Epidemiyoloji

TBY ’nin yillik kiiresel insidanst on milyonlar1 agmakta olup,
hafif yaralanmalardan 6liimciil travmaya uzanan genis bir agirlik
yelpazesi gostermektedir (Maas et al., 2022). Yiiksek gelirli
tilkelerde diismeler ve 6zellikle yash popiilasyonda diisiik enerjili
diismeler baslica neden olurken, diisiik ve orta gelirli tilkelerde trafik
kazalari, motosiklet kazalari ve yayalar Oncelikli risk grubunu
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olusturmaktadir (Maas et al., 2022). Tiirkiye de, geng eriskin niifusta
motorlu tasit kazalarina baghi TBY yiikiiniin yiiksek oldugu orta-iist
gelirli ilkeler arasindadir; bu epidemiyolojik oOzellik, DAY
insidansinin da bu yas grubunda belirgin bigimde yiiksek olmasini
beraberinde getirmektedir.

DAY insidansina iligkin kesin rakamlar, taninin yontemine
(klinik, manyetik rezonans goriintiileme [MRG] veya postmortem
histoloji) bagli olarak biiyiik farkliliklar gostermektedir. Siddetli
TBY olgularinda DAY, nororadyolojik olarak olgularin yaklasik
yarisinda gosterilebilirken, postmortem calismalarda oran %70’in
iizerine ¢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 saptanmistir; bu carpici gradient, DAY 1in siddetli
yaralanmalarin  neredeyse evrensel bir bileseni oldugunu
vurgulamaktadir (Moen et al., 2024).

Hastalarin demografik profiline bakildiginda, erkek cinsiyet
istiinliigii  (yaklasik 3:1) ve ortalama yasin 25-35 arasinda
yogunlagmasi dikkat ¢ekicidir (Javeed et al., 2021). Etiyolojik olarak
Javeed ve arkadaslarinin calismasinda trafik kazalari olgularin
%51,9’undan, yiiksekten diismeler ise %27,1’inden sorumlu
bulunmustur. Bu dagilim, toplumsal saglik politikalarinin yaralanma
onlemede trafik gilivenligi ve is saglhig alanlarina odaklanmasi
gerektigini ortaya koymaktadir.

Son yillarda giderek artan bir kaygi noktasi, sporla iligkili
tekrarlayici 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’in epidemiyolojisi, yalnizca akut agir travma baglaminda

degil, tekrarlayici hafif travmalar perspektifinden de ele alinmalidir.
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Biyomekanik ve Patofizyoloji

DAY, karmasik bir biyomekanik olgudur. Temel mekanizma,
kafanin ani agisal (rotasyonel) akselerasyon ve deselerasyonuna
maruz kalmasiyla ortaya ¢ikan, beyaz cevherin farkli tabakalari
arasindaki dansiteye bagli makaslama (shearing) kuvvetleridir
(Gennarelli et al., 1982). Gri ve beyaz cevherin farkli elastikiyetleri
nedeniyle bu iki dokunun birlesim yerleri, kortiko-subkortikal
bileske, korpus kallozum ve beyin sapinin dorsolateral kisimlar1 gibi
uzun miyelinli traktlar hasar i¢in 6zellikle savunmasizdir. Sonlu
elemanlar modellemeleri (finite element modeling), darbe sirasinda
en yiiksek 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, gilincel literatiirde biiyiik dl¢lide revize edilmistir. Akson,
travma aninda yalnizca c¢ok siddetli olgularda fiziksel olarak kopar;
biiyiik ¢ogunluk, “sekonder aksotomi” olarak adlandirilan ¢ok
asamal1 bir siiregle 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 igine kontrolsiiz girisi; l¢linciisli, kalpain ve
kaspaz aracili proteazlarin aktivasyonu; dordiinciisii, ndrofilament
kompaksiyonu ve mikrotiibiillerin  depolimerizasyonu ile
aksoplazmik transportun bloke olmasi; besincisi, p-amiloid
prekiirsor proteinin (B-APP) akson sonlanmalarinda birikimi; ve
altincisi, giinler ile haftalar i¢inde distal aksonal dejenerasyon ile
somanin apoptoza girmesi.

Molekiiler diizeydeki bu siirecte bir diger kritik oyuncu
mekanotransdiiksiyon proteinleridir. Yijie ve arkadaslarinin ratlarda
yaptigi calismada P-integrinin  mekanik sinyallerin akson
sitoiskeletine iletilmesinde merkezéi rol oynadig1 ve RGD peptidi ile



integrin antagonizminin deneysel TAY’da aksonal hasar1 azalttig1
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 tanimlanmustir.
Travmayi takip eden ilk birkag saat i¢inde aksonlarda nérofilament
kompaksiyonu ve akson boyunca lokal sismeler (axonal varicosities)
olusmaya baslar. B-APP birikimi travmadan sonraki 2 saat i¢inde
gozlenebilir hale gelir ve ilk 24 saat icinde belirginlesir; B-APP,
aksoplazmik transport bozulmasinin en erken ve en gilivenilir
immiinohistokimyasal gostergesi olarak bugiin altin standart kabul
edilmektedir (Bruggeman et al., 2021). Yirmi dort-72 saat arasinda
aksonal kopmalar ve retraksiyon toplari (retraction balls)
belirginlesir. Bir haftay1 gecen siirelerde distal aksonal segmentlerde
Wallerian dejenerasyon, miyelin yikimi ve mikroglial temizlik evresi
gbzlenir. Bu zamansal ¢erceve, hem terapodtik 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 noéronlarinin 6zellikle
dejenerasyona duyarli olmasini agiklamaktadir. Korpus kallozum,
internal kapsiiliin arka kolu, talamik projeksiyonlar ve beyin sap1
taraklari; uzun, miyelinli ve biiylik ¢apli aksonlardan zengindir;
dolayisiyla mekanik gerilime ve sekonder kaskadlara en savunmasiz
yapilardir. Bu anatomik savunmasizlik, DAY lezyonlariin klinikte
siklikla biling, koordinasyon ve motor kontrol yollarini etkileyerek
orantisiz fonksiyonel yikimlara yol agmasinin temelini olusturur.

Sekonder hasarin bir diger énemli boyutu mitokondriyal
disfonksiyon, oksidatif stres ve ndroinflamasyondur. Kalsiyum
birikimi mitokondri  gegirgenlik gbdzenegini agarak enerji
yetmezligine yol agmakta; reaktif4%ksij en tiirleri (ROS) tiretimi, lipid



peroksidasyonu ve hiicresel apoptoz kaskadini tetiklemektedir. Eg
zamanli olarak mikroglial aktivasyon, proinflamatuar sitokinler
(TNF-a, IL-1B, IL-6) ve kompleman bilesenleri bdlgesel
inflamasyonu kroniklestirebilmektedir. Li ve arkadaslarinin yiiksek
boyutlu proteomik analizi, akut TBY plazmasinda CCL2, IL-16 gibi
inflamatuar mediyatorler ile PSEN1, pTau231 ve total tau gibi
norodejeneratif proteinlerin birlikte arttigini gostermis; bu durum,
akut travma ile kronik norodejenerasyon arasindaki biyolojik
kopriiye isaret etmektedir (Li et al., 2025).

Son olarak, tekrarlayict hafif travmalarda dahi benzer
molekiiler kaskadlarin isledigi gosterilmistir. Juvenil ratlarda
tekrarlayici hafif TBY, tek bir siddetli darbenin yaratmadigi ol¢iide
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 smirli tutan eski goriisten uzaklasilmasi
gerektigini ve spor yaralanmalarinda dahi dikkatli biyomekanik ve
klinik izlem yapilmasinin 6nemini ortaya koymaktadir.

Patolojik Simiflama

DAY’mn en kokli smiflamasi, Adams ve arkadaslar
tarafindan 1989 yilinda onerilen ti¢ 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 1l ise Evre Il bulgularina dorsolateral beyin sapinda
lezyonun eglik etmesi seklinde tanimlanir. Bu siniflama hala klinik
ve noropatolojik pratikte yaygin bicimde kullanilmakla birlikte,
giintimiizde birka¢ 6nemli kisitlilik nedeniyle revize edilmistir.

Birincisi, Adams smiflamasi histopatolojik bir sistem olarak
tanimlanmis olmasina ragmen, literatiirde biiylik O6l¢ciide MRG
bulgularina uyarlanmis; ancak bu uyarlamanin prognostik gecerliligi
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yeterince valide edilmemistir (Bruggeman et al., 2021). Ikincisi,
beyaz cevher hasarinin anatomik dagilimi bu {i¢ derecelemede
yeterince ayrintili yansitilmamaktadir. Ugiinciisii ve en 6nemlisi, bir
Evre III hastanin gercek prognozu lezyonun dorsolateral beyin
sapinda olmasiyla degil, aynm1 zamanda lezyonun biyukligii,
bilateralitesi ve hemorajik olup olmamasiyla sekillenir.

Bu kisithiliklara yanit olarak Moen ve arkadaslar1 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 11 tanimlar. Siddetli TBY hastalarinda bu sistemin, alti
aylik Glasgow Sonug Skalasi (GOS-E) sonuglarin1 yordama giicii
klasik Adams sistemine gore daha yiiksek bulunmustur. Ayrica ayni
calisma, FLAIR sekansinda ol¢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 ¢izmektedir.

Yeni nesil histopatolojik siniflamalar da gilindemdedir.
Sharma ve arkadaslar1 35 otopsi olgusunda hematoksilen-eozin
(H&E) ve B-APP immiinohistokimyasinin birlikte degerlendirildigi
bir skorlama sistemi gelistirmig; bu sistem korpus kallozum, talamus
ve beyin sap1 Orneklerinde ayrintili derecelendirme saglamaktadir
(Sharma et al., 2023). Bu tiir sistemler adli tip uygulamalarinda da
kullanilmakta; hem tani dogrulugunu artirmakta hem de yaralanma—
Olim arasindaki nedensellik degerlendirmesinde 6nemli bir arag
sunmaktadir (Delteil et al., 2024).

Klinik pratikte yaygin olarak kullanilan bir diger radyolojik
siiflama ise Marshall siniflamasidir. Marshall sistemi primer olarak
BT bulgularina dayanir ve siddetli TBY hastalarini alt1 gruba ayirir;
alti1 aylik mortaliteyi iyi yorda;.1 Ancak MRG’de goriilen DAY



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

Sik kullanilan DAY siniflama sistemlerinin karsilastirmali
0zeti Tablo 1’de sunulmustur. Klinik pratikte tek bir sistemin yeterli
olmadigi, tan1 i¢in histopatolojik ya da MRG tabanli bir sistemin,
prognostikasyon i¢in ise kantitatif voliimetrik dl¢iimlerin kombine
edilmesi gerektigi vurgulanmalidir.

Tablo 1. Diffiiz Aksonal Yaralanma Icin Yaygin Siniflama
Sistemlerinin Karsilastirmasi

Siiflama Esas Dayanak Temel Ozellikler
Adams Histopatoloji Ug derece: I (mikroskobik, gri-
(1989) beyaz bileske, korpus kallozum,

beyin sap1); II (I + korpus
kallozum fokal lezyonu); I1I (I +
dorsolateral beyin sap1 lezyonu).

Gennarelli Biyomekanik / klinik Rotasyonel akselerasyon modeli;

(1982) hafif, orta, siddetli dereceler; koma
stiresi ve lezyon dagilimi ile
tanimlanir.

Marshall Bilgisayarli tomografi Diffiiz I-IV ve evakue/non-evakue

(1992) kitle lezyonu olmak iizere alt1
kategori; alt1 aylik mortaliteyi
yordar.

Trondheim Manyetik rezonans Bes derece; bilateral

TAY-MRG gorlintiileme (FLAIR, mezensefalon/talamik TAY —

(2024) DWI, SWI) Evre 4; bilateral pons TAY — Evre

5; siddetli TBY de Adams’tan
iistiin prognostik giic.

Sharma H&E ve B-APP Korpus kallozum, talamus ve

(2023) immiinohistokimyasi beyin sap1 drneklerinde
histopatolojik skorlama; adli tip
uygulamasina yonelik.

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.
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Klinik Bulgular

DAY’1in klinik tablosu, odaksal lezyonlardan belirgin
bigcimde farklidir. Tipik hasta, travma aninda veya hemen sonrasinda
aniden baglayan, birka¢ dakikadan uzun siiren ve c¢ogu zaman
lokalize ndrolojik defisitin eslik etmedigi bir biling kaybi ile
basvurur (Bruggeman et al., 2021; Jang, 2020). Alt1 saatten uzun
siren biling kaybi DAY i¢in klasik tan1 Olgiiti olarak
kullanilagelmistir; ancak bu esik i¢in giiglii bilimsel kanit
bulunmadig ve alt1 saatten kisa siireli biling kayb1 olan konkiizyon
hastalarinda bile MRG’de aksonal hasar saptanabildigi
bilinmektedir (Jang, 2020).

Glasgow Koma Skalas1 (GKS), hem akut degerlendirmede
hem de prognostikasyonda temel ara¢ olmayr siirdiirmektedir.
Moderate (GKS 9-12) ve siddetli (GKS <8) TBY ayrim1 klinik
yonetimi dogrudan belirler. Javeed ve arkadaslarmin 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
yalnizca oliimcil GKS 3-5 hastalartyla smirli olmadigini, orta
siddetli grupta da belirgin klinik varligini ortaya koymaktadir.

DAY’m  6nemli bir klinik  6zelligi, otonomik
disfonksiyondur. Hastalarda paroksismal sempatik hiperaktivite
sendromu (PSH) gelisebilir; tasikardi, hipertansiyon, hipertermi,
dishidrozis, artmig solunum hizi ve distonik postiir ataklar1 seklinde
kendini gosterir. Bu durum ozellikle dorsolateral beyin sap1 ve
talamik lezyonlar1 olan hastalarda siktir ve yogun bakimda beta-
blokor, klonidin, baklofen, morfin gibi ajanlarla yonetim gerektirir.

Pupiller muayene, beyin sap1 hasarinin 6nemli bir
habercisidir. Tek veya cift tarafli dilate-fiksli pupiller, dorsolateral
beyin sap1 tutulumunu diisiindiiriir ve Uluslararas1 TBY Prognoz
Analizi (IMPACT) gibi validasyonu yapilmis modellerde onemli
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prognostik degiskenlerden biridir (Ferrazzano et al., 2024). Odaksal
norolojik defisitler, DAY da tipik olmamakla birlikte eslik eden
kontlizyon, hematom veya iskemik alanlardan kaynaklanabilir; bu
nedenle her DAY hastasinda komorbid lezyonlarin titiz bir sekilde
aranmasi gerekir.

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

Goriintiilleme

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; kafatas1 kiriklari, epidural ve subdural hematomlar, genis
kontiizyonlar ve masif intrakraniyal kanamalar i¢in hizli ve
duyarhdir. Ancak DAY i¢in BT’nin duyarliligi smirhdir; klasik
olarak akut donemde BT’de saptanabilen DAY bulgusu, gri-beyaz
cevher bileskesinde kiiglik petesiyal hemorajiler ve intraventrikiiler
kan varligidir (Dabas et al., 2024; Hilario et al., 2025). Bu bulgularin
olmamasi DAY’1 dislamaz; BT’si tamamen normal olan siddetli
TBY hastalarinda bile MRG ile %30’a varan oranda ek lezyon
saptanabilmektedir (Maas et al., 25222).



Manyetik Rezonans Goriintiileme

MRG, DAY’in tan1 ve derecelemesi igin altin standart
yontemdir. Ug temel sekans 6ne ¢ikmaktadir:

*T2/FLAIR* sekanslari, non-hemorajik DAY lezyonlarini
hiperintens odaklar olarak gostermekte; oOzellikle 24-72 saat
sonrasindaki 6demli donemde duyarhilik en yiiksek seviyededir.
Moen ve arkadaglari, FLAIR’de 6Slgiilen lezyon voliimiiniin 6 ay

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

*Difflizyon agirlikli goriintileme (DWI)*, akut donemde
sitotoksik 6demi temsil eden aksonal hasar alanlarini erken donemde
gorsellestirir. Apparent diffusion coefficient (ADC) diististi, akut
DAY ’1n tipik bulgusudur.

*Manyetik duyarlilik agirhikli goriintiileme (SWI/GRE)*,
hemorajik mikro odaklarin saptanmasinda en duyarli sekanstir.
Onceki nesil gradient echo (GRE) ya da T2* sekanslarinin yerini
biiylik 6lciide SWI almistir. Dabas ve arkadaslarinin sistematik
derlemesinde, SWI ve FLAIR kombinasyonunun mikroodak

saptamada BT ye gore belirgin iistiinliik sagladigi ortaya konmustur
(Dabas et al., 2024).

Ileri Norogoriintiileme

Diffiizyon tensor goriintiileme (DTI), aksonlarin yonelimini
ve bitlinliiglinii mikroyapisal diizeyde degerlendirir. Fraksiyonel
anizotropi (FA) diislisli, beyaz cevher traktlarinda hasarin en erken
ve en duyarlh gostergesidir. Hafif TBY hastalarinda bile
konvansiyonel MRG’nin normal oldugu durumlarda DTI’da beyaz
cevher patolojisi gosterilebilmekte; bu durum 6zellikle hukuki-tibbi
degerlendirmelerde 6nemli rol oynamaktadir (Jang, 2020).

Diffiizyon kurtoz goriintiileme (DKI), beyaz cevherin
gaussian olmayan diffiizyon 6zelliklerini degerlendirerek DTI nin
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sinirlamalarini agar. Danilov ve arkadaglarinin 31 DAY hastasinda
yurlittigi radyomik c¢alismada, ileri DKI parametrelerinin hem
saglikli kontrollerden hasta dokusunu ayirt etmede hem de prognoz
yordamada %90’1in {izerinde dogruluk sagladigi gosterilmistir
(Danilov et al., 2023).

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

MRG’nin zamanlamasi O6nemli bir klinik sorudur. Akut
donemde (<72 saat) DWI ve SWI, ndronal hasar ve
mikrohemorajiler i¢in en duyarli sekanslardir; FLAIR’in duyarliligi
O0demin belirginlestigi 24-72 saatlik pencerede en yiiksek diizeye
ulagir. 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 taginabilir diisiik alan siddetli MRG sistemleri (0,064 T
gibi) yatak basi degerlendirme i¢in gelismekte olan bir secenektir.

Pozitron emisyon tomografisi (PET), o0zellikle tau
ligandlariyla, KTE gibi kronik sekelleri olan hastalarda tau
birikimini in vivo degerlendirmek i¢in 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 tabanli ¢alismalarda anlamli bilgi saglayabilir
(Johnson-Black et al., 2025).

Pediatrik DAY’da Goriintiileme
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Pediatrik popiilasyonda DAY, biiyiime potansiyeli ve hasar
sonrasi plastisite nedeniyle eriskinden farkli 6zellikler tasir. Hazwani
ve arkadaslari, 51 pediatrik DAY hastasinda Adams siniflamasina
gore derecelendirme yapmis ve Evre II-I1I olgularinda bile 12 aylik
izlemde belirgin fonksiyonel iyilesme go6zlemistir; bu bulgu,
pediatrik DAY’da prognozun yalnizca baslangic goriintiilleme
bulgulartyla belirlenemeyecegini gostermektedir (Hazwani et al.,
2024). Ferrazzano ve arkadaslarinin ADAPT ¢alismasinda ise 233
pediatrik siddetli TBY hastasinda kontiizyon voliimii, beyin iskemisi
ve beyin sapt lezyonlart bagimsiz prognostik faktorler olarak
bulunmus ve bu parametrelerin IMPACT klinik degiskenlerine
eklenmesi sonug¢ yordama performansini belirgin bi¢imde artirmistir
(Ferrazzano et al., 2024).

Kan Biyobelirtecleri

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

GFAP ve UCH-L1

Glial fibriller asidik protein (GFAP), esas olarak astrositlerde
eksprese edilir ve astrosit hasarini yansitir. Ubiquitin C-terminal
hidrolaz-L1 (UCH-L1) ise néron govdelerinde bulunan noronal 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 onay1 almistir (Hossain et al., 2024; Maas et al.,
2022). Klinik algoritmalarda travmadan sonraki ilk 12 saat i¢inde
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oOlgiilen diisik GFAP ve UCH-L1 diizeyleri, BT goriintiilemenin
giivenle atlanmasina izin vermektedir.

S100B

S100B, baglica astrositlerde eksprese edilen kalsiyum
baglayici 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 i¢inde bagvuran izole hafif kafa travmali
yetiskinlerde gereksiz BT taramalarini gilivenli bi¢cimde azaltma
amaciyla 6nerilmektedir (Hossain et al., 2024). Ancak ekstrakraniyal
travmalarda, ozellikle uzun kemik kiriklar1 ve yumusak doku
hasarinda yiikselmesi ile melanositlerden de eksprese edildigi i¢in
koyu tenli bireylerde goreceli olarak yiiksek seyretmesi,
ozgilliglini sinirlayan faktorlerdir (Hossain et al., 2024).

Norofilament Hafif Zincir (NF-L)

NF-L, miyelinli aksonlara 6zgii bir sitoiskelet proteinidir ve
noronal hasar1 6zellikle beyaz cevher diizeyinde yansitir. NF-L’nin
DAY i¢in 6zel 6nemi vardir: travma sonrasi gilinler ve haftalar
boyunca yiikselmis kalabilir; uzun dénem noérodejenerasyon belirtisi
olarak bile deger tasir. Zhang ve arkadaslari, DAY i¢in molekiiler
biyobelirtegler iizerine 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 B-APP gibi
belirtegler, DAY’1 kronik norodejeneratif hastaliklarla baglayan
kopriiyli olusturur. Li ve arkadaglarinin ytliksek boyutlu multipleks
plazma proteomik analizi; kalbindin 2, VILIP-1, PSENI1, amiloid
beta-42, 14-3-3y, IL-16, CCL2, FCN2, SFRP1, MDHI ve
sequestosome 1 dahil 16 proteinin TBY’ye 0Ozgii degisiklikler
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gosterdigini ve bu degisikliklerin MRG’deki lezyon voliimii ve
beyaz cevher FA degerleriyle anlamli bigimde iligkili oldugunu
ortaya koymustur (Li et al., 2025). Bu tiir cok-belirtecli yaklasimlar,
gelecekte TBY nin mekanistik alt tiplere gore siiflanmasini ve
kisisellestirilmis tedaviyi miimkiin kilabilir.

Ozetle, kan biyobelirtecleri DAY 1 dolayli ancak giiclii
bigimde yansitabilir; ancak rutin klinik kullanima girmeleri igin
halen biiyiik 6l¢ekli ¢ok merkezli validasyon ¢aligsmalarina ihtiyag
vardir. Biyobelirteglerin kinetik o6zellikleri klinisyen ig¢in pratik
Oonem tasir. Hossain ve arkadaglarinin derlemesine gore GFAP
travmadan sonraki 1 saat i¢inde 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 Omiirle
hizla azalir; dolayisiyla bu iki belirte¢ erken triyaj kararlarinda en
degerlidir. S100B travma sonras1 1 saat iginde yiikselir, 6 saatten
once pik yapar ve 30 dakika-2 saatlik kisa bir yar1 dmiire 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 ulasilir 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¢ Orneklemesinin akut klinik karar penceresine uygun
bicimde yapilmasini saglar. Tablo 2, baslica TBY biyobelirteglerinin
kinetik 6zelliklerini karsilastirmali olarak 6zetlemektedir.
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Tablo 2. Travmatik Beyin Yaralanmasinda Baslica Kan

Biyobelirteglerinin Kinetik Ozellikleri ve Klinik Kullanim

Pencereleri
Biyobelirte¢ | Hiicresel | Saptama Pik Yar1 Optimal
Kaynak Baslangic1 | Zamanm | Omiir Klinik
Pencere
S100B Astrosit <1 saat <6 saat | 30dk-— Hafif TBY de
(ayrica 2 saat ilk 6 saatte BT
melanosit, triaj
adiposit)
GFAP Astrosit <1 saat Ik 24 24-48 Hafif TBY de
saat saat BT ve MRG
lezyonlarinin
yordanmast
UCH-L1 Noron <1 saat ~8 saat | 7-9saat | GFAPile
kombinasyonda
hafif TBY triaj1
(FDA onayl)
Total tau Noron 6-12 saat 12-24 Belirsiz Tekrarlayici
(akson) saat konkiizyon ve
KTE izlemi
NF-L Miyelinli | Giinler 10 giin - | Uzun Subakut/kronik
uzun 6 hafta (haftalar- | aksonal hasar
aksonlar aylar) ve DAY izlemi

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

Yonetim

DAY’1in akut tedavisi biiyiik olgiide genel siddetli TBY
yonetim prensipleriyle oOrtiisiir; odaksal kitle lezyonlarinin aksine
cerrahi miidahale i¢in spesifik bir endikasyon genellikle bulunmaz.
Yonetimin ana hedefi, birincil travma aninda olusmus hasarin

lUzerine

eklenebilecek

sekonder

beyin hasarinin

(hipoksi,

hipotansiyon, hiperkapni, hipoglisemi, ates, ndbet, intrakraniyal
hipertansiyon) 6nlenmesidir.
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Prehospital ve Acil Servis Yonetimi

Sahada ABC (havayolu, solunum, dolagim) sirasina uygun
resiisitasyon, siddetli TBY ve dolayisiyla DAY hastalarinda hayat
kurtaricidir. Servikal immobilizasyon, normoksi (SpO: > %94) ve
normotansiyon (sistolik kan basinct >110 mmHg eriskinde)
hedeflenmelidir. Hipoksi ve hipotansiyon, Brain Trauma Foundation
kilavuzlar1 ile defalarca kanitlandig1 tizere, mortaliteyi iki katina

cikaran bagimsiz faktorlerdir (Carney et al., 2017).

El-Swaify ve arkadaslari, Brain Trauma Foundation 4. Bask1
kilavuzlarinin yayimlanmasinin ardindan hala tartismali olan
konular1 (prehospital transfer sekli, havayolu yonetimi, resiisitasyon
stvisinin se¢imi, antiplatelet ve antikoagiilan tersinin saglanmasi,
traneksamik asit kullanimi) sistematik bi¢cimde ele almistir (EI-
Swaify et al., 2022b). 12.737 hastay1 randomize eden CRASH-3
caligmasi, travmadan sonraki ilk 3 saat i¢inde uygulanan
traneksamik asidin hafif-orta kafa travmali hastalarda (GCS 9-15)
kafa travmasina bagli mortaliteyi anlamli bigimde azalttigim1 (RR
0,78; %95 GA 0,64-0,95) gostermis; ancak siddetli travma grubunda
(GCS 3-8) anlaml1 bir yarar saglanmamaistir (RR 0,99; %95 GA 0,91-
1,07; heterojenite p=0,030). Bu bulgular 15181nda traneksamik asit,
ozellikle erken donemde hafif-orta TBY hastalarinda rutin
protokollerin bir parcasi haline gelmistir (CRASH-3 Collaborators,
2019).

Intrakraniyal Basing¢ Yonetimi

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

Seattle Uluslararast Siddetli Travmatik Beyin Yaralanmasi

Konsensus Konferanst (SIBICC), 42 uluslararasi uzmanin Delphi
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yontemiyle gelistirdigi ti¢c 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, ndromiiskiiler blokaj
denemesi, analjezi, mannitol veya hipertonik salin inflizyonu vb.);
ikinci kademede (Tier 2) dort girisim (vazopressorle SPB artirima,
hafif hipokapni hedefi, autoregulasyon yoOnetimi, ileri osmotik
tedavi); ticlincii kademede (Tier 3) ise ii¢ 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 monitdrizasyonunun mevcut olmadigi durumlarda
klinik muayene ve goriintiilleme temelli siipheli intrakraniyal
hipertansiyon (SICH) yonetimi i¢in kapsamli bir algoritma sunar
(Chesnut et al., 2020). Bu protokol, 6zellikle orta ve diisiik gelirli
iilkelerdeki klinikler i¢in degerli bir yol haritas1 saglar; Tiirkiye’deki
tagra hastanelerinde monitorizasyon olanaklarinin smirli oldugu
durumlarda da referans olarak kullanilabilir.

El-Swaify ve arkadaslari, glincel yogun bakim yonetiminde
statik ICP ve SPB esiklerinin her hasta i¢in ideal olmayabilecegini;
basing reaktivite indeksi (PRx) gibi dinamik serebrovaskiiler
reaktivite Olciimleriyle kisisellestirilmis 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
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osmolalitesinin 320 mOsm/kg {izerine ¢itkmamasina, hipertonik salin
inflizyonunda ise serum sodyumunun 155 mEq/L smirinin {izerine
cikmamasina dikkat edilmelidir. Tedavi yanit1 klinik muayene, ICP
trendi, pupil degisiklikleri ve kontrol goriintileme ile
degerlendirilmelidir.

Dekompresif — kraniektomi, ilag tedavisine direncli
intrakraniyal hipertansiyon olan se¢ilmis hastalarda uygulanir.
DECRA ve RESCUEicp caligmalarinin sonuglari, dekompresif
kraniektominin mortaliteyi azalttigin1 ancak bir kisim hastada agir
sakatlikla hayatta kalma oranini artirdigin1 géstermistir. Bu nedenle
karar, multidisipliner degerlendirme ve ailenin bilgilendirilmis
onamiyla bireysellestirilmelidir (El-Swaify et al., 2022a). DAY
hastalarinda saf dekompresif kraniektomi endikasyonu, odaksal kitle
lezyonlar1 olanlara gére daha az siktir; bu grup hastalarda cerrahi
karar ¢ogunlukla yaygin beyin 6demine bagl direngli ICP yiiksekligi
temelinde verilmektedir.

Nobet Profilaksisi ve Diger Destek Tedavileri

Brain Trauma Foundation kilavuzlari, siddetli TBY
hastalarinda erken posttravmatik ndbet profilaksisi i¢in 7 giin siireyle
fenitoin veya levetirasetam onermektedir (Carney et al., 2017). Geg
posttravmatik epilepsiyi onlemede rutin antiepileptik profilaksinin
faydas1 gosterilmemistir. Levetirasetamin fenitoine kiyasla daha az
ilag etkilesimi, daha az serum diizeyi takibi gereksinimi ve kognitif
yan etki profili nedeniyle giderek tercih edilen ajan oldugu
unutulmamalidir. Nobet gelisen hastalarda stirekli
elektroensefalografik monitorizasyon (cEEG) non-konvulsif status
epileptikus agisindan degerli bir aragtir; DAY hastalarinda klinik
muayenenin sedasyon altinda kisith oldugu donemlerde cEEG
ozellikle bilgi vericidir.

Ek olarak hedefli sicaklik yonetimi (hipertermiden ka¢inma,
normotermi hedefi), tromboembolik profilaksi (diisiikk molekiiler
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agirlikli heparin ile mekanik kompresyon kombinasyonu), glisemik
kontrol (140-180 mg/dL aralif1), enteral beslenmenin erken
baslatilmasi ve stres iilseri profilaksisi yonetimin diger bilesenlerini
olusturur (El-Swaify et al., 2022a; Hawryluk et al., 2019). Venoz
tromboembolizm profilaksisine bagslama zamanlamasi, intrakraniyal
kanama riski ile tromboembolik olay riski arasindaki denge
gozetilerek belirlenir; genellikle kontrol BT’de stabil goriiniim
sonrasi 24-72 saat i¢inde farmakolojik profilaksi baslatilabilir.

Sedasyon se¢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 bulundurulmali, trigliserid ve kreatin kinaz takibi
yapilmalidir. Midazolam ve deksmedetomidin alternatif ajanlardir.
Paroksismal sempatik hiperaktivitenin yonetiminde propranolol,
klonidin, gabapentin, baklofen ve morfin kombinasyonlar1 siklikla
kullanilir; bireysel yanita gore titre edilir.

Erken Rehabilitasyon

DAY sonrasi rehabilitasyon miimkiin olan en erken donemde
baglatilmalidir. Yogun bakimda yapilan pasif mobilizasyon,
kontraktiir 6nleyici pozisyonlama ve erken biligsel uyari; disfaji,
sfinkter disfonksiyonu, paroksismal sempatik hiperaktivite,
posttravmatik hidrosefali ve ndrodejenerasyon gibi uzun dénem
komplikasyonlarin yonetimini kolaylastirir.

Ozel Hasta Gruplari

Yaslt hastalarda TBY, yiiksek gelirli iilkelerde artik trafik
kazalarmi geride birakmis olup basta diismeler olmak iizere diisiik
enerjili mekanizmalarla ortaya ¢gikmaktadir (Maas et al., 2022). Yaslh
hasta grubunda polifarmasi, 6zellikle antikoagiilan ve antiplatelet
ajanlarin  kullanim1 akut bakimi karmagiklastirir. 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 girigim
yash hastalarin sadece yasina bakilarak reddedilmemeli, frailty
(kirilganlik)  indeksleri ve premorbit fonksiyonel durum
degerlendirmesiyle karar alinmalidir (Maas et al., 2022).

Pediatrik yas grubunda, biiyiiyen beyin plastisitesi goreceli
olarak daha iyi fonksiyonel sonuclara izin verse de, akut bakimda
ICP hedefleri ve ilag dozlari eriskinden farklidir. Ferrazzano ve
arkadaslarinin ADAPT kohortunda, MRG’de gosterilen kontiizyon
voliimii, iskemi ve beyin sap1 lezyonlart GOS-E-Peds sonucunun
bagimsiz yordayicilart 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 lezyonlar1 ve retinal kanama birlikteligi ¢cocuk istismari
icin uyarici bir paterndir; bu olgularda adli tip ve ¢cocuk koruma
hizmetleriyle is birligi zorunludur.

Antiplatelet veya antikoagiilan kullanan eriskin hastalarda da
benzer sekilde hemorajik lezyonlarin genisleme riski nedeniyle
yakin radyolojik ve klinik takip gerekir. Son olarak, sporcu
popiilasyonunda tekrarlayici hafif TBY 6ykiisii olan bireylerde dahi
akut olaymm DAY boyutu, standart MRG protokollerine ek olarak
SWI ve DTI ile degerlendirilmelidir; bu hastalar uzun donem KTE
gelisim riski agisindan izlenmelidir (McKee et al., 2023; Prabhu et
al., 2019).

Prognoz ve Uzun Donem Sonuclar
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DAY’ 1n prognozunu etkileyen faktorler, baslangic GKS’si,
DAY derecesi, eslik eden odaksal lezyonlarin varligi, 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 goézlenmistir
(Javeed et al., 2021). Moen ve arkadaglarinin kantitatif modelinde
FLAIR lezyon volimi ve kontiizyon voliimii birlikte
degerlendirildiginde 6 aylik sonu¢ yordama giicii belirgin bigimde
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 eriskine gore
daha iyidir. Hazwani ve arkadaslarinin serisinde, Evre II ve III DAY
hastalarinda bile 12 ayda belirgin fonksiyonel iyilesme bildirilmistir
(Hazwani et al., 2024). Ferrazzano ve arkadaslarinin ¢ok merkezli
ADAPT calismasinda ise MRG bulgulariin (kontiizyon voliimdi,
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’m uzun doénem komplikasyonlar1 arasinda bilissel
bozukluklar (dikkat, bellek, yiiriitici islev), davranigsal
degisiklikler (irritabilite, apati, diirti kontrol bozukluklari),
posttravmatik epilepsi, normotansif hidrosefali, hipotalamo-
hipofizer disfonksiyon ve uzun donemde norodejenerasyon yer alir.
Dams-O’Connor ve arkadaslari, ABD TBY Model Sistemleri
Arastirma Programi verileriyle orta-siddetli TBY’li bireylerin 5
yillik izlemde hala orta-agir sakathik tasidigini, 10 yila kadar
hastaneye yeniden yatis oranlarmin yiliksek oldugunu ve genel
popiilasyona gore yasam siiresinin kisaldigini gostermistir (Dams-
O’Connor et al., 2023). Bu Verilg% TBY ’nin yalnizca akut bir olay



degil, proaktif saglik slirveyansi gerektiren kronik bir hastalik olarak
kavramsallastirilmas gerektigini vurgulamaktadir.

