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Önsöz 
Nöroşirürji, santral ve periferik sinir sistemi hastalıklarının tanı, tedavi ve cerrahi yönetiminde 
hızla gelişen, multidisipliner yaklaşımı zorunlu kılan dinamik bir tıp alanıdır. Görüntüleme 
yöntemlerindeki ilerlemeler, minimal invaziv teknikler, girişimsel ağrı tedavileri, nörotravma 
yönetimi ve yaşlı hasta popülasyonunda cerrahi karar verme süreçleri, günümüzde nöroşirürji 
pratiğinin temel gündemleri arasında yer almaktadır. 

Nöroşirürjide Güncel Yaklaşımlar başlıklı bu kitapta, nöroşirürjinin kraniyal, spinal ve 
travmatik hastalıklarına ilişkin güncel konular bir araya getirilmiştir. Kafa travmaları, diffüz 
aksonal yaralanma, hidrosefali, kronik subdural hematom, spinal cerrahide karar verme 
süreçleri ve bel ağrısında epidural enjeksiyon tedavisi gibi başlıklar; epidemiyoloji, 
patofizyoloji, tanısal yaklaşım, cerrahi ve girişimsel tedavi seçenekleri ile güncel literatür 
ışığında ele alınmıştır. 

Bu kitabın amacı, nöroşirürji alanında çalışan hekimlere, asistanlara, araştırmacılara ve ilgili 
sağlık profesyonellerine güncel, pratik ve akademik bir başvuru kaynağı sunmaktır. Kitapta 
yer alan bölümler, yalnızca cerrahi teknikleri değil; hasta seçimi, risk değerlendirmesi, 
konservatif ve girişimsel seçenekler, komplikasyon yönetimi ve multidisipliner karar verme 
süreçlerini de kapsayacak şekilde hazırlanmıştır. 

Bu eserin hazırlanmasına bilimsel katkı sunan tüm bölüm yazarlarına emekleri ve özverili 
çalışmaları için teşekkür ederim. Kitabın nöroşirürji pratiğine, akademik çalışmalara ve eğitim 
süreçlerine katkı sağlamasını dilerim. 

Editör 
Doç. Dr. Aslı Aksoy Gündoğdu 
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KAFA TRAVMALARI: EPİDEMİYOLOJİ, 

PATOFİZYOLOJİ, TANI ve GÜNCEL 

YAKLAŞIMLAR 

TANER ENGİN1 

Giriş 

Kafa travmaları veya travmatik beyin yaralanmaları 

(TBY), dış mekanik kuvvetlerin beyin dokusunda oluşturduğu 

yapısal veya fonksiyonel hasar olarak tanımlanmakta olup dünya 

genelinde mortalite ve kalıcı nörolojik özürlülüğün en önemli 

nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir. Travmatik beyin 

yaralanması; trafik kazaları, düşmeler, spor yaralanmaları, iş 

kazaları, şiddet olayları ve savaş yaralanmaları sonucunda 

gelişebilmekte ve hafif sarsıntı tablosundan ölümcül beyin hasarına 

kadar geniş bir klinik spektrum gösterebilmektedir. 

Son yıllarda yapılan epidemiyolojik çalışmalar, travmatik 

beyin yaralanmasının küresel sağlık sistemleri üzerinde giderek 

artan bir yük oluşturduğunu ortaya koymuştur. Global Burden of 
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Disease (GBD) verilerine göre travmatik beyin yaralanması dünya 

genelinde milyonlarca yeni olguya neden olmakta ve özellikle düşük 

ve orta gelirli ülkelerde önemli bir halk sağlığı problemi olarak 

karşımıza çıkmaktadır. (Guan B, 2023) Ayrıca travmatik beyin 

yaralanmasının tüm nörolojik hastalıklar arasında en yüksek 

insidansa sahip olduğu ve uzun dönem nörolojik sekeller nedeniyle 

önemli ekonomik kayıplara yol açtığı bildirilmektedir. (Maas AIR, 

2022) 

Travmatik beyin yaralanmalarının klinik önemi yalnızca akut 

dönemde ortaya çıkan mortalite ile sınırlı değildir. Son yıllardaki 

araştırmalar, travmatik beyin yaralanmasının kronik nörodejeneratif 

süreçleri tetikleyebildiğini ve Alzheimer hastalığı, Parkinson 

hastalığı ile kronik travmatik ensefalopati gibi nörodejeneratif 

hastalıkların gelişim riskini artırabileceğini göstermiştir. (Maas AIR, 

2022) Bu nedenle travmatik beyin yaralanması günümüzde yalnızca 

akut bir olay olarak değil, uzun dönem etkileri bulunan kronik bir 

hastalık süreci olarak değerlendirilmektedir. 

Travmatik beyin yaralanmaları geleneksel olarak hafif, orta 

ve ağır olmak üzere Glasgow Koma Skalası (GKS) temel alınarak 

sınıflandırılmaktadır. Bununla birlikte son yıllarda bu yaklaşımın 

travmatik beyin yaralanmasının biyolojik heterojenliğini yeterince 

yansıtmadığı vurgulanmakta ve klinik, görüntüleme, biyobelirteç ve 

fonksiyonel sonuçları birlikte değerlendiren yeni sınıflandırma 

sistemleri önerilmektedir. (Manley GT, 2025) Özellikle gelişmiş 

nörogörüntüleme yöntemleri ve serum biyobelirteçlerinin kullanıma 

girmesiyle birlikte travmatik beyin yaralanmasının tanısında daha 

hassas ve bireyselleştirilmiş yaklaşımlar geliştirilmektedir. 

Travmatik beyin yaralanmasının patofizyolojisi primer ve 

sekonder hasar süreçlerinden oluşmaktadır. Primer hasar travma 

anında meydana gelen kontüzyon, laserasyon ve diffüz aksonal 

yaralanma (DAY) gibi doğrudan mekanik etkileri içerirken; 

sekonder hasar hipoksi, hipotansiyon, serebral ödem, eksitotoksisite, 
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inflamasyon ve metabolik bozukluklar sonucunda saatler veya 

günler içerisinde gelişmektedir. Güncel tedavi stratejilerinin temel 

amacı sekonder beyin hasarını önlemek ve serebral perfüzyonu 

korumaktır. (Carney N, 2017) 

Son on yılda nörotravma alanında önemli gelişmeler 

kaydedilmiş olmasına rağmen travmatik beyin yaralanması halen 

genç erişkinlerde ölümün başlıca nedenlerinden biri olmayı 

sürdürmektedir. Bunun yanında yaşlı nüfusun artmasıyla birlikte 

düşmeye bağlı kafa travmalarının sıklığında belirgin yükseliş 

gözlenmektedir. Bu durum, travmatik beyin yaralanmasının tanı, 

tedavi ve rehabilitasyon süreçlerinde multidisipliner yaklaşımın 

önemini daha da artırmaktadır. (Capizzi A, 2020) 

Bu bölümde kafa travmalarının epidemiyolojisi, 

sınıflandırılması, patofizyolojisi, klinik değerlendirilmesi, 

görüntüleme yöntemleri, tedavi yaklaşımları ve güncel yönetim 

stratejileri literatürdeki son gelişmeler ışığında ayrıntılı olarak ele 

alınacaktır. 

Kafa Travmalarının Sınıflandırılması 

Kafa travmaları, heterojen klinik ve patolojik özellikler 

göstermeleri nedeniyle farklı sınıflandırma sistemleri kullanılarak 

değerlendirilmektedir. Güncel sınıflandırmalar; yaralanma 

mekanizması, klinik şiddet, anatomik özellikler ve patofizyolojik 

süreçler temel alınarak yapılmaktadır. (Manley GT, 2025) Doğru 

sınıflandırma; erken tedavi kararlarının verilmesi, prognozun 

öngörülmesi ve araştırmalarda standart terminolojinin oluşturulması 

açısından büyük önem taşımaktadır. Son yıllarda özellikle GKS 

temelli geleneksel sınıflandırmanın yetersizlikleri vurgulanmış, 

biyobelirteçler, nörogörüntüleme bulguları ve multidimensional 

değerlendirmeleri içeren yeni sınıflandırma modelleri önerilmiştir. 

Ancak günümüzde klinik pratikte halen en yaygın kullanılan 

--3--



yaklaşım yaralanma mekanizması, klinik şiddet ve primer-sekonder 

hasar ayrımına dayanmaktadır. (Menon DK, 2025) 

Yaralanma Mekanizmasına Göre Sınıflandırma 

Kafa travmaları mekanik enerjinin beyin dokusuna aktarılma 

şekline göre kapalı (closed) ve penetran (açık) yaralanmalar olarak 

iki ana gruba ayrılır.  

Kapalı kafa travmaları, kafatası bütünlüğünün korunduğu 

ancak beyin dokusunun dış kuvvetlere maruz kaldığı 

yaralanmalardır. En sık trafik kazaları, düşmeler, spor yaralanmaları 

ve darp sonucu meydana gelir. Yaralanma sırasında oluşan lineer ve 

rotasyonel ivmelenme kuvvetleri beyin dokusunda kompresyon, 

gerilme ve kesme etkileri oluşturarak fokal veya diffüz hasara yol 

açabilir. Özellikle rotasyonel kuvvetlerin diffüz aksonal yaralanma 

gelişiminde kritik rol oynadığı gösterilmiştir. (Zima L, 2024)  

Kapalı travmalarda görülen başlıca lezyonlar şunlardır: 

Serebral kontüzyonlar  

Epidural hematom  

Subdural hematom  

Subaraknoid kanama  

Diffüz aksonal yaralanma  

İntraserebral hematomlar  

Bu yaralanmalar tek başlarına veya kombine şekilde 

görülebilmektedir 

Penetran travmalar, yabancı bir cismin kafatasını geçerek 

dura ve beyin parankimini yaraladığı durumları ifade eder. Ateşli 

silah yaralanmaları ve yüksek enerjili cisim penetrasyonları bu 

grubun en sık nedenleridir. Hasar genellikle daha ağır olup mortalite 

ve morbidite oranları yüksektir. Yaralanma mekanizması doğrudan 
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doku destrüksiyonu, kavitasyon etkisi ve yaygın vasküler hasarı 

içerir. (Zima L, 2024) 

Mekanizmaya dayalı bir diğer yaklaşım fokal ve diffüz 

yaralanma ayrımıdır. 

Fokal yaralanmalar, belirli bir anatomik bölgede sınırlı 

hasar oluşturan kontüzyonlar, hematomlar ve laserasyonları içerir. 

Diffüz yaralanmalar ise yaygın aksonal hasar, 

mikrovasküler yaralanma ve global serebral ödem ile karakterizedir. 

Diffüz aksonal yaralanma özellikle yüksek hızlı trafik kazalarında 

görülen ve uzun süreli bilinç kaybına neden olabilen önemli bir 

klinik tablodur. (Karaboue MAA, 2024) 

Klinik Şiddete Göre Sınıflandırma 

Klinik pratikte kafa travmalarının şiddet değerlendirmesinde 

en yaygın kullanılan yöntem GKS’dur. GKS; göz açma, sözel yanıt 

ve motor yanıtın değerlendirilmesiyle elde edilen 3–15 puan 

arasında değişen bir skordur. (Andraos C, 2025) 

GKS skoru 13–15 arasında olan hastalar hafif TBY olarak 

sınıflandırılır. Bu grup tüm kafa travmalarının yaklaşık %70–90’ını 

oluşturur. Bilinç kaybı kısa sürelidir veya hiç olmayabilir. 

Posttravmatik amnezi genellikle 24 saatten kısa sürer. Konküzyon 

olgularının büyük bölümü bu grupta yer alır. (Hörauf JA, 2024) Son 

yıllarda yapılan çalışmalar, GKS 13–15 aralığındaki hastaların 

oldukça heterojen olduğunu ve bazı hastalarda önemli intrakraniyal 

lezyonlar bulunabileceğini göstermiştir. Bu nedenle yalnızca 

GKS'ye dayalı değerlendirme yerine görüntüleme ve 

biyobelirteçlerin de kullanılması önerilmektedir. 