DAY ile kronik travmatik ensefalopati (KTE) arasindaki
iliski, son on yilda yogun bi¢imde arastirilan bir alandir. KTE,
tekrarlayici kafa travmasina maruz kalan boksor, Amerikan futbolu,
hokey, futbol oyunculari ve asker popiilasyonlarinda gozlenen
norodejeneratif bir hastaliktir; patognomonik bulgu kortikal
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 sayistyla KTE riski
arasinda dogrusal bir artis bulundugu bildirilmistir (McKee et al.,
2023). Hugon ve arkadaslari, davranigsal, bilissel ve karma klinik
varyantlart tanimlamis ve tanida DTI ile MR spektroskopinin
degerini vurgulamistir (Hugon et al., 2021). Giiniimiizde KTE tanis1
yalnizca postmortem olarak kesinlesmekte olup, klinik karsilig
“travmatik ensefalopati sendromu” olarak adlandirilmaktadir.

Giincel Arastirma Alanlar: ve Gelecek Perspektifi

DAY alanindaki arastirma c¢abalar1 dort ana eksende
yogunlagmaktadir: ileri ndrogdriintiileme ve radyomik, ¢ok-analitli
biyobelirte¢ panelleri, yapay zeka temelli tan1-prognoz modelleri ve
hedefe yonelik néroprotektif tedaviler.

Santurro ve arkadaglarinin 2025 tarihli entegratif derlemesi,
klinik, histopatolojik, biyomolekiiler, radyolojik ve yapay zeka
temelli yaklasgimlarin birlestirilmesi gerektigini vurgulamaktadir
(Santurro et al., 2025). Ozellikle derin égrenme 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 difflizyon kurtoz radyomik c¢aligmalar, ileri
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derecede 6zellestirilmis tanisal araglar olusturmustur (Danilov et al.,
2023; Moen et al., 2024).

Noroprotektif ajan arayisinda 6nceki on yillarin biiytik klinik
caligmalar1  (progesteron, siklosporin, eritropoetin, NMDA
antagonistleri) etkisiz bulunmustur; bu basarisizliklarin 6énemli bir
nedeni, TBY’nin heterojenitesini dikkate almayan dizaynlardir
(Maas et al., 2022). Giincel paradigma, hastalar1 molekiiler imza ve
gorlintiileme alt tiplerine gore siniflayan “hassas TBY” (precision
TBI) yaklasimini 6ne c¢ikarmaktadir. Yiiksek boyutlu proteomik,
kisisellestirilmis tedavi i¢in hedef molekiilleri ve hastalar1 birlikte
belirleme potansiyeli sunmaktadir (Li et al., 2025).

Temel bilim diizeyinde, sekonder aksotominin molekiiler
basamaklarina yonelik hedefe dayali terapdtikler (kalpain
inhibitorleri, sodyum kanal blokoérleri, mitokondriyal gegirgenlik
gbzenegi modiilatdrleri, integrin antagonistleri) deneysel modellerde
umut vaat etmektedir (Yijie et al., 2023; Zhang et al., 2024).
Hiicresel terapiler, 6zellikle mezenkimal kok hiicre uygulamalari,
inflamatuar ortami1 degistirme ve noral plastisiteyi tesvik etme
potansiyeli ile arastirma giindemindedir.

Son olarak, uzun donem 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).

Sonuc¢

Diffiiz aksonal yaralanma, TBY’nin klinik tablosunu,
prognozunu ve uzun donem sonuglarimi biiylik dl¢iide belirleyen,
biyomekanik temelleri ve molekiiler kaskadlari ile artik cok daha iyi
anlasilan bir patolojidir. Son 15 yilda, primer aksotomi modelinden
sekonder aksotomiye gegis tedavi firsatlarinin genislemesine;

konvansiyonel MRG’den DTI, SWI ve DKI’ye uzanan yelpaze tani
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duyarliliginin artmasina; tek biyobelirtegten yiiksek boyutlu
proteomik panellere uzanan gelisim ise TBY nin mekanistik alt
tiplere gore siniflanmasi yoniinde umut verici adimlar olugturmasina
yol agmustir.

Klinik pratikte giinlimiizde DAY’1 yonetmek i¢in temel
ilkeler su sekilde 6zetlenebilir: birincil yaralanma hakkinda hizli ve
dogru tani, BT ile MRG’nin tamamlayict kullanimi, gerektiginde
kan biyobelirtegleriyle desteklenmis degerlendirme; siddetli
olgularda ICP ve SPB’ye kilavuzluk eden yogun bakim yo6netimi,
SIBICC ve CREVICE algoritmalarinin  bireysellestirilerek
uygulanmasi; erken rehabilitasyon ve posttravmatik epilepsi,
hidrosefali, néroendokrin disfonksiyon gibi komplikasyonlarin uzun
donemli takibi. Arastirma cephesinde ise yapay zekad destekli
goriintli analizi, c¢ok-belirtecli proteomik paneller ve molekiiler
hedefli noroprotektif ajanlar, onilimiizdeki on yila damga vuracak
alanlar olarak 6ne ¢ikmaktadir.

DAY’1n yalnizca akut donemin bir bulgusu degil, yasam
boyu izlem ve yonetim gerektiren kronik bir siire¢ oldugunun
kavranmasi, hem bireysel hasta bakimi hem de toplum sagligi
politikalar1 acisindan kritik 6nem tasimaktadir. Klinisyenin gorevi,
yatagin basinda aldig kararlarla bu siirecin akut evresini optimal
yonetmek ve uzun donem takibin temelini atmaktir.
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BOLUM 3

KRONIK SUBDURAL HEMATOM: ORTA
MENINGEAL ARTER EMBOLIZASYONU
CAGINDA GUNCEL CERRAHI YONETIM

OP. DR. KENAN SiMSEK'

Giris
Kronik subdural hematom (KSDH), dura mater ile araknoid
zar arasindaki potansiyel boslukta biriken, bir kapsiil membran ile
cevrili, likefiye kan iriinlerinden olusan ve yasli toplumun en sik
karsilasilan norosiriirjik patolojilerinden bir1 olan bir antitedir.
Tarihsel olarak basit bir travma komplikasyonu kabul edilen bu
durum, son iki dekatta temel ve klinik arastirmalarin 1s18inda
tamamen yeniden tamimlanmistir. Kafa travmasmin o6tesinde;
norogenik  inflamasyon,  patolojik  anjiyogenez,  kronik
mikrohemoraji ve disfonksiyonel fibrinoliz gibi karmasik siire¢lerin

rol oynadig1 bir hastalik olarak ele alinmaktadir (Edlmann & ark.,
2017).

Yaslanan diinya niifusu ve antitrombotik/antiagregan ilag
kullannminin artis1i, KSDH insidansim1 tim gelismis iilkelerde
belirgin bi¢cimde yiikseltmisti. KSDH artik yalmizca yliksek
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rekiirrens oranlar1 ve perioperatif morbiditesi ile degil, uzun dénem
mortalite fazlast ve demans riski ile de bilinmektedir.
Finlandiya’daki 1133 hastalik biiyiik kohortta, KSDH hastalarinda
tanidan sonra 20 yila uzanan kiimiilatif fazla mortalite %48 olarak
bildirilmistir; ©6liim nedenlerinin basinda demans gelmektedir
(Rauhala & ark., 2020). Bu veriler, KSDH’nin izole bir cerrahi olay
degil, altta yatan sistemik zafiyetin bir gostergesi olduguna isaret
etmektedir.

Cerrahi evakuasyon geleneksel olarak tedavinin temel
tasidir; ancak kilavuz dilizeyinde standart bir cerrahi teknik hala
uzlastya kavusmamis, rekiirrens oranlart %10-25 araliginda
seyretmektedir. Son bes yilda KSDH tedavisinde ii¢ paradigma
degisimi yasanmistir: Dex-CSDH c¢alismasi ile deksametazonun
evrensel adjuvan tedavideki yerinin sorgulanmasi, atorvastatin ve
benzer antiinflamatuvar ajanlarla farmakolojik girisim olasilig1 ve en
belirleyicisi olarak orta meningeal arter (OMA) embolizasyonunun
adjuvan veya alternatif tedavi olarak 2024 ve 2025°teki biiyiik
randomize kontrollii ¢aligmalarla klinik uygulamaya girisi.

Bu boliim, KSDH patofizyolojisi ve smiflamasini giincel
mekanistik anlayisla o6zetlemekte, cerrahi ve medikal tedavi
seceneklerinin kanita dayali degerlendirmesini sunmakta ve en kritik
olarak OMA embolizasyonu ¢aginda klinik karar vermenin nasil
sekillendigini ele almaktadir. Dort biiyiik randomize g¢alismanin
(EMBOLISE, MAGIC-MT, STEM, EMPROTECT) niiansh
bulgulari, havuz analizinin sonuglari, hasta se¢imi, embolizan ajan
tercthi ve maliyet-etkinlik tartigmalar1 bolimiin  omurgasini
olusturmaktadir.

Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

KSDH insidans1 yagla birlikte tistel bir artig gosterir. Farkli
tilke calismalarinda yillik insidans 1.7-20.6/100.000 araliginda
bildirilmistir. Finlandiya’nin Pirkanmaa bdlgesinde 1990-2015 aras1
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26 yillik takipte genel insidans 8.2°den 17.6/100.000/y1l’a iki kat
artmis, 80 yas Uistii poplilasyonda ise neredeyse li¢ kata varan bir artis
kaydedilmistir. Ayn1 kohortta erkek/kadin orani yaklagik 2:1 (%65
erkek) ve tan1 anindaki ortanca yas 76’dir (Rauhala & ark., 2020).

Baslica risk faktorleri sunlardir: ileri yas ve buna eslik eden
kortikal atrofi (koprii ven gerilimini artirir), erkek cinsiyet, kafa
travmast Oykiisii (¢cogu zaman mindr veya hasta tarafindan
hatirlanmayan), antiagregan ve antikoagiilan ila¢ kullanimi, kronik
alkol tiiketimi ve beyin cerrahisi sonrasi degisiklikler. Diisiik
intrakraniyal basing¢la seyreden durumlar (BOS santi, dehidratasyon,
spontan intrakraniyal hipotansiyon) KSDH gelisimine zemin
hazirlar.  Yalmizca primer KSDH degil, subakut subdural
hematomlarin  kroniklesmesi de Onemli bir klinik antite
olusturmaktadir.

KSDH sik goriilen bir patoloji olmasinin Gtesinde, tedavi
edilen hastalarin uzun dénem prognozu da beklenildigi kadar i1yi
degildir. Rauhala ve arkadaglariin 1133 hastalik retrospektif
caligmasinda, KSDH tanis1 sonrasinda 1 yillik kiimiilatif fazla
mortalite %9, 5 yilda %18, 10 yilda %27, 15 yilda %37 ve 20 yilda
%A48 olarak saptanmistir. Fazla mortalite hematom 6zellikleri veya
rekiirrens ile degil, bagvurudaki (relatif fazla risk [RER] 4.93) ve
taburculuktaki (RER 8.31) modifiye Rankin skoru, alkol bagimliligi
(RER 4.47), warfarin kullanim1 (RER 2.94), 80 yas iistii olmak (RER
1.83) ve cerrahi dis1 tedavi (RER 1.56) ile iligkilendirilmistir.
Komorbiditesi olmayan 206 hastalik alt grupta fazla mortalite
gozlenmemistir. Dikkat ¢ekici bulgulardan biri, KSDH hastalarinda
demansa bagli 6liimlerin kontrol grubundan belirgin olarak daha sik
olmasidir (%21 vs %15; p<0.001) (Rauhala & ark., 2020). Bu veri,
KSDH’nin kendi basina bir ndrodejenerasyon belirteci olabilecegi
hipotezini gliglendirmektedir.
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Patofizyoloji

KSDH nin patofizyolojisi geleneksel olarak “koprii venlerin
travmatik yirtilmasi — subdural kanama — kapsiillesme” modeliyle
aciklanmistir. Ancak son yillarda Edlmann ve arkadaslarinin
kapsamli derlemesiyle oOzetlendigi iizere, giiniimizde KSDH
karmagsik bir inflamatuvar-anjiyogenik siire¢ olarak kabul
edilmektedir. Hematomun biiyiimesi ve kroniklesmesinde ii¢ ana
mekanizma 6ne ¢ikmaktadir: patolojik neovaskiilarizasyon, lokal
fibrinolizin artis1 ve siiregen inflamasyon (Edlmann & ark., 2017).

Membran Olusumu ve Anatomisi

KSDH olusumu, travma veya baska bir uyaran sonrasi
subdural boslukta dural sinir hiicrelerinin (dural border cells) hasari
ve bunu izleyen inflamatuvar kaskad ile baslar. Akut subdural
kanamanin tek basina KSDH gelisimi i¢in yeterli olmadigi, dural
sinir hiicre hasarinin ve altta yatan beyin atrofisinin bu siireci
baslatmakta kritik rol oynadigi bilinmektedir. Hematomun klinik
olarak semptomatik hale gelmesi travmadan ortalama 4-7 hafta
sonray1 bulur; bu uzun gecikme, basit bir ven6z kanama modeliyle
aciklanamaz ve altta yatan inflamatuvar mekanizmalarin varligina
isaret eder (Edlmann & ark., 2017).

KSDH iki membranla cevrilidir: dis (dura’ya komsu,
parietal) ve i¢ (araknoid’e komsu, visseral) membran. Dig membran
fibroblastlar, kolajen lifleri ve ¢ok sayida inflamatuvar hiicre
(nétrofil, lenfosit, makrofaj, eozinofil) i¢eren biyolojik aktif bir
yapidir; i¢ membran ise bliyiik 6lciide kolajen ve fibroblastlardan
olusur ve KSDH biiyiimesinde gorece inaktiftir (Edlmann & ark.,
2017). Dis membran, orta meningeal arterin (OMA) distal
dallarindan beslenir; bu anatomik iliski, endovaskiiler OMA
embolizasyonunun patofizyolojik rasyonelidir.

--79--



Patolojik Neovaskiilarizasyon

D1s membrandaki yeni olusan kapiller yapilar, normal damar
duvarmin aksine ince veya yok denecek kadar zayif bazal
membrana, diizensiz endotel baglantilarina (numerous gap
junctions) ve diiz kas hiicresi ile perisit eksikligine sahiptir. Bu frajil
damarlar spontan mikrohemorajilere meyillidir ve plazma, 16kosit,
eritrosit gegisine izin verir. Vaskiiler endotelyal biiyiime faktori
(VEGF) KSDH sivisinda ¢evresel serumdan 28 kattan fazla yiiksek
saptanmistir (ortalama serum 355 pg/mL; KSDH sivis1 10.277
pg/mL). Anjiyopoetin-2 mRNA’sinin  dis membranda asir1
ekspresyonu ise damar destabilizasyonuna katkida bulunmaktadir.
VEGF diizeyleri ile rekiirrens ve rebleeding gostergesi goriintiileme
alt tipleri arasinda pozitif korelasyon bulunmaktadir (Edlmann &
ark., 2017).

Fibrinolitik Dengesizlik ve inflamasyon

KSDH sivisinda doku plazminojen aktivatorii (t-PA) ve
fibrin yikim {irtinleri (FDP) normal serum diizeylerinin belirgin
iizerindedir. Bu hiperfibrinolitik ortam, olusan pihtilarin siirekli
¢Ozlinmesine ve kanamanin siireklilik kazanmasma neden olur;
isaretli eritrositlerle yapilan bir ¢alismada KSDH sivisina giinliik
yeni kanama orani ortalama %10 olarak saptanmistir. Es zamanh
olarak, hematom sivis1 ve membranlarda IL-6, IL-8, IL-17 gibi
proinflamatuvar sitokinler ve MMP-1, MMP-2, MMP-9 matriks
metalloproteinazlari yluksek diizeylerde bulunur; bu
metalloproteinazlar damar permeabilitesini ve bazal membran
bozulmasini artirarak sivi ekstidasyonunu siirdiiriir. 1L-6 ve IL-8
diizeyleri KSDH rekiirrensi ile korelasyon gostermistir (Edlmann &
ark., 2017).

Bu patofizyolojik anlayis, KSDH nin tedavisinde yalnizca
cerrahi evakuasyonun neden yetersiz olabildigini agiklamaktadir:
stvinin ~ bosaltilmast  hematomun altta yatan anjiyogenik-
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inflamatuvar motorunu kapatmaz. Farmakolojik (deksametazon,
atorvastatin) ve endovaskiiler (OMA embolizasyonu) yaklagimlarin
¢ikis noktasi bu mekanistik temeldir.

Klinik Bulgular ve Goriintiileme

KSDH’nin klinik sunumu biiyiik taklit¢i olarak tarif edilecek
derecede ¢esitlidir. En sik basvuru semptomlar1 basagrisi, kognitif
gerileme, davranis degisiklikleri ve yiirime bozuklugudur. Yaglh
hastalarda demans, inme veya Parkinson hastalig1 gibi tablolar taklit
edilebilir; bu durum tanimin gecikmesine yol agar. Hemiparezi,
konugma bozuklugu, nobet veya biling degisikligi gibi fokal
norolojik defisitler, hematom genisledikce ve orta hat sifti gelistikce
ortaya c¢ikar. Onemli bir fraksiyon hasta diisme sonras1 bagvurur ve
travma Oykiisii hasta veya yakinlarindan alinabilen hafif veya
tamamen silik olabilir.

Bilgisayarh Tomografi ve Nakaguchi Siniflamasi

Kontrastsiz BT, KSDH tanisinin altin standart goriintiileme
yontemidir ve hematomun i¢ mimarisinin BT karakterizasyonu
rekiirrens riskini tahmin etmede degerlidir. Nakaguchi ve
arkadaslarinin 106 hastadaki 126 KSDH’yi degerlendirdigi
siniflama, hematomlarin dansite ve i¢ mimarisine gore dort tipe
ayirilmasini igerir: homojen (esit dansite), laminer (hematomun i¢
ylizeyinde ince ylksek dansiteli bir tabaka), separated (ayrik, sivi-
stv1 seviyesi ile hipo- ve hiperdens iki katman) ve trabekiiler (i¢inde
yuksek dansiteli septa ve lineer yapilar bulunan heterojen tip).
Hematomlar dogal seyirlerinde baslangicta homojen, sonra laminer
forma ilerler; matiir KSDH separated fazi ile temsil edilir ve
absorbsiyon siirecinde trabekiiler faza geger (Nakaguchi, Tanishima
& Yoshimasu, 2001).

Bu siniflamanin klinik 6nemi sudur: separated (ayrik) tipte
postoperatif rekiirrens orani belirgin olarak en yiiksek, trabekiiler

tipte ise en diisliktiir. Ayrica intrakraniyal yerlesim—konveksite,
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kranyal taban veya interhemisferik—de rekiirrens riskini etkiler;
kranyal taban KSDH’lerinde rekiirrens orani konveksite yerlesimli
olanlardan anlamli ol¢iide yliksektir (Nakaguchi, Tanishima &
Yoshimasu, 2001). Giinlimiizde BT mimari siniflamas1 hala adjuvan
tedavi kararlar1 (0rnegin yiiksek riskli hastalarda OMA
embolizasyonunun eklenmesi) i¢in klinik bir ara¢ olarak
kullanilmaktadir.

Goriintiilemede Diger Parametreler

Hematom kalinlig1 (maksimum koronal mesafe), orta hat
sifti, bilateralite ve mass etki bulgular1 (sulcal effacement,
ventrikiiler =~ deformasyon) cerrahi karar vermede temel
parametrelerdir. Semptomatik hastalarda >10 mm kalinlik veya >5
mm orta hat sifti operasyon endikasyonu olarak kabul edilir.
Manyetik rezonans goriintiileme (MRQ) tanida nadiren gereklidir;
ancak izodens KSDH’lerin ayirict tanisinda, septasyon
degerlendirmesinde veya atipik lezyonlarin (intrakraniyal kitle,
dural graniilom, subdural ampiyem) dislanmasinda yardimci olabilir.

Konservatif ve Medikal Tedavi

Asemptomatik, kiiclik (<10 mm) ve orta hat sifti yaratmayan
KSDH’ler konservatif takip ile yonetilebilir. Seri BT ile hematom
rezoliisyonu izlenir; baz1 hastalarda spontan rezorbsiyon
beklenebilir. Ancak medikal tedavi alani son on yilda yiiksek
beklentilerin kismen kargilanamadigi bir donem yasamistir.

Deksametazon: Dex-CSDH Calismasinin Dersleri

Kortikosteroidlerin KSDH’de potansiyel olarak yararl
olabilecegi hipotezi, membran inflamasyonunun baskilanmasina
dayaniyordu. Ancak Dex-CSDH randomize kontrollii g¢alismasi
(Hutchinson & ark., 2020), 748 hastalik genis bir Birlesik Krallik
kohortunda bu hipotezi ¢iiriitmiistiir. Iki hafta azaltarak kesme
seklinde, giinde iki kez 8 mg baslangic dozu ile deksametazon alan

--82--



grupta 6. ayda modifiye Rankin skoru 0-3 (favorable outcome) orani
%83.9 iken plasebo grubunda %90.3 olarak bulunmustur (fark -6.4
puan, %95 GA -11.4 ile -1.4; p=0.01). Deksametazon grubunda
advers olaylar (0zellikle enfeksiyon, hiperglisemi) daha sik
gorilmiistiir. Paradoksal olarak, reoperasyon orani deksametazon
grubunda plaseboya gore diisiik bulunmustur (%1.7 vs %7.1), ancak
bu yarar fonksiyonel bozulma bedeliyle elde edildigi i¢in klinik
olarak kabul edilebilir degildir. Bu calisma, giliniimiiz
uygulamasinda evrensel adjuvan deksametazonun kullanilmamasi
gerektigini ortaya koymustur.

Atorvastatin: ATOCH Calismasinin Umut Verici Sonuclari

Deksametazonun basarisizligina karsin statinler,
antiinflamatuvar ve pro-anjiyogenez modiilator etkileriyle farkli bir
farmakolojik yol sunmaktadir. ATOCH (Atorvastatin on Chronic
subdural Hematoma) faz II randomize kontrollii ¢alismasi, Cin’deki
coklu merkezlerde 200 KSDH hastasini randomize etmis, 196’s1
(%98) tedavi almistir (98 atorvastatin, 98 plasebo; ortanca yas 63.6
yil, %86.2 erkek). Sekiz hafta boyunca 20 mg/giin atorvastatin
uygulanmistir (Jiang & ark., 2018). Primer sonlanim olan 8. haftada
hematom hacmindeki azalma atorvastatin grubunda plaseboya gore
ortalama 12.55 mL daha fazla bulunmustur (%95 GA 0.9-23.9;
p=0.003). Klinik iyilesme orant %45.9 vs %28.6 (diizeltilmis OR
1.96; %95 GA 1.07-3.58; p=0.03), calisma sirasinda genisleyen
hematom veya norolojik bozulma nedeniyle cerrahi gereksinimi ise
%11.2 vs 9%23.5 olarak bulunmustur (HR 0.47; %95 GA 0.24-0.92;
p=0.03). Onemli advers olay bildirilmemistir. Bu sonuglar
atorvastatinin, Ozellikle cerrahi indikasyonun heniiz gelismedigi
kiiciik veya hafif semptomlu hematomlarda, giivenli ve etkili bir
non-cerrahi alternatif olabilecegine isaret etmektedir. Atorvastatin
ile diisiikk doz deksametazon kombinasyonunu arastiran ATOCH-II
caligmasi, bu kombinasyon yaklasiminin gelecegini belirlemesi
beklenen 6nemli protokollerdendir.
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Traneksamik Asit

Antifibrinolitik ajan olarak traneksamik asidin kii¢iik seriler
ve pilot ¢aligmalarda umut verici sonuglar vermesine karsin, biiyiik
faz Il randomize kontrollii caligsmalar heniiz tamamlanmamistir. Bu
ajan mevcut kanit diizeyinde rutin uygulamaya giremez; ancak
sec¢ilmis hastalarda diistintilebilir.

Cerrahi Teknikler

Semptomatik, mass etkisi yaratan veya konservatif tedavi
sirasinda biiyliyen KSDH’lerde cerrahi evakuasyon temel tedavi
yaklagimidir. Burr-hole (delik) drenaji, twist-drill kraniostomi, mini-
kraniotomi ve son yillarda subdural evakuasyon port sistemleri
(SEPS) kullanilan baslica teknikler arasinda yer almaktadir. Klinik
pratikte en sik uygulanan yontem subdural dren ile burr-hole
drenajidir.

Burr-Hole Drenaji ve Subdural Dren Kullaninm

Santarius ve arkadaglarinin 215 hasta (108 dren + 107
drensiz) lizerinde yiiriittiigli tek merkezli randomize kontrollii
calisma, KSDH cerrahisinde subdural drenin kullanimin1 kanita
dayali olarak standardize etmistir. Calismada, burr-hole drenaji
sonrast subdural bosluga silikon dren yerlestirilen ve 48 saat
stiresince yergekimiyle (siiksiyonsuz) drenaj yapilan hastalarda
rekiirrens oram1 %9.3, dren yerlestirilmeyenlerde %24 bulunmustur
(p=0.003; %95 GA 0.14-0.70). Altinc1 aydaki mortalite de dren
grubunda %38.6 iken drensiz grupta %18.1 dir (p=0.042). Medikal ve
cerrahi komplikasyon oranlar1 gruplar arasinda benzerdir. Bu gii¢lii
etki nedeniyle caligma beklenenden erken sonlandirilmistir
(Santarius & ark., 2009). O giinden bu yana, subdural dren kullanimi
KSDH cerrahisinin standart komponenti haline gelmistir; drensiz
burr-hole drenaji giinlimiizde kanita dayali uygulama dis1 kabul
edilmektedir.



Tek Delik ve Cift Delik Karsilastirmasi

Iki delikli burr-hole teknigi, irigasyon ve drenajin daha
efektif olmas1 gerekgesiyle tek delikli teknige alternatif olarak
uygulanir. Ancak giincel metaanalizler iki teknik arasinda rekiirrens
acisindan anlamli fark bulmamustir. Cift delikli yaklasim, 6zellikle
ayrik (separated) tip hematomlarda septalarin varli§i nedeniyle
tercih edilebilir.

Mini-Kraniotomi

Kalin membranli, ¢ok sayida septa igeren kronik donemi
geemis ve i¢ yapist organize KSDH’lerde mini-kraniotomi,
membranlarin ¢ikarilmasina ve daha etkili bir evakuasyona olanak
tanir. Ancak invazivligi ve daha uzun operatif siiresi nedeniyle rutin
kullanim i¢in tercih edilmez.

Twist-Drill Kraniostomi ve SEPS

Twist-drill teknigi (2-5 mm kalibreli matkap deligi) yatak
basinda lokal anestezi altinda uygulanabilir ve yiiksek komorbiditeli
yasli hastalarda veya anestezi riski yliksek olanlarda tercih edilebilir.
SEPS (Subdural Evacuating Port System), benzer bir minimal
invaziv yaklagimdir. Bu tekniklerin etkinligi standart burr-hole
drenajina kiyasla benzer bulunmugstur; operasyon siiresi ve
hastanede kalis siiresi avantajlar1 vardir, ancak 6zellikle organize
hematomlarda yetersiz kalabilir.

Cerrahi Irigasyon

Intraoperatif irigasyon standart pratikte uygulanir; ancak
irigasyon sivisinin 1sis1, hacmi ve igerigi (salin, traneksamik asit
ilavesi vb.) konusunda yiiksek kanit diizeyli veri smirhdir. Viicut
is1sindaki serum fizyolojik ile hematom tamamen berrak sivi
goriinene kadar irigasyon genel kabul goren yaklasimdir.
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Orta Meningeal Arter Embolizasyonu: Paradigma Degisimi

Orta meningeal arter (OMA) embolizasyonu, KSDH
tedavisinin son on yildaki en énemli yeniligidir. Anatomik rasyonel
basit ve zekicedir: dig membranin patolojik damarlart OMA’nin
distal dallarindan beslendigi i¢in, bu arterin selektif olarak tikanmasi
hematomu besleyen kanama kaynagin1 kesecek ve rekiirrensi
azaltacaktir. Ik olgu raporlarindan ve retrospektif serilerden sonra,
2024-2025 yillarinda dort biiylik randomize kontrollii c¢alisma
yayimlanmis ve bu teknigin klinik uygulamadaki yerini belirlemistir.

Teknik ve Embolizan Ajanlar

Islem femoral veya radiyal arter erigsimi ile yapilr.
Mikrokateter 5-Fr kilavuz kateteri ve 0.017 in¢ mikrokilavuz tel
esliginde OMA’nin ana govdesine ilerletilir ve ideal olarak frontal
ve parietal dallarmn orijininden distalde embolize edilir. Ug¢ ana
embolizan ajan kategorisi kullanilmaktadir: nonadeziv likit embolik
ajanlar (etilen-vinil alkol kopolimer bazli ajanlar), partikiil ajanlar
(polivinil  alkol partikiilleri, mikropartikiiller) ve n-butil
siyanoakrilat ile coil kombinasyonlart. Randomize kontrolli
caligmalarin sonuglari incelendiginde, embolizan ajan se¢iminin
islemin klinik etkinligini dogrudan etkiledigi anlasilmaktadir
(Davies & ark., 2024; Fiorella & ark., 2025; Liu & ark., 2024; Shotar
& ark., 2025).

Endikasyon Kategorileri

OMA embolizasyonu 1ii¢ farkli  klinik senaryoda
uygulanabilir: adjuvan tedavi olarak, cerrahi evakuasyon oncesi
veya sonrasi rekiirrens riskini azaltmak amaciyla standart cerrahiye
eklenmis olarak; primer tedavi olarak, kiigiikk veya orta hacimli,
cerrahi indikasyonun sinirda oldugu semptomatik hastalarda tek
basina; rescue tedavi olarak, cerrahi sonrasi rekiirrens gelisen veya
multipl rekiirrens gosteren hastalarda son c¢are olarak. Mevcut
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randomize kanitlar biliylik oOl¢iide adjuvan tedavi senaryosuna
iligkindir.
EMBOLISE Cahismasi

EMBOLISE c¢alismas1 (Davies & ark., 2024), ABD ve
Almanya’daki ¢oklu merkezlerde 400 subakut/kronik subdural
hematom hastasin1 randomize eden adaptif tasarimli prospektif
caligmadir. Cerrahi evakuasyon endikasyonu olan hastalar 1:1
oraninda OMA embolizasyonu + cerrahi (n=197) ya da sadece
cerrahi (n=203) gruplarina atanmistir. Primer sonlanim olan 90 giin
icinde rekilirrens veya progresyon nedeniyle reoperasyon
embolizasyon grubunda 8 hastada (%4.1), kontrol grubunda 23
hastada (%11.3) goriilmiistiir (goreli risk 0.36; %95 GA 0.11-0.80;
p=0.008). Fonksiyonel bozulma oranlar1 (%11.9 vs %9.8) ve 90 giin
mortalite (%5.1 vs %3.0) agisindan anlamli fark bulunmamustir.
Embolizasyona bagli ciddi advers olay 4 hastada (%2.0) yasanmis,
bunlardan 2’sinde  engelleyici iskemik inme gelismistir.
EMBOLISE, adjuvan OMA embolizasyonunun rekiirrens gerektiren
reoperasyonu yaklasik ticte iki oraninda azalttigin1 gostermistir.

STEM Calismasi

STEM c¢alismasi (Fiorella & ark., 2025), 310 semptomatik
KSDH hastasimt  nonadeziv likit embolik ajanla OMA
embolizasyonu (n=149) veya sadece standart tedaviye (n=161)
randomize etmigstir. Cerrahi veya non-cerrahi standart tedavi karari
randomizasyondan Once klinik tarafindan verilmistir; 189 hasta
cerrahi, 121 hasta non-cerrahi standart tedaviye yonlendirilmistir.
Primer kompozit sonlanim (180 giinde 10 mm’den biiyiik
rekiirren/rezidiiel hematom, reoperasyon veya norolojik kaynakli
olim/engelleyici  inme/miyokard  enfarktiisii)) embolizasyon
grubunda %16, kontrol grubunda %36 olarak bulunmustur (OR 0.36;
%95 GA 0.20-0.66; p=0.001). Otuz giinde engelleyici inme veya
herhangi nedenden oliimden olusan primer giivenlik sonlanimi iki
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grupta benzerdi (%3 vs %3). STEM, primer ve adjuvan kullanimda
nonadeziv likit embolik ajanla OMA embolizasyonunun etkinligini
belgeleyen 6nemli bir caligsmadir.

MAGIC-MT Cahsmasi

Cin kokenli MAGIC-MT c¢aligmasi (Liu & ark., 2024), bu
alandaki en biyiik tek randomize caligmadir. 722 semptomatik
nonakut subdural hematomlu hasta burr-hole drenaji veya non-
cerrahi tedavi se¢giminden sonra 1:1 oraninda likit embolik ajanla
OMA embolizasyonu (n=360) veya usual-care (n=362) kollarina
randomize edilmistir. Burr-hole drenaji hastalarin %78.3’linde
yapilmistir. Primer sonlanim olan 90 giin ig¢inde semptomatik
rekiirrens veya progresyon embolizasyon grubunda 24 (%6.7),
usual-care grubunda 36 (%9.9) hastada goriilmiistiir (fark -3.3 puan,
%95 GA -7.4 ile 0.8; p=0.10). Bu sonug istatistiksel anlamlilik
esigine ulagamamistir. Ciddi advers olay oranlar1 iki grupta
benzerdir.

EMPROTECT Calismasi

Fransiz EMPROTECT c¢alismas1 (Shotar & ark., 2025),
KSDH cerrahisinden sonra yliksek rekiirrens riski tasiyan 342
hastay1 degerlendirmistir. Medyan yas 77 (IQR 68-83), %80.1 erkek
olan hastalar 1:1 oraninda postoperatif 7 giin icinde
mikropartikiillerle OMA embolizasyonu (n=171) veya standart
bakima (n=171) randomize edilmistir. Altinc1 ayda KSDH rekiirrensi
primer sonlanim1 embolizasyon grubunda %14.8, kontrol grubunda
%21.0 olarak bulunmustur (OR 0.64; %95 GA 0.36-1.14; p=0.13).
Bu sonug¢ da istatistiksel anlamliliga ulasamamustir; ancak etki
biiylikligiiniin yonii diger pozitif ¢aligmalarla uyumlu olmustur.
Homolateral rekiirrens nedeniyle reoperasyon oranlari %4.3 vs %8.3
(p=0.14) olmustur. Embolizasyona bagli mindér ve major
komplikasyonlar sirastyla 3/171 (%1.8) ve 1/171 (%0.6) hastada
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goriilmiistiir. Yazarlar, mikropartikiillerin nonadeziv likit embolik
ajanlara kiyasla daha az etkili olabilecegini tartigsmislardir.

Havuz Analizi ve Klinik Cikarimlar

Dort randomize ¢alismanin ikisi pozitif (EMBOLISE,
STEM), ikisi 1ise istatistiksel olarak notr (MAGIC-MT,
EMPROTECT) sonu¢ vermesine ragmen, Jayakumar ve
arkadaslarinin 2025 yilinda yayinlanan sistematik derleme ve meta-
analizi bu dort ¢calismay1 havuzladiginda OMA embolizasyonunun
cerrahi gerektiren rekiirrensi anlamli bigimde azalttigini géstermistir
(pooled RR 0.40; %95 GA 0.28-0.58; p<0.00001). Mortalite (RR
0.94, p=0.85), ciddi advers olaylar (RR 0.92, p=0.47) ve takipte
fonksiyonel bagimsizlik (OR 0.97, p=0.88) ac¢isindan fark
bulunmamistir. Tahmini tedavi sayist (NNT) 15°tir. Ancak Birlesik
Krallilk NHS tarifelerine gore yapilan maliyet analizi, OMA
embolizasyonunun evrensel uygulamada maliyet-etkin olmadigini
ortaya koymustur (Jayakumar, Kennion & Coulter, 2025).