GKS skoru 9–12 arasında olan hastalar orta dereceli TBY 

olarak kabul edilir. Bu grupta bilinç bozukluğu daha belirgindir ve 

nörolojik kötüleşme riski yüksektir. Yakın monitorizasyon ve çoğu 

zaman yoğun bakım izlemi gerektirir. (Manley GT, 2025) 
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GKS skoru ≤8 olan hastalar ağır TBY olarak sınıflandırılır. 

Bu hastalarda ciddi bilinç bozukluğu, intrakraniyal hipertansiyon, 

beyin herniasyonu ve ölüm riski yüksektir. Ağır TBY, travmaya bağlı 

mortalitenin başlıca nedenlerinden biridir ve agresif nöroşirürjik ve 

yoğun bakım yönetimi gerektirir. (Rapp A, 2025)  

Güncel literatürde GKS'nin prognoz belirlemede önemli 

olmakla birlikte anatomik hasar derecesini tam olarak yansıtmadığı 

gösterilmiştir. Özellikle görüntüleme bulguları ile GKS arasındaki 

korelasyonun zayıf olduğu ve yeni sınıflandırma sistemlerine ihtiyaç 

duyulduğu vurgulanmaktadır. (Niessen PDM, 2025) 

Patofizyoloji 

Travmatik beyin yaralanması, yalnızca travma anında 

meydana gelen mekanik hasardan ibaret değildir. Günümüzde 

TBY'nin dinamik bir süreç olduğu ve primer yaralanmayı takip eden 

saatler, günler ve hatta haftalar boyunca devam eden moleküler, 

hücresel ve sistemik olaylar sonucunda hasarın ilerlediği 

bilinmektedir. Travma sonrasında ortaya çıkan nöroinflamasyon, 

eksitotoksisite, oksidatif stres, mitokondriyal disfonksiyon, kan-

beyin bariyeri bozulması ve serebral ödem gibi süreçler nörolojik 

prognozu belirleyen temel faktörlerdir. Bu nedenle modern 

nörotravma yaklaşımı, primer hasarın geri döndürülemez olduğu 

ancak sekonder hasarın önemli ölçüde önlenebilir olduğu prensibine 

dayanmaktadır. Güncel araştırmalar özellikle sekonder hasarın 

moleküler mekanizmalarının daha iyi anlaşılmasının yeni tedavi 

stratejilerinin geliştirilmesine olanak sağlayacağını göstermektedir. 

(de Macedo Filho L, 2024) 

Primer beyin hasarı, travma anında mekanik enerjinin beyin 

dokusuna doğrudan aktarılması sonucu oluşan ve meydana geldiği 

anda tamamlanan hasarı ifade eder. Bu hasar saniyeler içerisinde 

gelişir ve günümüzde geri döndürülmesi mümkün değildir. Primer 

yaralanmanın tipi ve şiddeti büyük ölçüde travmanın 
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mekanizmasına, enerjisine, yönüne ve süresine bağlıdır. (Freire 

MAM, 2023) Travma sırasında oluşan lineer ve rotasyonel kuvvetler 

beyinde farklı hasar paternleri meydana getirir. Lineer ivmelenme 

kuvvetleri daha çok fokal lezyonlardan sorumlu iken, rotasyonel 

kuvvetler aksonal yapılarda gerilme ve kesilme oluşturarak diffüz 

yaralanmalara neden olur. Özellikle yüksek hızlı trafik kazalarında 

görülen ani deselerasyon yaralanmaları, beyaz cevher traktlarında 

yaygın aksonal hasara yol açabilmektedir. (Rapp A, 2025)  

Primer hasar kapsamında görülen başlıca patolojik lezyonlar 

şunlardır: 

Serebral kontüzyonlar  

Epidural hematom  

Subdural hematom  

Travmatik subaraknoid kanama  

İntraserebral hematom  

Diffüz aksonal yaralanma  

Kafatası kırıkları  

Vasküler yaralanmalar  

Kontüzyonlar özellikle frontal ve temporal loblarda sık 

görülür. Beynin kemik çıkıntılara çarpması sonucu oluşan coup ve 

contrecoup yaralanmaları karakteristiktir. Diffüz aksonal 

yaralanmada ise aksonal membranların mekanik olarak gerilmesi 

sonucu mikrotübül bütünlüğü bozulur ve aksonal transport kesintiye 

uğrar. Bu durum erken dönemde bilinç kaybı ve uzun dönem 

nörolojik sekellerin gelişmesinde önemli rol oynar. (Serban NL, 

2025) Primer yaralanma yalnızca nöronları değil aynı zamanda 

serebral damarları, glial hücreleri ve kan-beyin bariyerini de etkiler. 

Son yıllarda yapılan çalışmalar, mikrovasküler hasarın travmanın ilk 

dakikalarında başladığını ve daha sonra gelişecek sekonder hasarın 

--7--



temelini oluşturduğunu göstermiştir. Travmatik vasküler 

yaralanmalar sonucunda serebral otoregülasyon bozulabilir ve 

bölgesel iskemi gelişebilir. Travma sonrasında ortaya çıkan primer 

yapısal hasarın büyüklüğü prognozu belirleyen önemli faktörlerden 

biri olmakla birlikte, günümüzde nörolojik sonuçların esas olarak 

sekonder yaralanma süreçlerinden etkilendiği kabul edilmektedir.  

Sekonder beyin hasarı, primer yaralanmayı takip eden 

dakikalar, saatler ve günler içerisinde gelişen biyokimyasal, 

metabolik ve inflamatuvar süreçlerin oluşturduğu ilerleyici hasarı 

tanımlar. Modern travma tedavisinin temel amacı bu süreçlerin 

kontrol altına alınmasıdır. Çünkü primer hasar geri 

döndürülemezken sekonder hasarın önemli bölümü önlenebilir 

niteliktedir. (de Macedo Filho L, 2024) Travma sonrasında meydana 

gelen hücresel membran hasarı iyon dengelerinin bozulmasına yol 

açar. Hücre dışına aşırı miktarda glutamat salınması sonucu N-metil-

D-aspartat (NMDA) reseptörleri aktive olur ve hücre içine yoğun 

kalsiyum girişi gerçekleşir. Bu süreç "eksitotoksisite" olarak 

adlandırılır ve nöronal ölümün temel mekanizmalarından biridir. 

İntrasellüler kalsiyum artışı sonucunda: 

Proteazlar aktive olur,  

Hücresel membranlar parçalanır,  

Mitokondriyal fonksiyonlar bozulur,  

Serbest oksijen radikalleri oluşur,  

Apoptoz mekanizmaları tetiklenir.  

Mitokondriyal disfonksiyon enerji üretiminde azalmaya 

neden olurken, artan enerji ihtiyacı metabolik krizi derinleştirir. 

Sonuçta hücre ölümüne giden süreç hızlanır. (Freire MAM, 2023) 

Travma sonrası erken dönemde gelişen diğer önemli 

mekanizma nöroenflamasyondur. Mikroglial hücreler aktive olarak 

çeşitli sitokinler, kemokinler ve inflamatuvar mediyatörler salgılar. 
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Tümör nekroz faktörü-alfa (TNF-α), interlökin-1β ve interlökin-6 

gibi mediyatörler inflamatuvar yanıtı güçlendirir. Başlangıçta 

koruyucu özellik gösteren bu yanıtın aşırı aktivasyonu ek nöronal 

hasara neden olabilir. (Lu Y, 2026) Kan-beyin bariyeri (KBB) 

bozulması sekonder hasarın merkezinde yer alan bir diğer 

mekanizmadır. Endotel hücreleri arasındaki sıkı bağlantıların kaybı 

sonucunda plazma proteinleri ve sıvı ekstravaze olur. Bunun 

sonucunda vazojenik ödem gelişir. KBB bozulması aynı zamanda 

inflamatuvar hücrelerin beyin dokusuna geçişini kolaylaştırarak 

nöroenflamasyonu artırır. Sekonder yaralanmanın en önemli 

sonuçlarından biri serebral ödemdir. Travmatik ödem iki temel 

mekanizma ile gelişir: 

Sitotoksik Ödem 

Enerji yetersizliği nedeniyle sodyum-potasyum pompasının 

çalışamaması sonucu hücre içine su girişi olur. Bu süreç özellikle 

travmanın erken döneminde görülür. 

Vazojenik Ödem 

Kan-beyin bariyeri bütünlüğünün bozulmasına bağlı olarak 

plazma sıvısının ekstraselüler alana geçmesiyle oluşur. Daha geç 

dönemde belirgin hale gelir. 

Güncel çalışmalar, bu iki mekanizmanın çoğu hastada eş 

zamanlı olarak bulunduğunu göstermektedir. Serebral ödem 

ilerledikçe intrakraniyal basınç artar ve serebral perfüzyon bozulur.  

Sekonder hasarın klinik açıdan en önemli tetikleyicileri 

hipoksi, hipotansiyon, hiperkapni, hipoglisemi, hipertermi ve 

nöbetlerdir. Özellikle travma sonrası tek bir hipotansif epizodun bile 

mortaliteyi belirgin şekilde artırdığı gösterilmiştir. Bu nedenle erken 

resüsitasyon ve yoğun bakım yönetimi sekonder hasarın 

önlenmesinde kritik öneme sahiptir. (Rapp A, 2025) 
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Travmatik beyin yaralanmasının patofizyolojisini anlamada 

intrakraniyal basınç (İKB) ve serebral perfüzyon basıncı (SPB) 

kavramları merkezi öneme sahiptir. 

Monro-Kellie doktrinine göre kafatası içerisindeki toplam 

hacim üç temel bileşenden oluşur: 

Beyin parankimi (%80)  

Serebrospinal sıvı (%10)  

İntrakraniyal kan hacmi (%10)  

Erişkin bireylerde kafatası rijit bir yapı olduğundan bu 

bileşenlerden birindeki hacim artışı diğerlerinin azalmasıyla 

kompanse edilmelidir. Kompansasyon mekanizmaları tükendiğinde 

intrakraniyal basınç hızla yükselir. (Stein KY, 2023) Travmatik beyin 

yaralanmasında İKB artışının başlıca nedenleri şunlardır: 

İntrakraniyal hematomlar  

Serebral ödem  

BOS dolaşım bozukluğu  

Venöz konjesyon  

Hemorajik lezyon progresyonu  

Normal erişkinlerde İKB genellikle 5–15 mmHg arasındadır. 

Uzun süreli olarak 20–22 mmHg üzerinde seyreden değerler 

intrakraniyal hipertansiyon olarak kabul edilir ve kötü prognozla 

ilişkilidir. (Stein KY, 2023) Travma sonrasında serebral 

otoregülasyonun bozulması bu durumu daha da ağırlaştırır. Normal 

koşullarda beyin geniş bir kan basıncı aralığında serebral kan 

akımını sabit tutabilirken, ağır TBY'de bu mekanizma kaybolabilir. 

Böylece sistemik hipotansiyon doğrudan serebral iskemiye yol açar.  

Güncel kılavuzlar çoğu ağır TBY hastasında SPB'nin yaklaşık 60–

70 mmHg arasında tutulmasını önermektedir. Bununla birlikte son 

yıllarda yapılan çalışmalar, optimal SBP hedefinin bireysel serebral 
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otoregülasyon durumuna göre değişebileceğini ve kişiselleştirilmiş 

nöromonitörizasyon yaklaşımlarının gelecekte standart uygulama 

haline gelebileceğini göstermektedir. İntrakraniyal hipertansiyonun 

ilerlemesi durumunda serebral herniasyon gelişebilir. Unkal, santral, 

tonsiller ve subfalsin herniasyonlar yaşamı tehdit eden 

komplikasyonlardır ve acil nöroşirürjik müdahale gerektirir. Bu 

nedenle ağır TBY yönetiminde İKB izlemi ve SBP optimizasyonu 

modern nöroyoğun bakımın temel bileşenleri arasında yer 

almaktadır. (Godoy DA, 2018) 

Klinik Değerlendirme 

Travmatik beyin yaralanmalarında klinik değerlendirme, 

hastanın yaşamı tehdit eden yaralanmalarının hızla tanınması, 

nörolojik durumunun belirlenmesi ve uygun tedavi planının 

oluşturulması açısından kritik öneme sahiptir. İlk değerlendirme 

sırasında amaç yalnızca mevcut nörolojik hasarı belirlemek değil, 

aynı zamanda sekonder beyin hasarına yol açabilecek hipoksi, 

hipotansiyon ve intrakraniyal hipertansiyon gibi durumları erken 

dönemde saptamaktır. Son yıllarda yayımlanan uluslararası 

çalışmalar, travmatik beyin yaralanmasının değerlendirilmesinde 

yalnızca GKS’nın yeterli olmadığını, pupiller reaktivite, nörolojik 

muayene ve klinik risk faktörlerinin birlikte değerlendirilmesi 

gerektiğini göstermektedir. (Nelson LD, 2025) 

Kafa travmalı hastaların ilk değerlendirilmesi, ileri travma 

yaşam desteği (Advanced Trauma Life Support, ATLS) ilkelerine 

uygun olarak gerçekleştirilmelidir. Özellikle ağır travmatik beyin 

yaralanmalarında erken dönemde gelişen hipoksi ve hipotansiyonun 

mortaliteyi anlamlı şekilde artırdığı gösterilmiştir. Bu nedenle hava 

yolu açıklığının sağlanması, yeterli oksijenizasyonun sürdürülmesi 

ve hemodinamik stabilitenin korunması ilk basamağı oluşturur. 

(Maas AIR, 2022) Bilinç düzeyi bozulmuş hastalarda hava yolu 

güvenliği önceliklidir. GKS ≤8 olan hastalarda aspirasyon riski ve 
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solunum yetmezliği nedeniyle endotrakeal entübasyon 

önerilmektedir. Travma sonrası hipotansiyon, sekonder beyin 

hasarının en önemli nedenlerinden biridir. Sistolik kan basıncının 

korunması serebral perfüzyonun devamı açısından kritik önem 

taşımaktadır. Primer değerlendirme sonrasında bilinç düzeyi, 

pupiller yanıtlar ve motor fonksiyonlar değerlendirilmelidir. Travma 

mekanizması da tanısal yaklaşım açısından önemlidir. Özellikle 

yüksek enerjili trafik kazaları, yüksekten düşmeler ve penetran 

yaralanmalarda ciddi intrakraniyal hasar riski yüksektir.  

GKS, travmatik beyin yaralanmasının klinik şiddetini 

değerlendirmede en yaygın kullanılan araçtır. GKS; göz açma, sözel 

yanıt ve motor yanıt olmak üzere üç bileşenden oluşur ve toplam 

skor 3 ile 15 arasında değişir. GKS'nin travma hastalarında bilinç 

düzeyini standartlaştırdığı ve prognoz öngörüsünde önemli bir 

parametre olduğu gösterilmiştir. (Mkubwa JJ, 2022)  Travmatik 

beyin yaralanmaları geleneksel olarak: 

Hafif TBY (GKS 13–15)  

Orta TBY (GKS 9–12)  

Ağır TBY (GKS ≤8)  

şeklinde sınıflandırılmaktadır. Son yıllarda GKS'nin bazı 

sınırlılıkları olduğu gösterilmiştir. Özellikle pupiller ışık 

reflekslerinin değerlendirmeye eklenmesiyle oluşturulan Glasgow 

Coma Scale-Pupil (GCS-P) sisteminin mortalite ve fonksiyonel 

sonuçları daha doğru öngörebildiği bildirilmiştir. Brennan ve 

arkadaşlarının geliştirdiği GCS-P skoru, GKS ile pupiller yanıtların 

birleştirilmesine dayanmaktadır. (Brennan PM, 2018) 

Nörolojik muayene, travmatik beyin yaralanmasının 

tanısında ve klinik seyir takibinde temel değerlendirme yöntemidir. 

Sistematik bir nörolojik muayene; bilinç düzeyi, pupiller 

değerlendirme, motor fonksiyonlar, kraniyal sinir muayenesi ve 
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fokal nörolojik defisitlerin araştırılmasını içermelidir. Bilinç 

düzeyindeki değişiklikler travmatik beyin yaralanmasının en önemli 

klinik göstergelerindendir. Konfüzyon, letarji, stupor ve koma farklı 

bilinç bozukluğu düzeylerini temsil eder. Pupiller asimetri, ışık 

refleksi kaybı veya unilateral dilatasyon intrakraniyal basınç artışı ve 

herniasyon gelişiminin erken bulguları olabilir. Son yıllarda yapılan 

çalışmalar pupiller reaktivitenin GKS ile değerlendirilmesinin 

prognoz tahminini önemli ölçüde artırdığını göstermektedir. 

Hemiparezi, hemipleji, dekortikasyon ve deserebrasyon postürleri 

gibi bulgular ciddi intrakraniyal yaralanmaları düşündürmektedir. 

Özellikle bazal kafa kırıklarında fasiyal paralizi, işitme kaybı ve 

beyin omurilik sıvısı (BOS) kaçağı gibi bulgular görülebilmektedir. 

Sistematik nörolojik muayene klinik kötüleşmenin erken 

saptanmasını sağlar. (Bertotti MM, 2023) 

Travmatik beyin yaralanmalarında bazı hasta özellikleri kötü 

prognoz ve intrakraniyal kanama açısından yüksek risk taşımaktadır. 

Yaşlı bireylerde serebral atrofi ve eşlik eden komorbiditeler 

nedeniyle intrakraniyal kanama görülme sıklığı artmaktadır. Güncel 

çalışmalar ileri yaşın bağımsız bir kötü prognoz göstergesi olduğunu 

ortaya koymuştur. Warfarin ve doğrudan oral antikoagülan kullanan 

hastalarda travma sonrası intrakraniyal kanama ve gecikmiş kanama 

gelişme riski anlamlı ölçüde yüksektir. Son yıllarda yapılan çok 

merkezli çalışmalar, başlangıç bilgisayarlı tomografi (BT) normal 

olsa bile bu hastaların yakın takip edilmesi gerektiğini 

göstermektedir. (Parpucu Bagceci K, 2025) 

Görüntüleme ve Tanı 

Travmatik beyin hasarında erken ve doğru tanı, mortalite ve 

morbiditenin azaltılmasında kritik öneme sahiptir. Klinik 

değerlendirme temel olmakla birlikte, nörogörüntüleme yöntemleri 

ve son yıllarda giderek önem kazanan biyobelirteçler tanısal sürecin 

vazgeçilmez bileşenleri haline gelmiştir. Görüntüleme yöntemleri 
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intrakraniyal lezyonların saptanmasını, cerrahi gereksinimin 

belirlenmesini ve prognozun öngörülmesini sağlarken; 

biyobelirteçler özellikle hafif travmatik beyin hasarında 

görüntüleme gereksiniminin belirlenmesi ve sekonder hasarın 

izlenmesinde umut vaat etmektedir. Günümüzde BT akut 

değerlendirmede altın standart olarak kabul edilmekte, manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG) ise daha ayrıntılı yapısal 

değerlendirme ve prognoz belirlenmesinde önemli rol oynamaktadır. 

(Imaging & Shih RY, 2021) 

Bilgisayarlı tomografi, akut kafa travmalı hastalarda ilk 

tercih edilen görüntüleme yöntemidir. Yaygın erişilebilirliği, kısa 

çekim süresi ve akut kanama ile kemik yaralanmalarını yüksek 

duyarlılıkla gösterebilmesi nedeniyle acil servislerde standart 

yaklaşım olarak kullanılmaktadır. Özellikle epidural hematom, 

subdural hematom, subaraknoid kanama, intraparenkimal hematom, 

kontüzyon ve kafatası kırıklarının değerlendirilmesinde yüksek 

tanısal değere sahiptir. (Vande Vyvere T, 2024) 

Amerikan Radyoloji Koleji (ACR) kılavuzlarına göre akut 

kafa travmasında intrakraniyal yaralanma şüphesi bulunan 

hastalarda BT ilk basamak görüntüleme yöntemi olarak 

önerilmektedir. GKS 13–15 arasında olan hafif travmatik beyin 

hasarlı olgularda ise görüntüleme kararı klinik karar kuralları 

(Canadian CT Head Rule, New Orleans Criteria ve NICE rehberleri) 

doğrultusunda verilmelidir. (Imaging & Shih RY, 2021) Son yıllarda 

yapılan çalışmalar, hafif kafa travmalarında gereksiz BT 

kullanımının önemli bir sorun olduğunu göstermiştir. Sistematik bir 

derlemede hafif kafa travmalarında BT aşırı kullanım oranının 

yaklaşık %27 olduğu bildirilmiştir. Bu durum hem sağlık 

harcamalarını artırmakta hem de hastaları gereksiz iyonizan 

radyasyona maruz bırakmaktadır. (Saran M, 2024) BT’nin en önemli 

sınırlılığı DAY, mikroskobik hemorajiler ve non-hemorajik aksonal 

hasar gibi lezyonları göstermedeki yetersizliğidir. Özellikle hafif 
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travmatik beyin hasarında normal BT bulgularına rağmen hastalarda 

nörolojik semptomlar devam edebilmektedir. CENTER-TBI 

çalışmaları, normal BT bulgularına sahip bazı hastalarda MRG ile 

yapısal beyin hasarının gösterilebildiğini ortaya koymuştur. (Vande 

Vyvere T, 2024) (Mac Donald CL, 2025) 

Manyetik rezonans görüntüleme, travmatik beyin hasarının 

ayrıntılı değerlendirilmesinde en duyarlı görüntüleme yöntemidir. 

BT’ye göre daha uzun çekim süresi ve daha sınırlı erişilebilirliğe 

sahip olmasına rağmen özellikle diffüz aksonal yaralanma, 

mikrohemorajiler, beyin sapı yaralanmaları ve non-hemorajik 

lezyonların saptanmasında üstünlük göstermektedir. (Dabas MM, 

2024) Akut dönemde BT’de açıklanamayan nörolojik defisitlerin 

varlığında MRG önerilmektedir. ACR kılavuzları özellikle persistan 

bilinç değişikliği veya fokal nörolojik bulguları bulunan hastalarda 

MRG’nin ek tanısal değer sağladığını belirtmektedir. Son yıllarda 

gelişmiş MRG teknikleri travmatik beyin hasarının 

değerlendirilmesinde önemli ilerlemeler sağlamıştır. Difüzyon 

ağırlıklı görüntüleme (DWI) erken iskemik değişikliklerin ve 

aksonal hasarın gösterilmesinde etkili olurken, difüzyon tensor 

görüntüleme (DTI) beyaz cevher bütünlüğünün kantitatif 

değerlendirilmesine olanak tanımaktadır. Özellikle hafif travmatik 

beyin hasarında DTI ile saptanan mikroyapısal değişikliklerin uzun 

dönem nörokognitif sonuçlarla ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

Duyarlılık ağırlıklı görüntüleme (SWI) ise travmatik 

mikrokanamaların gösterilmesinde günümüzde en hassas 

tekniklerden biri olarak kabul edilmektedir. Yakın tarihli bir 

sistematik derleme, SWI’nin geleneksel gradient-eko sekanslarından 

daha yüksek duyarlılığa sahip olduğunu ve diffüz aksonal 

yaralanmanın derecelendirilmesinde önemli katkı sağladığını 

bildirmiştir. (Jaafari O, 2024)  

MRG’nin prognostik değeri de giderek daha fazla önem 

kazanmaktadır. Erken dönemde yapılan MRG incelemelerinde 
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saptanan beyin sapı lezyonları, korpus kallozum yaralanmaları ve 

yaygın aksonal hasarın kötü fonksiyonel sonuçlarla ilişkili olduğu 

gösterilmiştir. Son çalışmalar özellikle ilk 72 saat içinde 

gerçekleştirilen MRG’nin uzun dönem nörolojik sonuçların 

öngörülmesinde değerli bilgiler sunduğunu göstermektedir. Bununla 

birlikte MRG’nin maliyetinin yüksek olması, çekim süresinin 

uzunluğu ve kritik hastalarda uygulanmasının güç olması nedeniyle 

akut değerlendirmede BT’nin yerini alması beklenmemektedir. 