Dort calismanin biitiinciil degerlendirmesinden klinik olarak
su cikarimlar yapilabilir: Birincisi, embolizan ajan secimi kritik
oneme sahiptir; nonadeziv likit embolik ajanlar en giiglii etkiyi
gdstermistir. Tkincisi, etki biiyiikliigii klinik senaryoya gore degisir;
yiiksek kontrol grubu olay oranina sahip popiilasyonlarda (STEM
gibi) mutlak fayda daha belirgindir. Ugiinciisii, evrensel uygulama
yerine yiiksek rekiirrens riskli alt gruplara (ayrik tip hematom,
bilateral lezyon, antikoagiilan kullanicisi, dnceki rekiirrens Oykiisii)
odaklanan segici bir strateji hem klinik hem de ekonomik agidan
daha rasyonel goriinmektedir.

Komplikasyonlar ve Giivenlik Profili

OMA embolizasyonunun temel komplikasyonu iskemik
inmedir; mekanizmasi ¢ogunlukla embolizan ajanin orta meningeal
arterden internal karotis artere (MMA-OA anastomozlari iizerinden)
veya orbital arterlere (oftahégk dallar) kacak yapmasidir.



EMBOLISE c¢alismasinda 30 giin icinde embolizasyonla iliskili
engelleyici inme 2/197 hastada (%1.0) goriilmiistir. STEM
calismasinda 30 giin icinde engelleyici inme veya herhangi
nedenden dliimden olusan primer giivenlik sonlanim1 embolizasyon
ve kontrol gruplarinda benzer oranda (%3 vs %3) saptanmustir.
EMPROTECT c¢aligmasinda isleme bagli majér komplikasyon orani
%0.6 (1/171) olarak bildirilmistir (Davies & ark., 2024; Fiorella &
ark., 2025; Shotar & ark., 2025). Olgu raporlarinda retinal iskemi ve
fasiyal sinir paralizisi gibi daha nadir komplikasyonlar da
tamimlanmistir. Bu riskler eksperiyans kazandikca, anjiyografik
degerlendirme ile tehlikeli anastomozlarin 6n saptanmasiyla ve
teknik iyilestirmelerle azaltilabilmektedir.

Antikoagiile Hastalarda Yaklasim

KSDH hastalarinin 6nemli bir kismi1 antikoagiilan (warfarin,
dogrudan oral antikoagiilanlar [DOAC]) veya antiagregan (aspirin,
klopidogrel) tedavi almaktadir. Cerrahi veya OMA embolizasyonu
oncesi bu ajanlarin kesilmesi ve gerektiginde reversal protokolleri
uygulanir. Warfarin i¢in K vitamini ve taze donmus plazma veya
protrombin kompleks konsantresi (PCC), DOAC’lar igin
idarucizumab (dabigatran) veya andexanet alfa (faktér Xa
inhibitorleri) reversal secenekleridir. Antiagregan tedavide
transflizyon rutin olarak onerilmez.

Tedavi sonrasi antikoagiilan veya antiagreganin yeniden
baslanma karar1 hasta bazinda bireysellestirilmelidir. Mekanik kalp
kapagi, son 3 ay i¢inde pulmoner emboli/derin ven trombozu veya
son 6 ayda iskemik inme Oykiisii olan yiiksek tromboembolik riskli
hastalarda tedavi cerrahiden 24-72 saat sonra tekrar baslanabilir;
diistik riskli hastalarda 4-6 haftaya kadar beklenebilir. KSDH
rekiirrens riski ile tromboembolik risk arasindaki dengenin dinamik
degerlendirilmesi anahtardir. Rauhala ve arkadaslarinin kohortunda
warfarin kullaniminin KSDH sonras1 uzun dénem fazla mortalite ile
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bagimsiz bir risk faktorii oldugu (RER 2.94), antiagregan
kullaniminin ise bu iligskinin gdzlenmedigi bildirilmistir (Rauhala &
ark., 2020).

Prognoz ve Sonuclar

KSDH’nin kisa donem prognozu genellikle iyidir; ¢ogu hasta
cerrahi sonrast norolojik defisitlerini diizelterek fonksiyonel
bagimsizliga kavusur. Ancak yukarida vurgulandigi ilizere uzun
donem mortalite fazlasi belirgindir ve altta yatan komorbidite profili
ile yakindan iliskilidir (Rauhala & ark., 2020). Rekiirrens oranlari
%10-25 araligindadir; son 5 yilda OMA embolizasyonunun adjuvan
kullanimi ile bu oran se¢ilmis hasta gruplarinda tek haneli seviyelere
cekilebilmigtir. Tekrarlayan rekiirrens gosteren nadir hastalarda,
membran eksizyonlu mini-kraniotomi ve postoperatif adjuvan OMA
embolizasyonu kombinasyonu diisiiniilebilir.

Gelecek Perspektifleri ve Sonug

OMA embolizasyonu alaninda devam eden ¢ok sayida
calisgma  bulunmaktadir. Bunlar arasinda  primer tedavi
endikasyonunu sorgulayan protokoller (non-cerrahi KSDH’lerde
embolizasyon tek basina yeterli midir), farkli embolizan ajanlarin
karsilagtirilmasi, yapay zeka tabanl rekiirrens tahmin modelleri ile
hasta se¢iminin optimize edilmesi ve pediatrik/gen¢ hasta
poplilasyonlarindaki  roliin  tanimlanmasi1  6ne  c¢ikmaktadir.
Farmakolojik alanda ATOCH-II sonuglari ve yeni antifibrinolitik
yaklagimlar belirleyici olabilir.

Sonug olarak KSDH, son bes yilda tek yonlii bir cerrahi
problemden c¢ok-modaliteli bir klinik karar matrisine evrilmistir.
Gilinlimiiz ndrosiriirji pratiginde hasta degerlendirmesi; hematom
morfolojisi (Nakaguchi smiflamasi), rekiirrens riski, komorbidite
yukii, antitrombotik durum ve kurumsal olanaklar i1siginda dort
boyutlu bir karar1 gerektirir: konservatif takip mi, standart cerrahi

drenaj mi1, cerrahi + adjuvan OMA embolizasyonu mu, yoksa
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farmakolojik girisim (atorvastatin) ile non-cerrahi yaklasim mi. Bu
karar matrisinde heniiz tam olarak net olan noktalardan biri, OMA
embolizasyonunun hangi hasta alt grubunda en c¢ok fayda
saglayacagidir. Dort biiyiik randomize ¢alisma ve artan metaanalitik
kanit birlikte degerlendirildiginde, adjuvan OMA
embolizasyonunun nonadeziv likit embolik ajanlarla ve yiiksek
rekiirrens riskli hastalarda secici kullanimi, klinik ve ekonomik
olarak en rasyonel yaklasim olarak ortaya c¢ikmaktadir. Yeni
kanitlarin eklenmesiyle bu paradigmanin gelecek yillarda da
dinamik olarak yeniden sekillenmesi beklenmektedir.

Tablo 1. Nakaguchi Bilgisayarli Tomografi Siniflamasi ve
Postoperatif Rekiirrens Iliskisi

Tip Bilgisayarh Tomografi Ozellikleri Rekiirrens
Riski

Homojen Tek, esit dansite Orta

Laminer I¢ yiizeyde ince yiiksek dansiteli tabaka | Orta

Separated (ayrik) | Stvi-sivi seviyesi; hipodens ve En yiiksek
hiperdens iki katman

Trabekiiler Yiksek dansiteli septalar igeren En distik
heterojen yapi

Kaynak: Nakaguchi, Tanishima & Yoshimasu (2001) temel alinarak adapte
edilmistir.
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Tablo 2. Orta Meningeal Arter Embolizasyonu Alanindaki Dort

Biiyiik Randomize Kontrollii Calismanin Karsilastirmasi

Ozellik EMBOLISE STEM MAGIC-MT | EMPROTECT

Yayin (dergi, yil) | NEJM, 2024 NEIM, 2025 | NEJM, 2024 | JAMA, 2025

Ulke ABD/Almanya | ABD/Fransa | Cin Fransa

Hasta say1s1 400 310 722 342

Senaryo Adjuvan Karma Burr-hole + Postoperatif
cerrahi (cerrahi/non- | embolizasyon | yiiksek riskli

cerrahi)

Embolizan ajan | Nonadeziv Nonadeziv Likit embolik | Mikropartikiil
likit / PVA likit

Primer sonlanim | 90 giin 180 giin 90 giin 6 ay rekiirrens
reoperasyon kompozit rekiirrens

Embolizasyon %4.1 %16 %6.7 %14.8

grubu

Kontrol grubu %11.3 %36 %9.9 %21.0

Etki buytikligii | RR 0.36 OR 0.36 Fark -3.3 OR 0.64

puan
p degeri 0.008 0.001 0.10 0.13
Sonug Pozitif Pozitif Notr Notr

Kaynak: Havuzlanmis analiz (Jayakumar, Kennion & Coulter, 2025): pooled RR
0.40 (%95 GA 0.28-0.58; p<0.00001); NNT 15.
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BOLUM 4

HIDROSEFALI: PATOFIiZYOLOJI, KLINIK
BULGULAR, TANISAL YAKLASIM VE TEDAVi
STRATEJILERI, SONUCLAR

TANER ENGIN!
MAHIR ALPAY?
SULEYMAN EROL EKS{?

Giris

Hidrosefali, beyin ventrikiiler sisteminde beyin omurilik
sivisinin  (BOS) anormal birikimi ile karakterize, ndrolojik
fonksiyonlar1 etkileyebilen kompleks bir klinik sendromdur.
Patofizyolojik olarak BOS iiretimi, dolagim1 ve emilimi arasindaki
dengenin bozulmast sonucunda ortaya g¢ikmakta ve bu durum
ventrikiiler dilatasyon ile intrakraniyal basing degisikliklerine yol
acabilir. Giincel literatiirde hidrosefali, yalnizca bir basing artisi
durumu olarak degil; ayn1 zamanda glifatik sistem disfonksiyonu,
noroenflamasyon ve vaskiiler bozulma ile iliskili ¢cok faktorli bir
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norobiyolojik siire¢ olarak tanimlanmaktadir. (Schulz LN R. A.,
2025)

Hidrosefali, tim yas gruplarimi etkileyebilen 6nemli bir halk
saglig sorunudur. Kiiresel olgekte prevalansin yaklasik 85/100.000
oldugu bildirilmektedir ve bu oran yas gruplarina gore belirgin
farklilik gostermektedir. (Isaacs AM R.-C. J., 2018) Pediatrik
poplilasyonda 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 erigkin
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
farkl1 klinik formlar kazanan bir hastalik spektrumu oldugunu
gostermektedir. (Thavarajasingam SG, 2024)

Tarihsel olarak hidrosefali, antik donemlerden bu yana
tanimlanmis olmakla birlikte modern anlamda anlagilmasi 19. ve 20.
yiizy1lda BOS fizyolojisinin kesfi ile miimkiin olmustur. Ozellikle
ventrikiiler drenaj tekniklerinin gelistirilmesi ve 20. ylizyilin
ortalarinda sant sistemlerinin klinik kullanima girmesi, hastaligin
prognozunu dramatik bi¢cimde degistirmistir. 1965 yilinda
tanimlanan NBH triadi (ylirlime bozuklugu, demans ve idrar
inkontinansi) ise erigkin hidrosefalinin ayr1 bir klinik antite olarak
kabul edilmesini saglamistir. (Society, 2024)

Giliniimiizde 1ise hidrosefali anlayisi, klasik mekanik
obstrilkksiyon modelinin Otesine gecerek molekiiler, genetik ve
norovaskiiler mekanizmalar1 da iceren genis bir cergevede ele

alinmaktadir.
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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 karsilastiriimasi
ve son yillarda ortaya c¢ikan yenilik¢i tedavi stratejelerinin
degerlendirilmesi  hedeflenmektedir. Bu kapsamda boliim,
klinisyenler ve arastirmacilar i¢in hem teorik hem de pratik agidan
giincel ve kapsamli bir kaynak olusturmay1 amaclamaktadir.

Anatomi ve BOS Fizyolojisi

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

BOS iiretiminin baslica kaynagi, lateral, iiclincli ve dordiincii
ventrikiillerde bulunan koroid pleksus yapilaridir. Koroid pleksus;
fenestrali kapillerler, stromal bag dokusu ve siki baglantilarla
birbirine baglanmig epitel hiicrelerinden olusur ve ayni zamanda
kan-BOS bariyerinin temel anatomik bilesenlerinden biridir. Giincel
veriler, BOS {iretiminin basit filtrasyondan ziyade epitel
hiicrelerindeki aktif iyon tasinimi ve buna eslik eden su hareketi ile
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olustugunu gostermektedir. Bu siirecte Na+/K+-ATPaz, karbonik
anhidraz iligkili iyon transportu ve O6zellikle aquaporin sistemleri
onem tasir; 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 gozetim, sitokin aracili
iletisim ve merkezi sinir sistemi sinir bolgelerinde homeostatik
diizenleme gibi islevler de tistlendigi bildirilmektedir. (Saunders NR,
2023)

Anatomik olarak BOS, lateral ventrikiillerde tiretildikten sonra
foramen Monro aracilifiyla iiclincii 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
dolasimin 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 karisimini ve metabolitlerin
perivendz yollar ile uzaklastirilmasini agiklayan 6nemli bir gerceve
sunmustur. (Hablitz LM, 2021) Astrosit ayak¢iklarinda yer alan
aquaporin-4 kanallar1 bu degisim i¢in kritik kabul edilmektedir. Bu
model, BOS fizyolojisinin yalnizca ventrikiiler anatomiyle degil,
beyin temizlenme sistemleri ve nérodejeneratif siireclerle de iliskili
oldugunu gostermektedir. (Fang Y, 2022)

BOS emilimi klasik olarak araknoid villuslar ve araknoid
graniilasyonlar tizerinden, Ozellikle superior sagittal siniis basta
olmak iizere dural vendz siniislere gegis seklinde tarif edilir. Bu
yapilar, BOS basinci ven6z basinci astiginda sivinin vendz sisteme
aktarilmasimi kolaylastiran basinca duyarli yapilar olarak kabul
edilmistir. Ancak c¢agdas literatiir, BOS ¢ikis yollarinin bununla

sinirli olmadigini acik bigimde gostermektedir. Ozellikle kribriform
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plak cevresi boyunca uzanan perindral yollar, spinal drenaj ve
meningeal lenfatik damarlar BOS ¢ikisinin 6nemli bilesenleri olarak
one ¢ikmistir. (Proulx, 2021) Giincel derlemeler, BOS un servikal
lenfatik sisteme taginmasinin 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, venoz
ve lenfatik ¢ikis yollarini birlikte igeren ¢ok bilesenli bir sistem
olarak degerlendirilmektedir. (Jiang H, 2022)

BOS fizyolojisinin intrakraniyal denge igindeki yerini
anlamak ac¢isindan Monro—Kellie doktrini temel bir kavramsal
cergeve sunmaktadir. Bu doktrine gore rijit kafatasi igindeki toplam
hacim biiyiik 6l¢iide li¢ ana bilesenden olusur: beyin parankimi, kan
ve BOS. Bu hacimlerden birinde artis oldugunda, intrakraniyal
basincin sabit kalabilmesi i¢in diger bilesenlerden birinde azalma
olmas1 gerekir. Klinik agidan bu prensip, BOS hacmindeki
degisikliklerin neden ven6z kan voliimii ve beyin kompliyans: ile
yakindan iligkili 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 konulmustur. Bu nedenle modern
yaklagimda, mevcut doktrin intrakraniyal kompliyans, elastans ve
dinamik  basing-hacim  iligkileri = ¢ergevesinde  yeniden
yorumlanmaktadir. (Xiang J, 2023)

Sonug¢ olarak BOS sistemi; koroid pleksusta diizenlenen
iretim, ventrikiiler ve perivaskiiler alanlar boyunca gerceklesen
dolasim, vendz ve lenfatik sistemlerle iligkili emilim yollar1 ve
intrakraniyal hacim dengesi ile degerlendirilmesi gereken biitiinciil
bir fizyolojik ag olarak kabul edilmektedir. Hidrosefali gibi
hastaliklarda bu agin herhangi bir noktasinda gergeklesen bozulma,

yalnizca ventrikiil genislemesiyle sinirli olmayan; beyin parankimi,
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vaskiiler kompartimanlar ve temizlenme mekanizmalarint da
etkileyen kompleks patofizyolojik sonuglara yol a¢tig1 ifade
edilmektedir.

Simiflandirma

Hidrosefali, tek bir hastalik olmaktan c¢ok, farkli nedenler ve
farkl1 BOS dinamigi bozukluklar1 sonucu ortaya ¢ikan heterojen bir
klinik-patofizyolojik sendromdur. Bu nedenle siniflandirma,
yalnizca terminolojik bir ¢erceve sunmakta ayni zamanda tanisal
degerlendirme, goriintiileme yorumlamasi ve tedavi sec¢imi
acisindan dogrudan klinik 6nem tasimaktadir. Klasik literatiirde
hidrosefali 6nce “komiinikan” ve “non-komiinikan” olarak ayrilmais,
daha sonra obstriiksiyon noktasini temel alan daha ayrintili siniflama
sistemleri Onerilmistir. Rekate ve arkadaglarinin tanim ve siniflama
caligmalari, 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 olgularim1 kapsamaktadir. 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
aciklanamayacagi, aynm1 zamanda beyin gelisimini diizenleyen

genetik ve molekiiler siireclerle yakin iliskili oldugu daha giiclii
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bicimde ortaya konmustur. (Liu XY, 2024) L1CAM, AP1S2, MPDZ
ve CCDCS88C gibi genlerin yan1 sira ¢ok sayida yeni aday genin
konjenital hidrosefali ile iliskili oldugunu gdstermekte; boylece
konjenital olgularin énemli bir bdliimiiniin nérogelisimsel temelli
olarak degerlendirilmesi gerektigini ortaya koymaktadir. Ayrica
konjenital hidrosefalinin siklikla dogum oncesi donemde baslayan,

beyin gelisim bozukluklar1 ile i¢ ig¢e bir siiregc oldugunu
vurgulanmistir. (Kahle KT, 2024)

Edinsel hidrosefali ise dogum sonrasi doénemde gelisen
olgular1 igermekle etiyolojik spektrum agisindan oldukga genis bir
tabloyu ifade etmektedir. Bu grupta intraventrikiiler veya
subaraknoid kanama, enfeksiyonlar, tiimoérler, travmatik beyin
hasari, cerrahi sonrasi yapisikliklar ve inflamatuvar siiregler baslica
nedenler arasinda yer alrr. Ozellikle posthemorajik ve
postinflamatuvar stireglerin BOS dolagimi ve emilim yollarinda
kalic1 bozulmalara yol acarak edinsel hidrosefaliye neden oldugunu
belirtilmektedir. (Mirkhaef SA, 2024) Pediatrik ve eriskin yas
gruplarinda neden dagilimi farklilik gosterse de edinsel formun
temel patofizyolojik mekanizma BOS homeostazinin sonradan
bozulmasidir. Bu agidan etiyolojik siniflandirma, yalnizca hastaligin
baslangi¢c zamanii degil, ayn1 zamanda olas1 cerrahi stratejiyi de
etkilemekte olup Ornegin tiimére baghh obstrikksiyon ile
postmenenjitik  emilim  bozuklugu aynm1  baghk altinda
degerlendirilmesinin uygun olmadigi belirtilmektedir. (Mirkhaef
SA, 2024)

Mekanizmaya Gore Smiflandirma

Mekanizmaya gore simiflandirmada en yerlesik yaklasim,
hidrosefalinin obstriiktif (non-communicating) ve komiinikan
(communicating) olarak ayrilmasidir. Bu ayrim tarihsel olarak
Walter Dandy’nin ¢aligmalarina dayanir ve glinlimiizde hala klinik
pratikte Onemini korumaktadir. Rekate ve ark. Dandy’nin bu
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ayriminin giincel hidrosefali diislincesinin temelini olusturdugunu;
ancak cagdas siniflandirmanin bunu daha ayrintili anatomik ve
patofizyolojik diizeylere genislettigi belirtmiglerdir. (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 ayni mekanizmaya yol agabilmektedir. (Kahle KT,
2024) Ozellikle aqueduct stenozu hem konjenital hem de edinsel
obstriiktif hidrosefalinin klasik nedenlerinden biridir. Obstriiktif
olgularin ¢ocukluk caginda belirgin bir yer tuttugunu ve bircok
konjenital vakada ventrikiiler sistem i¢inde akim engelinin baskin
mekanizma oldugunu belirtmektedir. Rekate’nin ¢agdas siniflama
yaklagimi da obstrilksiyonun yerinin tanimlanmasinin cerrahi
planlama agisindan kritik oldugunu; 6rnegin iiglincii ventrikiilostomi
gibi girisimlerin uygun hasta se¢imine dayandigini vurgulamaktadir.
(Rekate HL, 2016)

Komiinikan hidrosefali ise BOS’un ventrikiillerden
subaraknoid mesafeye gegisinde belirgin bir intraventrikiiler blok
olmamasina ragmen, BOS’un dolagimi, dagilim1 veya emiliminde
bozulma bulundugu durumlar1 ifade etmektedir. Klasik olarak
araknoid villus diizeyindeki emilim bozuklugu ile aciklansa da
giincel literatiir, bunun daha karmasik bir siire¢ oldugunu
gostermektedir. (Mirkhaef SA, 2024) Ozellikle subaraknoid kanama,
menenjit ve diger inflamatuvar siiregler sonrasinda gelisen
yapisikliklar ve meningeal degisiklikler komiinikan hidrosefaliye
yol agabilir. Eriskin olgularda idiyopatik normal basingli hidrosefali
de c¢ogu kaynakta kominikan hidrosefali spektrumunda
degerlendirilmektedir; ancak bunun patofizyolojisinin yalnizca
“emilim kusuru” ile agiklanamayacagi, beyin kompliyansi, vendz
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dolasim ve BOS pulsasyonlar1 gibi ek mekanizmalar1 da icerdigi
kabul edilmektedir. (Carswell, 2023)

Sonug¢ 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
ayrilmadigini, bazi olgularda gelisimsel, dolasimsal, emilimsel ve
kompliyans temelli mekanizmalarin birlikte rol oynayabildigini
gostermektedir. Bu nedenle modern siniflama 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
cikis hizim1 tanimlamakla kalmamakta, ayn1 zamanda altta yatan
patofizyoloji, ndrogoriintiileme bulgulari, acil miidahale gereksinimi
ve uzun donem tedavi plani agisindan da O6nem 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 ndrolojik bozulmanin 6n planda oldugu
vurgulanmaktadir. (Leinonen V, 2017)

Akut hidrosefali, BOS akiminin ani sekilde bozuldugu ya da
BOS drenajiin kisa stirede yetersiz kaldig1 durumlarda ortaya ¢ikar
ve genellikle noérosirtirjik acil olarak degerlendirilir. Klinik tabloda
bas agrisi, bulanti-kusma, bilin¢ diizeyinde bozulma, papilédem,
bakis kisithiligi ve hizla kotlilesen norolojik durum goriilebilir.
Eriskinlerde akut hidrosefali en sik intraventrikiiler kanama,
subaraknoid kanama, posterior fossa veya ventrikiiler sistem

komgulugundaki kitleler ve akut BOS akim tikanikliklari ile
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iliskilidir. Intraventrikiiler kanamaya sekonder akut hidrosefalinin
ozellikle kritik bakim gerektiren, yliksek morbidite potansiyeli
tastyan bir tablo oldugunu ve cogu olguda dis ventrikiiler drenaj gibi
acil BOS dekompresyon yontemlerinin glindeme geldigini
gostermektedir. Bu nedenle akut form, zamansal olarak hizli
baslangigli 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 iginde progresyon gosteren bir klinik
formdur. Bu grupta ventrikiil genislemesi ile beyin kompliyansinda
degisiklik, BOS pulsasyonlarinda bozulma ve kronik ndrolojik
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 galigmasi, kronik erigkin hidrosefalisinin heterojen bir grup
oldugunu ve tiim olgularin klasik NBH 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
ozgii klinik fenotipleri olan bir hastalik spektrumu olarak
distintilmelidir.

Kronik klinik formlar i¢inde en iyi tanimlanmis alt grup
NBH’dir. NBH, klasik olarak yiiriime bozuklugu, biligsel bozulma
ve lriner inkontinans triadi ile tanimlanir; ancak giincel derlemeler
bu triadin her hastada tam olarak bulunmadigini ve 6zellikle yiiriime
bozuklugunun ¢ogu zaman en erken ve en belirgin bulgu oldugunu
vurgulamaktadir. 1965°te tanimlanan klasik ¢er¢cevesinin hala gecerli
olmakla birlikte, bugiin NBH nin daha genis bir klinik-radyolojik
spektrum olarak ele alindigin1 belirtmektedir. Tripton ve ark.

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

NBH’nin klinik 6neminin temel nedeni, yash eriskinlerde
potansiyel olarak tedavi edilebilir bir yiiriime ve bilissel bozukluk
nedeni olmasidir. Bununla birlikte ayiric1 tant giigtiir; Alzheimer
hastaligi, vaskiiler demans, Parkinsonizm ve diger ndrodejeneratif
sendromlarla Ortiisen semptomlar nedeniyle tan1 ¢ogu zaman
gecikebilir. NBH tanisinda yalnizca semptom triadinin yeterli
olmadigi; norogoriintiilleme, klinik degerlendirme ve se¢ilmis
olgularda BOS drenaj testleriyle birlikte biitiinciil yaklasim
gerektigini vurgulanmaktadir. (Hamilton MG, 2025) Aym sekilde
uygun se¢ilmis NBH hastalarinda sant tedavisinin 6zellikle yiiriime
ve fonksiyonel durum iizerinde yarar saglayabildigini, ancak hasta
seciminin sonuglar1 belirleyen ana unsur oldugunu gostermektedir.
Bu nedenle NBH, kronik hidrosefalinin sadece bir alt tipi degil, ayn1
zamanda eriskin ndrolojisi ve norosiriirjisi acisindan 6zgiin tanisal
ve terapdtik ozellikleri olan 6zel bir klinik formdur. (Pearce RKB,
2024)

Sonug 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, ¢ogu zaman
ylirlime-bilis-mesane ekseninde semptom veren ve 6zellikle NBH
orneginde oldugu gibi se¢ilmis hastalarda tedaviye yanit potansiyeli
tastyan bir klinik spektrum olusturur. Giincel literatiir, 6zellikle
eriskin kronik hidrosefalinin ve NBH’nin daha incelikli alt
siniflamalarla degerlendirilmesi gerektigini desteklemektedir.
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Patofizyoloji

Hidrosefalinin patofizyolojisi, klasik olarak BOS iiretimi,
dolagimi1 ve emilimi arasindaki dengenin bozulmasi ile agiklanmakla
birlikte, giincel literatiir bu siirecin bundan daha karmasik oldugunu
gostermektedir. Ozellikle son yillarda ventrikiil genislemesinin
yalnizca “fazla BOS birikimi” ile degil; BOS outflow direncindeki
arti, intrakraniyal kompliyans azalmasi, beyin parankiminin
viskoelastik 6zelliklerindeki degisiklikler, perivaskiiler sivi hareket
bozuklugu ve  noroinflamatuvar  siiregler ile  gelistigi
vurgulanmaktadir. (Brasil S, 2026) Yamada ve Mase hidrosefalide
ventrikiiler ~ genislemenin sadece asir1 {lretim modeliyle
aciklanamayacagini; pratikte daha sik olarak BOS akim-emilim
dengesinin bozulmasi ve buna eslik eden ventrikiil duvari/beyin
dokusu mekanik etkilerinin rol oynadigimi belirtmistir. Benzer
sekilde intrakraniyal kompliyans {izerine giincel degerlendirmeler,
ayni 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 {iretimi biiyiik 6l¢iide
koroid pleksus tarafindan saglanirken, dolasim ve uzaklastirma
ventrikiiler sistem, subaraknoid bosluk, vendz yapilar ve
lenfatik/perivaskiiler yollar arasinda dengeli bi¢cimde 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 iiretimi ise klinikte
cok daha nadirdir. BOS {iretim ve emilim siireglerinin sabit ve
birbirinden bagimsiz mekanizmalar olmadigina,
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
aciklanmasinin yetersiz kaldigimi diisiindiirmektedir. Olakorede ve
ark. sistematik literatiir analizlerinde Davson denklemi ¢evresindeki
giincel tartismalar1 one c¢ikararak, BOS firetim orani, ¢ikis yolu
direnci ve kafa ici basin¢ (ICP) iliskisinin sanilandan daha dinamik
oldugunu gostermektedir. (Olakorede I, 2025)

Modern goriise gore BOS birikiminin beyin tizerindeki etkisi
yalnizca ventrikiil iginde sivi hacmi artis1 degildir; ayn1 zamanda
periventrikiiler interstisyel sivi degisimi, ependimal gecirgenlik
artis1, transmantle basing gradyanlar1 ve perivaskiiler temizlenme
bozuklugu da tabloya katki saglar. Ozellikle perivaskiiler/glifatik
sistem ile BOS arasindaki iligkinin bozulmasi hem atik iirlin
uzaklastirllmasin1 hem de interstisyel sivi dagilimini etkileyebilir.
Bu nedenle giincel patofizyolojik model, hidrosefaliyi tek bir
kompartimanda sivi birikiminden ¢ok, merkezi sinir sisteminin
biitiin sivi hareket agini ilgilendiren bir bozukluk olarak ele
almaktadir. (Zhang M, 2024)

Intrakraniyal Basing¢ Degisimleri

Hidrosefalide ICP degisimleri, hastaligin klinik ifadesini
belirleyen ana mekanizmalardan biridir; ancak giincel literatiir,
basing degerinin tek basina yeterli agiklayicit olmadigini 6zellikle
vurgulamaktadir. Akut hidrosefalide BOS akiminin ani bozulmasi ya
da drenajmn 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 gelisebilir. (Brasil S, 2026) Buna karsilik kronik
hidrosefalide ve 6zellikle NBH’de ortalama ICP degeri cogu zaman
strekli yiiksek olmayabilir; buna ragmen kompliyans bozuklugu,
nabiz basinci degisiklikleri, yavas dalga aktivitesi ve BOS pulsasyon
anormallikleri klinik semptomlarin ortaya c¢ikmasina katkida
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bulunabilir. Monro—Kellie doktrinine iliskin gilincel yaklasimda artik
yalnizca “yiiksek ICP var m1?” sorusundan ziyade “intrakraniyal
sistem hacim degisikligini ne kadar tolere edebiliyor?” sorusuna
kaydigin1 géstermektedir. (Benson JC, 2023)

Bu baglamda intrakraniyal kompliyans azalmasi, hidrosefalide
temel patofizyolojik kavramlardan biri haline gelmistir.
Kompliyansin diisiik oldugu durumlarda, kii¢iik hacim artiglar1 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 yanitt agisindan anlamli olabilecegini gostermektedir.
Kompliyans izlem yontemlerinin, klasik ICP 6l¢iimiine ek bilgi
saglayabilecegini vurgulamaktadir. Bu cer¢evede hidrosefalinin
basitge “yliksek basing hastaligi” degil, daha dogru olarak “basing-
hacim uyumunun bozuldugu bir BOS biyomekanigi hastalig1” olarak
degerlendirilmesi daha uygundur. (Islam A, 2024)

Periventrikiiler Beyaz Cevher Hasar

Hidrosefalide norolojik bozulmanin 6nemli bir kismi,
ventrikiil genislemesinin dogrudan mekanik etkileri ve buna eslik
eden dolasim/interstisyel sivi degisiklikleri nedeniyle gelisen
periventrikiiler beyaz cevher hasar 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 biitiinliigiinde
bozulma, 6dem, gliozis ve inflamatuvar hiicre infiltrasyonu
gelisebildigini gostermektedir. Post-hemorajik
hidrosefali/ventrikiiler dilatasyonlu prematiirelerde periventrikiiler
beyaz cevherde yaygin ve trakt-spesifik yaralanma paternleri
bulundugunu; bunlarin aksonal ve miyelin hasari ile iligkili oldugunu
gostermistir. Bu  bulgular, ventrikiil genislemesinin yalnizca
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goriintiileme bulgusu degil, islevsel norolojik kaybin doku temeli
oldugunu desteklemektedir. (Isaacs AM N. J.-R., 2022)

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

Patofizyolojik olarak bu hasarin birka¢ bileseni vardir:
ventrikiil genislemesine bagli mekanik gerilme, periventrikiiler
kapiller yatakta kan akimi azalmasi/hipoperfiizyon, interstisyel sivi
dagiliminda bozulma sonucu vazojenik bilesen ve daha kronik
olgularda sekonder dejeneratif degisiklikler. Giincel hidrosefali ve
NBH derlemeleri, beyaz cevher hasarinin ventrikiil ¢evresindeki
anatomik konum nedeniyle 0Ozellikle frontal baglanti aglarim
etkileyebildigini; bunun da klinikte yiiriime apraksisi, psikomotor
yavaglama ve mesane kontrol bozuklugu ile uyumlu oldugunu
vurgulamaktadir. (Mani R, 2024)

NBH’de Patofizyolojik Hipotezler

NBH, hidrosefalinin en tartismali patofizyolojik alt
gruplarindan biridir; ¢linkii ventrikiil genislemesi belirgindir, ancak
klasik anlamda stirekli yiiksek ICP ¢ogu zaman saptanmaz. Giincel
literatiirde NBH icin tek bir kabul edilmis mekanizma yoktur; bunun
yerine birbiriyle kesisen birkac hipotez one ¢ikmaktadir. Giincel

gbzden gegirme, baslica hipotezleri su basliklarda toplamaktadir:
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BOS absorbsiyon bozuklugu/outflow direnci artigi, anormal BOS
pulsasyonlari ve kompliyans kaybu, periventrikiiler
hipoperfiizyon/iskemi, glifatik temizlenme bozuklugu, venoz
dolasim 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
ventrikiillomegaliye yol actigi goriisiidiir. Ancak giincel veriler
bunun tek bagina yeterli olmadigin1 gostermektedir. Bircok hastada
ortalama ICP normal sinirlarda olsa bile, pulse pressure
amplitiidiinde artis, kompliyans azalmasi ve yavas dalga
anormallikleri gozlenebilmektedir; bu da semptomlarin “ortalama
basingtan” ¢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 gii¢lii hipotez, periventrikiiler hipoperfiizyon ve
beyaz cevher disfonksiyonu iizerinden agiklanmaktadir. Buna gore
ventrikiil genislemesi ve kompliyans bozuklugu, 6zellikle frontal-
subkortikal yollarin perfiizyonunu ve mikroyapisal biitiinligiini
bozmakta; bunun sonucu yliriime bozuklugu, biligsel yavaslama ve
iriner semptomlar ortaya c¢ikmaktadir. Bu goriis, NBH’de beyaz
cevher degisikliklerini ve radyolojik olarak periventrikiiler sinyal
artiglarini klinik tabloyla iliskilendiren caligmalarla
desteklenmektedir. Giincel NBH derlemeleri bu mekanizmayi,
semptom triadinin néroanatomiyle uyumlu agiklamalarindan biri
olarak sunmaktadir. (Mani R, 2024)

Son yillarda giderek daha fazla ilgi goren 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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aracili sivi hareketi arasindaki olasi baglantilar: tartigmaktadir. Bu
yaklagim, NBH’nin neden Alzheimer hastalig1 ve serebral kiiciik
damar hastalig1 ile klinik/radyolojik Ortligme gosterebildigini
anlamada onemlidir. Bununla birlikte mevcut kanitlar, NBH nin salt
bir norodejeneratif hastalik degil; BOS biyomekanigi, damar
biyolojisi ve doku yanitinin birlestigi karma patofizyolojik bir
sendrom oldugunu gostermektedir. (Mani R, 2024)

Sonu¢ olarak hidrosefalinin patofizyolojisi, BOS {iretim-
emilim dengesizliginin 6tesinde; intrakraniyal kompliyans, basing-
hacim iligkileri, periventrikiiler beyaz cevher biitlinliigii, doku
perflizyonu ve 6zellikle NBH’de ¢oklu biyomekanik ve molekiiler
mekanizmalarin  etkilesimi  {izerinden anlagilmalidir.  Giincel
literatiir, bu c¢ok bilesenli yaklasimin hem tanisal degerlendirmeyi
hem de hangi hastanin sant veya bagka BOS-diversiyon tedavisinden
fayda gorebilecegini belirlemede daha agiklayici oldugunu ortaya
koymaktadir.