Güncel yaklaşım BT ve MRG’nin birbirini tamamlayıcı yöntemler 

olarak kullanılması yönündedir. (Geiger P, 2025) 

Travmatik beyin hasarında biyobelirteç araştırmaları son on 

yılda önemli bir ivme kazanmıştır. Biyobelirteçler, beyin 

dokusundaki hücresel hasarın biyolojik göstergeleri olup tanı, 

prognoz belirleme ve tedavi yanıtının izlenmesinde 

kullanılabilmektedir. Özellikle hafif travmatik beyin hasarında 

görüntüleme gereksinimini azaltma potansiyeli nedeniyle yoğun ilgi 

görmektedir. Günümüzde en fazla araştırılan biyobelirteçler glial 

fibriller asidik protein (GFAP), ubikitin karboksi-terminal 

hidrolaz-L1 (UCH-L1), S100B proteini, nöron-spesifik enolaz 

(NSE) ve nörofilament hafif zinciridir (NfL). GFAP astrosit 

hasarını yansıtırken, UCH-L1 nöronal hücre hasarının göstergesi 

olarak kabul edilmektedir. ABD Gıda ve İlaç Dairesi (FDA), GFAP 

ve UCH-L1 kombinasyonunun hafif travmatik beyin hasarında 

intrakraniyal lezyon riskinin değerlendirilmesinde kullanımını 

onaylamıştır. Son meta-analizler GFAP’ın anormal BT bulgularını 

öngörmede yüksek duyarlılığa sahip olduğunu ve UCH-L1’e göre 

daha üstün performans gösterebildiğini bildirmektedir. CENTER-

TBI ve InTBIR konsorsiyumlarından elde edilen veriler, kan 

biyobelirteçlerinin klinik karar kuralları ile kullanıldığında gereksiz 

BT çekimlerini azaltabileceğini göstermiştir. Ayrıca normal BT 

bulgularına sahip bazı hastalarda yüksek biyobelirteç düzeylerinin 

MRG ile saptanabilen yapısal beyin hasarıyla ilişkili olduğu 
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gösterilmiştir. Son yıllarda mikroRNA’lar, ekstraselüler veziküller 

ve metabolomik belirteçler gibi yeni biyobelirteçler üzerinde de 

çalışmalar sürmektedir. Bu moleküllerin travma sonrası 

nöroinflamasyon, aksonal dejenerasyon ve nörorejenerasyon 

süreçlerini daha hassas biçimde yansıtabileceği düşünülmektedir. 

Ancak bu belirteçlerin klinik kullanıma girebilmesi için geniş ölçekli 

doğrulama çalışmalarına ihtiyaç vardır. Mevcut kanıtlar, 

biyobelirteçlerin görüntüleme yöntemlerinin yerine geçmesinden 

ziyade onları tamamlayıcı araçlar olarak kullanılacağını 

göstermektedir. Gelecekte biyobelirteçler, yapay zekâ destekli 

görüntüleme analizleri ve klinik karar sistemlerinin entegrasyonu ile 

travmatik beyin hasarında daha kişiselleştirilmiş tanısal 

yaklaşımların geliştirilmesi mümkün görünmektedir. (Pignataro G, 

2025) 

Kafa Travmalarında Görülebilen Lezyonlar 

Travmatik beyin hasarı, primer mekanik etkiler ve bunları 

takip eden sekonder biyokimyasal süreçler sonucunda çok çeşitli 

intrakraniyal lezyonların ortaya çıkmasına neden olur. Oluşan 

lezyonların tipi, travmanın mekanizması, enerjisi, yönü ve hastanın 

yaşı gibi birçok faktörden etkilenmektedir. Kafa travmalarında 

görülen lezyonlar ekstraaksiyel kanamalar, intraaksiyel kanamalar, 

diffüz parankimal hasarlar ve kemik yaralanmaları şeklinde 

sınıflandırılabilir. Bu lezyonların her biri farklı klinik özelliklere, 

radyolojik görünümlere ve prognozlara sahiptir. Günümüzde 

bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans görüntüleme 

yöntemlerinin yaygın kullanımı sayesinde travmatik lezyonların 

erken tanınması mümkün olmakta ve uygun tedavi stratejileri 

geliştirilebilmektedir. (Schweitzer AD, 2019) 

Kafatası kırıkları, kafa travmalarında en sık karşılaşılan 

kemik yaralanmalarıdır ve travmanın şiddeti hakkında önemli 

bilgiler sağlar. Kırıklar lineer, deplase, çökme (depresyon), diastatik 
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ve bazal kafatası kırıkları şeklinde sınıflandırılmaktadır. Lineer 

kırıklar en sık görülen tip olup genellikle yüksek enerjili künt 

travmalar sonucunda ortaya çıkar. Çoğu zaman doğrudan cerrahi 

tedavi gerektirmezler; ancak altta yatan intrakraniyal kanama ile 

bulunabileceklerinden dikkatli değerlendirilmeleri gerekir. Deprese 

kafatası kırıkları, kemik fragmanlarının kraniyal kavite içine doğru 

yer değiştirmesi ile karakterizedir. Bu kırıklar sıklıkla dural yırtık, 

beyin kontüzyonu ve enfeksiyon riski ile ilişkilidir. Açık depresyon 

kırıkları özellikle menenjit ve serebral apse gelişimi açısından 

yüksek risk taşımaktadır. Bu nedenle birçok olguda cerrahi 

elevasyon ve debridman gerekmektedir. (Đurović B, 2026) 

Bazal kafatası kırıkları, kafa travmasının önemli 

göstergelerinden biridir ve frontal, temporal, sfenoid, etmoid veya 

oksipital kemikleri içerebilir. Klinik olarak periorbital ekimoz (rakun 

gözü), retroauriküler ekimoz (Battle bulgusu), hemotimpanum ve 

beyin omurilik sıvısı kaçağı ile kendini gösterebilir. Beyin omurilik 

sıvısı rinore veya otore varlığı meningeal bütünlüğün bozulduğunu 

düşündürür. Son yıllarda yapılan çalışmalar bazal kafatası 

kırıklarının vasküler yaralanmalar, kraniyal sinir hasarları ve 

enfeksiyöz komplikasyonlarla yakından ilişkili olduğunu 

göstermektedir. (Jung G, 2024) Kafatası kırıklarının tanısında ince 

kesitli BT incelemesi altın standarttır. Kırığın lokalizasyonu, 

yaygınlığı ve eşlik eden intrakraniyal lezyonların değerlendirilmesi 

tedavi planlamasında temel öneme sahiptir. Her ne kadar birçok 

lineer kırık konservatif olarak takip edilebilse de özellikle çökme 

kırıkları, açık kırıklar ve nörolojik defisit ile ilişkili kırıklar cerrahi 

girişim gerektirebilir. 

Epidural hematom (EDH), dura mater ile kafatasının iç 

yüzü arasında kan birikmesi sonucu oluşan ekstraaksiyel kanamadır. 

Tüm travmatik intrakraniyal hematomların yaklaşık %8–19'unu 

oluşturur ve özellikle genç erişkinlerde daha sık görülür. En yaygın 

mekanizma temporal bölgede meydana gelen kırığa bağlı orta 
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meningeal arter yaralanmasıdır. Daha nadir olarak venöz sinüsler 

veya diploik venler de kanama kaynağı olabilir. (Pisică D & 

Investigators, 2024) Epidural hematomun klasik klinik seyri, 

başlangıçta kısa süreli bilinç kaybını takiben görülen "lucid interval" 

dönemi ile karakterizedir. Bu dönemde hasta tamamen normal 

görünebilir; ancak hematom hacmi arttıkça intrakraniyal basınç 

yükselir ve hızlı nörolojik kötüleşme ortaya çıkabilir. Baş ağrısı, 

kusma, bilinç değişikliği, pupiller asimetri ve hemiparezi sık görülen 

bulgulardır. Bununla birlikte klasik lucid interval tüm olguların 

yalnızca bir kısmında görülmektedir. (Arnaout MM, 2025) 

Bilgisayarlı tomografide epidural hematom tipik olarak bikonveks 

(lentiform) hiperdens koleksiyon şeklinde izlenir. Dura mater sütür 

hatlarına sıkı şekilde yapıştığından hematom genellikle sütürleri 

geçmez. Ancak geniş hacimli hematomlar belirgin kitle etkisi 

oluşturarak orta hat kaymasına ve transtentorial herniasyona yol 

açabilir. 

Epidural hematom, travmatik intrakraniyal kanamalar 

arasında prognozu en iyi olan lezyonlardan biridir. Bunun temel 

nedeni çoğu olguda doğrudan parankimal hasarın sınırlı olmasıdır. 

Erken tanı ve uygun cerrahi müdahale ile mortalite oranları önemli 

ölçüde azaltılabilmektedir. Güncel kılavuzlar, kalınlığı 15 mm'nin 

üzerinde veya orta hat kayması 5 mm'den fazla olan hematomlarda 

cerrahi boşaltımı önermektedir. (Russo L, 2025) 

Subdural hematom (SDH), dura ile araknoid membran 

arasında bulunan köprü venlerin yırtılması sonucunda meydana 

gelen ekstraaksiyel kanamadır. Epidural hematomdan farklı olarak 

genellikle yüksek enerjili hızlanma-yavaşlama yaralanmaları 

sonucunda gelişir ve sıklıkla altta yatan beyin hasarı ile birliktedir. 

Akut subdural hematom travmatik beyin hasarına bağlı 

ölümlerin önemli bir bölümünden sorumludur. Özellikle yaşlı 

bireylerde serebral atrofi nedeniyle köprü venlerin gerilmesi, 
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subdural hematom gelişme riskini artırmaktadır. Antikoagülan ve 

antitrombosit ilaç kullanımı da önemli risk faktörleri arasındadır. 

Klinik tablo hematomun büyüklüğüne ve eşlik eden beyin 

hasarına bağlı olarak değişkenlik göstermektedir. Hastalar hafif 

bilinç bulanıklığından derin komaya kadar geniş bir spektrumda 

başvurabilir. Baş ağrısı, kusma, fokal nörolojik defisitler ve pupiller 

değişiklikler sık görülen bulgulardır. 

BT görüntülerinde akut subdural hematom tipik olarak 

serebral hemisfer boyunca uzanan hilal şeklinde hiperdens 

koleksiyon görünümündedir. Epidural hematomun aksine sütürleri 

geçebilir ancak dural yansımalar nedeniyle falx ve tentoriumu 

geçemez. Geniş hematomlar ciddi kitle etkisi ve herniasyona neden 

olabilir. (Mutch CA, 2016) Subdural hematom sıklıkla diffüz 

aksonal yaralanma, kontüzyon ve beyin ödemi gibi ek 

yaralanmalarla birlikte görüldüğünden prognozu epidural hematoma 

göre daha kötüdür. Güncel çalışmalar, cerrahi müdahalenin 

zamanlamasının fonksiyonel sonuçlar üzerinde belirleyici olduğunu 

göstermektedir. Özellikle erken dekompresyon mortaliteyi anlamlı 

düzeyde azaltmaktadır. (Russo L, 2025) 

Travmatik subaraknoid kanama (tSAK), araknoid ve pia 

mater arasındaki subaraknoid boşluğa kan sızması sonucunda 

meydana gelir. Travmatik beyin hasarında en sık görülen 

intrakraniyal kanama tiplerinden biridir ve özellikle kortikal 

damarların veya yüzeyel kontüzyonların yırtılması sonucu oluşur. 

Travmatik subaraknoid kanamanın klinik önemi yalnızca kanamanın 

kendisinden kaynaklanmaz. Kanın subaraknoid boşluğa yayılması 

nöroinflamasyonu tetikleyerek sekonder beyin hasarına katkıda 

bulunur. Ayrıca serebral vazospazm, hidrosefali ve gecikmiş serebral 

iskemi gibi komplikasyonlar gelişebilir. Bilgisayarlı tomografide 

sulkuslar, sisternalar ve fissürler boyunca hiperdens görünüm 

tipiktir. Kanama sıklıkla frontal ve temporal bölgelerde 

yoğunlaşmaktadır. Travmatik subaraknoid kanama izole olarak 
--20--



görülebileceği gibi diğer intrakraniyal lezyonlarla birlikte de 

bulunabilir. Son yıllarda yapılan araştırmalar, travmatik subaraknoid 

kanamanın bağımsız bir prognostik belirteç olduğunu göstermiştir. 

Özellikle bazal sisternalarda yaygın kanama bulunması, kötü 

nörolojik sonuçlar ve artmış mortalite ile ilişkilendirilmektedir. 

Bununla birlikte küçük hacimli izole travmatik subaraknoid 

kanamaların prognozu genellikle daha iyidir. (Schweitzer AD, 2019) 

Travmatik intraserebral hematom, beyin parankimi içerisinde 

gelişen fokal kanama alanlarını ifade eder. Genellikle doğrudan 

darbe etkisi veya kontüzyonların progresyonu sonucunda ortaya 

çıkar. Frontal ve temporal loblar en sık etkilenen bölgelerdir çünkü 

bu alanlar kafatasının düzensiz kemik çıkıntıları ile yakın ilişki 

içerisindedir. Travmatik intraserebral hematomlar primer 

yaralanmadan saatler sonra büyüme eğilimi gösterebilir. Bu nedenle 

başlangıç görüntülemelerinde küçük görünen lezyonların takip BT 

incelemelerinde belirgin şekilde genişlediği izlenebilir. Bu durum 

"hemorajik progresyon" olarak tanımlanır ve kötü prognoz ile 

ilişkilidir. Klinik belirtiler hematomun yerleşimine bağlı olarak 

değişmektedir. Frontal lezyonlarda davranış değişiklikleri ve bilinç 

bozukluğu ön planda iken, temporal hematomlar konuşma 

bozukluğu ve nöbetlerle ilişkili olabilir. Geniş hacimli hematomlar 

ciddi intrakraniyal hipertansiyon ve herniasyona yol açabilir. 

Bilgisayarlı tomografide parankim içerisinde yuvarlak veya 

düzensiz sınırlı hiperdens alanlar şeklinde görülür. Çevresindeki 

vazojenik ödem sıklıkla belirgindir. Cerrahi tedavi kararı hematom 

hacmi, lokalizasyonu, nörolojik durum ve intrakraniyal basınç 

bulgularına göre verilmektedir. (Russo L, 2025) 

DAY, travmatik beyin hasarının en önemli ve en yıkıcı 

parankimal lezyonlarından biridir. Hızlanma-yavaşlama ve 

rotasyonel kuvvetler sonucunda aksonlarda meydana gelen yaygın 

mikroskobik hasar ile karakterizedir. Özellikle trafik kazaları, 

yüksekten düşmeler ve spor yaralanmaları sonrasında görülmektedir. 
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Patofizyolojik olarak aksonların ani gerilmesi sitoskeletal yapıların 

bozulmasına, aksonal transportun kesintiye uğramasına ve sonunda 

aksonal kopmaya yol açmaktadır. Primer mekanik hasarı takiben 

gelişen kalsiyum girişleri, mitokondriyal disfonksiyon ve 

nöroinflamasyon süreçleri sekonder aksonal dejenerasyonu 

artırmaktadır. Klinik olarak hastalar sıklıkla travma sonrasında uzun 

süreli bilinç kaybı ile başvururlar. İlginç şekilde BT incelemesi 

normal veya minimal bulgular gösterebilir. Bu nedenle tanıda MRG 

büyük önem taşımaktadır. Özellikle SWI ve DTI sekansları 

mikrohemorajiler ve aksonal hasarın gösterilmesinde yüksek 

duyarlılığa sahiptir. Diffüz aksonal yaralanma uzun dönem 

nörokognitif bozukluklar, davranış değişiklikleri ve kalıcı 

fonksiyonel kayıpların en önemli nedenlerinden biridir. Bununla 

birlikte son yıllardaki çalışmalar, ağır DAY olgularında bile anlamlı 

fonksiyonel iyileşmenin mümkün olduğunu göstermektedir. Diffüz 

aksonal yaralanmanın klasik yerleşim bölgeleri korpus kallozum, 

beyin sapı ve serebral hemisferlerin derin beyaz cevheridir. Adams 

sınıflamasına göre lezyonların yalnızca beyaz cevherde bulunması 

derece I, korpus kallozum tutulumu derece II ve beyin sapı tutulumu 

derece III olarak tanımlanmaktadır. Beyin sapı lezyonları kötü 

prognozla yakından ilişkilidir. (Santurro A, 2025) 

Serebral kontüzyonlar, travmaya bağlı olarak gelişen fokal 

hemorajik ve nekrotik beyin parankimi yaralanmalarıdır. Genellikle 

darbenin doğrudan etkilediği bölgede (coup) veya karşı tarafta 

(contrecoup) ortaya çıkarlar. Frontal ve temporal loblar en sık 

etkilenen alanlardır. Kontüzyonların oluşumunda beynin kafatası iç 

yüzeyindeki kemik çıkıntılarla çarpışması önemli rol oynar. 

Başlangıçta küçük peteşiyal kanamalar şeklinde ortaya çıkan 

lezyonlar zaman içerisinde birleşerek daha büyük hemorajik alanlara 

dönüşebilir. Bu nedenle ilk görüntülemede küçük görünen 

kontüzyonların birkaç saat içinde belirgin büyümesi mümkündür. 

Klinik bulgular lezyonun lokalizasyonuna bağlıdır. Frontal 
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kontüzyonlar kişilik değişiklikleri ve yürütücü işlev bozukluklarına 

yol açarken, temporal kontüzyonlar hafıza bozuklukları ve epileptik 

nöbetlerle ilişkilendirilmektedir. Geniş kontüzyonlar çevresel ödem 

nedeniyle ciddi kitle etkisi oluşturabilir. BT görüntülerinde 

kontüzyonlar düzensiz sınırlı, heterojen yoğunluklu hemorajik 

alanlar şeklinde izlenir. Takip görüntülemelerinde lezyon hacminin 

artması sık görülen bir durumdur. MRG ise kontüzyonların 

yaygınlığını ve eşlik eden mikroyapısal hasarı değerlendirmede daha 

duyarlıdır. Kontüzyonlar travmatik beyin hasarının en sık görülen 

intraaksiyel lezyonlarından biridir ve uzun dönem nörokognitif 

sonuçlar üzerinde önemli etkiye sahiptir. Özellikle bilateral frontal 

ve temporal kontüzyonlar fonksiyonel iyileşmeyi olumsuz etkileyen 

başlıca faktörler arasında yer almaktadır. (Mutch CA, 2016) 

Tedavi Yaklaşımları 

TBY, dünya genelinde ölüm ve kalıcı nörolojik sakatlığın en 

önemli nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir. Tedavide temel 

amaç primer yaralanmanın geri döndürülemez etkilerini azaltmak 

değil, gelişebilecek sekonder beyin hasarını önlemektir. Primer 

yaralanma travma anında meydana gelirken, hipoksi, hipotansiyon, 

serebral ödem, intrakraniyal hipertansiyon, nöroinflamasyon, 

metabolik bozukluklar ve nöbetler gibi sekonder süreçler saatler ve 

günler boyunca devam ederek nörolojik hasarın ilerlemesine neden 

olur. Bu nedenle modern travma yönetimi, olay yerinden başlayarak 

acil servis, yoğun bakım ve gerektiğinde cerrahi tedaviye kadar 

uzanan multidisipliner bir yaklaşımı gerektirmektedir. Son yıllarda 

özellikle Brain Trauma Foundation (BTF), Neurocritical Care 

Society ve European Society of Intensive Care Medicine tarafından 

yayımlanan güncel kılavuzlar, travmatik beyin hasarı yönetiminde 

kanıta dayalı standartların oluşmasına önemli katkılar sağlamıştır. 

(Hawryluk GWJ, 2020) 
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Kafa travmalı hastanın acil servisteki yönetiminde temel 

amaç, sekonder beyin hasarına yol açan hipotansiyon, hipoksi, 

hiperkapni, hipokapni, hipoglisemi ve hiperterminin önlenmesidir. 

Güncel travma yaklaşımı ABCDE algoritmasına dayanmaktadır. 

Havayolu güvenliği sağlanırken servikal omurga yaralanması 

olasılığı göz önünde bulundurulmalıdır. GKS ≤ 8 olan hastalarda 

erken endotrakeal entübasyon önerilmektedir. Oksijen 

satürasyonunun %94’ün üzerinde tutulması ve PaO₂ düzeyinin 

yeterli sağlanması kritik öneme sahiptir. (Dixon J, 2020) 

Sistolik kan basıncının erişkinlerde en az 100–110 mmHg 

düzeyinde tutulması önerilmektedir. Tek bir hipotansiyon 

epizodunun bile mortaliteyi anlamlı derecede artırdığı gösterilmiştir. 

Bu nedenle kristalloid sıvı replasmanı ve gerektiğinde vazopressör 

tedavisi uygulanmalıdır. Hipotonik sıvılardan kaçınılmalıdır. (Vella 

MA, 2017) 

Nörolojik değerlendirme GKS, pupiller muayene ve fokal 

nörolojik bulguların sistematik değerlendirilmesini içermelidir. 

Travmatik beyin hasarı şüphesi bulunan hastalarda kontrastsız 

kraniyal BT görüntülemesi altın standart ilk görüntüleme 

yöntemidir. Epidural hematom, subdural hematom, kontüzyon, 

diffüz aksonal yaralanma bulguları ve orta hat kayması 

değerlendirilir. İKB artışı düşündüren klinik bulgular varlığında 

başın 30 derece yükseltilmesi, boynun nötral pozisyonda tutulması 

ve uygun sedasyon uygulanması önerilir. Akut herniasyon bulguları 

bulunan hastalarda hiperozmolar tedavi (mannitol veya hipertonik 

salin) uygulanabilir. Ancak profilaktik hiperventilasyondan 

kaçınılmalıdır; yalnızca geçici herniasyon tedavisinde kısa süreli 

kullanım önerilmektedir. (Dixon J, 2020) 

Ağır travmatik beyin hasarı olan hastalar nöroşirürji ve 

yoğun bakım ekipleri tarafından multidisipliner olarak 

yönetilmelidir. Yoğun bakım tedavisinin temel amacı serebral 

perfüzyonun korunması ve sekonder beyin hasarının önlenmesidir.  
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Güncel BTF kılavuzlarına göre, GKS 3–8 arasında olan ve 

BT’de patolojik bulguları bulunan kurtarılabilir hastalarda 

intrakraniyal basınç monitörizasyonu önerilmektedir. İKB’nin 

genellikle 22 mmHg’nin altında tutulması hedeflenir. Aynı zamanda 

SPB 60–70 mmHg arasında korunmalıdır. (Hawryluk GWJ, 2020)  

Yoğun bakım yönetiminde ilk basamak tedaviler şunlardır: 

Başın 30 derece yükseltilmesi  

Boynun nötral pozisyonda tutulması  

Sedasyon ve analjezi  

Normotermi sağlanması  

Normoglisemi korunması  

Yeterli oksijenizasyon ve ventilasyonun sürdürülmesi  

Bu önlemler İKB kontrolünün temelini oluşturur.  