Klinik Bulgular
Yenidogan ve Cocukluk Donemi

Yenidogan ve siit ¢gocuklugu doneminde hidrosefalinin klinik
goriiniimii, kraniyal siitlirlerin heniliz kapanmamis ve fontanellerin
acik olmasi nedeniyle daha biiyiik cocuklar ve erigkinlerden belirgin
bicimde farklidir. Bu yas grubunda ventrikiiler sistemde artan BOS
hacmi, baglangigta 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 artis olur. Giincel
pediatrik derlemeler, 6zellikle infantlarda hidrosefalinin en tipik
fizik muayene bulgusunun persentil egrilerini asan veya kisa
araliklarla belirgin hizlanan bas c¢evresi biiylimesi oldugunu
vurgulamaktadir. (Kahle KT, 2024) (Lu VM, 2024)
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Bas c¢evresi artisi, yenidogan ve ¢ocukluk ¢agindaki
hidrosefalinin en Onemli erken klinik gostergelerinden biridir.
Ozellikle yasamin ilk aylarinda seri dlgiimlerde bas cevresinin
beklenen biliylime hizinin {izerine ¢ikmasi, persentil c¢izgilerini
yukar1 dogru ¢aprazlamasi veya makrosefali gelismesi, BOS dolagim
bozuklugunun ilk ipucu olabilir. Bu yas grubunda klinik bagvurunun
cogu kez “semptomatik bas biliyiimesi” ve buna eslik eden kraniyal
sekil degisiklikleri seklinde oldugunu bildirmektedir. (Lu VM, 2024)
Benzer sekilde neonatal hidrosefalinin tani1 ve cerrahi yonetiminde,
bas cevresinde hizli artisin ve biiyiime egrilerinde sapmanin,
ylikselen intrakraniyal basincin en giivenilir klinik belirteclerinden
biri oldugu belirtilmistir. 2024 tarihli Paediatric hydrocephalus
derlemesinde 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 cevresi artisina siklikla bingildak ve siitiir bulgular1 eslik
eder. En tipik bulgu, 6zellikle anterior fontanelin gergin, kabarik
veya bombelesmis hale gelmesidir. A¢ik fontanel, infantlarda artan
intrakraniyal basincin disa yanstyan dnemli bir muayene penceresi
niteligindedir. Neonatal hidrosefaliye iliskin giincel derlemeler, 6n
fontanelde elevasyon ve sertlik artisinin, hidrosefaliye bagli BOS
basing artisini diislindiiren baslica fizik muayene bulgular1 arasinda
oldugunu bildirmektedir. (Pindrik J, 2022) Bulging fontanelle, ayrik
kraniyal siitiirler ve belirginlesmis skalp venlerini kii¢iik bebeklerde
goriilen karakteristik muayene bulgular1 arasinda saymaktadir. Bu
nedenle bingildagin degerlendirilmesi, yalnizca “agik/kapali”
seklinde degil; gerginlik, kabariklik ve pulsasyon o&zellikleri
acisindan da yapilmahidir. (Lu VM, 2024)

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

semptomlarin her zaman o©n planda olmamasidir. Kraniumun
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genisleyebilme kapasitesi nedeniyle bas c¢evresi artis1 ve fontanel
bulgulari, kusma, letarji, irritabilite veya beslenme giicliigli gibi
semptomlardan Once ortaya g¢ikabilir. Bununla birlikte siire¢
ilerledikce artan BOS yiikkii kompansasyon sinirini astiginda
irritabilite, emmeme, kusma, uykuya meyil, gelisimsel gecikme ve
bakis anormallikleri tabloya eklenebilir. 2024 tarihli pediatrik
hidrosefali derlemesi, infantlarda fizik muayene bulgularinin ¢cogu
zaman semptomlardan daha erken tam1 firsati sundugunu
vurgulamakta; bu nedenle rutin ¢ocuk izlemlerinde seri bas ¢evresi
Ol¢timlerinin 6nemini dne ¢ikarmaktadir. (Kahle KT, 2024)

Eriskin Donemi

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

Bas agris1, erigkin hidrosefalinin en sik ve en erken
semptomlarindan biridir. Tipik olarak sabah saatlerinde daha
belirgin olan, 6ne egilme, Oksiirme veya valsalva manevras: ile
artabilen bir karakterdedir. Bu durum, gece boyunca BOS drenajinin
azalmas1 ve sabah saatlerinde intrakraniyal basincin relatif olarak
daha yiiksek olmasi ile iliskilidir. Bas agrisinin, intrakraniyal basing
artisina bagli dura gerilimi ve agriya duyarl yapilar {izerindeki
etkiler sonucu ortaya ciktigi belirtilmektedir. Ozellikle akut
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obstriiktif hidrosefalide bas agris1 hizli baslangicli ve siddetli
olabilirken,  kronik  olgularda daha sinsi ve  dalgali
seyredebilmektedir. (Benson JC, 2023)

Bulanti1 ve kusma, ICP artisinin bir diger 6nemli klinik
yansimasidir ve siklikla bas agrisina eslik eder. Bu semptomlarin
patofizyolojisinde beyin sapindaki kusma merkezinin (area
postrema) etkilenmesi rol oynar. Ozellikle ani ICP artislarinda
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)

Erigkin hidrosefalide klinik bulgular yalnizca ICP artis1 ile
simirli  olmayip, siire¢ ilerledikce biling degisiklikleri, gdérme
bozukluklar1 (papilddem), denge sorunlar1 ve biligsel etkilenme de
tabloya eklenebilir. Ancak akut formda bas agris1 ve kusma 6n
planda iken, kronik formda daha silik ancak ilerleyici norolojik
semptomlar baskin hale gelir. Bu nedenle erigkin hidrosefalinin
klinik degerlendirmesinde semptomlarin baslangic siliresi ve
progresyon hizi biiyiik 6nem tagimaktadir.

Normal Basinch Hidrosefali

NBH, ozellikle ileri yas grubunda goriilen ve ventrikiil
genislemesi ile normal veya hafif artmis intrakraniyal basing ile
karakterize 6zel bir hidrosefali formudur. Klinik olarak en 6nemli
ozelligi, potansiyel olarak tedavi edilebilir bir noérolojik sendrom
olmasidir. NBH klasik olarak Hakim triad1 olarak bilinen ii¢ temel
bulgu ile tanimlanir: yiirtime bozuklugu, biligsel bozulma (demans)
ve idrar inkontinansi.
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Yiirtime bozuklugu, NBH nin en karakteristik ve ¢ogu zaman
ilk ortaya c¢ikan bulgusudur. Hastalarda tipik olarak genis tabanli,
kisa adimli, yavas ve “manyetik yiiriiylis” olarak tanimlanan bir
ylirliylis paterni goriiliir. Bu durum, frontal-subkortikal devrelerin ve
periventrikiiler beyaz cevher yollarinin  etkilenmesi ile
iliskilendirilir. Giincel derlemelerde, yiiriime 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, yiiriitiicii islevler ve
psikomotor hizda azalma ile karakterizedir. Alzheimer hastaligindan
farkli olarak bellek bozuklugu baslangigta daha az belirgin olabilir.
Klinik olarak hastalarda apati, yavas diisinme ve karar verme
giicliigli dikkat ceker. Literatiirde bu biligsel profilin frontal lob
baglantilarinin ve subkortikal aglarin etkilenmesi ile iligkili oldugu
vurgulanmaktadir. (Tipton PW, 2024) idrar inkontinansi, genellikle
diger semptomlardan sonra ortaya ¢ikan bir bulgudur ve siklikla
urgency ile baglar. Mesane kontroliiniin bozulmasi, frontal lob
kontrol mekanizmalarinin etkilenmesi ile iliskilidir. Bu semptomun
varligi hastaligin ilerledigini diislindiirebilir ve yasam kalitesini
belirgin sekilde etkiler. (Hamilton MG, 2025)

Sonug olarak NBH, klasik hidrosefali bulgularindan farkli
olarak intrakraniyal basing artis1 bulgularindan ziyade fonksiyonel
norolojik kayiplarla prezente olabilen bir klinik tablodur. Hakim
triadi, tan1 acisindan temel bir g¢erceve sunmakla birlikte, gilincel
yaklasim NBH’nin daha genis bir klinik spektrum oldugunu kabul
edilmesidir. Bu nedenle klinik degerlendirme, nérogdriintiilleme ve
fonksiyonel testlerin birlikte ele alinmasi gerekmektedir. NBH’ nin
erken taninmasi, 6zellikle uygun hastalarda sant tedavisi ile klinik
iyilesme saglanabilmesi a¢isindan biiyiik 6nem tagimaktadir.
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Tanm Yontemleri
Goriintiileme Yontemleri

Hidrosefalinin tanisinda goriintileme yontemleri temel
belirleyici rol oynamaktadir; ¢linkii ventrikiil genisliginin
gosterilmesi, altta yatan obstriiksiyonun saptanmasi, eslik eden
parankimal degisikliklerin degerlendirilmesi ve bazi olgularda
tedavi planlamasinin  yapilmast biliyiikk 0Olgiide radyolojik
incelemelere dayanmaktadir. Gilincel yaklasimda goriintiileme
yalnizca “ventrikiiller genis mi?” sorusuna yanit vermek icin degil,
ayni zamanda hidrosefalinin tipini, nedenini ve
biyomekanik/radyolojik ~ fenotipini  tanimlamak ve tedavi
segeneklerini belirlemek i¢in kullanilmaktadir. Ozellikle pediatrik
hidrosefali derlemelerii ve NBH’ye odaklanan giincel goriintiileme
konusundaki literatiirlerde, bilgisayarlhi tomografi (BT) ve
manyetik rezonans goriintiilleme (MRG)’ nin birbirini tamamlayan
roller tistlendigi; buna karsin ayrintili anatomik ve yapisal
degerlendirme acisindan MRG’nin  BT’ye {istlin  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
sliphesi olan hastalarda BT kisa siirede ventrikiilomegaliyi,
transependimal BOS gecisini, intraventrikiiler kanamayi, Kkitle
etkisini veya posterior fossa diizeyindeki olas1 tikayici 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 akim yollarm1 ayrintili gésterme giicii bakimimdan BT’ nin
sinirliliklart  vardir. Bu nedenle BT c¢ogu zaman baslangig
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degerlendirmesinde tercih edilse de nedenin ayrintili ortaya konmasi
ve ileri karakterizasyon i¢in ¢ogunlukla MR ile tamamlanir. (Liu X,
2024)

MRG, hidrosefalinin ayrintili tanisal degerlendirmesinde en
giiclii yontem olarak kabul edilir ve pratikte ¢ogu kaynak tarafindan
baslica goriintiileme standardi olarak tanimlanir. Klasik tanisal
derlemede MRG’nin hidrosefalinin farkli tip ve nedenlerini
gostermede birinci smif goriintileme yontemi oldugu agikca
belirtilmis; daha yeni yayinlarda da bu istiinliik stirdiirilmiistir.
MRG’nin temel avantajlari; multiplanar goriintiileme, ventrikiil
anatomisini ayrintili degerlendirmeyi saglamasi, aqueductus cerebri
ve diger BOS yollarindaki obstriiksiyonun daha net gosterilmesi,
periventrikiiler interstisyel 6demin BT’ye kiyasla daha duyarh
saptanmas1t ve NBH gibi secilmis tablolar i¢in ileri sekanslarin
kullanilabilmesidir. Ayrica ventrikiil sekli, kallozal a¢i, DESH
paterni ve eslik eden beyaz cevher degisikliklerinin 6zellikle MRG
ile daha 1y1 degerlendirilebildigini gostermektedir. Bu nedenle MRG
yalnmizca ventrikiil genisligini dogrulamak icin degil, ayn1 zamanda
ayiricl tanit 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
tamamlayic1t 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 ayrintili bilgi sunar. Bununla birlikte akut
instabil hastada ¢ekim siiresi, sedasyon gereksinimi ve erisilebilirlik
gibi pratik kisitlar nedeniyle ilk inceleme cogu zaman BT ile

yapilmaktadir; dolayisiyla 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 ozellikle normal basingl
hidrosefali degerlendirmesinde en yaygin kullanilan lineer ventrikiil
Ol¢timlerinden biridir. Klasik olarak, frontal hornlarin maksimum
genisgliginin aynmi kesitteki kafatasinin i¢ c¢apina orami seklinde
hesaplanir. Giincel NBH literatiiriinde Evans indeksinin 0.30°dan
biiyiik 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 a¢1 ve diger yapisal
belirteclerle birlikte yorumlanmasi gerektigini belirtmektedir.
Dolayisiyla Evans indeksi, hidrosefali tanisinda yararli bir baslangig
parametresi olmakla birlikte, gilincel yaklasimda cok bilesenli
radyolojik  degerlendirmenin  yalmizca bir parcast olarak
goriilmelidir. (Kadaba Sridhar S, 2024)

Ozellikle NBH’de goriintileme degerlendirmesi, basit
ventrikiil genisligi saptamasinin Otesine gec¢mistir. Son yillarda
yapisal norogoriintilleme belirteclerine odaklanan yayinlar, Evans
indeksinin yaninda DESH paterni, kallozal aginin daralmast, sylvian
fissiirlerde genisleme ve yiiksek konveksite sulkuslarinda daralma
gibi bulgularin tanisal ayrimda deger tasidigini 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 ol¢iilebilir olmasi nedeniyle
tarama ve On degerlendirmede dnemini 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 yollariin ve eslik eden parankimal/radyolojik
degisikliklerin daha ayrintili gosterilmesi nedeniyle baslica ileri
degerlendirme yontemidir. Evans indeksi ise ventrikiilomegalinin
nicel degerlendirilmesinde yararli, ancak tek basina yeterli olmayan
bir ol¢iittiir ve 6zellikle NBH siiphesinde diger yapisal goriintiilleme
belirtegleriyle birlikte yorumlanmalidir.

Fonksiyonel Testler

Hidrosefalinin  tanisal degerlendirmesinde  goriintiileme
yontemleri ventrikiilomegaliyi ve olasi etiyolojiyi ortaya koyarken,
fonksiyonel testler 6zellikle BOS dinamiginin fizyolojik diizeyde
degerlendirilmesi ve tedaviye yanitin dngdriilmesi agisindan dnemli
tamamlayici araglar sunmaktadir. Bu testler en sik NBH siiphesi olan
hastalarda kullanilmakta olup, ventrikiil genisligi ile klinik
semptomlar arasindaki iliskinin dogrulanmasinda ve sant
cerrahisinden fayda gorecek hastalarin segilmesinde kritik rol
oynamaktadir. Fonksiyonel testlerin tek basmna tani koydurucu
olmadigini, 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 acisindan kisa siireli olarak yeniden
degerlendirilmektedir. Testin temel amaci, BOS hacminin gegici
olarak azaltilmasimnin semptomlar iizerinde iyilestirici etkisi olup
olmadigmmin  gozlemlenmesidir.  Literatiirde  tap  testinin
ozgiilliigiinliin yiiksek oldugu, yani test sonrasi klinik diizelme
saptanan hastalarin sant cerrahisinden fayda gérme olasiliginin
yiiksek oldugu belirtilmektedir. Bununla birlikte duyarliligi simirh
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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 6ngdrii giiciiniin arttig1
vurgulanmaktadir. Bu nedenle bu testin tek basina degil test sonrasi
objektif Olgiimler (O6rnegin yliriime siiresi, adim sayisi1) ile
degerlendirme yapilmasit 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 baz1 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

aract olarak onemini korudugunu belirtmektedir. (Hamilton MG,
2025)

Infiizyon testleri, BOS dinamigini daha nicel olarak
degerlendirmeyi amaglayan yontemlerdir ve o6zellikle BOS c¢ikis
yolu direnci (Rout) ve ICP yanit1 gibi parametrelerin 6l¢iilmesini
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 basing-hacim iliskisi hakkinda bilgi edinilir. Giincel
literatiirde 6zellikle Rout artiginin, sant tedavisine yanit ile iliskili
olabilecegi gosterilmistir. Ayrica intrakraniyal kompliyans, BOS
outflow direnci ve  basing-hacim iliskilerinin  birlikte
degerlendirilmesinin hidrosefali hastalarinda klinik sonuglarin
ongoriilmesinde anlamli olabilecegini ortaya koymaktadir. (Yamada
S, 2023) Infiizyon testlerinin en énemli 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¢imi ve smirda olgularin
degerlendirilmesinde infiizyon testleri degerli bir ara¢ olarak kabul
edilmektedir. (Islam A, 2024)

Sonug olarak fonksiyonel testler, hidrosefalinin 6zellikle NBH
formunda tani1 ve tedavi planlamasinda 6nemli bir yer tutar. Tap test,
klinik yanit1 degerlendirmeye yonelik pratik ve yaygin kullanilan bir
yontem iken; infiizyon testleri BOS dinamigini kantitatif olarak
analiz ederek daha ayrintili fizyolojik bilgi saglar. Giincel yaklasim,
bu testlerin klinik bulgular ve goriintileme ile biitiinciil
degerlendirilmesi gerektigini ve ozellikle sant cerrahisi kararinda
hasta secimini optimize ettigini gostermektedir.

Ayiric: Tani

Hidrosefalinin  tanisal degerlendirilmesinde en Onemli
asamalardan biri, benzer klinik ve radyolojik bulgularla seyreden
diger nérolojik hastaliklardan ayirt edilmesidir. Ozellikle eriskin ve
ileri yas grubunda hidrosefali, beyin atrofisi, Alzheimer hastalig1 ve
Parkinson hastalig1 ile 6nemli Olclide Ortlisebilen klinik tablolar
olusturabilir. Bu durum, 6zellikle NBH agisindan tanisal giigliik
yaratir. Giincel literatiirde, NBH nin bu hastaliklarla karismasinin en
onemli nedenlerinden birinin, ortak semptomlarin (yiiriime
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 genisleme 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
sulkuslarinda  daralma ve  DESH  seklinde  bulgular

goriilebilmektedir. Gilincel ndrogoriintileme 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 doniissiiz bir siireg
iken, hidrosefali uygun tedavi ile kismen diizeltilebilir olmasi
acisindan klinik olarak ayrimin biiyiik 6nemi vardir. (Kadaba Sridhar
S, 2024)

Alzheimer hastahi@1 (AH), ozellikle NBH ile klinik olarak
onemli 6l¢iide Ortiisebilen 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
ylrlitiicii islevlerde bozulma ve psikomotor yavaslama 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
caligmalar, bu iki hastaligin siklikla birlikte bulunabilecegini
(komorbidite) ve bu durumun tantyr daha da zorlastirdiginm
gostermektedir. Bu nedenle klinik degerlendirme, ndrogoriintiilleme
ve  gerektiginde  biyobelirteclerin  birlikte  kullanilmasi
onerilmektedir. (Wang Z, 2020)

Parkinson hastaligt ve diger parkinsonian sendromlar,
ozellikle yiirime bozuklugu ve postiiral instabilite acisindan NBH
ile karisabilmektedir. NBH’de goriilen yiiriiyiis bozuklugu genellikle
manyetik yiirliylis 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 alinabilir. NBH’de tremor genellikle yoktur ve yiirliylis
bozuklugu daha genis tabanlidir. Giincel klinik derlemeler, bu iki
durumun ayriminda o6zellikle nérolojik muayene bulgulari, ilag
yaniti ve goriintiilleme oOzelliklerinin 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, ayiric1 taninin yalnizca
tek bir klinik bulguya dayanarak degil; klinik degerlendirme,
goriintliileme, fonksiyonel testler ve gerektiginde ileri biyobelirteg
analizlerinin birlikte kullanilmasi ile yapilmasini Onermektedir.
NBH kilavuzlari da taninin ¢ok boyutlu bir siire¢ oldugunu ve yanlis
taninin hem gereksiz cerrahiye hem de tedavi edilebilir bir durumun
gbzden kagmasina yol agabilecegini vurgulamaktadir. (Hamilton
MG, 2025)

Sonug olarak hidrosefalinin ayirici tanisi, 6zellikle eriskin ve
yaslt hastalarda multidisipliner yaklasim gerektiren karmasik bir
stirectir. Beyin atrofisi, Alzheimer hastali§1 ve Parkinson hastaligi,
hidrosefali ile en sik karisan durumlar olup; dogru tan1 i¢in klinik
bulgularin dikkatli analizi, ileri goriintiileme teknikleri ve
fonksiyonel degerlendirme yoOntemlerinin birlikte kullanilmasi
gereklidir.

Tedavi Yaklagimlar
Sant sistemleri

Hidrosefalinin cerrahi tedavisinde en koklii ve en yaygin
yaklagim, fazla BOS merkezi sinir sistemi disindaki bir
kompartimana yonlendirilmesini saglayan sant sistemleridir. Sant
cerrahisi, 6zellikle BOS akim/emilim bozuklugunun kalic1 ya da
tekrarlayici oldugu olgularda temel tedavi segenegi 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
araciligtyla periton bosluguna drene edilmesini saglayan ve pratikte
en yaygin kullanilan sant tipidir. Peritonun genis emilim kapasitesi,
cerrahi teknigin iyi standartize edilmis olmasi ve farkli yas
gruplarinda genis deneyim bulunmasi, VP sant1 cogu merkezde ilk
tercih haline getirmistir. Ozellikle cocuk 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 agiktir; bu nedenle valf tipi, ayarlanabilir basing
mekanizmasi ve gerekirse antisifon/gravitasyonel iinite se¢imi klinik
sonuglart etkileyebilir. Giincel kaynaklar VP santin “standart”
yaklasim olmay1 siirdiirdiiglinli, ancak hasta bazli komplikasyon
risklerinin her zaman dikkate alinmas1 gerektigini belirtmektedir.
(Mirkhaef SA, 2024)

VA sant, BOS’nin ventrikiiler sistemden santral vendz
dolasima ve sag atriyuma yonlendirilmesini saglar. Giiniimiizde 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
bazi1 6zel anatomo-klinik kosullar VA sant lehine karar verilmesine
neden olabilir. 2024 tarihli sistematik derleme ve meta-analiz, VP ve
VA santt karsilastiran 3.197 hastalik veri setinde sant
disfonksiyonu/obstriiksiyon riskinin VA sant grubunda daha diistik

bulundugunu, buna karsilik enfeksiyon ve revizyon agisindan iki
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yontem arasinda belirgin {stiinlilk 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
oldukca rasyonel bir se¢enek oldugu goriilmektedir.

LP sant, BOS’un lomber subaraknoid mesafeden periton
bosluguna drene edilmesine dayanir ve Ozellikle komiinikan
hidrosefali NBH baglaminda 6ne ¢ikar. LP santin baslica avantaji,
intrakraniyal ventrikiil kateteri gerektirmemesi ve dolayisiyla
ventrikiiler kaniilasyona bagli bazi risklerden kacinabilmesidir. Buna
karsilik spinal anatomi, lomber stenoz/deformite varligi, asir1 drenaj
ve radikiiler yakinmalar gibi konular hasta se¢iminde Onem
tasimaktadir. Komiinikan hidrosefalide LP santin VP santa gore
giivenli ve benzer derecede etkili bir segenek oldugunu bildirmistir.
Glincel NBH o6zetleri de LP ve VP santin her ikisinin de etkili
olabildigini, ancak hangi yontemin secileceginin hastaya 0zgi
anatomik ve cerrahi faktorlere gore belirlenmesi gerektigini
belirtmektedir. Bu nedenle LP sant, 0&zellikle komiinikan
hidrosefali/NBH alt grubunda, deneyimli merkezlerde giiclii 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 cercevede VP sant en yaygin ve en
yerlesik yontemdir; VA sant, peritoneal yolun uygun olmadig:
hastalarda Oonemli bir alternatif sunar, LP sant ise Ozellikle
komiinikan hidrosefali ve NBH grubunda intrakraniyal kateter
gerektirmemesi nedeniyle se¢ilmis olgularda avantaj saglayabilir.
Giincel literatiiriin ortak mesaji, bu li¢ sistem arasinda “her hastaya
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uyan tek bir ideal yontem” bulunmadigi, en dogru yaklasimin hasta
bazli ve etiyolojiye duyarli 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 saglanmasin1 amaglayan minimal invaziv
bir yontemdir. Bu teknik, 6zellikle obstriiktif (non-communicating)
hidrosefali olgularinda etkili olup, sant sistemlerine bagimlilig1
ortadan kaldirma potansiyeli nedeniyle giincel norosiriirji 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 dolasimina yakin
bir yol iizerinden yonlendirilmesi ve implant gereksinimini ortadan
kaldirmasidir. Bu durum, sant sistemlerine bagli uzun dénem
komplikasyonlarin (enfeksiyon, mekanik ariza, tikanma ve asir1
drenaj) onlenmesini saglar. Bununla birlikte ETV nin basarisi, hasta
secimine gii¢lii bigimde baghdir. Ozellikle yas, etiyoloji ve nceki
sant Oykiisii basariy1 belirleyen ana faktorlerdir. Bu amagla
gelistirilen Endoscopic Third Ventriculostomy Success Score
(ETVSS), ilk 6 ayda basar1 olasiligin1 dngoérmede 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 obstriikksiyonun bulundugu durumlarda elde
edildigi goriilmektedir. Aqueductal stenoz, triventikiiler hidrosefali
ve bazi posterior fossa patolojileri en uygun hasta grubunu
olusturmaktadir. Buna karsilik komiinikan hidrosefali ve NBH gibi

BOS absorbsiyon bozuklugunun 6n planda oldugu durumlarda
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ETV’nin etkinligi smrhdir. ETV’nin  ayrim  goézetilmeden
kullanimindan kagmilmasi ve patofizyolojiye dayali hasta se¢imi
yapilmasi gerektigini vurgulamaktadir. (Mugamba J, 2013) ETV ile
sant sistemlerinin karsilastirildig: giincel ¢aligmalar, sonuglarin hasta
grubuna gore degistigini gostermektedir. Pediatrik hidrosefalide
ETV ve VP santin genel basar1 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 yiiksek olabilecegi ve
bu durumun 6zellikle infantlarda belirgin oldugu vurgulanmaktadir.
(Minta KJ, 2024)

Yas faktorii ETV basarisinda kritik 5neme sahiptir. Ozellikle 6
ay altindaki infantlarda basar1 oranlarinin daha diisiik oldugu, bunun
BOS absorbsiyon sisteminin immatiiritesi ve eslik eden yaygin
patofizyolojik siireclerle iliskili olabilecegi diisliniilmektedir. Bu
nedenle infant hidrosefalisinde bazi merkezlerde ETV ile koroid
pleksus koterizasyonu (ETV+CPC) uygulanmakta olup
kombinasyonun se¢ilmis infant olgularda basar1 oranlarim
artirabilecegini bildiren goriisler mevcuttur. (Albalkhi I, 2023 )

ETV’nin basarisizliklar1 genellikle erken donemde ortaya
cikar ve cogunlukla stomanin yetersizligi veya BOS absorbsiyon
kapasitesinin yetersiz olmasi ile iligkilidir. Bununla birlikte nadir de
olsa ge¢ 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 dolasimmin saglanabildigini, ancak
basarisizliklarin  biiylik kismmin ilk aylarda gelistigini ortaya
koymustur. (Garcia-Milan V, 2024)

Komplikasyonlar acisindan ETV genel olarak giivenli kabul
edilse de potansiyel riskler mevcuttur. En 6nemli 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 baglidir. Giincel yaklasim,
ETV’nin her hastaya uygulanabilecek genel bir yontem olmadigi,
aksine patofizyolojiye 0zgii se¢ilmis hasta grubunda optimal sonug
verdigi yoniindedir.

Medikal tedavi

Hidrosefalinin  tedavisinde medikal yaklagimin rolil
giiniimiizde oldukca 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 mekanizmalarim1 (BOS akim obstriiksiyonu,
absorbsiyon bozuklugu ve intrakraniyal kompliyans degisiklikleri)
yeterli diizeyde diizeltemedigini ve bu nedenle definitif tedavi olarak
kabul edilmedigini vurgulamaktadir. (Wang C, 2024)

Medikal tedavi igerisinde en ¢ok calisilmis ajan asetazolamid
olup, karbonik anhidraz inhibitorii etkisi ile koroid pleksusta BOS
iiretimini azaltmay1 hedefler. Bu teorik etkiye ragmen klinik etkinligi
sinirhidir.  Giincel degerlendirmeler, asetazolamid ve diger
ditiretiklerin hidrosefalide cerrahi gereksinimi azaltamadigini ve
cogu durumda anlaml klinik fayda saglamadigimi gdstermektedir.
(Wang H, 2025)

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

Eriskin  hidrosefali ve Ozellikle NBH baglaminda
asetazolamidin rolii daha sinirli ve deneysel diizeydedir. Kiiciik hasta
serilerinde diisiik doz asetazolamidin periventrikiiler beyaz cevher
degisikliklerinde azalma ve baz1 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 bulunmadigimi agik sekilde ifade etmektedir.
(Hydrocephalus World Congress, 2026) Medikal tedavinin sinirl
kalmasinin temel nedeni, hidrosefalinin yalnizca BOS {iretim
fazlaligindan kaynaklanmamasi; aksine BOS dolagim yollari,
absorbsiyon mekanizmalari ve intrakraniyal biyomekanik siire¢lerin
kompleks etkilesimini icermesidir. 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
o Intrakraniyal basing artisinin kisa siireli kontrolii
o Tanisal/deneysel amagl degerlendirme

amactyla 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
sonuglart kotiilestirebildigine dair giliclii kanitlar bulunmasi, bu
tedavinin rutin kullanimin1 daha da sinirlandirmaktadir. (Yang Z,
2025)

Sonu¢ olarak, hidrosefalide medikal tedavi —ozellikle
asetazolamid— teorik olarak BOS iiretimini azaltabilse de giincel
PubMed literatiirii 151¢inda siirli, gegici ve secilmis 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 bagli distal komplikasyonlar gseklinde
siniflandirilmaktadir. Pediatrik hidrosefali konusundaki derlemeler,
cocukluk ¢aginda sant tedavisinin hala dnemli morbidite kaynagi
oldugunu; buna karsilik modern valf sistemleri, enfeksiyon kontrol
protokolleri ve daha dikkatli hasta se¢imi ile bu risklerin kismen
azaltilabildigini  vurgulamaktadir. (Kahle KT, 2024) Sant
cerrahisinin komplikasyonlar1 tamamen ortadan kaldirmadigu
cerrahi teknik ve cihaz teknolojisindeki ilerlemelerin 6zellikle
enfeksiyon, mekanik ariza ve asir1 drenaji azaltmay1 hedefledigini
belirtilmistir. (Schulz LN E. S., 2025)

--131--



Santla iligkili 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 ¢esitli
mekanizmalarla gelisebilir. Klinik olarak semptomlar ¢ogu zaman
hidrosefalinin rekiirrensi seklinde ortaya cikar; bas agrisi, bulanti-
kusma, biling degisikligi, bebeklerde bingildak kabariklig1 veya bas
cevresinde yeniden hizlanan artis goriilebilir. Cocuk hastalarda sant
revizyon gereksiniminin 6nemli Ol¢lide 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; c¢linkii yalnizca yeniden cerrahi
gereksinimini artirmakla kalmaz, ayn1 zamanda ndérolojik prognozu
da olumsuz etkileyebilmektedir. Bu enfeksiyonlarin ¢ogunun
ameliyat sirasinda veya erken postoperatif donemde gelistigini,
etkenlerin siklikla cilt florast kaynakli organizmalar —ozellikle
stafilokok tiirleri— oldugunu ve yonetimde enfekte sistemin
cikarilmasi, uygun antibiyotik tedavisi ve ¢ogu olguda gegici
eksternal drenaj gereksiniminin 6ne ¢iktigini 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
gorilmektedir. Diisiik riskli sant cerrahilerinde intratekal
antibiyotikler ile antibiyotikli kateterlerin standart bakima gore
enfeksiyon riskini anlamli bicimde azaltmadigi gosterilmistir; 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 iliskilidir. BOS’un fizyolojik gereksinimin
iizerinde bosaltilmasi, 6zellikle dik pozisyonda sifon etkisiyle daha
belirgin hale gelebilir ve klinikte postiiral bas agrisi, slit ventrikiil
gorliniimii, subdural siv1 koleksiyonlar1 ve bazen kronik semptom
dalgalanmalar1 ile sonuglanabilir. Asir1 drenajin 6nlenmesinde
programlanabilir valfler, antisifon cihazlar1 ve gravitasyonel valf
tasarimlarinin - 6nemi bilinmektedir. NBH’de 06zellikle eski
diferansiyel basingli sistemlerde asir1 drenajin daha sorunlu
oldugunu, gravitasyonel korumanin yayginlasmasinin  bu
komplikasyonu azaltmada 6nemli rol oynadigini1 gostermektedir. Bu
nedenle gilincel yaklasgimda asir1 drenaj, yalnizca klinik bir
komplikasyon degil, ayn1 zamanda sant donanimi se¢imini dogrudan
etkileyen bir biyomekanik sorun olarak degerlendirilmektedir.
(Zipfel J, 2024)

Asirt drenajin en 6nemli klinik sonuglarindan biri subdural
higroma veya subdural hematom gelisimidir. Sant sonrasi BOS
basincinin azalmasi, 6zellikle yash hastalarda ve beyin atrofisinin
eslik ettigi olgularda koprii venler {izerinde traksiyona yol agarak
subdural kanama riskini artirabilmektedir. NBH hastalarinda
subdural hematomun uzun siiredir bilinen bir komplikasyon oldugu
hem klasik hem de giincel yayinlarda gosterilmistir. Subdural
hematomun 6zellikle asir1 drenaj ile iliskili ciddi advers olaylardan
biri oldugunu ve bazi olgularda yalnizca valf ayar ile, bazilarinda
ise hematom drenaj1 ve sant revizyonu ile yonetilmesi gerektigini
bildirmektedir. Bu nedenle 6zellikle yash erigskinlerde ve NBH
grubunda postoperatif takipte yeni gelisen ndérolojik bozulma
subdural koleksiyon agisindan dikkatli olunmalidir. (Sundstrom N,
2018)

Santlarin distal komponentlerine bagli komplikasyonlar da
onemlidir. Peritoneal ucta 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 se¢imine 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 aldigin1 gosterilmistir. Bu komplikasyonlar daha az sik
goriilse de Ozellikle tekrarlayan revizyon Oykiisii olan hastalarda
cerrahi planlamay1 gii¢lestirebilmektedir. (Atallah O, 2024)

ETV acisindan komplikasyon yiikii genel olarak sant
sistemlerinden farklidir ve ¢ogu seride uzun donem cihaz iligkili
sorunlar daha az goriiliir; buna karsilik erken donemde stoma
yetersizligi, hemoraji, néroendokrin etkilenme ve nadiren vaskiiler
yaralanma gibi Ozgiil riskler s6z konusudur. Ancak hidrosefali
pratiginde toplam komplikasyon morbiditesinin ana yiikii hala sant
sistemleriyle  iligskilidir =~ 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 igermektedir. (Scalia G, 2025)

Sonug olarak hidrosefali tedavisinde komplikasyonlar, tedavi
basarisin1 belirleyen temel unsurlardan biridir. En sik ve klinik
acidan en onemli problemler sant disfonksiyonu/obstriiksiyonu, sant
enfeksiyonu, asir1 drenaj ve buna bagl subdural koleksiyonlardir.
Modern cerrahi teknikler ve yeni nesil valf sistemleri bu riskleri
azaltmis olsa da Gzellikle 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,
yalmizca dogru hasta secimi ve cerrahinin uygulanmasiyla degil,
gelisebilecek komplikasyonlarin ongdriilmesi, erken taninmasi ve

uygun bigimde ydnetilmesiyle miimkiindiir.
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Prognoz

Hidrosefalide prognoz, tek bir degiskenle agiklanamayacak
kadar ¢ok boyutlu bir konudur ve biiylik Olgiide yas, altta yatan
etiyoloji, tan1 anindaki norolojik etkilenme diizeyi, tedaviye erisim
stiresi, uygulanan cerrahi yontemin basaris1i ve komplikasyon
gelisimi ile belirlenir. Hidrosefalinin hem c¢ocuklarda hem
erigkinlerde anlamli norokognitif ve motor morbidite ile iligkili
oldugunu, ancak sonuglarin hasta alt gruplar1 arasinda belirgin
farklilik gosterdigini vurgulamaktadir. Bu nedenle prognozun,
“hidrosefali var/yok” ikiliginden ¢ok, hastaligin hangi yasta ve hangi
biyolojik baglamda ortaya ¢iktig1 lizerinden degerlendirilmesinin
daha uygun olacagi 6nerilmektedir. (Panagopoulos D, 2024)

Yasa gore degisim

Prognoz yasa gore belirgin bigimde degisebilmektedir.
Yenidogan ve erken siit cocuklugu doneminde gelisen hidrosefalide
sonuglar, beynin gelisimsel kirilganligi nedeniyle daha c¢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
biligsel etkilenme daha kalic1 hale gelebilmektedir. Erigkin kronik

hidrosefalinin tek tip bir tablo olmadigini; baz1 olgularda tedavi
--135--



sonras1 belirgin islevsel kazanim miimkiinken, bazilarinda ise sekel
yiikiinilin baskin oldugu gosterilmistir. Bu nedenle erigskin prognozu
yasin kendisinden ¢ok, yasla birlikte gelen komorbidite, kroniklesme
ve hidrosefali fenotipi tarafindan sekillenir. (Tullberg M, 2024)

Etiyolojiye bagh sonuclar

Etiyoloji, prognozun en giiclii 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 norogelisimsel
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 sonuclart etkiler. Darko ve ark. bu grupta
sagkalim artsa da noromotor ve kognitif morbiditenin Snemli
diizeyde kalabildigini belirtmektedir. Buna karsilik secilmis
cocukluk c¢ag1 obstriikktif hidrosefali olgularinda, 06zellikle
komplikasyonsuz cerrahi ve etkin takip ile daha iyi iglevsel sonuglar
elde edilebildigini belirtmistir. (Darko K, 2024)

NBH’de Geri Doniis Potansiyeli

NBH, prognoz agisindan hidrosefali spektrumunda 6zel bir
yere sahiptir; ¢linkii yaslh eriskinlerde goriilen az sayidaki potansiyel
olarak geri doniislii yiirlime ve bilis bozuklugu nedenlerinden biridir.
Glincel literatlir, Ozellikle sant cerrahisi sonras1 yliriime
bozuklugunun en tutarl sekilde diizelebilen semptom oldugunu,
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biligsel 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 sagladiginm1 bildirmektedir. Salih ve ark. meta-
analizlerinde NBH i¢in BOS diversiyon cerrahilerinde toplam klinik
diizelme oranmin yaklasik %74 diizeyinde seyrettigini
belirtmisglerdir. (Salih A, 2024)

Bununla birlikte NBH’de geri doniis potansiyeli tiim
hastalarda esit degildir. Uzun donem prognostik faktor calismast,
klinik sonucun baslangi¢ semptom stiresi, komorbid ndrodejeneratif
yiik, radyolojik patern ve se¢ilmis testlere verilen yanit gibi
degiskenlerden etkilendigini gdstermektedir. (Bianconi A, 2024) Tap
test ve sant cerrahisinin sonuglarina bakildiginda 6zellikle yiirtime
parametrelerinde erken diizelme gosteren hastalarda tedavi yanitinin
daha ongoriilebilir oldugunu bildirmektedir. (Hereitova I, 2024) Bu
veriler, NBH’de “geri donisliiliik” kavraminin ger¢ek oldugunu,
ancak bunun erken tani, dogru hasta se¢cimi ve uygun prognostik
degerlendirme ile en iyi sekilde ortaya ¢iktigini diistindlirmektedir.