İKB yüksekliğinin devam ettiği olgularda hiperozmolar 

tedavi uygulanır. Hipertonik salin son yıllarda yaygın olarak 

kullanılmakta olup serebral ödem kontrolünde etkili bulunmuştur. 

Mannitol de halen önemli bir seçenektir ancak hipotansiyon riski 

nedeniyle dikkatli kullanılmalıdır.  

Refrakter intrakraniyal hipertansiyonda ileri tedavi 

seçenekleri arasında: 

Serebrospinal sıvı drenajı  

Derin sedasyon  

Barbitürat koması  

Dekompressif kraniektomi  

yer almaktadır. SIBICC konsensus algoritmaları bu 

tedavilerin aşamalı uygulanmasını önermektedir. (Vella MA, 2017) 
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Travmatik beyin hasarında cerrahi tedavi, kitle etkisinin 

ortadan kaldırılması, intrakraniyal basıncın azaltılması ve beyin 

herniasyonunun önlenmesini amaçlar. Cerrahi karar; klinik durum, 

görüntüleme bulguları ve nörolojik kötüleşme temelinde verilir. 

Epidural hematom, özellikle temporal kemik kırığı ile ilişkili orta 

meningeal arter yaralanmalarında görülür. Nörolojik kötüleşme, 

önemli kitle etkisi veya hematom hacminin belirli eşiklerin üzerinde 

olması durumunda acil cerrahi boşaltma gerektirir. Erken müdahale 

mortaliteyi belirgin şekilde azaltır. Akut subdural hematom ağır 

TBY'nın en sık cerrahi nedenlerinden biridir. Kalınlığı >10 mm veya 

orta hat kayması >5 mm olan hematomlarda genellikle cerrahi 

endikasyon vardır. Ayrıca nörolojik kötüleşme gösteren hastalarda 

hematom boyutundan bağımsız olarak cerrahi düşünülmelidir. 

Büyük frontal veya temporal kontüzyonlar progresif ödem ve kitle 

etkisi oluşturabilir. Seri BT incelemelerinde büyüme gösteren veya 

nörolojik kötüleşmeye yol açan lezyonlarda cerrahi rezeksiyon 

uygulanabilir. (Russo L, 2025) Refrakter intrakraniyal hipertansiyon 

tedavisinde dekompressif kraniektomi önemli bir seçenektir. 

DECRA ve RESCUEicp çalışmalarının sonuçlarının 

değerlendirilmesi sonrasında Brain Trauma Foundation tarafından 

2020 yılında güncellenen öneriler yayımlanmıştır. Bu önerilere göre, 

uygun hasta seçimi yapıldığında sekonder dekompressif kraniektomi 

mortaliteyi azaltabilir ve bazı hastalarda fonksiyonel sonuçları 

iyileştirebilir. Ayrıca büyük frontotemporoparietal kraniektomilerin 

küçük kraniektomilere göre daha etkili olduğu gösterilmiştir. 

(Hawryluk GWJ, 2020) 

Travmatik beyin hasarında günümüzde primer hasarı geri 

döndüren kanıtlanmış bir farmakolojik ajan bulunmamaktadır. 

Farmakolojik tedaviler esas olarak sekonder hasarın azaltılmasına 

yöneliktir. (Tani J, 2022) 

Mannitol ve hipertonik salin, intrakraniyal hipertansiyon 

tedavisinin temel ajanlarıdır. Bu ajanlar beyin ödemini azaltarak 
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serebral perfüzyonu iyileştirir. Son yıllarda hipertonik salinin daha 

stabil hemodinamik profil nedeniyle kullanımının arttığı 

bildirilmektedir. Propofol, midazolam ve opioidler metabolik 

gereksinimi azaltarak İKB kontrolüne katkı sağlar. Refrakter 

intrakraniyal hipertansiyonda yüksek doz barbitürat tedavisi 

düşünülebilir; ancak hipotansiyon riski nedeniyle yakın 

monitörizasyon gerektirir. Erken posttravmatik nöbetlerin önlenmesi 

amacıyla ilk 7 gün içinde profilaktik antiepileptik tedavi 

önerilmektedir. Levetirasetam ve fenitoin en sık kullanılan 

ajanlardır. Uzun dönem profilaktik kullanımın ise rutin olarak 

önerilmediği bildirilmektedir. CRASH ve sonraki çalışmaların 

analizleri doğrultusunda özellikle erken dönemde uygulanan 

traneksamik asidin bazı hasta gruplarında mortaliteyi azaltabileceği 

bildirilmiştir. Bununla birlikte tüm kafa travması hastalarında rutin 

kullanımı konusunda görüş birliği bulunmamaktadır. 

Kortikosteroidlerin travmatik beyin hasarında kullanımı 

önerilmemektedir. CRASH çalışmasının uzun dönem sonuçları 

mortalite artışı nedeniyle steroid kullanımından kaçınılması 

gerektiğini göstermiştir. Bu nedenle güncel kılavuzlarda rutin steroid 

tedavisi kontrendike kabul edilmektedir. Son yıllarda amantadin, 

modafinil, eritropoietin, progesteron, statinler, kök hücre tedavileri 

ve çeşitli antiinflamatuvar ajanlar üzerinde çalışmalar 

yürütülmektedir. Ancak bu ajanların rutin klinik kullanımı için 

yeterli kanıt henüz bulunmamaktadır. Özellikle amantadin, bilinç 

düzeyinin düzeltilmesinde seçilmiş hastalarda umut verici sonuçlar 

göstermiştir.  (Vella MA, 2017) 

Komplikasyonlar ve Prognoz 

Kafa travmasında komplikasyonlar erken dönemde primer 

lezyona eşlik eden sekonder beyin hasarı mekanizmalarıyla, geç 

dönemde ise nörolojik, bilişsel, psikiyatrik, endokrin ve sosyal işlev 

kayıplarıyla ilişkilidir. Erken komplikasyonlar içinde intrakraniyal 

hematomların genişlemesi, kontüzyon progresyonu, serebral ödem, 
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intrakraniyal basınç artışı, beyin herniasyonu, travmatik subaraknoid 

kanama, serebral iskemi, vazospazm, hipoksi, hipotansiyon, 

koagülopati, elektrolit bozuklukları, erken posttravmatik nöbetler, 

deliryum, enfeksiyonlar ve kardiyopulmoner komplikasyonlar yer 

alır. Özellikle hipoksi, hipotansiyon ve intrakraniyal hipertansiyon 

sekonder hasarın en önemli önlenebilir nedenleridir; bu nedenle 

erken tanı, seri nörolojik değerlendirme, uygun görüntüleme ve 

yoğun bakım izlemi prognoz açısından belirleyicidir. (Yuguero O, 

2023) Ağır travmatik beyin hasarında ilk saatler ve günlerde gelişen 

serebral ödem ve intrakraniyal basınç artışı mortaliteyle yakından 

ilişkilidir; buna ek olarak ventilatör ilişkili pnömoni, sepsis, derin 

ven trombozu, pulmoner emboli, stres ülseri, beslenme yetersizliği 

ve immobilizasyona bağlı komplikasyonlar sistemik yükü artırır. 

(Robba C, 2025) Geç komplikasyonlar ise hastanın yaşam kalitesini 

uzun süre etkileyebilir. Posttravmatik epilepsi, geç dönemin en 

önemli nörolojik komplikasyonlarından biridir; risk özellikle 

penetran travma, kortikal kontüzyon, intrakraniyal kanama, 

depresyon kırığı, erken nöbet ve ağır TBY varlığında artar. (Moran 

M, 2024) Bunun yanında kalıcı baş ağrısı, baş dönmesi, uyku 

bozukluğu, anosmi, görme ve işitme sorunları, spastisite, motor 

defisitler, denge bozukluğu, kognitif yavaşlama, dikkat ve bellek 

bozuklukları, yürütücü işlev kaybı, depresyon, anksiyete, irritabilite, 

davranış değişiklikleri ve posttravmatik stres belirtileri görülebilir. 

Hafif travmatik beyin hasarı sonrası dahi bazı hastalarda uzamış 

postkonküzyon semptomları gelişebilir; sistematik derlemeler kadın 

cinsiyet, ileri yaş, önceki psikiyatrik hastalık, önceki migren veya 

baş ağrısı öyküsü, önceki konküzyon, düşük eğitim düzeyi, ağrı, 

uyku bozukluğu ve psikososyal stresörlerin kalıcı semptom riskini 

artırabileceğini göstermektedir. (Déry J, 2023) Tekrarlayan kafa 

travmaları kronik nörodejeneratif süreçlerle ilişkilendirilmiş olup 

epilepsi, inme, parkinsonizm, demans ve kronik travmatik 

ensefalopati riski tartışılmaktadır. (Wilson L, 2017) Orta-ağır TBY 

sonrası hipotalamo-hipofizer aks etkilenebilir; büyüme hormonu 
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eksikliği, hipogonadizm, adrenal yetmezlik, hipotiroidi ve diabetes 

insipidus gibi nöroendokrin bozukluklar yorgunluk, depresyon, 

bilişsel gerileme ve rehabilitasyon yanıtında azalma ile 

karışabileceği için geç takipte özellikle sorgulanmalıdır. (Molaie 

AM, 2018) Prognoz; travmanın şiddeti, başlangıç GKS puanı, 

özellikle motor skor, pupiller yanıt, yaş, hipoksi ve hipotansiyon 

varlığı, BT bulguları, travmatik subaraknoid kanama, orta hat 

kayması, bazal sisternlerin durumu, intrakraniyal basınç seyri, 

koagülopati, ekstrakraniyal yaralanma yükü ve tedaviye erişim 

süresiyle yakından ilişkilidir. Ağır TBY’da ileri yaş, düşük GKS, 

bilateral fikse dilate pupil, yaygın aksonal hasar, refrakter 

intrakraniyal hipertansiyon ve sistemik komplikasyonlar kötü 

prognoz göstergeleridir. Buna karşılık erken resüsitasyon, sekonder 

hasarın önlenmesi, zamanında cerrahi müdahale, protokolize yoğun 

bakım, erken rehabilitasyon ve multidisipliner takip fonksiyonel 

iyileşme olasılığını artırır. Sonuç olarak kafa travmasının prognozu 

yalnızca ilk BT bulguları veya GKS ile belirlenmez; akut dönemde 

fizyolojik stabilizasyon, komplikasyonların önlenmesi ve geç 

dönemde nörolojik, psikiyatrik, endokrin ve sosyal sonuçların 

bütüncül yönetimi uzun dönem sağkalım ve yaşam kalitesi açısından 

temel belirleyicilerdir. (DE Tanti A, 2024) (Maas AIR, 2022) 