Sonug olarak hidrosefalide prognoz; yas, etiyoloji ve tedavi
zamanlamasinin birlikte belirledigi dinamik bir sonug spektrumu ile
ilgilidir. Cocuklarda 6zellikle prematiirite ve posthemorajik etiyoloji
daha dikkatli prognostik yaklasim gerektirirken, eriskinlerde
kroniklesme ve komorbiditeler sonucu belirgin  bicimde
etkilemektedir. NBH ise, her ne kadar ileri yas grubunda goriilse de
uygun secilmig hastalarda Ozellikle yilirime 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” yaklagimindan daha hassas, hasta-6zgii ve veri destekli
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yonetim modellerine dogru bir doniisiim oldugunu gostermektedir.
Giincel literatlirde arastirmalar dort ana eksende yogunlagmaktadir:
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 araglar1 ve tani/prognoz Ongoriisiinii giliclendirmeyi
hedefleyen molekiiler ve norogoriintileme biyobelirtecleri.
(Camilleri L, 2025 ) (Yangi K, 2025) (Fernandes RT, 2024) (Rosu
Al, 2025) Bu bagliklarin ortak amaci, yalnizca teknik basariy1
artirmak degil; ayn1 zamanda yanlis hasta se¢imini azaltmak, asiri
drenaj ve revizyon oranlarini diigiirmek ve tedavi yanitini daha dogru
Oongorebilmektir.

Sant teknolojisindeki en dikkat c¢ekici 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 basin¢ acilma esigi lizerinden degil; komplikasyon
azaltma, ayarlanabilirlik ve hasta yasami boyunca yeniden
kalibrasyon ihtiyacina cevap verebilme kapasitesi iizerinden
degerlendirildigi goriilmektedir. Implant edilebilir sensorlerin
hidrosefali yonetiminde tanisal dogrulugu ve tedavi ayarlamasin
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 anlasilmalidir. (Camilleri L, 2025 )

Flow-regulated sant valfleri, BOS drenajin1 yalnizca basing
gradyanina bagli olarak degil, ayn1 zamanda akim hizina duyarh
mekanizmalar araciligiyla diizenlemeyi hedefleyen sistemlerdir. Bu
valfler, teorik olarak intrakraniyal basing dalgalanmalarindan

bagimsiz daha stabil bir BOS ¢ikis1 saglayarak fizyolojik drenaja
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daha yakin bir model olusturmay1 amaglar ve 6zellikle asir1 drenaj
(overdrainage) komplikasyonlarimin  azaltilmasi  baglaminda
gelistirilmistir. Bununla birlikte mevcut kanitlar, bu teknolojilerin
klinik istiinligliniin tiim hasta gruplarinda tutarli bigcimde
gosterilemedigini ortaya koymaktadir. Prospektif klinik ¢alismalar,
flow-regulated valflerin norolojik sonuglar ve asir1 drenaj oranlari
iizerindeki etkilerini incelemis; bazi hasta alt gruplarinda potansiyel
fayda sinyalleri bildirilmekle birlikte sonuglarin heterojen oldugu
gorilmistiir. (Goertz L, 2024)

Sistematik derlemeler ve meta-analizler, o6zellikle iNBH
baglaminda  flow-regulated  valflerin  klinik  sonuglarini
degerlendirmis ve bu sistemlerin uygulanabilirligini destekleyen,
ancak diger valf tiplerine kars1 belirgin ve tutarli bir listiinliik ortaya
koymayan bulgular sunmustur. (Kelbert J, 2025) Buna karsilik bazi
klinik serilerde, 6zellikle neonatal germinal matriks hemorajisine
bagli hidrosefali olgularinda, flow-regulated sistemlerin revizyon ve
obstriiksiyon oranlarinda artis 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 bagli olarak degisebilecegini
diistindiirmektedir.

Modern sant teknolojileri, akim regililasyonunun G&tesine
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
komplikasyonlarin1 azaltmada anlamli katki saglayabilecegini
gostermektedir. (Colonna S, 2025) Bunun yaninda, sant
miihendisliginde gelisen yaklasimlar; seri valf kombinasyonlari, ¢ok
asamal1 direng sistemleri ve BOS akim dinamiklerinin daha hassas
kontroliine yonelik tasarimlar lizerinden ilerlemektedir.
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Yapay zeka destekli tani, hidrosefali spektrumu iginde
ozellikle iNBH baglaminda, tanisal dogrulugun artirilmasi ve tedavi
yanitinin  Ongoriilmesi  agisindan giderek daha fazla Onem
kazanmaktadir. Makine 0Ogrenmesi ve derin Ogrenme tabanl
yaklasimlar; ventrikiiler morfometri, kallozal agi, DESH paternleri
ve periventrikiiler sinyal degisiklikleri gibi  goriintiileme
parametrelerini otomatik ve standartize bigimde analiz ederek,
gozlemciye bagl degiskenligi azaltma potansiyeli sunmaktadir.
Sistematik degerlendirmeler, bu algoritmalarin 6zellikle sant yanitini
Oongdrme ve hasta alt gruplarin1 fenotipleme agisindan umut verici
sonuclar ortaya koydugunu, ancak veri setlerinin heterojenligi ve dis
dogrulama eksikligi nedeniyle klinik uygulamaya genis Olgekte
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 bozukluklarina ait klinik olarak anlamli alt
ortintiilerin tanimlanabilmesi, bu teknolojilerin yalnizca tani degil
aynt zamanda hastalik alt tiplerinin belirlenmesi acisindan da
potansiyel tasidigini disiindiirmektedir. (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.

Biyobelirtecler, hidrosefali ve 6zellikle NBH alaninda hem
tanisal dogrulugun artirilmasi hem de tedavi yanitinin 6ngoriilmesi
acisindan giderek daha fazla onem kazanmaktadir. Mevcut
arastirmalar iki temel hedefe odaklanmaktadir: birincisi NBH’ nin
Alzheimer hastaligi ve diger nérodejeneratif tablolar gibi klinik
olarak benzer durumlarla ayiric1 tanisini giiclendirmek, ikincisi ise
sant cerrahisi sonrasi klinik yanit1 ve uzun dénem prognozu daha
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giivenilir bicimde Ongdrebilmektir. BOS biyobelirtecleri arasinda
ozellikle amyloid-B ve tau proteinleri, norodejeneratif siireglerle
olan iligkileri nedeniyle en sik c¢alisilan parametrelerdir; bu
belirteclerin belirli oriintiilerinin ayirici tanida katki saglayabildigi,
ancak tek basina tan1 koydurucu olmadig1 gosterilmistir. (Yasar S,
2025) Bunun 6tesinde, molekiiler diizeyde aquaporinler, vaskiiler
endotelyal biiyiilme faktorii (VEGF), norofilament hafif
zincirleri, glial fibriller asidik protein (GFAP) ve c¢esitli
inflamatuvar mediatorler gibi aday biyobelirtegler, BOS dinamigi
bozukluklar1 ve parankimal yanit arasindaki iliskiyi yansitma
potansiyeli nedeniyle arastirilmaktadir; ancak bu belirteglerin klinik
pratige rutin entegrasyonu icin heniiz yeterli standardizasyon ve
validasyon bulunmamaktadir. (Rosu AL, 2025)

Gorlintiileme temelli biyobelirtecler de giderek artan bir ilgi
alam olusturmaktadir. Ozellikle kallozal a¢i, DESH paterni ve
ventrikiil-periventrikiiler morfometrik Ol¢iimler, yalnizca tanisal
ayrimda degil, ayn1 zamanda belirli klinik alanlarda sant sonrasi
tyilesmeyi ongormede de potansiyel deger tasimaktadir. (Galvin CP,
2025) Bu veriler, hidrosefali patofizyolojisinin tek bir biyolojik
yolakla agiklanamayacak kadar kompleks oldugunu ve bu nedenle
tek bir biyobelirtecten ziyade cok parametreli degerlendirme
yaklasgimlarimin ~ daha  anlamli  sonuglar  verebilecegini
gostermektedir. Giincel egilim, molekiiler biyobelirtecler, ileri
norogoriintiilleme 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
istlenmesi beklenmektedir.

Bununla birlikte mevcut literatiiriin ortak vurgusu, bu
yeniliklerin biiylik Olclide translasyonel arastirma asamasinda
oldugu ve klinik pratige yaygin entegrasyon i¢in genis Olcekli,

prospektif ve ¢ok merkezli dogrulama ¢alismalarina 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 se¢imi, komplikasyonlarin
azaltilmas1 ve tedavi sonuglarinin iyilestirilmesi agisindan belirleyici
olacaktir. Bu nedenle s6z konusu yaklagimlar, giiniimiiz pratiginde
smirlt uygulama alan1 bulmakla birlikte, gelecekte hidrosefali
yonetiminin temel bilesenleri haline gelme potansiyeli tagiyan en
dinamik arastirma alanlarini olusturmaktadir.

Sonug¢

Hidrosefali, BOS artis1 ile agiklanabilecek basit bir mekanik
bozukluk olmaktan ziyade; BOS dinamigi, intrakraniyal
kompliyans, perivaskiiler sivi  hareketi ve norovaskiiler
etkilesimlerin birlikte rol oynadigi kompleks bir noérobiyolojik
sendromdur. Giincel literatlir, hidrosefalinin patofizyolojisinin
iiretim—dolasim—emilim {gliisiiniin 6tesine gectigini ve Ozellikle
glifatik sistem, noroenflamasyon ve beyaz cevher biitiinligii ile
iligkili ¢ok boyutlu bir siire¢ oldugunu ortaya koymaktadir.

Klinik a¢idan hidrosefali, yasamin farkli donemlerinde farklh
fenotiplerle ortaya ¢cikmakta; yenidogan déneminde bas ¢evresi artisi
ile karakterize olurken, eriskinlerde intrakraniyal basing artisi
bulgular1 ve kronik olgularda daha sinsi nérolojik bozulmalar 6n
planda olmaktadir. Ozellikle NBH, yash popiilasyonda geri doniis
potansiyeli tasiyan nadir norolojik sendromlardan biri olmasi
nedeniyle ayr1 bir klinik 6nem tagimaktadir. Ancak NBH’nin diger
norodejeneratif hastaliklarla oOrtiisen Ozellikleri, 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
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korumaktadir. Bununla birlikte fonksiyonel testler, ozellikle
NBH’de tedaviye yanitin ongoriilmesi agisindan onemli katkilar
saglamaktadir. Bu nedenle giincel yaklasim, klinik, radyolojik ve
fizyolojik verilerin birlikte degerlendirildigi biitiinctil bir tani
modelini 6nermektedir.

Tedavi agisindan 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
basarili sonuglar sunabilmektedir. Giincel literatiir, hidrosefali
tedavisinde “tek tip yaklasim” yerine, hastaya 6zgili patofizyolojik
mekanizmanin belirlenmesine dayali bireysellestirilmis tedavi
stratejilerinin daha basarili oldugunu gostermektedir.

Sonug olarak hidrosefali, heterojen etiyolojisi, degisken klinik
seyri ve kompleks patofizyolojisi nedeniyle multidisipliner yaklagim
gerektiren bir hastalik spektrumudur. Gelecekteki ¢alismalarin, BOS
biyomekanigi, glifatik sistem ve ndrovaskiiler etkilesimler iizerine
odaklanmasi; tanisal dogrulugu artiracak  biyobelirteglerin
gelistirilmesi  ve hasta secimini optimize eden tedavi
algoritmalarinin olusturulmasi agisindan kritik 6neme sahiptir. Bu
dogrultuda hidrosefaliye iliskin anlayisin derinlesmesi hem klinik
sonuglarin 1iyilestirilmesine hem de daha hedefe yonelik tedavi
yaklagimlarinin gelistirilmesine katki saglayacaktir.
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BOLUM 5

YASLI HASTADA SPINAL CERRAHIYE KARAR
VERME

Op. Dr. Serhat HIZAL'!

GIRIS
Yashh hastada spinal cerrahiye karar vermek, cagdas
norosiriirjinin en zorlu klinik akil yiiriitme siireclerinden biridir.
Sorun yalnizca "teknik olarak ameliyat edilebilir mi?" degil, ayni
zamanda ve belki daha da 6nemlisi "ameliyat edilmeli mi, edilirse
kim tarafindan, ne kapsamda, hangi beklentiyle ve hangi riski kabul
ederek?" sorularindan olusur. Kronolojik yas, tek basma artik bir
dislama kriteri olarak kabul edilmemektedir; bunun yerine
kirilganlik, sarkopeni, kemik kalitesi, komorbidite yiikii ve
premorbit fonksiyonel durum gibi biyolojik yasin farkli bilesenlerini

yansitan parametreler 6n plana ¢ikmigtir (Chan et al., 2021;
Moskven et al., 2022).

Bu paradigma kaymasi, lic es zamanli egilimin sonucudur.
Birincisi, kiiresel demografik doniisiim: yiiksek gelirli iilkelerde ve
giderek Tiirkiye gibi orta-iist gelirli iilkelerde 65 yas ve tizeri niifus

! Op. Dr., Zonguldak Atatiirk Devlet Hastanesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Klinigi,
Zonguldak, Tiirkiye. E-posta: serhathizal@gmail.com. ORCID: 0000-0003-0822-

3981
--157--



hizla artmakta, beraberinde dejeneratif omurga hastaliklari,
osteoporotik vertebra kiriklar1 ve spinal metastaz yikii de
biiyiimektedir. Ikincisi, cerrahi teknolojideki ilerleme: minimal
invaziv dekompresyon, endoskopik yaklasimlar, navigasyon
destekli enstriimantasyon ve uyanik spinal anestezi ile yapilan
dekompresyon gibi yenilikler, geleneksel olarak "ameliyat
edilemez" kabul edilen hastalarda giivenli girisime imkan
tanimaktadir (Hernandez et al., 2023). Ugiinciisii, ve en belirleyicisi,
kanita dayali degerlendirmedeki gelismeler: NORDSTEN-DS,
JAMA spinal stenoz derlemesi, CSM-S ¢aligmasi ve Risk Analysis
Index (RAI) gibi araglar, klinik sezgiyi nicel kararlara ¢evirmeyi
miimkiin kilmaktadir (Austevoll et al., 2021; Bowers et al., 2023;
Ghogawala et al., 2021; Katz et al., 2022).

Bu boliimiin amaci, yash hastada spinal cerrahiye karar
verme siirecini biitiinciil bir gergeveye oturtmaktir. Once demografik
ve biyolojik altyapiy1 ele alacak; ardindan kirillganlik araglarini ve
preoperatif degerlendirmeyi tartisacak; yaygin patolojilere gore
karar verme stratejilerini Ozetleyecek; cerrahi strateji segimi,
paylasimli karar verme ve etik boyutlari ele alacak; son olarak pratik
bir karar algoritmasi ve Tirkiye perspektifi ile bolimi
tamamlayacagiz.

EPIiDEMIiYOLOJi VE TERMINOLOJI

"Yash' Tanimi

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) ve birgok ulusal tip kurulusu
kronolojik olarak 65 yas ve {lizerini "yasli" kabul etmektedir. Ancak
spinal cerrahi literatiiriinde 75 yas ve iizeri hastalar "ileri yash", 80
yas ve lizeri hastalar ise "oktojenarian" olarak ayrica
siiflandirilmakta; bu alt gruplarda risk profilleri ve sonuglar anlamli
bicimde farklilasmaktadir. Bununla birlikte, ayni1 kronolojik yas
icindeki hastalarin cerrahi toleranslar1 arasindaki fark, gruplar arasi

--158--



farktan daha biiytik olabilir. Bu nedenle kronolojik yas, biyolojik yas
ve kirilganlik durumu birlikte degerlendirilmelidir.

Tiirkiye'de Demografik Doniisiim

Tiirkiye Istatistik Kurumu verilerine gore iilkemizde 65 yas
ve lizeri niifus hizla artmaktadir; 2024 yili itibariyla yasli niifus oran
ylizde 10,6 olarak raporlanmis olup bu oranin Oniimiizdeki yirmi
yilda daha da yiikselmesi beklenmektedir (Tiirkiye Istatistik
Kurumu, 2025). Bolgesel dagilima bakildiginda, Karadeniz illerinin
yasli niifus oraninin en yiiksek oldugu iller oldugu goriilmektedir:
Sinop yiizde 20,8 ile birinci sirada, onu Kastamonu (yiizde 20,2) ve
Giresun (ylizde 19,1) izlemektedir. Zonguldak ve c¢evresinin de bu
demografik kusakta yer almasi, bolgemizdeki norosiriirji pratiginde
yaslt hastanin oraninin Tiirkiye ortalamasinin iizerinde olacagini
gostermektedir; bu durum, kirilganliga duyarli cerrahi karar verme
becerilerinin Karadeniz Bolgesi merkezleri i¢in o6zellikle kritik
oldugunu vurgulamaktadir.

Spinal Cerrahi Hacminin Artisi

Yasli niifus artisina paralel olarak yasli hastada spinal cerrahi
hacmi de artmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri ulusal
veritabanlarindaki trend analizleri, son yirmi yilda 65 yas iizeri
hastalarda lomber fiizyon operasyonlarinin orantisal olarak iice
katlandigin1 gostermektedir. Lomber spinal stenoz, yasl niifusta bel
ve bacak agrisinin en yaygin nedenlerindendir; diinya genelinde
yaklagik 103 milyon kisiyi etkiledigi ve yalmizca ABD'de yillik
yaklagik 600.000 cerrahi girisime konu oldugu tahmin edilmektedir
(Katz et al., 2022). Osteoporotik vertebra kiriklar1 ayri bir zirve
olusturmakta, postmenopozal kadinlarda ve oktojenarianlarda sik
goriilmektedir (Imamudeen et al., 2022).
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YASLI OMURGANIN BiYOLOJiSi VE SISTEMIK
BAGLAM

Sarkopeni: Kas Kaybinin Prognostik Degeri

Sarkopeni, yasa bagli ilerleyici iskelet kasi kiitlesi ve
fonksiyon kaybi olarak tanimlanir. Yash ortopedik cerrahi
hastalarinin yaklasik ylizde 44'linde sarkopeni saptanmaktadir
(Gaddikeri et al., 2024). Spinal cerrahide sarkopeninin prognostik
degeri son yillarda net bi¢cimde ortaya konmustur. Gaddikeri ve
arkadaslarinin 114 hastalik prospektif ¢aligmasinda, sarkopenik
hastalarda postoperatif Oswestry Disabilite indeksi (ODI) skorlari,
komplikasyon oranlari, mobilizasyon siiresi ve hastanede kalis
stiresi  sarkopenik olmayanlara gore anlamhi sekilde kotii
bulunmustur. Arastirmacilar, sarkopeninin lomber spinal cerrahide
bagimsiz bir kétii prognoz gostergesi oldugunu vurgulamistir.

Sarkopeninin radyolojik degerlendirmesi i¢in birka¢ yontem
bulunmaktadir: L3 diizeyinde toplam psoas alaninin vertebra cisim
alanina oranlanmasiyla elde edilen "toplam psoas indeksi" (T3-
TPA/VB) en yaygin kullanilanidir. Ancak 6nemli bir klinik niians,
"genel sarkopeni" ile "omurgaya 6zgili sarkopeni" (multifidus ve
diger paraspinal kaslarin yagli infiltrasyonu) arasinda diisiik bir
korelasyon bulunmasidir (Schonnagel et al., 2024). Bu bulgu, cerrahi
karar verirken her iki boyutun ayr1 ayr1 degerlendirilmesi gerektigine
isaret etmektedir; genel tarama araglari (kavrama giicii, SPPB)
paraspinal atrofi i¢in yeterli hassasiyete sahip degildir.

Osteoporoz ve Kemik Kalitesi

Osteoporoz, yasli omurga cerrahisinde hem cerrahi karari
hem de cerrahi stratejiyi dogrudan etkileyen bir komorbiditedir.
Diisiik kemik kalitesi vida gevsemesi, kacag1 ve psodartroz riskini
artirir; ayrica proksimal bileske kifozu ve bileske yetmezligi
gelismesine katkida bulunur. Geleneksel altin standart DEXA T-

skoru olmakla birlikte, trabekiiler kemik kalitesini yansitan
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Hounsfield tinitesi (HU) 6l¢limii de opportunistik olarak preoperatif
BT incelemeden elde edilebilir. Daha yeni bir parametre olan
Vertebral Kemik Kalitesi (VBQ) skoru, MRG T1 sekansindan
hesaplanir ve yeni vertebra kompresyon kirigr riski icin HU
degerinden daha iyi ayristirma giici (AUC 0,858 vs 0,832)
gostermistir (Wang et al., 2024).

Preoperatif osteoporoz optimizasyonu i¢in kullanilan ajanlar
arasinda bifosfonatlar, teriparatid ve romosozumab yer almaktadir.
Teriparatid, anabolik etkisi nedeniyle 6zellikle dikkat ¢gekmektedir.
Yakin tarihli bir maliyet-etkinlik analizi, osteoporotik hastalarda
lomber flizyon Oncesi teriparatid kullaniminin semptomatik
psodartroz onlemede maliyet-etkin oldugunu, tedavi igin sayisal
gerekli (NNT) degerini 5 olarak hesaplamistir (Waheed et al., 2025).
Bu bulgular, yash ve osteoporotik hastada "en az 3 ay preoperatif
anabolik tedavi" stratejisinin giderek standartlagsmasina yol agmuistir.
Jain ve arkadaglarinin biiytlik 6lgekli ¢alismasi, ¢oklu seviye spinal
flizyon Oncesi osteoporoz tedavisinin postoperatif komplikasyon ve
revizyon cerrahisi oranini azalttigini gostermistir (Jain et al., 2022);
Shen ve arkadaslarinin c¢alismasi erigkin spinal deformite
cerrahisinde benzer bulgular1 desteklemistir (Shen et al., 2024).

Dejeneratif Degisiklikler ve Sagittal Denge

Yasla birlikte disk dejenerasyonu, faset artropatisi,
ligamentum flavum hipertrofisi ve vertebra cisim yiiksekligi
kayiplar1 kiimiilatif olarak "yaslanmis omurga"nin karakteristik
ozelliklerini olusturur. Bu siire¢ hem spinal stenoz tablolarina hem
de sagittal dengesizlige neden olur. Sagittal dengesizlik, 6zellikle
pozitif sagittal vertikal aks (SVA), pelvik incidence-lomber lordoz
(PI-LL) uyumsuzlugu ve artmis T1 pelvik aks, yash hastada agri,
dizabilite ve diisme riski ile iliskilidir (Pizones et al., 2024).
Spinopelvik parametrelerin saglikli popiilasyon normlarinin yani
sira yaga gore ayarlanmis hedefleri oldugu kabul goérmekte; bu
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hedefler yash hastada asir1 cerrahi diizeltme kaynakli proksimal
bileske kifozunu (PJK) oOnlemek icin giderek standart haline
gelmektedir (Lafage et al., 2017). Yilgor ve arkadaslari, bireysel
pelvik incidence'a oranla hesaplanan Relatif Lomber Lordoz (RLL)
ve Lordoz Dagilim indeksi (LDI) gibi proporsiyonel parametrelerin,
yalnizca PI-LL uyumsuzlugundan daha dogru bir sagittal hizalama
degerlendirmesi sagladigin1 géstermistir (Yilgor et al., 2018). Temel
spinopelvik parametreler ve yasa gore hedefleri Tablo 3'te
Ozetlenmis; sematik gosterimi Sekil 2'de verilmistir.

Sistemik Komorbiditenin Agirhg:

Yashi omurga cerrahisinde karar verme, yalnizca spinal
patoloji ile simirli degildir. Kardiyovaskiiler hastalik, kronik
obstriiktif akciger hastaligi, diyabet, kronik bobrek yetmezligi,
norodejeneratif hastaliklar ve polifarmasi, perioperatif risk profilini
belirler. Sistemik risk degerlendirmesinde ASA fiziksel durum
siniflamast ve Charlson Komorbidite Indeksi en sik kullanilan
araclardir (Tablo 4). Bu nedenle preoperatif degerlendirme, giderek
ortopedik cerrahi odakli degerlendirmeden biitiinciil geriatrik
degerlendirmeye dogru evrilmektedir.

KIRILGANLIK VE RiSK STRATIFIKASYON ARACLARI

Kirillganhk Kavram

Kirilganlik, ¢coklu fizyolojik sistemlerdeki kiimiilatif diisiisiin
bir ifadesi olarak, strese kars1 homeostazi siirdiirme kapasitesindeki
azalmay1 yansitir. Bu kavramin cerrahi énemi, kronolojik yastan
bagimsiz bir prognostik deger tasimasindan kaynaklanir: aym
yastaki iki hasta, kirilganlik diizeyleri farkliysa ¢ok farkli cerrahi
sonuglara sahip olabilir. Chan ve arkadaglarimin 127.813 hastay1
kapsayan sistematik derlemesi, kirilganligin spinal cerrahide artmis
advers olay, mortalite, uzamis hastane kalis1, yeniden yatis ve ev-disi
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taburculuk riski ile iligkili oldugunu agik bigimde ortaya koymustur
(Chan et al., 2021).

Kirilganligin modern operasyonel tanimi, iki biiyiik konsept
iizerinden geligmistir. Fried ve arkadaslarimin Kardiyovaskiiler
Saglik Caligsmasi (Cardiovascular Health Study) verilerine dayanan
"kirilganlik fenotipi" bes kritere dayalidir: istemsiz kilo kaybi,
yorgunluk, kavrama giicii diisiikliigii, yavas yiiriiyiis hiz1 ve diisiik
fiziksel aktivite; li¢ veya daha fazlasi kirilgan olarak kabul edilir
(Fried et al.,, 2001). Rockwood ve arkadaglar1 ise kirilganligi
kiimtilatif saglik eksikliklerinin bir ifadesi olarak tanimlayan Klinik
Kirilganlik Skalasi'm1 (CFS) geriatri pratigi icin gelistirmistir;
orijinal 2005 yaymninda 7-puanlik bir 6l¢ek olarak tanitilan arag,
sonradan gilincel siirimiinde 9 kategoriye genisletilmistir
(Rockwood et al., 2005, 2020). Bu iki ¢erceve, giiniimiizdeki tiim
spinal cerrahi kirillganlik araglarinin temelini olusturur.

mFI-5 (Modifiye Kirilganlik Indeksi)

5-maddeli modifiye kirillganlik indeksi (mFI-5), Kanada
Ulusal Saglik Arastirmasi verilerinden tiiretilmis ve ACS-NSQIP
veritabani ile uyumlu pratik bir aractir. Bes degisken (diyabet,
KOAH/pnémoni, konjestif kalp yetmezligi, hipertansiyon, bagimli
fonksiyonel durum) iizerinden hesaplanan bu indeks, yaslt spinal
cerrahi hastalarinda kisa donem komplikasyon ve mortalite ile
anlamli iligkili bulunmustur. Mauria ve arkadaglarinin torakal
metastatik  epidural spinal kord kompresyonu hastalarin
degerlendiren ¢alismasinda, mFI-5 >2 olan hastalarda morbidite ve
mortalite oranlar1 anlamli bigimde yiiksek saptanmistir (Mauria et
al., 2024). mFI-5"in en biiyiik avantaji kolay hesaplanabilir olmasi ve
genis veri tabanlarinda uygulanabilmesidir; en biiyiik dezavantaji ise
kirilganligin ~ fonksiyonel, biligsel ve sosyal bilesenlerini
yansitmamasidir.
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Risk Analiz Indeksi (RAI)

Risk Analiz indeksi (RAI), orijinal olarak Hall ve arkadaslar1
tarafindan gelistirilen, cerrahi Oncesi kirilganligi 6lgmek icin 14
degiskenli bir aracgtir. Bowers ve arkadaslarinin biiyiik 6lgekli
retrospektif analizinde, RAI 30 giinlik morbidite ve mortaliteyi
ongérmede mFI-5'e gore iistliin ayristirma giicti (C-istatistik 0,80)
gostermistir (Bowers et al., 2023). Owodunni ve arkadaslarinin
kirilganlik, yas ve obeziteyi birlikte analiz ettigi ¢alismasinda da
RAI'nin iistiinliigli dogrulanmistir (Owodunni et al., 2023). Benzer
sekilde anterior lomber interbody filizyon sonrasi ev-dis1 taburculuk
(Asserson et al.,, 2024) ve metastatik spinal cerrahide mortalite
ongoriisiinde (Elsamadicy et al., 2024) RAI {stiin performans
gostermistir.

Diger Araclar: ASD-FI, CFS, HFRS

Erigkin spinal deformite kirilganlik indeksi (ASD-FI), 40
kiimtilatif saglik eksikligi degiskenine dayanir ve spesifik olarak
deformite cerrahisi i¢in gelistirilmistir. CFS (Rockwood), giincel
sirimiinde dokuz kategorili gorsel bir ara¢c olup geriatri
kliniklerinde yaygin kullanilir (Rockwood et al., 2020). Hastane
Kirillganlik Risk Skoru (HFRS), idari veri tabanlarindan ICD-10
kodlarina dayali olarak hesaplanabilen, 0zellikle retrospektif
analizlerde kullanish bir aractir. Her aracin kendine 6zgii giiclii ve
zay1f yonleri vardir; ideal bir "tek boy herkese uyar" araci yoktur.
Klinikte se¢im, merkezin kaynaklarina, hasta popiilasyonuna ve
planlanan cerrahinin tipine gore yapilmalidir.

Charlson Komorbidite indeksi

Charlson Komorbidite Indeksi (CCI), 19 komorbid durumu
agirhiklandiran  klasik  bir  skorlama sistemidir. Kirillganlik
araclarindan farkli olarak yalnizca komorbiditeye odaklanir;
fonksiyonel durum, beslenme veya bilissel parametreleri icermez.

Bu nedenle kirilganlik araglariyla tamamlayici bigimde kullanilmasi
--164--



onerilir. Yagh spinal cerrahide CCI >3, artmis mortalite ve
komplikasyon riski ile iligkilidir. ASA fiziksel durum siniflamasi ile
birlikte, CCI giinliik pratikte perioperatif riski iletisime dokme araci
olarak degerli kalmaya devam etmektedir (Tablo 4).

Tablo 1. Yash Hastada Spinal Cerrahide Kullanilan Kirilganlik ve

Risk Stratifikasyon Araglarinin Karsilastirmasi

Ara Madde One Cikan Goreli
s Sayisi Kullanim Alani Ustiinliik
mFI-5 (Modifiye | 5 Rutin spinal cerrahi | Basit hesaplama,
Kirilganlik Indeksi) taramasi, ACS-NSQIP | genis yayginlik
uyumlu
RAI / RAl-rev (Risk | 14 Mortalite, non-home | 30 giinliik
Analiz Indeksi) taburculuk, spinal tiimor | mortalite igin
cerrahisi istlin  aynstirma
(C-istatistik 0,80)
ASD-FI 40 Erigkin spinal deformite | Deformite
cerrahisi cerrahisi igin
spesifik
Clinical Frailty Scale | 7 — 9 | Geriatri-entegre Gorsel ve hizli,
(CFS, Rockwood) kategori degerlendirme geriatri pratigi
HFRS (Hospital Frailty | ICD-10 Retrospektif veri analizi | Idari  veritabami
Risk Score) tabanl uyumu
Fried fenotipi 5 Tarihsel kirilganlik | Operasyonel
tanimi, aragtirma temelin altin
standardi
Charlson Komorbidite | 19 durum Komorbidite yiikii Kirilganlik
Indeksi (CCI) araglariyla
tamamlayici

Kaynak: Bowers ve ark. (2023), Chan ve ark. (2021), Fried ve ark. (2001), Moskven ve ark.
(2022), Rockwood ve ark. (2005, 2020) verilerinden derlenmigtir.

PREOPERATIF DEGERLENDIRME

Kapsamh Geriatrik Degerlendirme

Kapsamli

Geriatrik  Degerlendirme

(Comprehensive

Geriatric Assessment, CGA), saglik eksikliklerini sistematik olarak
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tanimlamaya ve bireysellestirilmis optimizasyon stratejileri
gelistirmeye yoOnelik c¢ok boyutlu bir yaklagimdir. CGA'nin
bilesenleri arasinda tibbi (komorbiditeler, polifarmasi), fonksiyonel
(glinliik yasam aktiviteleri, enstriimantal giinliik yasam aktiviteleri),
biligsel (Mini-Mental Durum Muayenesi, Montreal Biligsel
Degerlendirme), psikolojik (Geriatrik Depresyon Skalasi), beslenme
(Mini Nutrisyonel Degerlendirme) ve sosyal degerlendirmeler yer
alir. Moskven ve arkadaslarinin sistematik derlemesinde CGA,
saglik eksikliklerinin belirlenmesi ve optimizasyon stratejilerinin
yonlendirilmesi i¢in en uygun tarama araci olarak tanimlanmistir
(Moskven et al., 2022).