Rehabilitasyon ve Takip 

TBY sonrasında rehabilitasyon ve uzun dönem takip, 

mortalitenin azaltılmasından çok fonksiyonel iyileşmenin, bağımsız 

yaşam becerilerinin ve yaşam kalitesinin artırılmasını hedefleyen 

tedavi sürecinin ayrılmaz bir parçasıdır. Günümüzde TBY yönetimi 

yalnızca akut nöroşirürjik ve yoğun bakım tedavileriyle sınırlı 

görülmemekte; fiziksel, bilişsel, davranışsal ve psikososyal 

sonuçların bütüncül olarak ele alındığı multidisipliner rehabilitasyon 

programları önerilmektedir. Erken rehabilitasyon uygulamalarının 

hastanede kalış süresini kısalttığı, fonksiyonel bağımsızlığı artırdığı 

ve uzun dönem nörolojik sonuçları iyileştirdiği gösterilmiştir. 
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Nörolojik rehabilitasyon; mobilizasyon, denge-koordinasyon 

eğitimi, kas gücü ve dayanıklılık çalışmaları, spastisite yönetimi, 

yutma ve konuşma terapisi, vestibüler rehabilitasyon ve ergoterapi 

uygulamalarını içerir. Orta-ağır TBY geçiren bireylerde fiziksel 

aktivitenin sağlık sonuçları üzerine etkisini değerlendiren güncel bir 

derleme, egzersiz reçetelerinin fonksiyonel kapasite, yorgunluk, 

kardiyometabolik durum ve yaşam kalitesi üzerinde olumlu etkiler 

sağlayabileceğini bildirmiştir. (Johnson L, 2023) Benzer şekilde 

egzersiz programlarını değerlendiren sistematik derleme ve meta-

analizlerde, uzun dönem ve yapılandırılmış egzersiz yaklaşımlarının 

fonksiyonel kapasite ve yaşam kalitesi üzerine yararlı etkileri olduğu 

gösterilmiştir. (Pérez-Rodríguez M, 2022) Kognitif rehabilitasyon, 

TBY sonrası sık görülen dikkat bozukluğu, bilgi işleme hızında 

yavaşlama, bellek kusuru, yürütücü işlev bozukluğu, problem çözme 

güçlüğü ve sosyal iletişim sorunlarına yönelik yapılandırılmış 

müdahaleleri kapsar. INCOG 2.0 kılavuzları, orta-ağır TBY sonrası 

bilişsel rehabilitasyonun değerlendirme, hedef belirleme, hasta-aile 

eğitimi ve işlevsel bağlama dayalı müdahalelerle yürütülmesini 

önermektedir. (Bayley MT, 2023) Aynı kılavuz serisinde dikkat ve 

bilgi işleme hızı için metakognitif stratejiler, görev temelli 

uygulamalar ve çevresel düzenlemeler; bellek bozuklukları için ise 

dışsal hafıza yardımcıları, hata azaltıcı öğrenme ve işlevsel bellek 

stratejileri önerilmektedir. Cicerone ve arkadaşlarının kanıta dayalı 

bilişsel rehabilitasyon derlemesi, TBY ve inme sonrası bilişsel 

rehabilitasyon literatürünü sistematik olarak değerlendirerek, 

özellikle dikkat, bellek, yürütücü işlev ve sosyal iletişim alanlarında 

seçilmiş hastalarda yapılandırılmış rehabilitasyonun klinik yarar 

sağlayabileceğini göstermiştir. (Cicerone KD, 2019) Orta-ağır 

TBY’de 2015–2021 arasındaki çalışmaları inceleyen güncel bir 

scoping review da bilişsel rehabilitasyon çalışmalarının çoğunda 

anlamlı iyileşmeler bildirildiğini, ancak yöntemsel heterojenite 

nedeniyle müdahalelerin hasta profiline göre bireyselleştirilmesi 

gerektiğini belirtmiştir. Yaşam kalitesi açısından TBY, yalnızca 
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nörolojik sekel bırakan akut bir olay değil, fiziksel yetersizlik, 

bilişsel performans kaybı, depresyon, anksiyete, uyku bozukluğu, 

yorgunluk, iş gücü kaybı ve sosyal izolasyonla seyreden kronik bir 

sağlık sorunu olarak ele alınmalıdır. Hafif TBY sonrası uzamış 

semptomlarda farklı rehabilitasyon yaklaşımlarını inceleyen 

sistematik derleme ve meta-analiz, kalıcı yakınmaları olan 

erişkinlerde hedefe yönelik rehabilitasyonun semptom yükünü 

azaltmada önemli olabileceğini göstermiştir. (Möller MC, 2021) Bu 

nedenle takip programı; nörolojik muayene, fonksiyonel bağımsızlık 

değerlendirmesi, nöropsikolojik testler, epilepsi ve nöroendokrin 

komplikasyon taraması, psikiyatrik değerlendirme, işe/okula dönüş 

planlaması ve aile danışmanlığını içermelidir. Sonuç olarak TBY 

rehabilitasyonu, tek bir tedavi modalitesinden ziyade fiziksel 

rehabilitasyon, kognitif rehabilitasyon, psikososyal destek ve uzun 

dönem izlem basamaklarının entegre edildiği multidisipliner bir 

süreçtir; bu yaklaşım fonksiyonel bağımsızlığı, toplumsal katılımı ve 

yaşam kalitesini artırmada temel belirleyicidir. 

Sonuç 

Kafa travması, dünya genelinde mortalite ve kalıcı nörolojik 

sakatlığın en önemli nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir. 

Travmatik beyin hasarının klinik spektrumu hafif konküzyondan 

yaşamı tehdit eden yaygın beyin hasarlarına kadar uzanmakta olup, 

hastaların prognozu yalnızca travmanın şiddetine değil, aynı 

zamanda erken tanı, uygun tedavi ve rehabilitasyon süreçlerinin 

etkinliğine de bağlıdır. Son yıllarda travmatik beyin hasarının 

patofizyolojisine ilişkin bilgi birikiminin artması, primer hasarın 

yanı sıra sekonder beyin hasarının önlenmesinin tedavinin temel 

hedefi olduğunu açık biçimde ortaya koymuştur. 

Güncel yaklaşım; olay yerinden başlayan sistematik travma 

yönetimi, acil serviste hızlı değerlendirme ve stabilizasyon, uygun 

görüntüleme yöntemlerinin kullanılması, yoğun bakımda 
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intrakraniyal basınç ve serebral perfüzyonun optimize edilmesi, 

gerekli olgularda zamanında cerrahi müdahale ve multidisipliner 

rehabilitasyon uygulamalarını içermektedir. Özellikle son yıllarda 

yayımlanan uluslararası kılavuzlar, standartlaştırılmış bakım 

protokollerinin mortaliteyi azalttığını ve fonksiyonel sonuçları 

iyileştirdiğini göstermiştir. Bununla birlikte travmatik beyin 

hasarında hâlen primer hasarı geri döndürebilen etkin bir 

farmakolojik tedavinin bulunmaması, araştırmaların büyük ölçüde 

nöroproteksiyon ve sekonder hasarın azaltılması üzerine 

yoğunlaşmasına neden olmaktadır. 

Travmatik beyin hasarının yönetiminde yalnızca akut 

döneme odaklanmak yeterli değildir. Hastaların önemli bir kısmında 

bilişsel bozukluklar, davranışsal değişiklikler, posttravmatik 

epilepsi, psikiyatrik sorunlar ve yaşam kalitesinde azalma gibi uzun 

dönem sonuçlar gelişebilmektedir. Bu nedenle nörolojik, 

nöropsikolojik ve sosyal açıdan sürdürülen kapsamlı takip 

programları tedavinin ayrılmaz bir parçası olarak 

değerlendirilmelidir. Erken başlanan ve bireyselleştirilmiş 

rehabilitasyon programları, fonksiyonel bağımsızlığın artırılması ve 

toplumsal yaşama yeniden katılımın sağlanmasında kritik öneme 

sahiptir. 

Gelecekte travmatik beyin hasarı alanındaki gelişmelerin, 

ileri nörogörüntüleme yöntemleri, biyobelirteç temelli tanı 

sistemleri, yapay zekâ destekli prognostik modeller, multimodal 

nöromonitörizasyon teknikleri ve hedefe yönelik nöroprotektif 

tedavilere odaklanması beklenmektedir. Ayrıca rejeneratif tıp 

uygulamaları, kök hücre tedavileri ve kişiselleştirilmiş 

rehabilitasyon yaklaşımları, uzun dönem nörolojik iyileşmenin 

geliştirilmesine yönelik umut verici araştırma alanları olarak öne 

çıkmaktadır. Sonuç olarak kafa travması, akut tedaviden 

rehabilitasyona kadar uzanan multidisipliner bir yaklaşım gerektiren 

karmaşık bir klinik durumdur ve güncel bilimsel verilerin klinik 
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uygulamaya entegrasyonu, hasta sonuçlarının iyileştirilmesinde 

temel rol oynamaya devam edecektir.
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DİFFÜZ AKSONAL YARALANMA: 

PATOFİZYOLOJİ, TANI VE YÖNETİM 

Op. Dr. Kenan ŞİMŞEK1 

Giriş 

Diffüz aksonal yaralanma (DAY), travmatik beyin 

yaralanmasının (TBY) en sık gözlenen ve en sakatlayıcı patolojik alt 

tipidir. Odaksal kitle lezyonlarının aksine DAY, beyaz cevherin 

anatomik olarak öngörülebilir bölgelerinde geniş bir alana yayılmış 

çok sayıda mikroskobik lezyon ile karakterizedir (Bruggeman et al., 

2021). Klinik açıdan, travma anında hızlı ve uzun süreli bir bilinç 

kaybının eşlik ettiği, ancak bilgisayarlı tomografide (BT) sıklıkla 

sadece sınırlı bulgu veren bir tablo oluşturur; bu paradoks, hastalığın 

tanısal ve prognostik zorluklarının merkezinde yer almaktadır (Jang, 

2020). 

TBY, dünya genelinde nörolojik hastalıklar arasında en 

yüksek insidansa sahiptir ve önemli bir halk sağlığı yükü 

oluşturmaktadır (Maas et al., 2022). Uluslararası çok merkezli 

çalışmalar, TBY’nin yalnızca akut bir olay değil, uzun dönem 

nörodejenerasyon riskini de barındıran kronik bir hastalık süreci 
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olduğunu ortaya koymuştur (Dams-O’Connor et al., 2023). Bu 

sürecin en belirleyici patolojik bileşeni çoğunlukla DAY’dır: şiddetli 

TBY hastalarının büyük bölümünde ölüm ya da uzun süreli bilinç 

bozukluğunun altındaki mekanizma, odaksal kanamalardan çok 

yaygın aksonal hasardır (Johnson-Black et al., 2025). 

Son on yılda DAY’ın anlaşılmasında önemli bir paradigma 

değişikliği yaşanmıştır. Travma anında oluşan mekanik kuvvetin 

aksonu doğrudan kopardığı şeklindeki klasik “primer aksotomi” 

modeli, günümüzde yerini çok büyük ölçüde “sekonder aksotomi” 

kavramına bırakmıştır. Bu yeni modele göre, aksonlardaki yapısal 

bozulma saatler ve günler içinde gelişen kalsiyum aracılı sitoiskelet 

çöküşü, mitokondriyal disfonksiyon ve apoptoza bağlı bir kaskad 

sonucunda meydana gelmektedir (Bruggeman et al., 2021; 

Povlishock & Katz, 2005). Bu görüş, aksonal hasarın tedavi 

edilebilir bir pencereye sahip olduğunu ve nöroprotektif stratejilerin 

hedefi olabileceğini düşündürmektedir. 

Bu bölümde DAY’ın tarihsel gelişimi, epidemiyolojisi, 

biyomekanik temelleri, patofizyolojisi, patolojik sınıflaması, klinik 

bulguları, görüntüleme özellikleri, kan biyobelirteçleri, yoğun bakım 

yönetimi, prognozu ve güncel araştırma alanları güncel kanıtlar 

ışığında ele alınmaktadır. Amaç, klinisyene tanıdan yönetime uzanan 

bütünsel bir çerçeve sunmak ve DAY’ın bir sürecin sonucu değil, 

zamanla ilerleyen ve klinik müdahaleye açık bir hastalık olarak 

görülmesi gerektiğini vurgulamaktır. 