CGA'nin rutin kullanimi, 6zellikle oktojenarian ve kirilgan
hastalarda cerrahi Oncesi geriatri konstiltasyonu ile entegre
edildiginde, deliryum, postoperatif enfeksiyon ve uzun siireli
fonksiyonel kayip oranlarini azaltmaktadir. Tiirkiye'de geriatri
uzmanligina erisim smirlt oldugu icin noérosirilirji kliniklerinde
basitlestirilmis CGA taramasi1 yapmak pragmatik bir yaklasim
olabilir; bu tarama en azindan bilissel durum, beslenme, fonksiyonel
bagimsizlik ve polifarmasiyi icermelidir.

Beslenme Durumu

Beslenme yetersizligi, yash spinal cerrahi hastasinin siklikla
gbzden kagan bir risk faktoriidiir. Serum albiimin diizeyi 3,5 g/dL
altinda olan veya Mini Nutrisyonel Degerlendirme (MNA) skoru
<11 olan hastalarda yara iyilesmesi bozulur, enfeksiyon riski artar ve
hastanede kalis uzar. Preoperatif donemde protein destekli beslenme
(1,2-1,5 g/kg/giin protein), D vitamini replasmani ve gerekirse oral
nutrisyonel takviyelerin 2-4 hafta boyunca verilmesi 6nerilir. Ciddi
malniitrisyonda elektif cerrahinin ertelenmesi ve beslenme
optimizasyonuna 4-6 hafta ayrilmasi rasyonel bir yaklagimdir.
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Bilissel Durum ve Deliryum Riski

Postoperatif deliryum, yagli cerrahi hastalarinin yiizde 15-
50'sinde goriiliir ve uzamis hastane kalisi, kalici biligsel gerileme ve
artmig mortalite ile iliskilidir. Preoperatif hafif biligsel bozukluk
(MCI) veya demansi olan hastalar, deliryum igin yiiksek risk
grubundadir. Bu  hastalarda  benzodiazepin  kullanimindan
kacinilmali, opioid dozlart minimize edilmeli, erken mobilizasyon
ve aile esligi tesvik edilmelidir. Preoperatif MoCA veya MMSE testi,
bu riski objektif olarak nicelendirmeye yardimci olur.

Kanita dayali deliryum 6nleme paketleri, ¢ok bilesenli non-
farmakolojik miidahaleleri esas alir: oryantasyon (giindiiz/gece
aydinlatma, takvim, saat), uyku hijyeni (gece giiriiltiiniin azaltilmast,
sedatif minimizasyonu), erken mobilizasyon, yeterli sivi-beslenme
alimi, gozliik/isitme cihazi kullanimina devam, agri1 yonetiminde
opioid azaltict multimodal rejim (parasetamol, NSAID,
gabapentinoid secilmis hastalarda) ve idrar sondasinin erken ¢ekimi
sayilabilir. Anesteziyoloji tarafinda kisa etkili ajanlarin tercih
edilmesi ve bispektral indeks (BIS) monitdrizasyonuyla anestezi
derinliginin kisisellestirilmesi deliryum insidansini azaltabilir. Bu
onlemler ERAS paketine dogal olarak entegre olur.

Polifarmasi ve Antikoagiilan/Antiplatelet Yonetimi

Yaghilarin ¢ogu bes veya daha fazla diizenli ilag
kullanmaktadir. Spinal cerrahi Oncesi 0Ozellikle antikoagiilan ve
antiplatelet ajanlarin yonetimi kritiktir. Warfarin kullanan hastalarda
INR preoperatif donemde 1,5'in altina indirilmeli; direkt oral
antikoagiilanlar (DOAK) cerrahi Oncesi 48-72 saat kesilmelidir
(bobrek fonksiyonuna gore dozlanir). Aspirin devam ettirilip
ettirilmeyecegi kardiyovaskiiler risk-kanama riski dengesine gore
bireysellestirilmelidir; yiiksek kardiyovaskiiler risk altindaki
hastalarda diigiik doz aspirinin siirdiiriilmesi tercih edilebilir.
Klopidogrel ve prasugrel cerrahi Oncesi 7 giin, tikagrelor 5 giin
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kesilmelidir. Bu siire¢ miimkiinse kardiyoloji ve noroloji ile ortak
karar alinmalidir. Spinal cerrahi 6ncesi DOAK ve antiplatelet
ajanlarin kesilme ve tekrar baglatma siireleri Tablo 5'te 6zetlenmistir.

Prehabilitasyon

Prehabilitasyon, cerrahi 6ncesi donemde fiziksel, nutrisyonel
ve psikolojik kapasiteyi artirmaya yonelik yapilandirilmis
miidahaleleri igerir. Spinal cerrahide prehabilitasyonun etkinligine
dair kanitlar heniiz olgunlagmakta olup, mevcut verilerin
heterojenligi dikkat ¢ekicidir. Hejazi-Garcia ve arkadaglarinin yakin
tarihli analizi, prehabilitasyon katiliminin spinal cerrahi sonuglari
iizerinde miitevazi olumlu bir iliski gosterdigini bildirmistir (Hejazi-
Garcia et al., 2025). Kirilgan hastalarda en azindan basit aerobik
aktivite, diren¢ egzersizleri ve sigara birakma Onerisi standart
olmalidir.

Preoperatif Anemi ve Kan Yonetimi

Yaslt spinal cerrahi hastalarinda preoperatif anemi,
postoperatif transfiizyon, yara enfeksiyonu ve 30 gilinlilk mortalite
ile bagimsiz olarak iliskilidir. Hemoglobin <12 g/dL (kadin) veya
<13 g/dL (erkek) olan hastalarda demir eksikliginin arastirilmasi ve
gerekirse intravendz demir tedavisi (ferrik karboksimaltoz) ile
diizeltilmesi Onerilir. Eritropoietin kullanimi, tromboembolik risk
nedeniyle bireysellestirilmelidir. Yama-temelli kan yonetimi (Patient
Blood Management) protokolleri — kisitlayici transfiizyon esikleri
(Hb >7 g/dL), traneksamik asit kullanimi ve hiicre kurtarma
teknolojileri — yasli omurga cerrahisi i¢in 6zellikle degerlidir. Kan
iirtinlerinin akile1r kullanimi hem komplikasyonlar: hem de maliyeti
azaltir.
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PATOLOJi-BAZLI KARAR VERME

Lomber Spinal Stenoz

Lomber spinal stenoz (LSS), yash niifusta ndrojenik
kladikasyonun ve bel-bacak agrismin en yaygin nedenidir.
NORDSTEN c¢alismasi ve giincel kilavuzlar, klinik tablonun orta ila
agir siddette oldugu ve en az 3-6 aylik uygun konservatif tedaviye
yanit vermeyen hastalarda cerrahi dekompresyonu Onermektedir
(Aaen et al., 2022; Katz et al., 2022). LSS'de cerrahinin uzun dénem
yarar1 klasik olarak SPORT (Spine Patient Outcomes Research Trial)
verileriyle ortaya konmustur: Weinstein ve arkadaslarinin 4 yillik
takip sonuglarinda, cerrahi grubun non-operatif gruba gére hem agri
hem fiziksel fonksiyon dlgiitlerinde anlamli iistiinliik gosterdigi ve
bu iistiinliigiin 4 y1l boyunca korundugu raporlanmistir (Weinstein et
al., 2010). NORDSTEN c¢alismasinin dural kese alan1 analizinde, iki
yillik takipte dekompresyon sonrasi dural kese alani ciddi oranda
genislemis ve stabil kalmistir (Hermansen et al., 2024). Bu bulgular,
cerrahi kararin izole radyolojik siddete degil klinik tabloya
dayanmas1 gerektigini vurgulamaktadir.

Yash hasta ozelinde, izole dekompresyon (laminotomi,
"bilateral decompression via unilateral approach", mikroendoskopik
dekompresyon) giderek tercih edilen yaklagim haline gelmistir. Bu
teknikler kas ve ligamentdz yapilar1 koruyarak iatrojenik instabilite
riskini en aza indirir ve erken mobilizasyonu kolaylastirir. Mini-agik
bilateral parsiyel laminektomi ile minimal invaziv tlip-asistanl
laminotomi arasinda yapilan bir karsilastirmada, postoperatif disk
hernisi oran1 mini-agik grupta ylizde 5,8, minimal invaziv grupta
yizde 0,8 bulunmus; ¢ok seviyeli girisimlerde bu fark daha da
belirginlesmistir (Uri et al., 2023). Bu bulgular, 6zellikle yash ve
dejeneratif diskleri olan hastalarda minimal invaziv yaklagimlarin
tercih edilmesi gerektigini dnermektedir.
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Dejeneratif Spondilolistezis

Dejeneratif lomber spondilolistezisin (DLS) eslik ettigi
stenozda klasik soru, "izole dekompresyon yeterli mi, yoksa
enstriimantasyonla fiizyon eklenmeli mi?" olmustur. Bu sorunun
modern tartismasi 2016 yilinda New England Journal of Medicine'da
es zamanli yayimlanan iki randomize ¢aligma (SLIP ve SSSS) ile
alevlenmistir. Isve¢ Spinal Stenoz Calismasi'nda (Swedish Spinal
Stenosis  Study, SSSS) Forsth ve arkadaglari, dejeneratif
spondilolistezis alt grubu dahil LSS hastalarinda dekompresyona
flizyon eklenmesinin iki ve bes yillik sonuglarda klinik bir iistiinliik
saglamadigini bildirmistir (Forsth et al., 2016). Bu c¢aligsma, rutin
flizyon eklenmesini sorgulayan modern tartismanin temelini
olusturmustur.

Bu tartismay1 yash popiilasyon icin giiclendiren temel
caligma ise Norveg'te yiiriitiilen NORDSTEN-DS denemesidir. 267
hastay1 kapsayan, 16 merkezli, randomize non-inferiorite ¢aligmas,
iki yillik takipte izole dekompresyonun dekompresyon arti
enstriimante flizyona non-inferior oldugunu gostermistir: ODI'de en
az ylizde 30 iyilesme dekompresyon grubunda yiizde 71,4, fiizyon
grubunda yiizde 72,9 olarak bulunmustur (Austevoll et al., 2021).
Bes yillik uzun donem takip sonuglart da bu non-inferioriteyi
dogrulamis; iki grupta yeniden ameliyat oranlar1 benzer kalmistir
(yiizde 16 vs yiizde 18) (Kgomotso et al., 2024).

SSSS ve NORDSTEN-DS bulgulariin birlesik mesaji1, yash
hastada DLS i¢in "daha az cerrahinin daha iyi olabilecegi"
yoniindeki paradigmay1 giiglendirmistir. Bu bulgularin klinik pratige
yansimasl, yasli ve kirillgan hastalarda izole dekompresyonun tercih
edilmesi ve flizyonun yalnizca belirli endikasyonlarda (belirgin
mekanik bel agrisi, dinamik instabilite, >4 mm listez ve belirgin
fasetk agisal asimetri) diisliniilmesidir. Fiizyon eklenmesi; operasyon
stiresi, kan kaybi, enfeksiyon riski ve hastane kaligini1 artirmaktadir;
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osteoporotik kemikte ayrica implant yetmezligi ve bileske kifozu
riskleri vardir.

Dejeneratif Servikal Miyelopati

Dejeneratif servikal miyelopati (DSM), yasli popiilasyonda
spinal kord disfonksiyonunun en yaygin nedenidir (Williams et al.,
2022). Klinik tablo yiiriiyiis bozuklugu, el becerisinde kayip,
Hoffmann ve Babinski belirtileri ve sfinkter disfonksiyonunu igerir.
Tan1 MRG ve klinik korelasyonla konur; modifiye Japanese
Orthopaedic Association (mJOA) skoru ciddiyeti siniflamada
standart aractir (hafif: >15, orta: 12-14, agir: <12).

Giincel kanita dayali kilavuzlar, orta-agir miyelopati (mJOA
<14) olan hastalarda cerrahinin zorunlu oldugunu; hafif miyelopati
olanlarda (mJOA 15-17) cerrahi veya yapilandirilmis non-operatif
yonetimin  birlikte  degerlendirilebilecegini  belirtmektedir.
Cerrahinin dogal seyrin tersine dondiiriilemeyen norolojik
bozulmay1 Onlemeye yonelik oldugu ve miyelopati ilerledikce
cerrahinin etkinliginin azaldig:1 bilinmektedir. Bu nedenle yash
hastada tan1 kondugunda cerrahinin geciktirilmesi i¢in giiclii bir
neden yoktur; kirilganlik cerrahi karar1 tiimiiyle dislamamali,
yaklagim secimini etkilemelidir. Cerrahi yaklasim se¢imi (anterior
vs posterior) konusundaki tartigma yillarca siirmiis; Ghogawala ve
arkadaslarinin randomize CSM-S calismasi, ¢ok seviyeli DSM olan
hastalarda anterior ve posterior yaklasimlarin SF-36 fiziksel
fonksiyon skoru ac¢isindan anlamli fark  olusturmadigini
gosterilmistir (Ghogawala et al., 2021). Bu bulgu, yaklasim
seciminin kanita dayali bicimde hasta-spesifik anatomik ve klinik
degiskenlere (miyelopatinin diizeyi, sagittal dizilim, boyun agrisinin
eslik edip etmemesi, kolluk kullanim toleransi) gbre yapilmasin
giiclendirmistir.
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Osteoporotik Vertebra Kiriklari

Osteoporotik vertebra kompresyon kirigi (OVKK), yash
popiilasyonda dramatik agr1 ve fonksiyonel kayba neden olan yaygin
bir patolojidir. Tedavi yaklasimlar1 konservatif (ortez, analjezi, fizik
tedavi) ve cerrahi (perkiitan vertebroplasti-PVP, balon kifoplasti-
BKP) olarak ikiye ayrilir. Kawanishi ve arkadaslarinin giincel
derlemesinde, yiiksek kaliteli calismalarda sert ve yumusak ortez
arasinda etkinlik farki bulunmadigi, hatta ortez kullanilmayan
hastalarda da benzer sonuglar elde edildigi belirtilmektedir
(Kawanishi et al., 2023). PVP'nin etkinligi yillarca tartismali
kalmigstir; 2018'de BMJ'de yayimlanan sham kontrollii VERTOS IV
caligmasi, akut (<6 hafta) OVKK hastalarinda PVP ile sham girisim
arasinda agr1 ve yasam kalitesi sonuglarinda anlamli bir fark
olmadigint bildirmis ve tedavi endikasyonunu daraltmigtir
(Firanescu et al., 2018). Ancak sonraki meta-analizler, 6zellikle akut
fazda (ilk li¢ hafta) yapilan vertebroplastinin agr1 azaltmada anlamh
bir yarar saglayabilecegini 6ne slirmiistiir. PVP ile BKP arasinda agr1
giderme ve yasam kalitesi iyilesmesi agisindan anlamli fark yoktur;
BKP vertebra cisim yiiksekligini kismen restore edebilir ancak
global sagittal hizalamay1 etkilemez.

Cerrahi girisim endikasyonlar1 arasinda alti haftayr asan
medikal tedaviye direngli agri, belirgin deformite progresyonu,
norolojik defisit ve pulmoner fonksiyonu etkileyen torakal kifoz
sayilabilir. Preoperatif degerlendirmede, 6zellikle BT iizerinden
opportunistik HU 6l¢iimii ve VBQ skoru, yeni vertebra kirig riskini
daha iyi Ongdérmek icin kullanilmalidir (Wang et al., 2024).
OVKK'den sonra osteoporoz tedavisinin optimize edilmesi, ardigik
kiriklar1 6nlemek i¢in kritiktir.

Eriskin Spinal Deformite

Erigkin spinal deformite (ASD) yasli hastada karar vermenin
en zorlu patolojilerindendir. Ciddi sagittal dengesizlik ve norojenik
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kladikasyon ile bagvuran se¢ilmis hastalarda cerrahi anlamli yagam
kalitesi iyilesmesi saglar; ancak aymi grupta komplikasyon ve
revizyon cerrahisi oranlar1 yiiksektir. Scheer ve arkadaglarinin
Ingiltere-Uluslararas1 Spinal Calisma Grubu (International Spine
Study Group, ISSG) veritabanina dayanan analizinde, erigkin spinal
deformite cerrahisinde 2 yillik reoperasyon orani yiizde 26 olarak
raporlanmis ve revizyonun HRQoL kazanimlarimi etkiledigi
gosterilmistir (Scheer et al.,, 2013). Bu bulgular, yash hastada
preoperatif planlamanin, 6zellikle sagittal hizalama hedeflerinin
dogru konmasinin énemini vurgular.

Geleneksel sabit hedefler (SVA <50 mm, PT <20°, PI-LL
<10°) yaslh hastalarda asir1 diizeltmeye neden olabilir ve proksimal
bileske kifozu (PJK) ve yetmezligi (PJF) riskini artirir. Lafage ve
arkadaglari, yasa gore ayarlanmis sagittal hizalama hedeflerini
kullanmanin PJK oranin1 belirgin bicimde azaltabilecegini
gostermis; bu yaklasim yasli ve osteoporotik hastalarda agresif
diizeltmeden kacinmay1 kanita dayali bicimde destekler (Lafage et
al., 2017). Benzer sekilde Yilgor ve arkadaslarinin GAP skoru ile
tanittigt  proporsiyonel parametreler (RLL, LDI) mekanik
komplikasyonlarin 6ngdriistinde klinik deger tasimaktadir (Yilgor et
al., 2018). Pizones ve arkadaslarinin derlemesi, farkli sagittal plan
degerlendirme yontemlerinin ASD cerrahisi sonrast
komplikasyonlar1 Ongérmede birbirini tamamlayic1  olarak
kullanilmas1 gerektigini vurgulamistir (Pizones et al., 2024). Yash
hastada erken mobilizasyonun perioperatif komplikasyonlar
azalttig1 gosterilmistir (Lovecchio et al., 2023); ERAS protokolii ve
osteoporoz optimizasyonu bu popiilasyonda o6zellikle 6nemlidir
(Bansal et al., 2022; Jain et al., 2022; Shen et al., 2024).

Metastatik Spinal Hastahk

Yasli popiilasyonda spinal metastaz, prostat, akciger, meme
ve multip] myelom gibi tiimoérler nedeniyle giderek sik
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goriilmektedir. Karar verme, Newman ve arkadaglarinin tanimladigi
NOMS (Neurologic-Oncologic-Mechanical-Systemic) ¢ercevesi ile
yapilandirilabilir (Newman et al., 2020). Bu ¢er¢eve dort soruya
yanit arar: (1) norolojik agidan epidural kord kompresyonunun
derecesi nedir (Bilsky smiflamas1)? (2) onkolojik agidan tiimor tipi
radyosensitif midir veya stereotaktik radyocerrahiye (SBRT) uygun
mudur? (3) mekanik agidan spinal instabilite var mi1 (Spinal
Instability Neoplastic Score, SINS)? (4) sistemik acidan hasta
cerrahiyi tolere edecek durumda mi1 ve beklenen sagkalimi yeterli
mi? SINS 7-12 arasi indetermine, >13 instabil kabul edilir.
Frankel/ASIA smiflamalari, performans durumu ve kirilganlik
degerlendirmesi klinik sinamanin yapilandirilmis uzantilar1 olarak
karar verme siirecine entegre edilmelidir (Joubert et al., 2026).

Geleneksel Tokuhashi, Tomita ve revize Tokuhashi skorlar1
sagkalim  Ongoriisiinde  kullamilmistir;  ancak  giinlimiiziin
immiinoterapi ve hedefli tedavi ¢aginda bu skorlarin 6ngorii giicleri
azalmistir. Yasl hastada o6zellikle dnemli bir konu, kirilganlik ve
komorbiditenin cerrahi karar1 degistirebilmesidir. Metastatik spinal
kord kompresyonu cerrahisinde RAI'nin mFI-5'e gore 30 giinliik
mortalite dngdriistinde iistiin oldugu gosterilmistir (Elsamadicy et
al., 2024). Bu nedenle beklenen sagkalimi 3-6 aydan kisa olan veya
RAI >40 olan hastalarda cerrahi yerine tek basina radyoterapi veya
minimal invaziv ayirict cerrahi ("separation surgery") arti SBRT
tercih edilebilir.
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NOMS Cergevesi — Spinal Metastaz Karar Algoritmasi

Neurologic - Oncologic - Mechanical - Systemic

Spinal metastaz — yash hasta

C

Klinik - MRG - BT - Biyopsi

)

N — Nirolojik
Bilsky epidural spinal kord
kompresyonu (ESCC) derecesi:
* 0-1: kemik/minimal epidural
« 2: kord deformitesi var, BOS devam
« 3: agir kompresyon, BOS yok
Miyelopati - Giig Kaybi - Sfinkter

O — Onkolojik
Radyosensitivite:
« Hassas: lenfoma, myelom, seminom
* Orta: meme, prostat, kiiiik hiicreli
« Direncli: bobrek, melanom, sarkom,
kiigiik-hiicreli olmayan akciger, GI

SBRT uygunlugu? - Sistemik tedavi
\

M — Mekanik
SINS (Spinal Instability
Neoplastic Score) degeri:
* 0-6: Stabil
« 7-12: Indetermine (stabilite belirsiz)
« 13-18: Instabil (cerrahi stabilizasyon)

Mekanik agn, deformite, kink

S — Sistemik
Beklenen sagkalim >3 ay?
Kinlganlik (RAI, mFI-5) - KPS
« RAI 240 veya KPS <40: yiiksek risk
* Komorbidite yikii: CCI
* Besin/beslenme durumu

Anestezi ve cermahi toleransi?

'

Tedavi Karar1 — Entegre Yaklasim

Radyoterapi (RT/SBRT)
ESCC 0-1 veya

Separation Surgery + SBRT

ESCC2-3,

Dekompresyon + Stabilizasyon
Miyelopati, SINS 213,

radyosensitif timor radyodirengli timér, iyi performans,
+ Stabil omurga orta-hafif kinlganiik, sagkalim >3-6 ay,
+ hedefli ilag uygun sagkalim RAI <40

Kaynak: Newman ve

Tiim hastalarda: Agrt kontrolii - Kemik giglendirici ajanlar

ark. (2020), Elsa

ark. (2024) verile

Gok disiplinli timér konseyi degerlendirmesi - Paylasimli karar verme - Palyatif bakim entegrasyonu

Beklenen sagkalim <3 ay veya RAI 240 ise cerrahi yerine agn palyasyonu + RT tercih edilir

den uyarlanarak yazar tarafindan hazirlanmist

Sekil 3. NOMS Cercevesi — Spinal Metastazda Karar Algoritmasi

Kaynak: Newman ve ark. (2020), Elsamadicy ve ark. (2024) verilerinden uyarlanarak yazar
tarafindan hazirlanmisti. ESCC: epidural spinal kord kompresyonu; KPS: Karnofsky
Performans Skoru; RAI: Risk Analiz Indeksi; SBRT: stereotaktik beden radyoterapisi;

SINS: Spinal Instability Neoplastic Score.
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Tablo 2. Yaygin Spinal Patolojilerde Yash Hastada Karar Verme

Ozeti

Patoloji

Ana Klinik Soru

Yashda Tercih Edilen Yaklasim

Lomber spinal stenoz
(LSS)

Cerrahi gerekli mi?

SPORT wverisi: secilmis hastada
cerrahi iistlin; izole dekompresyon
(MIS oncelikli)

Dejeneratif Filizyon gerekli mi? SSSS ve NORDSTEN-DS: c¢ogu
spondilolistezis vakada izole dekompresyon yeterli
(DLS)

Dejeneratif  servikal | Cerrahi zamanlamasi, | mJOA <I4'te erken cerrahi; CSM-S:
miyelopati (DSM) yaklagim segimi? anterior ve posterior arasinda SF-36

farki yok

Osteoporotik vertebra

Vertebroplasti/kifopla

VERTOS 1V sonrasi dar endikasyon;

kirg1 (OVKK) sti endikasyonu? direngli agrida erken donem (<3
hafta) PVP/BKP

Eriskin spinal | Uzun fiizyon kabul | Yasa gore ayarlanmis hizalama

deformite (ASD) edilebilir mi? (Lafage); GAP/RLL/LDI (Yilgor);
osteoporoz tedavisi

Metastatik spinal | Cerrahi mi, | NOMS c¢ercevesi; RAI ve beklenen

hastalik radyoterapi mi? sagkalima gore se¢cim

Kaynak: Austevoll ve ark. (2021), Elsamadicy ve ark. (2024), Firanescu ve ark. (2018),
Forsth ve ark. (2016), Ghogawala ve ark. (2021), Lafage ve ark. (2017), Newman ve ark.
(2020), Weinstein ve ark. (2010), Yilgor ve ark. (2018) verilerinden derlenmistir.
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Tablo 5. Spinal Cerrahi Oncesi ve Sonrasi
Antikoagiilan/Antiplatelet Ajan Yonetimi

Postoperatif
Preoperatif Kesme
Ajan P . Yeniden Notlar
Siiresi
Baslama
Warfarin INR <1,5 olana dek (=5 | 24-48 saat | Yiksek trombotik
giin) sonra riskte kopriileme
(LMWH)

Apiksaban 48 saat (eGFR >50) /72 | 24-48 saat | Bobrek fonksiyonuna
(Eliquis) saat (¢GFR 30-49) sonra gore
Rivaroksaban 48 saat (eGFR >50) /72 | 24-48 saat | Bobrek fonksiyonuna
(Xarelto) saat (eGFR 30-49) sonra gore
Dabigatran 48-72 saat (eGFR >50) | 24-48 saat | Renal eliminasyon
(Pradaxa) / 96 saat (¢GFR 30-49) | sonra
Edoksaban 48 saat 24-48 saat | Kanama riski
(Lixiana) sonra yiiksekse daha uzun
Aspirin  (diisiik | Kardiyovaskiiler riske | 24 saat sonra Yiiksek KV riskte
doz) gore 0-7 giin siirdiirme degerlendir
Klopidogrel 7 giin 24-48 saat | Yeni stent varsa
(Plavix) sonra kardiyoloji goriisii
Prasugrel 7 giin 24-48 saat | Yiksek kanama riski
(Efient) sonra
Tikagrelor 5 giin 24-48 saat | Reversibl etkili
(Brilique) sonra
LMWH 12 saat dnce 12-24 saat | Postop VTE
(profilaktik) sonra profilaksisi i¢in tercih
LMWH 24 saat Once 24-48 saat | Dikkatli
(terapotik) sonra monitdrizasyon

Kaynak: Giincel uluslararasi kilavuzlar ve uzman uzlasilar: temelinde ozetlenmistir; yerel
kilavuzlar ve multidisipliner karar esastir. eGFR: tahmini glomeriiler filtrasyon hizi;
LMWH: diisiik molekiil agirlikl heparin; VTE: venoz tromboembolizm.
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Tablo 3. Spinopelvik Parametreler ve Yasa Gére Ayarlanmis

LL'ye oran1 (%)

Hedefleri
Tipik
.p . Yasa Gore Hedef
Parametre Tanimi Eriskin (65 yas)
Normu S

PI (Pelvik | S1 plato normali ile femur | 48-55° Degismez; bireysel
incidence) bas1 ¢izgisi arasi ag1 (sabit) referans
PT (Pelvik tilt) | Pelvisin vertikale gore geri | <20° <25° (yasla tolerans

egimi (postiiral) artar)
SS (Sakral | S1 platosu ile yatay | 35-50° PI-PT ile uyumlu
egim) arasindaki ag1
LL (Lomber | L1-S1 arasi kifoz-lordoz | 50-60° PI + 10°
lordoz) agisi (bireysellestirme)
PI - LL | Plile LL arasindaki fark <10° 10-20° tolere
uyumsuzlugu edilebilir
SVA C7 plomb hatt1 ile S1 | <50 mm <80 mm (yasa gore

posterior-superior  kdsesi genislemis)

aras1 mesafe
TK  (Torakal | T1-T12 arasi kifoz agis1 30-50° Degiskene gore;
kifoz) artmis TK stk
T1-PA T1 vertebrasi ile pelvik aks | <14° <20° (yasa gore

arasi agl genisletilmis)
RLL L1-S1 lordozunun Pl'ya | Orta aralik GAP  skoru ile

orani (proporsiyonel) degerlendirilmeli
LDI L4-S1 alt lordozun toplam | 50-80% 50-80% sinirlari

tercih edilir

Kaynak: Lafage ve ark. (2017), Pizones ve ark. (2024), Yilgor ve ark. (2018) verilerinden
uyarlanmistir. Degerler yaklasiktir; bireysel klinik degerlendirme esastir.
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Spinopelvik Sagittal Parametreler — Yan Siluet

Parametreler ve Formiiller

PI  Pelvik Incidence (sabit)
PT  Pelvik Tilt (postiir)

SS  Sakral Egim (postiir)
PI=PT +SS

C7 plomb h.auk

LL Lomber Lordoz (L1-S1)
TK Torakal Kifoz (T1-T12)

Denge parametreleri:
SVA: C7 plomb — S1 mes.
T1-PA: T1 ile pelvik aks

PI - LL uyumsuzlugu

TK )

Torakal Kifoz Proporsiyonel skorlar:
RLL, LDI (Yilgor ve ark.)
GAP skoru

T1-PA
(T1 pelvik aks)

TR
o \ H ! Lomber Lordoz
A\

PI=PT +SS
(pelvik incidence)

Femur bagi merkezi

SVAP»

Sagittal Vertikal Aks

Parametrelerin yasa gore ayarlanmig hedefleri vardir (bkz. Tablo 3).

Kaynak: Schwab, Lafage, Yilgor ve ark. verilerinden uyarlanarak yazar tarafindan hazirlanmisur.

Sekil 2. Spinopelvik Sagittal Parametreler — Yan Siluet Sematik
Gosterimi

Kaynak: Schwab, Lafage, Yilgor ve ark. verilerinden uyarlanarak yazar tarafindan
hazirlanmistir. PI: pelvik incidence; PT: pelvik tilt; SS: sakral egim; LL: lomber lordoz,
TK: torakal kifoz; SVA: sagittal vertikal aks; T1-PA: T1 pelvik aks.
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Tablo 4. ASA Fiziksel Durum Siniflamasi ve Charlson Komorbidite
Indeksi Ozeti

Sinif /
Sistem Tamm Klinik Yorum
Skor

ASA I Sistemik  hastaligt  olmayan | Diisiik perioperatif risk
saglikli hasta

ASA II Hafif sistemik hastalik (kontrollii | Kabul edilebilir risk
HT, DM,; sigara)

ASA 11 Ciddi sistemik hastalik (kontrol | Orta risk; optimizasyon
edilemeyen DM, KOAH) Onerilir

ASA v Yasami  siirekli  tehdit eden | Yiiksek risk;  secici
sistemik hastalik cerrahi

ASA \Y 24  saat  hayatta  kalmasi | Ancak kurtarici cerrahi
beklenmeyen hasta

Charlson 0 Komorbidite yok 10 yilik  beklenen

(CCDH sagkalim yiiksek

Charlson 1-2 Hafif komorbidite yiikii Perioperatif dikkat

(CChH

Charlson 3-4 Orta komorbidite yiikii Artmis mortalite;

(CCDH optimizasyon

Charlson >5 Ag1r komorbidite yiikii Yiiksek mortalite riski;

(CCn palyatif diisiiniilebilir

Kaynak: Standart ASA (American Society of Anesthesiologists) ve Charlson ve ark. (1987)
kaynaklar: temel alinarak dzetlenmistir.

CERRAHI STRATEJI SECIMI

Dekompresyon mu, Fiizyon mu?

Yagl hastada cerrahi strateji seciminin belki de en kritik
karar1, dekompresyona fiizyon eklenip eklenmeyecegidir. SSSS ve
NORDSTEN-DS c¢alismalarinin ortaya koydugu temel mesaj,
secilmis  dejeneratif  spondilolistezis  hastalarinda  izole
dekompresyonun yeterli oldugudur (Austevoll et al., 2021; Forsth et
al., 2016; Kgomotso et al., 2024). Fiizyon eklenmesi i¢in giiclii
endikasyonlar sunlardir: belirgin mekanik bel agrisi, dinamik

--180--



instabilite (fleksiyon-ekstansiyon grafilerinde 3-4 mm'den fazla
translasyon), yiiksek dereceli listez (Meyerding grade II ve lizeri),
belirgin fasetk agisal asimetri ve iatrojenik instabilite riski doguran
genis dekompresyon (0zellikle total fasetektomi). Bu kriterler
disindaki hastalarda fiizyon genellikle zorunlu degildir ve ek
morbidite getirir.

Minimal invaziv Yaklasimlar

Minimal invaziv spinal cerrahi (MISS), yash ve kirilgan
hastalarda giderek daha fazla tercih edilen bir strateji haline
gelmigtir. Tiip-asistanli mikrodiskektomi, bilateral dekompresyon
via unilateral yaklasim, minimal invaziv TLIF, lateral interbody
fiizyon (LLIF, OLIF) ve endoskopik teknikler bu grubun baglica
ornekleridir. Minimal invaziv yak

lagimlarin avantajlari; daha az kan kaybi, daha az kas hasari,
daha hizli mobilizasyon ve daha kisa hastane kalisini igerir. Ancak
ogrenme egrisi diktir ve geleneksel acik cerrahiye gore intraoperatif
norolojik monitdrizasyon ve cerrahi vizyon kisitlilig1 gibi zorluklar
getirir. Yagh hastada lomber spinal stenoz i¢in minimal invaziv
transforaminal interbody flizyon (MIS-TLIF) ile acik TLIF
karsilagtirilan ¢alismalarda, MIS-TLIF operasyon siiresi, kan kaybi
ve hastane kalis1 agisindan avantajli bulunmustur (Gao et al., 2022).

Endoskopik Spinal Cerrahi

Tam endoskopik spinal cerrahi (Full-Endoscopic Spine
Surgery), son on yilda giderek yayginlasan ve yasli hastalar igin
ozellikle umut verici bir teknolojidir. Transforaminal endoskopik
lomber diskektomi (TELD), interlaminer endoskopik yaklasimlar ve
tek portal endoskopik (FED/UBE) dekompresyon, kas ve
ligament6z yapilart koruyarak norojenik kladikasyonun lokal
nedenlerinin ¢0zililmesine imkan tanir. Lokal veya sedasyon
anestezisi altinda yapilabilmesi, kardiyopulmoner komorbiditesi

yiksek yaslh hastalar icin avantaj sunar. Ancak yontemin 6grenme
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egrisi dik olup deneyimli ellerde uygulanmasi esastir; ¢cok seviyeli
stenoz ve belirgin sagittal dengesizlik durumlarinda endikasyon
dikkatle degerlendirilmelidir.

Intraoperatif Noromonitorizasyon ve Navigasyon

Yagl hastada intraoperatif néromonitorizasyon (IONM),
ozellikle dejeneratif servikal miyelopati ve eriskin spinal deformite
cerrahisinde norolojik hasarin erken taninmasi ic¢in degerlidir.
Somatosensoryel uyarilmis potansiyel (SSEP), transkraniyal motor
uyarilmis potansiyel (MEP) ve triggered/free-run elektromiyografi
(EMGQG) birlikte kullanildiginda duyarlilik artar. Vida yerlestirmesi
sirasinda trigger EMG kullanimi, pedikiil breech riskini azaltir.
Bilgisayar destekli navigasyon ve intraoperatif BT (O-arm, iCT)
sistemleri, Ozellikle osteoporotik omurgada vida yerlestirme
dogrulugunu 1iyilestirir ve radyasyona maruziyeti azaltir. Robotik
yardimci cerrahi (Mazor X, ExcelsiusGPS) yasl hastada uygun bir
secenek olabilir; ancak mevcut kanitlar heniiz rutin kullanim ig¢in
yeterli degildir ve maliyet-yarar analizi kurum bazinda yapilmalidir.

Uyanik Spinal Anestezi

Son yillarda 6n plana ¢ikan bir geligsme, elektif lomber spinal
cerrahinin genel anestezi yerine spinal anestezi altinda
yapilabilmesidir. Hernandez ve arkadaslarinin derlemesinde, spinal
anestezi altinda yapilan elektif lomber dekompresyonun 6zellikle
kardiyopulmoner komorbiditesi yiliksek yasli hastalarda genel
anesteziye gore avantajlar sundugu vurgulanmistir (Hernandez et al.,
2023). Azalmis postoperatif bulanti-kusma, daha az opioid tiiketimi,
daha az deliryum ve daha hizli taburculuk bu avantaylar arasindadir.
Ancak hasta pozisyonlama toleransi, cerrahi siirenin sinirli olmasi
(genellikle 2 saatin altinda) ve anestezi hekiminin deneyimi gibi
pratik sinirlamalar g6z 6nilinde bulundurulmalidir.
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ERAS Protokolleri

Tablo 6. Yash Spinal Cerrahide ERAS Protokolii Bilesenleri

Donem Ana Bilesen Uygulama / Hedef

Preoperatif Hasta egitimi Cerrahi  yol, beklentiler, erken
mobilizasyon

Preoperatif Prehabilitasyon Aerobik + diren¢ egzersizi, sigara
birakma

Preoperatif Beslenme optimizasyonu Albumin >3,5 g/dL, protein destegi, D
vit.

Preoperatif Anemi diizeltmesi Demir eksikligi taramasi, IV demir

Preoperatif Osteoporoz tedavisi Teriparatid >3 ay, bifosfonat/denosumab

Preoperatif Polifarmasi gbzden | Antikoagiilan / antiplatelet plan1 (Tablo

gegirme 5)

Preoperatif Karbonhidrat yiiklemesi Cerrahi Oncesi 2 saat berrak sivi

Intraoperatif Kisa etkili anestezi Yaslida dikkatli doz, BIS
monitdrizasyonu

Intraoperatif S1v1 yonetimi Hedefe yonelik, asir1 yiiklenme kaginma

Intraoperatif Kan kayb1 yonetimi Traneksamik asit, hiicre kurtarma
(gerekirse)

Intraoperatif | Normotermi Isitic1 battaniye, sivi 1sitma

Intraoperatif | Antibiyotik profilaksisi Kesiden 30-60 dk once, cerrahi siireye
gore tekrar

Intraoperatif | Néromonitdrizasyon SSEP, MEP, serbest/trigger EMG
(endikasyonlu)

Postoperatif Erken mobilizasyon Ayni giin veya POD 1 ayaga kaldirma

Postoperatif Multimodal analjezi Parasetamol, NSAID, gabapentinoid;
opioid minimum

Postoperatif VTE profilaksisi LMWH 12-24 saat sonra, mekanik
kompresyon

Postoperatif Erken beslenme POD 0-1 oral sivi/kat1 baglatma

Postoperatif Idrar sondas1 ¢ekimi POD 1-2, miimkiin olan en erken

Postoperatif Deliryum 6nleme Oryantasyon, uyku hijyeni,
gozliik/isitme cihazi

Postoperatif Erken taburculuk plani Fizik tedavi konsiiltasyonu, sosyal
destek

Kaynak: Bansal ve ark. (2022), Lovecchio ve ark. (2023) verilerinden derlenerek yazar
tarafindan ozetlenmistir. BIS: bispektral indeks; EMG: elektromiyografi; LMWH: diisiik
molekiil agurlikli heparin; MEP: motor uyarilmis potansiyel; NSAID: non-steroid
antiinflamatuvar ilag;, POD: postoperatif giin; SSEP: somatosensoryel uyarilmig

potansiyel; VIE: venéz tromboembolizm.
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Enhanced Recovery After Surgery (ERAS) protokolleri,
multidisipliner ve kanita dayali bakim paketleri sunarak perioperatif
komplikasyonlar1 azaltmay1 ve iyilesmeyi hizlandirmay1 hedefler.
Spinal cerrahide ERAS protokoliiniin ana bilesenleri arasinda
preoperatif egitim ve prehabilitasyon, uzun aglik siirelerinin
kaldirilmasi, karbonhidratli igeceklerin verilmesi, multimodal
analjezi (opioid azaltici rejimler), intraoperatif sivi yonetimi, erken
mobilizasyon, erken idrar sondasi ¢ekimi ve oral beslenmeye erken
gecis yer alir. Bansal ve arkadaglarinin derlemesi, ERAS
protokollerinin spinal cerrahide hastanede kalis siiresini ve opioid
tiiketimini azalttigin1 gostermistir (Bansal et al., 2022). Ozellikle
yaslt hastada deliryumu Onlemek i¢in multimodal analjezi, gerekli
oldugunda gabapentinoid kullanimi1 ve benzodiazepinlerden
kacinma kritik 6neme sahiptir. Lovecchio ve arkadaslarinin analizi,
erken ambulasyonun postoperatif tibbi komplikasyonlar1 azalttigini
acik bicimde ortaya koymustur (Lovecchio et al., 2023). Tablo 6,
yaslt spinal cerrahide ERAS protokoliiniin pratik bilesenlerini
preoperatif, intraoperatif ve postoperatif donemlere gore
Ozetlemektedir.

PAYLASIMLI KARAR VERME, ETiK VE BEKLENTI
YONETIMIi

Aydinlatilmis Onam ve Karar Verme Kapasitesi

Yagli hastada aydinlatilmis onam, standart biyomedikal
cercevenin Otesine gegen bir silire¢ olmalidir. Karar verme
kapasitesinin korunup korunmadigi degerlendirilmeli, bilissel
bozukluk varsa yakin aile ya da vasi ile ortak karar siireci
isletilmelidir. Onam siireci, yalnizca riskleri siralamakla sinirlt
olmamali; hastanin degerleri, yasam tarz1 hedefleri ve bakim
tercihlerini kesfetmeye yonelik olmalidir. Ozellikle kirilgan ve ileri
yaslt hastalarda "hangi sonucun hangi riske degdigi" sorusu
hekimden once hastanin kendi sesiyle yanitlanmalidir.
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Hedef-Odakh Degerlendirme

Yaslt hastada cerrahi hedefler genc¢ hastalardan farklidir.
Cogu yash hasta "yeniden atletik performans" beklemez;
"ayaklarimin  lizerinde kalabilmek, aligverise gidebilmek,
sevdiklerimle zaman gecirebilmek" gibi fonksiyonel hedefler
belirler. Bu nedenle preoperatif goriismelerde hastanin kendi
onceliklerini ifade etmesine izin verilmeli ve cerrahi hedefler bu
kisisel hedeflerle uyumlandirilmalidir. Geriatrik tip literatiiriinde bu
yaklasim "hedef-odakli bakim" (goal-oriented care) olarak
adlandirilir ve yasli spinal cerrahi kararlarinda 6zel 6nem tasir.

"Palyatif Cerrahi" Kavram

Ozellikle metastatik spinal hastalik ve ileri yaslh nérolojik
bozulma tablolarinda "kiiratif" degil "palyatif' cerrahi hedefler
konabilir. Ama¢ Omrii uzatmak degil, kalan Omiir kalitesini
iyilestirmek olabilir: agriy1 azaltmak, spinal stabiliteyi saglamak,
paraplejiyi Onlemek veya geri dondiirmek, hastanin tekrar
yuriiyebilmesini saglamak. Palyatif hedeflerin agik¢a konmasi,
cerrahi karar verme siirecini rasyonellestirir, aileye gercekei
beklentiler sunar ve beklenmeyen komplikasyonlarda da bakimin
yOniinii korur.

Beklenti Yonetimi

Yasli hastanin ve ailesinin cerrahiden bekledikleri ile
gercekte elde edilecek sonuglar arasindaki uyusmazlik, postoperatif
donemde en sik hayal kiriklig1 kaynaklarindan biridir. Chotai ve
arkadaglarinin ¢alismasi, yash hastalarin cerrahiden anlamli yarar
gordiigiinii (ODI ve EQ-5D'de belirgin iyilesme), ancak kirilgan
hastalarda bu iyilesmenin daha sinirl kaldigini gostermistir (Chotai
et al., 2022). Bu veriler preoperatif gériismede hastaya agik bigimde
iletilmelidir. Scheer ve arkadaslarinin vurguladigi revizyon riskinin
de (ozellikle eriskin spinal deformitede), aydinlatilmis onam
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siirecine dahil edilmesi diiriist ve etik bir zorunluluktur (Scheer et
al., 2013).

PRATIK KARAR ALGORITMASI

Yash Hastada Spinal Cerrahi Karar Algoritmasi

Yagh hasta, spinal patoloji siphesi
Anamnez - Muayene - Gériintileme (MRG/BT)

Acil cerrahi endikasyon?
Kauda - Adir kord komp. - Instabilite

ACIL CERRAHI
Multidisipliner huziandiriimts yol

Konservatif tedavi 2 6-12 hafta
FT - Analjezi - Epidural en. (endike ise)

v

Kinlganhk ve kemik kalitesi degerlendirmesi
mF[-5/ RAI/ CFS - Charlson (CCl)
DXA T-skor - Opportunistik HU - VBQ skoru

v

Kapsaml optimizasyon
veya palyatif yaklasim
Geriatri - Beslenme - Anaboiik
tedavi- Aile gariismesi

Yiiksek kirilganlik veya
ciddi komorbi
RAIz40-CCIz3-ASAz IV

Hayir / optimize

Standart preoperatif optimizasyon
Polifarmasi - Antikoagilan yGnetimi - Kognisyon
Prehabilitasyon - Dsteoporoz tedavisi - ERAS plam

v

Paylasimh Karar verme (SDM)
Hedefer - Beklenti yonetimi - Palyatif amaglar?
Aile/bakim verenler - Aydmlatilmis onam

v

Patolojiye gore bireysellestirilmis cerrahi strateji
LSS: izole dekompresyon (MIS tercih) - DLS: NORDSTEN kanit, seclmis vakada fiizyon
DSM (mJOA <14): erken cerrahi - OVKK: PVP/BKP ilk 3 hafta - ASD: yasa géire hizalama
Measiaz: NOMS gergevesi - Uyantk spinal anesiezi segilmis hastada
ERAS protokolit - Erken mobilizasyon - Deliryum snleme

Sekil 1. Yasli Hastada Spinal Cerrahi Karar Algoritmasi

Kaynak: Yazar tarafindan literatiir verileri derlenerek hazirlanmistir. mFI-5: modifiye
kirilganlik indeksi; RAI: Risk Analiz Indeksi; CFS: Klinik Kirillganhk Skalasi; CCI:
Charlson Komorbidite Indeksi; HU: Hounsfield iinitesi; VBQ: Vertebral Kemik Kalitesi;
MIS: minimal invaziv cerrahi.
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Asagida yash hastada spinal cerrahi karar verme siirecini
Ozetleyen basamakli bir algoritma onerilmektedir. Bu algoritma
kesin bir kural degil, klinik akil yiirlitmeye yapisal bir cergeve sunma
amaglidir ve Sekil 1'de gorsel olarak sunulmaktadir.

Birinci  basamakta patoloji ve semptom ciddiyeti
degerlendirilmelidir: agr1 ve dizabilite siddeti (ODI, VAS), norolojik
defisitin varlig1 ve progresyonu, acil cerrahi gerektiren durumlarin
(kauda ekina, ciddi kord kompresyonu, spinal instabilite)
dislanmas1. Tkinci basamakta konservatif tedavi denenmeli ve
dokiimante edilmelidir: fizik tedavi, analjezi (NSAID, merkezi etkili
ilaclar), gerekirse epidural enjeksiyonlar; en az 6-12 hafta stire (acil
cerrahi gerektiren durumlar haric). Uglincii basamakta kirilganlik ve
kemik kalitesi degerlendirilmelidir: mFI-5 veya RAI skoru
hesaplanmali; DEXA, opportunistik HU veya VBQ skoru ile kemik
kalitesi belirlenmelidir. Dordiincii basamakta kapsamli preoperatif
optimizasyon uygulanmalidir: gerekli ise geriatri konsiiltasyonu,
beslenme  optimizasyonu, polifarmasi  gozden  gecirmesi,
antikoagiilan/antiplatelet yonetimi ve osteoporoz tedavisi. Besinci
basamakta paylasimli karar verme siireci yiiriitiilmelidir: hasta
hedefleri, beklentiler, yasam kalitesi tercihleri acikca ele alinmalidir.
Altinc1 basamakta patolojiye 6zgii bireysellestirilmis cerrahi strateji
belirlenmelidir: dekompresyon teknigi se¢imi, fiizyon gerekliliginin
degerlendirilmesi, minimal invaziv yaklagimin uygunlugu, uyanik
spinal anestezi segenegi ve ERAS plani.

TURKIYE PERSPEKTIFi

Tiirkiye'de yash spinal cerrahi pratigi, kiiresel egilimleri
yansitmakla birlikte bazi yerel Ozelliklere sahiptir. Geriatri
uzmanligina erisim O&zellikle tasra merkezlerinde smirlidir; bu
durum, norosiriirji kliniklerinde basitlestirilmis kirilganlik tarama
araclarinin benimsenmesini pragmatik bir zorunluluk haline getirir.
Karadeniz Bolgesi gibi yasl niifus yogunlugu yiiksek illerde (Sinop,
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Kastamonu, Giresun, Zonguldak), pratisyen ve ndrosiriirji
uzmanlarinin bu konudaki yetkinliginin artirilmasi ulusal saglik
sistemi i¢in kritiktir.

Sosyoekonomik faktorler de karar siirecini etkilemektedir.
Saglik sisteminde esit erisim olmakla birlikte, hastalarin aile destek
ag1, ulasim olanaklar1 ve postoperatif rehabilitasyon hizmetlerine
erisim homojen degildir. Ozellikle kirsal bdlgelerde yasayan yash
hastalarda postoperatif bakim ag1 kisitlidir; bu durum, cerrahi karari
ve rehabilitasyon planlamasini dogrudan etkilemelidir. Uzaktan
takip (telemedisin), mobil saglik uygulamalar1 ve aile hekimligi
isbirlikleri, bu boslugu kapatmak i¢in degerli firsatlar sunmaktadir.

Yayincilik ve arastirma agisindan, Tirkiye'den ¢ikan yasl
spinal cerrahi verilerine ihtiya¢ vardir. Ulusal bir yagl spinal cerrahi
kaydinin kurulmasi, Tiirk popiilasyonuna 6zgii risk profillerini
tanimlamak ve bolgesel pratikleri optimize etmek icin degerli
olacaktir. Bu tiir bir kayit, hem akademik iiretim i¢in hem de saglik
politikalarinin kanita dayali gelistirilmesi icin katki saglayacaktir.

SONUC

Yash hastada spinal cerrahiye karar verme, 21. yiizyilin en
hizla gelisen ve en c¢ok bireysellestirme gerektiren klinik
alanlarindan biridir. Kronolojik yas tek basina bir diglama kriteri
olarak kabul edilmemeli; kirilganlik, sarkopeni, kemik kalitesi,
komorbidite yiikii, sagittal denge ve fonksiyonel rezerv gibi
biyolojik yasin bilesenleri biitiinciil bigimde degerlendirilmelidir.
Kirillganlik araglarindan mFI-5 ve RAI, klinik pratikte yaygin
kullanima uygundur; CGA, oktojenarian ve kirilgan hastalarda altin
standart olmaya devam etmektedir.

Patoloji-bazl karar verme modern kanitla
desteklenmektedir: lomber spinal stenozda se¢ilmis yasl hastalarda
izole dekompresyon tercih edilmeli; dejeneratif spondilolistezis i¢in

SSSS ve NORDSTEN-DS verileri flizyonun rutin eklenmesini
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sorgulamalidir (Austevoll et al., 2021; Forsth et al., 2016; Kgomotso
et al., 2024); dejeneratif servikal miyelopatide orta-agir vakalarda
erken cerrahi sart olup yaklasim se¢imi hasta-spesifik anatomik ve
klinik degiskenlere gore yapilmalidir (Ghogawala et al., 2021);
osteoporotik  vertebra kiriklarinda PVP/BKP endikasyonlari
VERTOS 1V verileri 15181nda 6zenle degerlendirilmelidir (Firanescu
et al., 2018); eriskin spinal deformitede yasa gore ayarlanmis sagittal
hedefler ve proporsiyonel parametreler asir1 diizeltmeden kaginarak
yash hastada PJK/PJF riskini azaltir (Lafage et al., 2017; Scheer et
al., 2013; Yilgor et al., 2018); metastatik spinal hastalikta NOMS
cergevesi ve kirilganlik degerlendirmesi birlikte kullanilmalidir
(Elsamadicy et al., 2024; Joubert et al., 2026; Newman et al., 2020).

Cerrahi strateji se¢iminde minimal invaziv yaklasimlar,
uyanik spinal anestezi secenegi ve ERAS protokolleri 6zellikle yaslh
ve kirilgan hastalarda degerlidir. Paylasimli karar verme, hedef-
odakli bakim ve agik beklenti yonetimi, hasta ve aile memnuniyeti
icin kritik 6neme sahiptir. Kirilgan ve metastatik hasta alt grubunda
"palyatif cerrahi" kavrami, bakimim yoniinii ve basar1 6l¢iitlerini
netlestirir.

Tirkiye'nin hizli demografik doniisiimii, bu yaklasimin
ulusal klinik pratikte yaygimlasmasini zorunlu kilmaktadir. Ozellikle
Karadeniz Bolgesi gibi yasli niifus yogunlugu yiiksek illerde ¢alisan
norosiriirji uzmanlar i¢in kirllganliga duyarli cerrahi karar verme,
gelecek on yilin en 6nemli becerilerinden biri olacaktir.

Sonug olarak, yash hastada spinal cerrahiye karar vermek
"ameliyat edilebilir mi?" sorusunun ¢ok 6tesinde, "ameliyat edilmeli
mi, hangi kosulda, kim tarafindan, hangi hedefle?" sorularini
yanitlamay1 gerektirir. Bu sorulara biitiinciil, kanita dayali ve hasta-
merkezli bir ¢ergeveyle yaklasmak, hem cerrahi sonuglar1 hem de
hasta memnuniyetini iyilestirecektir.
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BOLUM 6

BEL AGRISINDA EPiDURAL ENJEKSIiYON
TEDAVIiSI: ENDIKASYONLAR, TEKNIKLER VE
KANIT DUZEYI

Serhat HIZAL!
1. Giris

Bel agrisi, tiim yas gruplarinda ve her cografyada sakatliga
yol acan en O6nemli saglik sorunu olmay1 siirdiirmektedir. Global
Burden of Disease (GBD) 2021 calismasindan elde edilen giincel
verilere gore, 2020 yilinda diinyada yaklasik 619 milyon kisi bel
agrisindan etkilenmis olup 2050'ye kadar bu sayimnin 843 milyona
ulagmas1 Ongoriilmektedir; bel agrisi, kiiresel Olgekte yasanan
sakatlik yillarinin (YLD) tek basina en yiiksek nedenidir (GBD 2021
Low Back Pain Collaborators, 2023). Tiirkiye'de de benzer bigimde
bel agrist1 en sik poliklinige basvuru nedenlerinden biri olup
ndrosiriirji ve fizik tedavi kliniklerinin is yiikiiniin 6nemli bir kismim
olusturmaktadir.

Bel agrili hastalarin biiytlik boliimii kendini sinirlayici tabloda
seyreder; ancak onemli bir alt grup kroniklesme, radikiilopati veya
norojenik kladikasyo gibi sonuglar nedeniyle girisimsel ya da cerrahi
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tedavi ihtiyact dogurur (Knezevic et al., 2021). Tedavi yaklasimi
egitim, egzersiz, analjezi ve fizyoterapiden baslayarak epidural
enjeksiyonlar, faset bloklari, radyofrekans ablasyon, spinal kord
stimiilasyonu ve son basamakta dekompresyon, diskektomi veya
flizyon cerrahisine uzanan bir siireklilik iizerinde ilerler. Bu
basamakta epidural enjeksiyonlar, medikal tedaviye direncli
radikiiler agr1 ve spinal stenoz olgularinda en yaygin kullanilan
girisimsel segeneklerden biridir (Manchikanti et al., 2021; Sayed et
al., 2022). Amerika Birlesik Devletleri'nde yillik 9 milyonu asan
epidural enjeksiyon uygulandigi tahmin edilmektedir.

Boliimiin  amaci; glincel kanitlar 1s18inda  epidural
enjeksiyonun tarihsel gelisimini, klinik anatomisini, etki
mekanizmasini, endikasyon/kontrendikasyon ¢ergevesini, teknik
ayrintilarini, kanit diizeylerini, komplikasyon profilini, 6zel hasta
gruplarinda  yOnetimini, cerrahi ile iligkisini ve gelecek
perspektiflerini norosiriirji pratigine yonelik bicimde sunmaktir.
Boliim boyunca giincel sistematik derleme, meta-analiz ve kilavuz
onerileri sentezlenmis; mevcut celiskili veriler ve karar verme
stirecleri kritik bicimde degerlendirilmistir.

2. Tarihsel Bakas

Epidural enjeksiyonun kokleri 20. yilizyillin basma uzanir.
1901 yilinda Fransiz norolog Jean-Athanase Sicard ve cerrah
Fernand Cathelin, birbirinden bagimsiz olarak kaudal yaklasimla
sakral kanala kokain enjeksiyonu uygulayarak lomber radikiiler
agrmin giderilebilecegini gdstermistir. 1921 yilinda Ispanyol askeri
cerrah Fidel Pagés, dogrudan lomber interlaminar araliktan epidural
anestezi yontemini tanimlamis; 1930'larin sonunda Italyan cerrah
Achille Mario Dogliotti “direng kayb1” (loss of resistance) teknigini
standart hale getirmistir.

Kortikosteroidlerin epidural araliga eklenmesi ilk olarak
1952 yilinda Robechhi ve Capra tarafindan servikobrakiyal nevralji
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tedavisinde bildirilmis, 1957'de Lievre ve arkadaslari kortizon
asetati lomber disk hernisine bagl siyatalji tedavisinde sistematik
bicimde uygulamistir. Sonraki on yillarda klinik kullanim hizla
yayginlagsmig, 1980'lerde floroskopik rehberligin rutine girmesiyle
islem dogrulugu ve giivenligi 6nemli dl¢lide artmistir (Manchikanti
et al., 2021).

2000'lerden sonra transforaminal yaklagimin popiilerlesmesi,
2014'te Amerikan Gida ve Ilag Dairesinin (FDA) partikiillii
steroidlerin servikal transforaminal enjeksiyonla iliskili katastrofik
norolojik olaylar nedeniyle uyar1 yayimlamasi ve ardindan non-
partikiillii steroidlerin (deksametazon) oncelikli kullanimini 6neren
uzlasi kilavuzlarinin yayimlanmasi ¢agdas pratigin doniim noktalari
olmustur (Helm et al., 2021). COVID-19 pandemisi doneminde ise
steroidin immiinosiipresif etkileri ve agr1 tedavisinin aciliyeti birlikte
degerlendirilmis, pandemik donemde diisiik doz steroid ya da
steroidsiz lokal anestezik uygulamalarinin giindeme geldigi
bildirilmistir.
3. Epidural Boslugun Klinik Anatomisi

Epidural bosluk, dura mater ile vertebra spinal kanalinin
osteoligamentdz smirlar1 arasindaki potansiyel bir mesafedir. Onden
posterior longitudinal ligamanla Ortiilii vertebra cisimleri ve
intervertebral diskler; arkadan ligamentum flavum; yanlardan
pedikiiller ve intervertebral foraminalar, yukaridan foramen
magnum seviyesinde dura ile kafatasi periosteumunun kaynasma
noktasi; asagidan ise sakrokoksigeal membranla kapali1 sakral hiatus
epidural araligin smirlarii olusturur. Lomber seviyede anterior
epidural aralik potansiyel bir bosluk seklinde iken posterior epidural
aralik yaklasik 4-7 mm derinlige ulasir ve ligamentum flavumun orta
hatta birlesim noktasinda klinik agidan en kalin boliimii olusturur.

Epidural aralik gevsek bag dokusu, yag dokusu, segmental
radikiiler arter dallari1, vendz Batson pleksuslari, lenfatikler ve dorsal
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kok ganglionunun proksimal boliimiinii igerir. Dorsal kok ganglionu
intervertebral foramenin {ist-6n boliimiine yerlesmistir; bu yerlesim
transforaminal  enjeksiyonlarda hedef noktanin  se¢iminde
belirleyicidir. Adamkiewicz arteri (biiylik radikiilomediiller arter),
olgularin yaklasik %75'inde T9-L2 arasindan sol tarafta orijin alir ve
spinal kordun alt ii¢te ikisinin On iki-iicte birlik kan akiminin biiyiik
boliimiinden sorumludur. Bu arterin transforaminal igne ile
zedelenmesi veya partikiillii steroidlerle embolize olmasi, konus-
mediiller iskemi ve kalic1 parapleji ile sonuglanabilen en agir
komplikasyon olarak bildirilmektedir (Chang & Ng, 2020).

Kaudal yaklasimda hedef, S4-S5 vertebra arkasinda bulunan
sakral hiatustur; bu yapr sakrokoksigeal membranla kapali olup
kokseal boynuzlar arasinda {iggen seklinde palpe edilebilir. Sakral
hiatus morfolojisi kisiden kisiye biiyiik farklilik gosterdiginden
klasik kor teknikle basarisizlik oranlar1 %25'e kadar ¢ikabilmekte;
bu nedenle floroskopi ya da ultrasonografi rehberliginin kullanimi
giiclii bicimde onerilmektedir (Nagpal et al., 2022).

Transforaminal yaklasim i¢in klinik olarak anahtar iki
anatomik kavram “giivenli liggen” ve “Kambin tliggeni”dir. Giivenli
licgen; pedikiiliin alt yiizeyi, sinir kokiinlin dis sinir1 ve vertebra
cisminin lateral kenari ile sinirlanir ve klasik transforaminal yerlesim
icin hedef bolgedir. Kambin iiggeni ise daha posterolateral yerlesimli
olup anterior kenar1 ¢ikan sinir kokii, asag1 kenari alttaki vertebra {ist
plagt ve hipoteniisii dura tarafindan cizilir; endoskopik diskektomi
ve perkiitan girisimlerde gilivenli koridor olarak kullanilir. Hem
dorsal kok ganglionu hem de segmental radikiiler arterden uzak bir
konum saglamak i¢in giiniimiizde “infraneural” veya “Kambin”
yaklagim tercih edilmektedir.

4. Etki Mekanizmasi

Epidural olarak uygulanan kortikosteroidlerin agriy1 azaltma
mekanizmas1 ¢ok yonliidiir. Molekiiler diizeyde kortikosteroidler,

--201--



membran fosfolipidlerinden arasidonik asit olusumunu saglayan
fosfolipaz A2 enzimini inhibe ederek prostaglandin ve l6kotrien
sentezini baskilar ve dorsal kok c¢evresindeki enflamatuvar yaniti
yatistirir. Bunun yaninda, proenflamatuvar sitokinlerin (TNF-a, IL-
1B, IL-6) gen transkripsiyonunu azaltir ve niikleer faktoér kappa-B
(NF-kB) yolagini inhibe eder; bu etki hernie disk materyalinin
norotoksik ve enflamatuvar oOzelliklerinin nétralize edilmesinde
belirleyicidir (Sayed et al., 2022).

Kortikosteroidler, hasarli aksonlarda C liflerinin ektopik
desarjlarini baskilayarak noropatik agr1 komponentini de zayiflatir;
bu etki 6zellikle radikiiler agrili hastalarda klinik olarak belirgindir.
Enjekte edilen voliimiin “lavaj” etkisiyle lokal enflamatuvar
mediatorleri, fosfolipaz A2 zengin niikleus pulposus materyalini ve
diger agri uyaranlarini sinir kokii ¢evresinden mekanik olarak
uzaklagtirdig1 diistiniilmektedir. Ko-uygulanan lokal anestetikler
(bupivakain, lidokain) kisa siireli ancak anlamli bir ndral blokaj
saglar; hayvan ¢alismalar1 ve klinik veriler lokal anesteziklerin tek
bagina bile uzun siireli agr1 modilasyonu yaratabildigini
gostermektedir (Manchikanti et al., 2022).

Molekiiler diizeydeki bu ¢ok yonlii etki, deneysel modellerde
dorsal kok ganglionu ve spinal arka boynuzdaki mikroglia ile
makrofaj aktivasyonunun baskilanmasi ve siklooksijenaz-2 (COX-
2) ile prostaglandin E2 (PGE2) ekspresyonunun azalmasi bi¢iminde
dogrulanmistir (Deng et al., 2024). Enflamasyonun yani sira
noroimmiin  modiilasyon, araknoid fibrozis  olusumunun
engellenmesi ve epidural kan akiminin gegici olarak degismesi gibi
ek mekanizmalar da tanimlanmustur.

5. Hasta Sec¢imi ve Islem Oncesi Degerlendirme

Epidural enjeksiyon basarisinin belki de en Onemli
belirleyicisi, dogru hasta se¢imidir. Islem oOncesinde ayrintili
anamnez, norolojik muayene, radyolojik degerlendirme ve beklenti
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yOnetimi eszamanli yiiriitiilmelidir. Radikiiler agrida Laségue (diiz
bacak kaldirma) ve femoral germe testleri pozitif olmali;
dermatomal dagilim radyolojik patoloji ile ortiismelidir. Norolojik
muayenede motor giig, duyu ve refleks bulgular1 kayit altina
alinmali, kauda ekina sendromu, ilerleyici motor defisit, idrar/fekal
inkontinans, ates, aciklanamayan kilo kayb1 ve kanser dykiisii gibi
“kirmiz1  bayraklar” mutlaka sorgulanmalidir; bu bulgularin
varliginda enjeksiyon yerine acil goriintileme ve cerrahi
degerlendirme tercih edilmelidir.

Manyetik rezonans goriintileme (MR) altin standarttir.
Klinik tabloya eslik eden disk hernisi, foraminal veya santral stenoz,
faset hipertrofisi ve sinovyal kistler degerlendirilmelidir.
Gorlintiileme ve klinik tablonun uyumsuz oldugu olgularda selektif
sinir kokii blogu tanisal amacglhi kullanilabilir. Pre-enjeksiyon
donemde hastanin agr1 skoru (VAS/NRS), fonksiyonel durumu
(ODI, Roland Morris Disability Questionnaire) ve ruhsal durumu
(depresyon ve anksiyete tarama araglar1) sistematik bicimde
Olgiilmelidir; bu skorlar sonrasinda tedavi yamtinin objektif
takibinde kullanilir.

Basar1 olasiligini artiran klinik ongoriicii faktorler arasinda;
akut-subakut semptom siiresi (6 ay alt1), pozitif Laségue bulgusu,
MR'de belirgin disk herniasyonu, tek seviyeli patoloji ve radikiiler
agrinin bacak agris1 agirlikli olmasi sayilabilir. Basarty1 sinirlayan
faktorler ise uzamis semptom siiresi, belirgin psikososyal stres,
santral sensitizasyon belirtileri, yiiksek bazal depresyon skoru ve
birden fazla seviyeli kompleks patolojilerdir (Sencan et al., 2021).
Bu baglamda es zamanli depresyon ve anksiyete tedavisi,
biyopsikososyal model c¢ercevesinde enjeksiyon basarisini
artirabilir.

Islem &ncesinde hastaya; beklenen etki profili, kisa ve uzun
vadeli olast1 fayda, yaygin yan etkiler, nadir ancak ciddi

komplikasyonlar, alternatif tedaviler ve islem yapilmadiginda
--203--



beklenen dogal seyir ayrintili bicimde anlatilmalidir. Aydinlatilmis
onam vyazili olarak alinmali; diyabetik hastalarda gecici
hiperglisemi, immiinosiipresif hastalarda enfeksiyon, yash
hastalarda osteoporoz riski 6zel olarak agiklanmalidir. Antikoagiilan
kullanan hastalarda, islem 6ncesi kesilme protokolii hasta ve primer
hekim ile koordine edilmelidir (Manchikanti et al., 2025).

6. Endikasyonlar

6.1. Lomber Disk Hernisine Bagh Radikiiler Agr1

Epidural enjeksiyonlarin birincil ve en iyi kanit diizeyine
sahip endikasyonu, lomber disk hernisine bagli akut/subakut
radikiiler agridir. Medikal tedaviye 4-6 hafta icerisinde yanit
vermeyen, pozitif Laségue testi olan, radyolojik olarak dogrulanmis
ve kesin cerrahi endikasyon tagimayan hastalarda epidural steroid
enjeksiyonu  giiniimiiz ~ kilavuzlarinin ~ biiyilk ~ bdlimiinde
onerilmektedir (Manchikanti et al., 2021; Sayed et al., 2022). On
yedi randomize ¢aligmay1 iceren bir meta-analiz, plaseboya kiyasla
epidural steroid enjeksiyonunun 6. haftada ve 3. ayda bacak agris1
siddetinde anlamli azalma sagladigini, ancak minimal klinik anlaml
fark (MCID) esiginin her zaman asilamadigini bildirmistir
(Verheijen et al., 2021). Giincel Cin meta-analizi, 3 ay ve 6 aylik
kisa-orta vadede anlamli agr1 azalmasi ve opioid kullaniminda
ortalama 14 mg morfin esdegeri/gilin'liik azalma gosterirken uzun
donem etkinin siirli oldugunu raporlamistir (Zhang et al., 2024).

6.2. Lomber Spinal Stenoz

Lomber spinal stenoza bagli norojenik kladikasyo, yash
popililasyonda giderek artan bir sakatlik nedenidir. Bu endikasyonda
epidural enjeksiyonun etkinligi, disk hernisindekine kiyasla belirgin
bicimde daha diisiiktiir. Cochrane temelli sistematik derleme,
epidural steroidlerin LSS'ye bagli agr1 ve fonksiyonda klinik anlamli
bir iyilesme saglamadigini raporlamis ve yiiksek kaliteli kanita
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dayanan gii¢lii olumsuz 6neri yapmistir (Ammendolia et al., 2022;
Bussieres et al., 2021). JAMA'daki giincel derleme de LSS'de
epidural steroidlerin uzun dénem faydasinin gosterilememis
oldugunu vurgulamistir (Katz et al., 2022). Bununla birlikte bazi
caligmalar, tek segmentli lateral reses darliginda kisa-orta vadeli agri
kontroliinde hedeflenmis transforaminal yaklasimin klinik fayda
saglayabilecegini bildirmektedir (Soin et al., 2025).

6.3. Basarisiz Bel Cerrahisi Sendromu (FBSS)

Bel cerrahisi sonrasi sebat eden kronik radikiiler veya aksiyel
agri, yonetimi giic bir klinik senaryodur. Ambrella sistematik
derleme sonuclari, FBSS'de epidural steroid enjeksiyonunun sinirl
ve gecici agr1 kontrolii sagladigini, uzun dénem istiinlikk kanitinin
zaylf oldugunu gostermektedir (Gallego et al., 2023). ASIPP
kilavuzlarinda FBSS i¢in kaudal ve interlaminar yaklasimlarla lokal
anestezigin steroid ile birlikte ya da tek basina kullanimi Level II
kanit diizeyi ile orta-giiclii Oneri olarak yer almaktadir (Manchikanti
et al., 2021). Bu popiilasyonda perkiitan adezyolizis ve kaudal pulse
radyofrekans gibi ileri islemler de degerlendirilmelidir (Guven Kose
et al., 2022). Spinal kord stimiilasyonu (SCS) ise yayimlanan
umbrella degerlendirmelerde FBSS'de en giicli kanita sahip
miidahale olarak 6ne ¢ikmaktadir.

6.4. Diskojenik Aksiyel Bel Agrisi

Radikiilopati olmaksizin sebat eden diskojenik aksiyel bel
agrisinda epidural enjeksiyonlarin rolii tartismalidir. ASIPP 2021
kilavuzu, diskojenik aksiyel agrida kaudal ve interlaminar
yaklagimlar i¢in Level II Oneri diizeyi bildirmistir. BMJ 2025'te
yayimlanan network meta-analizinde, sam-kontrollii ¢aligmalarin bir
araya getirilmesiyle interlaminar epidural steroid enjeksiyonlarinin
aksiyel agrida plaseboya tistiinliik saglamadigi sonucuna varilmis ve
ayni ekibin klinik uygulama kilavuzu aksiyel kronik bel agrisinda
epidural enjeksiyona kars1 giiglii olumsuz oneri vermistir (Busse et
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al., 2025; Wang et al., 2025). Bu ¢eliski, aksiyel agr1 hasta se¢ciminin
cok bireysellestirilmis bir karar verme siireciyle ylriitiilmesini
gerektirir.

6.5. Herpes Zoster liskili Agr1 ve Diger Endikasyonlar

Zona zoster sonrasi postherpetik nevralji, araknoidit ve bazi
atipik radikiilopatilerde epidural enjeksiyon secenek olarak
kullanilmaktadir. Akut-subakut fazda, epidural deksametazon
bolusu ile tekrarlayan diisiik doz uygulamanin zoster iliskili agr
skorunda anlamli azalma sagladigi randomize bir calismada
gosterilmistir (Choi et al., 2020). Bu tiir endikasyonlarda kararlar
olgu Dbazinda, biyopsikososyal degerlendirme ile birlikte
verilmelidir.

6.6. Tiirkiye Pratigi ve Yerel Veriler

Tiirkiye'de epidural enjeksiyon, hem algoloji hem de
norosirlirji ~ kliniklerinde ~ uygulanmakta  olup ~ Marmara
Universitesi'nden yayimlanan prospektif bir ¢calismada, tek seviyeli
lomber radikiiler agrili 61 hastada tek seferlik transforaminal
enjeksiyonun NRS, ODI, Beck Depresyon Envanteri ve DN4
skorlarinda 3. aya kadar anlaml iyilesme sagladig1 gosterilmistir;
ayni calismada noropatik agri bileseninin enjeksiyon basarisini
olumsuz etkiledigi de bildirilmistir (Sencan et al., 2021). Tiirk
Sosyal Gilivenlik Kurumu geri 6deme kosullart uyarinca epidural
enjeksiyonlarin konservatif ~ tedaviye direngli uygun
endikasyonlarda, tercihen floroskopi veya ultrason rehberliginde
yapilmasi Onerilmektedir.

7. Kontrendikasyonlar

Kontrendikasyonlar mutlak ve goreceli olmak iizere iki
grupta degerlendirilir. Mutlak kontrendikasyonlarin varliginda islem
gergeklestirilmemeli; goreceli kontrendikasyonlarda ise risk-fayda
dengesi her hasta icin bireysellestirilmelidir.
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Tablo 1. Epidural enjeksiyonlar i¢in mutlak ve goreceli
kontrendikasyonlar

Mutlak Kontrendikasyonlar

Goreceli Kontrendikasyonlar

+ Lokal wveya sistemik aktif
enfeksiyon, sepsis ¢ Uygulama
bdlgesinde cilt enfeksiyonu ¢ Kontrol
edilemeyen kanama bozuklugu -
Enjekte edilecek ajana karsi ciddi
alerji » Hasta reddi / bilgilendirilmis
onam alinamamas1 * Kafa i¢i basing

* Gebelik (floroskopi gereksinimi) ¢
Kontrolsiiz diyabet (HbAlc > 8,5)
Yogun antikoagiilan / antitrombosit
kullanimi < leri immiinosiipresyon
(solid organ nakli, aktif kemoterapi) *
Konjestif kalp yetmezligi (voliim

yiikii) ¢ Ciddi spinal deformite /

anatomik ~ distorsiyon ¢  Isbirligi
yapamayan hasta

artig1 sendromu

Kaynak: ASIPP 2021 (Manchikanti ve ark.) ve ASIPP perioperatif kilavuzu (Manchikanti
ve ark., 2025) temelinde derlenmistir.

8. Teknikler ve Yaklasimlar

8.1. Interlaminar Yaklasim

Geleneksel yaklasimdir; hasta yliziisti  pozisyonda
yerlestirildikten sonra floroskopi rehberliginde orta hat veya
parasagittal oblik yoldan ligamentum flavum gegilerek epidural
araliga ulasilir. Kontrast madde ile dogrulamanin ardindan ilag
yavasca enjekte edilir. Parasagittal interlaminar (PIL) yaklasimin,
ventral epidural araliga ilag dagilimmi orta hat yaklagima gore
anlaml1 bigimde artirdig1 gosterilmis ve bir network meta-analizinde
kisa donemde en etkili teknik olarak one ¢ikmistir (Mahmoud et al.,
2024). Komplikasyon profili diisiik olmakla birlikte, dura delinmesi
ve post-dural delinme basagrist (PDPH) klinik pratikte dikkat
edilmesi gereken noktalardir.

8.2. Transforaminal Yaklasim

Transforaminal yaklasim, hedef sinir kokiiniin ventral ve

lateral boliimiine daha yiiksek konsantrasyonda ilag¢ ulastirmak i¢in
--207--



gelistirilmistir. Igne, giivenli iicgen veya Kambin iicgeni hedef
almarak intervertebral foramenin anterosuperior kadranina
yerlestirilir. Modern pratikte, dorsal kok ganglionu zedelenmesi ve
segmental arter hasari riskini azaltmak i¢in infraneural yaklasim ve
kiit uclu ignelerin tercih edilmesi Onerilmektedir. Transforaminal
yaklasimin radikiiler agrida en iyi etki profilini sagladigi birden ¢ok
sistematik derlemede gosterilmistir (Helm et al., 2021; Mahmoud et
al., 2024). Belgika'dan lic merkezli prospektif gézlemsel kohortta,
transforaminal enjeksiyon sonrasi 2 yil izlem sonunda hastalarin
%80'inde tatmin edici yanit alinirken %19,6's1nin sonradan cerrahiye
gittigi raporlanmistir (Raymaekers et al., 2024).

Transforaminal yaklagimin en 6nemli glivenlik 6nlemi dijital
subtraksiyon anjiyografidir (DSA). DSA; floroskopiye kiyasla
intravaskiiler igne yerlesimini tespit etmede duyarlilig1 yiiksek bir
tekniktir; servikal ve iist lomber seviyelerde 6zellikle dnerilmektedir
(Beckworth et al., 2024; Wozniak et al., 2025). Islem sirasinda test
dozu uygulamasi ile hastanin uyanik izlenmesi de ek bir giivenlik
katmani saglar.

8.3. Kaudal Yaklasim

Sakral hiatus iizerinden sakrokoksigeal membran delinerek
kaudal epidural araliga ulasilir. Orta hattan daha uzak bir giris
sagladig1 i¢in dura delinme ve intratekal enjeksiyon riski diistiktiir;
bu yoniiyle 6zellikle lomber cerrahi gegirmis hastalarda, epidural
yapisikliklar nedeniyle interlaminar yaklagim gii¢ oldugunda tercih
edilebilir. Kaudal yaklasimin etkinligi disk hernisine bagh radikiiler
agrida ve FBSS'de Level I ile Level II arasinda degisen kanit
diizeyleriyle desteklenmektedir (Manchikanti et al., 2021; Nagpal et
al.,2022). Randomize bir ¢alismada, floroskopi rehberliginde kaudal
yaklasimin fizyoterapiye tistiin elektrofizyolojik diizelme sagladigi
gosterilmistir (Ibrahim et al., 2020). LSS'de ise kaudal ESE'nin 10
mL voliimle 3 aya kadar anlamli agr1 ve fonksiyon iyilesmesi
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sagladig1 bir retrospektif ¢alismada bildirilmistir (Gagliardi et al.,
2024).

8.4. Goriintilleme Rehberligi: Floroskopi, Ultrason ve DSA

Giiniimiizde kor teknik; yiliksek basarisizlik orani (kaudalde
%25, lomberde %30'a varan) ve ndral komplikasyon riski nedeniyle
terk edilmistir. Floroskopi altin standart olmayz siirdiirmekle birlikte,
iyonizan radyasyon maruziyeti ve kontrast alerjisi gibi dezavantajlar
icerir. Ultrason rehberligi; radyasyon icermemesi, damar yapilarini
gercek zamanli goriintiileyebilmesi ve tasinabilir cihazlarla yatak
bas1 uygulanabilir olmasi nedeniyle giderek yayginlagmaktadir.
Randomize bir c¢alismada, ultrason rehberliginde lomber
transforaminal enjeksiyonun floroskopiye esdeger dogruluk orani
(%90,2 vs %91,5), daha kisa islem siiresi ve belirgin sekilde azalmig
radyasyon dozu (3047 vs 8807 puGy-m?) sagladigi gosterilmistir
(Zhao et al., 2023). Kaudal yaklasimda ise ultrason rehberliginin
basar1 orani bir¢ok ¢alismada %97-100 araliginda bildirilmektedir.

9. Kullamlan Ajanlar ve Dozlar

Epidural enjeksiyonda ila¢ sec¢imi, endikasyon, uygulama
yolu ve giivenlik kaygilarina gore bireysellestirilir. Kortikosteroidler
iki ana gruba ayrilir. Partikiilli steroidler (metilprednizolon asetat,
triamsinolon asetonid, betametazon soda fosfat-asetat karigimi)
eritrosit ¢apmndan biiyiikk partikiiller icerdiginden inadvertan
intravaskiiler enjeksiyonda emboli olusturma riski tasir. Non-
partikiillii steroid olan deksametazon sodyum fosfat suda ¢oziiniir
olup bu riski ortadan kaldirir. FDA'nin 2014'teki uyaris1 ve ardindan
gelen wuzlast kilavuzlart  6zellikle servikal transforaminal
enjeksiyonlarda non-partikiillii steroid kullanimmi gii¢lii bigimde
onermektedir (Helm et al., 2021; Beckworth et al., 2024).

Lokal anestetikler (bupivakain %0,125-0,25, lidokain %0,5-
1) hem ek analjezi saglamak hem de intravaskiiler enjeksiyonu erken

tanimak amaciyla ko-uygulanir. Bir meta-analizde tek basina lokal
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anestetigin bile bazi endikasyonlarda steroid ile kombinasyonuna
yakin uzun siireli yanit sagladig: bildirilmistir (Manchikanti et al.,
2022). Uygulama voliimii yaklasima gore degisir: interlaminar yolda
2-4 mL, transforaminal yolda 1-2 mL ve kaudal yolda 10-20 mL tipik
kullanilan hacimlerdir. Tekrar enjeksiyon sikligi konusunda uzlasi
saglanmis kesin bir kural bulunmamakla birlikte ASIPP kilavuzu
yilda 4 enjeksiyonu asmamay1 ve islemler arasinda en az 2-4 hafta
birakmay1 6nermektedir; ozellikle yasli ve osteoporotik hastalarda
kiimtilatif steroid dozunun takibi 6nemlidir.

Tablo 2. Epidural enjeksiyonlarda sik kullanilan kortikosteroidlerin

ozellikleri
Ajan Tip Tipik Doz | Etki One Cikan
Siiresi Notlar
Metilprednizolon | Partikiillii | 40-80 mg | 1-3 hafta | Servikal TFESI'de
asetat kullanilmamasi
Onerilir
Triamsinolon Partikiilli | 40-80 mg | 2-4 hafta | Lomber
asetonid yaklagimlarda
yaygin
Betametazon Karisik 6-12 mg 2-4 hafta Daha kiiciik
sodyum fosfat- partikiil boyutu
asetat
Deksametazon Non- 4-10 mg 1-2 hafta Servikal TFESI'de
sodyum fosfat partikiillii tercih edilen

Kaynak: ASIPP kilavuzu (Manchikanti et al., 2021) ve giincel derlemelerden (Helm ve ark.,
2021; Beckworth ve ark., 2024) uyarlanmistir:
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10. Etkinlik ve Kanit Diizeyi

Giincel literatiir, etkinlik sonuglarinin endikasyon ve
yaklagima gore ciddi farkliliklar gosterdigini ortaya koymaktadir.
Lomber disk hernisine bagli radikiiler agrida, floroskopi
rehberliginde yapilan transforaminal ve kaudal enjeksiyonlar i¢in
kanit diizeyi en yiiksek seviyeye (Level I, gii¢lii 6neri) ulagsmistir
(Manchikanti et al., 2021; Helm et al., 2021). On yedi randomize
caligmanin meta-analizi; 6. hafta ve 3. ayda bacak agrisinda
plaseboya gore istatistiksel istiinliik gostermis, ancak minimal
klinik anlamh fark esigine ulasilmadigi belirtilmistir (Verheijen et
al., 2021). Cochrane verilerinin yeniden analizini yapan
Manchikanti ve arkadaslari, yalnizca floroskopi rehberliginde
ylriitiilmiis ¢alismalart dahil ettiklerinde 1 ve 3. aylarda Level I, 6
ve 12. aylarda Level II diizeyinde olumlu kanit elde etmislerdir
(Manchikanti et al., 2022).

Cerrahiye giden hasta oran1 agisindan, gercek diinya verileri
Ogretici sonuclar vermektedir. Belgika ¢cok merkezli kohortta 2 yil
izlemde transforaminal enjeksiyon sonrasi cerrahi orani %19,6
bulunmustur (Raymaekers et al., 2024). BMJ'de yayimlanan 24
randomize ¢alismanin meta-analizi, diskektomi ile epidural steroid
enjeksiyonunu karsilastirdiginda; cerrahinin erken dénemde orta
biiyiikliikte tistiinliik sagladigini, ancak farkin 1 yil sonunda ithmal
edilebilir diizeye indigini bildirmistir (Liu et al., 2023). Bu sonug,
cerrahiye aday kilavuz hastalarda bile enjeksiyonun makul bir
secenek olarak sunulmasini desteklemektedir.

Lomber spinal stenozda tablo farklidir. Yiiksek kaliteli klinik
kilavuzlar, epidural steroidlerin LSS'de agr1 ve fonksiyonda klinik
anlamli 1yilesme saglamadig1 konusunda hemfikirdir (Bussieres et
al., 2021; Ammendolia et al., 2022). BMJ'nin 2025 klinik uygulama
kilavuzunda, kronik aksiyel ve radikiiler spinal agr1 i¢in epidural
enjeksiyonlara karst GRADE temelli giiglii olumsuz Oneri

kaydedilmistir (Busse et al., 2025). Buna karsin ASIPP uzmanlari,
--211--



yalnizca floroskopi rehberli ¢alismalarin secildigi analizlerde
sonuglarin anlamli bigimde lehte degistigini savunmakta ve
metodolojik kararlarin sonuglar {iizerinde belirleyici oldugunu
vurgulamaktadir (Manchikanti et al., 2022). Bu ¢eligki, alanin halen
dinamik bir sekil aldigin1 gostermektedir.

Kronik siyatikte, 50 randomize kontrollii ¢alismay1 igeren
giincel bir network meta-analizi, epidural steroid + fizyoterapi ve
epidural steroid + ketamin kombinasyonlarmin uzun dénemde
fonksiyonel iyilesme saglayan nadir miidahaleler arasinda oldugunu
bildirmistir; ancak bu sonuglar “cok diisiik” kanmit diizeyi ile
degerlendirilmistir (Zhu et al., 2025).

Tablo 3. Epidural enjeksiyonlarin baslica endikasyonlardaki kanit

diizeyi
Endikasyon ASIPP 2021 Diger Kilavuzlar | Klinik Yorum
/ Meta-analizler
Lomber disk | Level I | Level I/Il (Helm | Kisa-orta vadede
hernisi — radikiiler | (Giiglit) 2021;  Verheijen | etkili; uzun vade
agri 2021; Zhang | smurlt
2024)
Lomber spinal | Level  II/III | Gliglii ~ olumsuz | Uzun dénem
stenoz (Orta) (Bussieres 2021; | fayda yok; kisa
Ammendolia vade secilmis
2022; Katz 2022; | hastalarda
Busse 2025)
Basarisiz bel | Level IT (Orta- | Sinirh kanit | Bireysellestirilmis
cerrahisi sendromu | giiglii) (Gallego 2023) karar; PRF/SCS
oncesinde
denenebilir
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Endikasyon ASIPP 2021 Diger Kilavuzlar | Klinik Yorum
/ Meta-analizler

Diskojenik aksiyel | Level II (Orta) | Giiglii ~ olumsuz | Genel olarak

agri (Busse 2025; | onerilmez

Wang 2025)
Postherpetik Sinirlt (Level | Kiigiik  RKC'ler | Olgu bazinda
nevralji V) olumlu (Choi | karar

2020)

Kisaltmalar: PRF = Pulse radyofrekans; SCS = Spinal kord stimiilasyonu; RKC =
Randomize kontrollii calisma. Kaynak: Metindeki referanslardan derlenmigtir.

11. Komplikasyonlar ve Giivenlik

Epidural enjeksiyonlar, floroskopi rehberliginde uygun
tekniklerle uygulandiginda genel olarak gilivenli islemlerdir.
Komplikasyonlar minér (sik fakat genellikle kendini sinirlayici) ve
major (nadir ancak potansiyel olarak yikici) olarak iki gruba ayrilir.

Minor komplikasyonlar vakalarin %2,4-9,6'sinda goriiliir ve
vazovagal atak, gecici bel ve bacak agrisinda artis (post-enjeksiyon
alevlenmesi), yiiz kizarmasi, insomnia, bas agrisi, serum glukoz
yuksekligi, hafif dural delinme ve post-dural delinme bas agris1 gibi
tablolar1 kapsar (Chang & Ng, 2020). Sistemik kortikosteroid
etkileri; HPA aksis stipresyonu, glikoz kontroliiniin bozulmasi, kilo
artisi, Cushing benzeri tablo ve uzun siireli kullanimda kemik
dansitesinde azalma seklinde ortaya ¢ikabilir. Yakin zamanda steroid
indiiklii akut pankreatit olgular1 da bildirilmistir; steroid tekrari
sirasinda bu risk akilda tutulmalidir (Fleming et al., 2025).

Major komplikasyonlar nadir ancak potansiyel olarak
yikicidir. Bunlar epidural hematom, epidural abse, spinal enfarkt,
araknoidit, menenjit, dural yirtik, intrakranial hematom ve serebellar
hasart igerir. Neuraxial bloklardan sonra bildirilen 291 intrakranial
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hematom olgusunu inceleyen bir derlemede, %11 kismi/tam
lyilesme saglanamamasi ve %8 mortalite raporlanmistir (Bos et al.,
2021). Lomber transforaminal yaklasimda spinal kord enfarkti,
Adamkiewicz  arterine  partikiilli =~ steroid embolisi ile
iligkilendirilmektedir; bu nedenle iist lomber (L1-L2) ve alt torakal
seviyelerde non-partikiillii steroid kullanimi kuvvetli bigimde
onerilmektedir (Chang & Ng, 2020).

Servikal transforaminal yaklasimin giivenlik profili tarihsel
olarak endise konusu olmustur; ancak modern non-partikiillii steroid
uygulamas1 ile yapilan biiylik retrospektif serilerde sonuglar
iyilesmistir. Wozniak ve arkadaglarinin 1018 islemi kapsayan
serisinde, non-partikiillii steroid ile floroskopi rehberliginde yapilan
servikal transforaminal enjeksiyonlarda major komplikasyon
saptanmamigtir (Wozniak et al., 2025). Beckworth ve arkadaglarinin
17 yillik tek merkezli 6241 servikal TFESI serisinde de katastrofik
komplikasyon bildirilmemistir (Beckworth et al., 2024). Bu veriler,
uygun igne se¢imi, DSA kullanimi, non-partikiillii steroid ve test
dozu gibi giivenlik dnlemlerinin titiz bicimde uygulandiginda major
komplikasyon riskini neredeyse ortadan kaldirabilecegini
diistindiirmektedir.

Tablo 4. Epidural enjeksiyon komplikasyonlarinin siniflandirilmasi,
stkligi ve yonetimi

Komplikasyon Kategori Sikhik Yénetim / Onlem

Vazovagal atak Minor %1-3 Trendelenburg, S1V1,
atropin

Gegici agr1 | Mindr %2-5 NSAII, soguk uygulama,

alevlenmesi hasta giivencesi
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Komplikasyon Kategori Sikhik Yoénetim / Onlem

Gegici hiperglisemi | Mindr %10-30 7-14 giin glukoz takibi,
(diyabetik) [ insiilin dozu ayarlama

Dural delinme /| Min6r-Orta | %0,5-5 Yatak istirahati,
PDPH hidrasyon, kafein,
epidural kan yamasi

Epidural hematom Major <%0,01 Acil MR, acil cerrahi
dekompresyon

Epidural abse /| Major <%0,01 Kiiltiir, antibiyotik,

menenjit gerekirse cerrahi drenaj

Spinal kord enfarkt1 | Katastrofik | Cok nadir Onleme: non-partikiillii
steroid, DSA, infraneural

yaklagim
Intrakranial Major Cok nadir Izlenmeyen =~ PDPH'de
hematom stiphelenilmeli,
kontrastli MR

Kisaltmalar: NSAII = Non-steroid anti-inflamatuvar ilag; PDPH = Post-dural delinme
basagrisi; DSA = Dijital subtraksiyon anjiyografi. Kaynak: Chang & Ng (2020), Bos ve
ark. (2021), Beckworth ve ark. (2024), Wozniak ve ark. (2025) verileri sentezlenmistir.

12. Ozel Hasta Gruplari ve Perioperatif Yonetim
12.1. Antikoagiilan ve Antitrombosit Tedavi Kullanan Hastalar

Antikoagiilan tedavi alan hastalarin peri-operatif yonetimi
giinimiizde onemli bir klinik sorudur. ASIPP'in giincel uzlasi
kilavuzu, girisimsel agr1 yonetimi islemlerini diisiik, orta ve yiiksek
risk olmak iizere ii¢ gruba ayirmakta ve her grup icin ilaglarin
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kesilme siiresini ve koprilleme stratejilerini  Onermektedir
(Manchikanti et al., 2025). Transforaminal ve interlaminar epidural
enjeksiyonlar orta-yiiksek risk kategorisinde yer almakta; warfarin
kullaniminda INR <1,5 hedeflenmekte, klopidogrel ve ticagrelor
gibi P2Y12 inhibitorlerinin 5-7 giin, DOAC'larin (apiksaban,
rivaroksaban, edoksaban) bobrek fonksiyonuna gore 48-72 saat
oncesinden kesilmesi Onerilmektedir (Manchikanti et al., 2024).
Diisiik doz aspirin (81 mg) diisiik ve orta riskli islemlerde genellikle
devam edilebilir.

Tablo 5. Epidural enjeksiyon oncesi antikoagiilan ve antitrombosit

ajanlarin yonetimi
Ajan Kesilme Siiresi | Yeniden Notlar
Baslatma
Aspirin diisiik doz (81 | Genelde — Diisiik risk
mg) kesilmez islemde devam;
yiiksek riskte 3-
7 giin
Klopidogrel 5-7 giin Islem sonras1 24 | Kardiyoloji ile
saat kopriileme
degerlendirmesi
Ticagrelor / Prasugrel | 5-7 giin Islem sonras1 24 | Stent  dykiisii
saat olanlarda dikkat
Warfarin 5 giin (INR [ islem aksami Képriileme igin
<1,5) LMWH
degerlendirmesi
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Ajan Kesilme Siiresi | Yeniden Notlar
Baslatma
Apiksaban /| 48-72 saat Islem sonras1 24 | Kreatinin
Rivaroksaban saat klirensine gore
ayarla
Dabigatran 72-96 saat Islem sonras1 24 | Bobrek
saat fonksiyonuna
ozellikle duyarl
LMWH  (profilaktik | 12 saat Islem sonras1 12 | Tedavi dozunda
doz) saat 24 saat
kesilmesi
onerilir

Kisaltmalar: LMWH = Diisiik molekiil agirlikli  heparin;, INR = Uluslararast
normallestivilmis oran. Kaynak: Manchikanti ve ark. (2025) ASIPP perioperatif kilavuzu
ve Manchikanti ve ark. (2024) temelinde uyarlanmistir.

12.2. Diyabetik Hastalar

Diyabetik hastalarda, epidural kortikosteroid sonrasi 7-14
giin siiren gecici hiperglisemik yanit beklenmeli; HbAlc >8,5 olan
hastalarda islemin elektif olarak ertelenip glisemik kontroliin
tyilestirilmesi tercih edilmelidir. Non-partikiillii steroidlerin
(deksametazon 4-8 mg) diisiik dozla kullanilmasi, glukoz takibinin
siklagtirillmas1 ve gerekirse oral antidiyabetik veya insiilin dozu
ayarlamalarinin yapilmasi onerilir.

12.3. ileri Yas ve Osteoporotik Hastalar

Ileri yas ve kirilgan hasta grubunda, diisiik dozda non-
partikiillii steroid tercih edilmeli, tekrar enjeksiyon sayisi en aza
indirilmelidir. Yillik kiimiilatif steroid dozu takip edilmeli ve ek
osteoporoz risk faktorleri olan hastalarda kemik dansitesi
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izlenmelidir. Onceki cerrahi gecirmis hastalarda epidural fibrozis ve
anatomik distorsiyon nedeniyle kaudal yaklasim tercih edilebilir; bu
grupta perkiitan adezyolizis secenegi de degerlendirilebilir.

12.4. Gebelik ve Pediatrik Popiilasyon

Gebelik doneminde radikiiler agr1 tedavisi konservatif
yaklasimlarla yiiriitiilmelidir. Floroskopi gerektirdigi ve teratojenik
sistemik steroid etkisi nedeniyle elektif epidural enjeksiyonlar
gebelikte goreceli kontrendikasyon olusturur; gercek ihtiyag
durumunda ultrason rehberligi tercih edilmeli, 2. ve 3. trimester
goreli gilivenli pencere olarak degerlendirilmelidir. Pediatrik
poptilasyonda epidural enjeksiyon endikasyonu oldukea siirlidir ve
siklikla eksikligi saptanmayan bir radikiilopati veya 0&zgiil
enflamatuvar siire¢ s6z konusudur; deneyim pediatrik norosiriirji ve
pediatrik algoloji merkezlerinde yogunlagmistir.

13. Cerrabhi ile Iligki: Tamamlayici mi, Alternatif mi?

Epidural enjeksiyonun ndrosiriirji pratigindeki yeri iki temel
rol etrafinda sekillenir: tanisal ara¢ ve tedavi basamagi. Tanisal
acidan, selektif sinir kokii blogu (transforaminal bir enjeksiyonun
diistik voliimle, yalnizca siipheli sinir kdkiine uygulanmis versiyonu)
cerrahi planlama oncesinde semptomatik segmentin
dogrulanmasinda degerli bir aractir; 6zellikle ¢oklu seviyede patoloji
bulunan hastalarda klinik olarak en sorumlu sinir kokiine cerrahi
yaklagimi odaklamak icin kullanilir.

Tedavi basamagi olarak, epidural enjeksiyonun cerrahiden
once denenen konservatif ardisik basamagin son halkasi olmasi
biiyiik 6l¢iide kabul gérmiis bir pratiktir. Stanford'dan 192.777 hasta
ile yiiriitiilen retrospektif analizde, servikal epidural enjeksiyon
uygulanan hastalarin 1 yilda %14,5'inin, 5 yilda ise %22,3"liniin
cerrahiye ilerledigi gOsterilmistir; tekrarlanan enjeksiyonlarin
cerrahiye gecis riskini azalttigi raporlanmistir (Kleimeyer et al.,

2020). BMJ'de yayimlanan giincel meta-analizde, diskektomi
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cerrahisinin epidural steroid enjeksiyonuna kiyasla bacak agrisinda
6 haftada orta diizeyde iistiinliik sagladigi, ancak bu farkin 12. ayda
minimuma indigi gosterilmistir (Liu et al., 2023).

Norosiriirjiyen i¢in dogru yaklasim; kirmizi bayraklar
(ilerleyici motor defisit, kauda ekina sendromu, enfeksiyon, timor,
fraktliir) mevcut olmadik¢a, 4-6 haftalik konservatif tedavi
sonrasinda persistan radikiiler agris1 olan hastalarda cerrahi karara
gecmeden Once epidural enjeksiyon secenegini sunmak ve hastayla
paylasilmis karar verme siireci yuriitmektir. Cerrahi karar; klinik
yanit, hasta tercihi, yasam kalitesi iizerine etki, isgiicli kaybi, cerrahi
risk  profili ve maliyet-etkinlik ile entegre bicimde
degerlendirilmelidir.

14. Maliyet-Etkinlik ve Saghk Ekonomisi

Epidural enjeksiyonun cerrahi miidahalelere kiyasla maliyet-
etkin oldugu bircok saglik ekonomisi analizinde gosterilmistir.
Giincel bir klinik derlemede, LSS'de erken doénem LESI
uygulamasinin QALY (quality-adjusted life years) basina kazanilan
maliyet agisindan cerrahiye alternatif olarak daha uygun bulundugu
belirtilmistir (Soin et al., 2025). Tiirkiye baglaminda, islemin devlet
hastaneleri, egitim ve arastirma hastaneleri ve 6zel hastanelerde
erigilebilir olmasi, Sosyal Gilivenlik Kurumu tarafindan belirli
kosullarda karsilanmasi1 ve ayaktan yapilabilir olmasi maliyet
avantajin1  artirmaktadir. Ancak tekrarlayan enjeksiyonlarin
kiimiilatif maliyeti, tek basma cerrahinin dogrudan maliyetine
yaklagabilmekte; bu nedenle 3-4 enjeksiyona ragmen anlamli yanit
allmamayan hastalarda cerrahi secenegin degerlendirilmesi hem
klinik hem de ekonomik ag¢idan onerilir.

Dolayli maliyetler acisindan is gilicii kaybi, opioid
kullaniminin  azalmas1 ve fonksiyonel geri doniis zamani;
enjeksiyonun ekonomik degerini belirleyen kritik parametrelerdir.
Bu acidan, titiz hasta se¢imi ile uygun endikasyonda uygulanan
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enjeksiyonun kisa vadede is giicii kaybini1 azaltmasi, cerrahi
maliyetten kagimma olasiligt  ve biyopsikososyal  yiikiin
hafifletilmesi; islemin toplumsal maliyet-etkinligine 6nemli katki
saglar (Knezevic et al., 2021).

15. Giincel Tartismalar ve Gelecek Perspektifi

Epidural  enjeksiyonlarin  gelece§i  dort  eksende
sekillenmektedir. Birincisi, ilag dagitim sistemlerinin
gelistirilmesidir. Hiyaluronik asit bazli siirekli salimli hidrojel
implantlar, betametazon ve lokal anestetik gibi ajanlar1 epidural ya
da paravertebral bolgeye uzun siireli olarak salabilmekte; hayvan
modellerinde tekrar enjeksiyon ihtiyacini azalttigi ve 12 giline varan
stirekli analjezi sagladig1 gosterilmistir (Deng et al., 2024).

Ikincisi, steroid dis1 biyolojik ajanlarin kesfidir. Platelet
zengini plazma (PRP), amniyotik sivi ve kok hiicre bazh
preparasyonlar epidural uygulamalarda arastirilmaktadir. 2025'te
yayimmlanan bir pilot calismada, transforaminal amniyotik sivi
enjeksiyonunun disk hernisinde 1 yi1l boyunca minimum klinik
anlamli  fark oranlarmin  %65-79 araliginda gergeklestigi
bildirilmistir (Buttermann et al., 2025). Bu tiir biyolojik ajanlar,
kortikosteroidin sistemik yan etkilerinden kacinma istegi ve
rejeneratif potansiyel nedeniyle ozellikle tekrarlayan enjeksiyon
adayr olan hastalarda umut verici bir secenek olarak
degerlendirilmektedir.

Ucgiinciisii, kombinasyon tedavileridir. ~Transforaminal
steroid enjeksiyonuna pulse radyofrekans ekleyen ¢alismalar, uzun
donem agr1 kontroliinde tek basina enjeksiyona gore istiinliik
bildirmektedir. Direncli olgularda, oksijen-ozon kimyoniikleolizinin
mikrodiskektomiye non-inferior oldugu bir randomize c¢alismada
gosterilmis ve 6 ayda hastalarin %71'inin cerrahiden kagindigi rapor
edilmistir (Kelekis et al., 2022). Epidural enjeksiyon + fizyoterapi
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kombinasyonu, tekil uygulamalardan iistiin uzun vadeli fonksiyonel
tyilesme ile iliskilendirilmistir (Zhu et al., 2025).

Dordiinciisii, hasta se¢iminde kisisellestirilmis karar verme
siireclerinin gelismesidir. Ileri goriintiileme (yiiksek ¢oziiniirliiklii
MR nérografi), psikososyal degerlendirme araclarinin standart hale
getirilmesi, yapay zekad tabanli yanit Ongorii algoritmalart ve
biyobelirteg arastirmalar1 Oniimiizdeki 5-10 yil i¢inde bu alam
doniistiirecek Oncelikli arastirma alanlar1 olarak one c¢ikmaktadir
(Beall et al., 2024). BMJ 2025 klinik uygulama kilavuzunun giiglii
olumsuz Onerilerine ragmen ASIPP bazli metodolojik elestirilerin
stirdiigli bu donemde, yiiksek kaliteli, biiyilik 6l¢ekli ve uzun izlemli
randomize ¢alismalara duyulan ihtiyag agiktir (Busse et al., 2025).

16. Sonug¢

Epidural enjeksiyonlar, bel agris1 ve radikiiler agrinin
yonetiminde konservatif ve cerrahi tedaviler arasinda 6nemli bir
koprii rol tistlenmistir. En giiclii kanit diizeyi; lomber disk hernisine
bagh radikiiler agrida, floroskopi rehberli transforaminal ya da
kaudal yaklasimla uygulandiginda elde edilmektedir. Lomber spinal
stenozda etkinlik tartismali  olup uzun dénem fayda
gosterilememistir; bu grupta endikasyon bireysellestirilmeli ve hasta
beklentileri dikkatle yonetilmelidir. Diskojenik aksiyel bel agrisinda
son kilavuzlar olumsuz 6neri vermektedir. Basarisiz bel cerrahisi
sendromunda ise epidural enjeksiyon, spinal kord stimiilasyonu gibi
daha gii¢lii kanita sahip se¢ceneklerden once degerlendirilebilecek bir
basamaktir.

Giivenlik  profili; non-partikiillii ~ steroid  kullanimi,
floroskopi/ultrason rehberligi, DSA ile konfirmasyon, kiit uclu igne
ve infraneural yaklasim gibi standartlarin uygulanmasiyla modern
pratikte  belirgin  bicimde  iyilesmistir. ~ Nadir  major
komplikasyonlarin potansiyel agirligi, islem dncesinde kapsamli bir
hasta degerlendirmesini ve uzman ellerde uygulanmayi1 zorunlu
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kilmaktadir. Norosiriirjiyenler i¢in epidural enjeksiyon; tanisal
netlestirmeyi, konservatif basamagin optimize edilmesini ve cerrahi
kararin bilingli sekilde verilmesini saglayan degerli bir aractir.
Gelecekte uzun salimli dagitim sistemleri, biyolojik ajanlar ve
kisisellestirilmis yanit ongorii modelleri, bu alanda yeni standartlari
belirleyecek gibi goriinmektedir.

Cikar Catismasi Beyani

Yazar, bu boliimiin hazirlanmas: siirecinde herhangi bir ¢ikar
catigmast bulunmadigini beyan eder.

Finansman Beyam

Bu ¢alisma herhangi bir kurum ya da kurulustan finansman
destegi almamustir.

Etik Onam

Bu boliim mevcut literatiiriin derlenmesi yoluyla hazirlanmig
olup insan veya hayvan verisi igermediginden etik kurul onayi
gerekmemektedir.

Tesekkiir

Yazar; boliimiin hazirlanmasinda kaynaklara erisim ve
kiitiiphane destegi saglayan Zonguldak Atatiirk Devlet Hastanesi
T1bbi Kiitiiphane ekibine tesekkiir eder.
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