Tarihsel Bakış ve Terminoloji 

DAY’a ilişkin ilk sistematik tanımlama 1956 yılında Sabina 

Strich tarafından yapılmış; Strich, şiddetli demans ile seyreden beş 

kafa travması olgusunda serebral beyaz cevherde yaygın 

dejenerasyon bulguları tanımlamıştır (Strich, 1956). Bu bulgu, o 

döneme kadar odaksal lezyonlara bağlanan posttravmatik bilinç 
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bozukluklarının tek başına odaksal patolojiyle açıklanamayacağını 

gösteren dönüm noktası niteliğinde bir gözlem olmuştur. 

1970’li ve 1980’li yıllarda Gennarelli ve arkadaşlarının 

primatlarda yürüttüğü deneysel çalışmalar, DAY’ın mekanik 

temelini net biçimde ortaya koymuştur. Bu çalışmalarda, doğrudan 

kafa darbesi olmaksızın uygulanan rotasyonel akselerasyonun 

primatlarda uzun süreli koma ve tipik DAY histolojisi ürettiği 

gösterilmiş; böylece mekanizmanın lineer değil açısal ve 

makaslayıcı (shearing) kuvvetlere bağlı olduğu kanıtlanmıştır 

(Gennarelli et al., 1982). Ardından Adams ve arkadaşlarının 

1989’daki klasik çalışması, DAY için bugün de yaygın olarak 

kullanılan üç derecelemeli histopatolojik sınıflamayı tanımlamıştır 

(Adams et al., 1989). 

Terminolojide bir başka önemli dönüşüm, “diffüz aksonal 

yaralanma” teriminin gerçekten tüm beyine yayılmış homojen bir 

hasarı ifade etmemesidir. Güncel çalışmalar lezyonların belirli 

anatomik hatlar boyunca, özellikle gri-beyaz cevher bileşkesi, 

korpus kallozum ve dorsolateral beyin sapı gibi bölgelerde 

yoğunlaştığını göstermektedir. Bu nedenle bazı yazarlar “travmatik 

aksonal yaralanma” (TAY) ya da “çok odaklı aksonal yaralanma” 

gibi terimleri önermektedir; ancak DAY terimi, özellikle klinik 

kullanımda yaygınlığını korumaktadır (Bruggeman et al., 2021; 

Jang, 2020). Bu bölümde her iki terim eş anlamlı olarak 

kullanılacaktır. 

Epidemiyoloji 

TBY’nin yıllık küresel insidansı on milyonları aşmakta olup, 

hafif yaralanmalardan ölümcül travmaya uzanan geniş bir ağırlık 

yelpazesi göstermektedir (Maas et al., 2022). Yüksek gelirli 

ülkelerde düşmeler ve özellikle yaşlı popülasyonda düşük enerjili 

düşmeler başlıca neden olurken, düşük ve orta gelirli ülkelerde trafik 

kazaları, motosiklet kazaları ve yayalar öncelikli risk grubunu 
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oluşturmaktadır (Maas et al., 2022). Türkiye de, genç erişkin nüfusta 

motorlu taşıt kazalarına bağlı TBY yükünün yüksek olduğu orta-üst 

gelirli ülkeler arasındadır; bu epidemiyolojik özellik, DAY 

insidansının da bu yaş grubunda belirgin biçimde yüksek olmasını 

beraberinde getirmektedir. 

DAY insidansına ilişkin kesin rakamlar, tanının yöntemine 

(klinik, manyetik rezonans görüntüleme [MRG] veya postmortem 

histoloji) bağlı olarak büyük farklılıklar göstermektedir. Şiddetli 

TBY olgularında DAY, nöroradyolojik olarak olguların yaklaşık 

yarısında gösterilebilirken, postmortem çalışmalarda oran %70’in 

üzerine çıkmaktadır (Bruggeman et al., 2021). Moen ve 

arkadaşlarının 463 hastalık Trondheim kohortunda, hafif TBY’de 

%6, orta TBY’de %70 ve şiddetli TBY’de %95 oranında MRG ile 

gösterilen TAY saptanmıştır; bu çarpıcı gradient, DAY’ın şiddetli 

yaralanmaların neredeyse evrensel bir bileşeni olduğunu 

vurgulamaktadır (Moen et al., 2024). 

Hastaların demografik profiline bakıldığında, erkek cinsiyet 

üstünlüğü (yaklaşık 3:1) ve ortalama yaşın 25-35 arasında 

yoğunlaşması dikkat çekicidir (Javeed et al., 2021). Etiyolojik olarak 

Javeed ve arkadaşlarının çalışmasında trafik kazaları olguların 

%51,9’undan, yüksekten düşmeler ise %27,1’inden sorumlu 

bulunmuştur. Bu dağılım, toplumsal sağlık politikalarının yaralanma 

önlemede trafik güvenliği ve iş sağlığı alanlarına odaklanması 

gerektiğini ortaya koymaktadır. 

Son yıllarda giderek artan bir kaygı noktası, sporla ilişkili 

tekrarlayıcı hafif kafa travmalarıdır. Boks, Amerikan futbolu, ragbi 

ve özellikle profesyonel futbol kafa topu oyuncularında tekrarlayıcı 

darbelerin subklinik DAY benzeri mikro hasarlara yol açabildiği ve 

uzun dönemde kronik travmatik ensefalopati (KTE) ile 

sonuçlanabileceği gösterilmiştir (McKee et al., 2023). Bu nedenle 

DAY’ın epidemiyolojisi, yalnızca akut ağır travma bağlamında 

değil, tekrarlayıcı hafif travmalar perspektifinden de ele alınmalıdır. 
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Biyomekanik ve Patofizyoloji 

DAY, karmaşık bir biyomekanik olgudur. Temel mekanizma, 

kafanın ani açısal (rotasyonel) akselerasyon ve deselerasyonuna 

maruz kalmasıyla ortaya çıkan, beyaz cevherin farklı tabakaları 

arasındaki dansiteye bağlı makaslama (shearing) kuvvetleridir 

(Gennarelli et al., 1982). Gri ve beyaz cevherin farklı elastikiyetleri 

nedeniyle bu iki dokunun birleşim yerleri, kortiko-subkortikal 

bileşke, korpus kallozum ve beyin sapının dorsolateral kısımları gibi 

uzun miyelinli traktlar hasar için özellikle savunmasızdır. Sonlu 

elemanlar modellemeleri (finite element modeling), darbe sırasında 

en yüksek gerilim ve gerinim değerlerinin tam olarak DAY’ın 

histopatolojik lezyon haritasıyla örtüşen alanlarda oluştuğunu 

göstermiştir (Delteil et al., 2024). 

DAY patofizyolojisine ilişkin klasik “primer aksotomi” 

modeli, güncel literatürde büyük ölçüde revize edilmiştir. Akson, 

travma anında yalnızca çok şiddetli olgularda fiziksel olarak kopar; 

büyük çoğunluk, “sekonder aksotomi” olarak adlandırılan çok 

aşamalı bir süreçle sonradan dejenere olur (Bruggeman et al., 2021; 

Povlishock & Katz, 2005). Bu süreç şu temel basamakları 

içermektedir: birincisi, aksolemmal gerginlik ve geçirgenliğin 

artması; ikincisi, voltaj bağımlı sodyum kanallarının açılması ve 

kalsiyumun hücre içine kontrolsüz girişi; üçüncüsü, kalpain ve 

kaspaz aracılı proteazların aktivasyonu; dördüncüsü, nörofilament 

kompaksiyonu ve mikrotübüllerin depolimerizasyonu ile 

aksoplazmik transportun bloke olması; beşincisi, β-amiloid 

prekürsör proteinin (β-APP) akson sonlanmalarında birikimi; ve 

altıncısı, günler ile haftalar içinde distal aksonal dejenerasyon ile 

somanın apoptoza girmesi. 

Moleküler düzeydeki bu süreçte bir diğer kritik oyuncu 

mekanotransdüksiyon proteinleridir. Yijie ve arkadaşlarının ratlarda 

yaptığı çalışmada β-integrinin mekanik sinyallerin akson 

sitoiskeletine iletilmesinde merkezi rol oynadığı ve RGD peptidi ile 
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integrin antagonizminin deneysel TAY’da aksonal hasarı azalttığı 

gösterilmiştir (Yijie et al., 2023). Bu bulgu, hem yeni bir postmortem 

biyobelirteç olasılığını hem de hedefe yönelik nöroprotektif tedavi 

geliştirme yollarını işaret etmektedir. 

Aksonal hasarın histolojik kronolojisi iyi tanımlanmıştır. 

Travmayı takip eden ilk birkaç saat içinde aksonlarda nörofilament 

kompaksiyonu ve akson boyunca lokal şişmeler (axonal varicosities) 

oluşmaya başlar. β-APP birikimi travmadan sonraki 2 saat içinde 

gözlenebilir hale gelir ve ilk 24 saat içinde belirginleşir; β-APP, 

aksoplazmik transport bozulmasının en erken ve en güvenilir 

immünohistokimyasal göstergesi olarak bugün altın standart kabul 

edilmektedir (Bruggeman et al., 2021). Yirmi dört-72 saat arasında 

aksonal kopmalar ve retraksiyon topları (retraction balls) 

belirginleşir. Bir haftayı geçen sürelerde distal aksonal segmentlerde 

Wallerian dejenerasyon, miyelin yıkımı ve mikroglial temizlik evresi 

gözlenir. Bu zamansal çerçeve, hem terapötik pencerenin biyolojik 

temelini hem de adli tıp uygulamalarında travma-ölüm aralığının 

belirlenmesinde kullanılan histopatolojik işaretleri sağlamaktadır 

(Delteil et al., 2024; Sharma et al., 2023). 

Aksonal hasarın birincil bir sonucu olan aksoplazmik 

transport bozukluğu, uzun projeksiyon nöronlarının özellikle 

dejenerasyona duyarlı olmasını açıklamaktadır. Korpus kallozum, 

internal kapsülün arka kolu, talamik projeksiyonlar ve beyin sapı 

tarakları; uzun, miyelinli ve büyük çaplı aksonlardan zengindir; 

dolayısıyla mekanik gerilime ve sekonder kaskadlara en savunmasız 

yapılardır. Bu anatomik savunmasızlık, DAY lezyonlarının klinikte 

sıklıkla bilinç, koordinasyon ve motor kontrol yollarını etkileyerek 

orantısız fonksiyonel yıkımlara yol açmasının temelini oluşturur. 

Sekonder hasarın bir diğer önemli boyutu mitokondriyal 

disfonksiyon, oksidatif stres ve nöroinflamasyondur. Kalsiyum 

birikimi mitokondri geçirgenlik gözeneğini açarak enerji 

yetmezliğine yol açmakta; reaktif oksijen türleri (ROS) üretimi, lipid 
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peroksidasyonu ve hücresel apoptoz kaskadını tetiklemektedir. Eş 

zamanlı olarak mikroglial aktivasyon, proinflamatuar sitokinler 

(TNF-α, IL-1β, IL-6) ve kompleman bileşenleri bölgesel 

inflamasyonu kronikleştirebilmektedir. Li ve arkadaşlarının yüksek 

boyutlu proteomik analizi, akut TBY plazmasında CCL2, IL-16 gibi 

inflamatuar mediyatörler ile PSEN1, pTau231 ve total tau gibi 

nörodejeneratif proteinlerin birlikte arttığını göstermiş; bu durum, 

akut travma ile kronik nörodejenerasyon arasındaki biyolojik 

köprüye işaret etmektedir (Li et al., 2025). 

Son olarak, tekrarlayıcı hafif travmalarda dahi benzer 

moleküler kaskadların işlediği gösterilmiştir. Juvenil ratlarda 

tekrarlayıcı hafif TBY, tek bir şiddetli darbenin yaratmadığı ölçüde 

optik yol, korpus kallozum ve kortekste aksonal hasar oluşturmakta 

ve özellikle dişi cinsiyette daha belirgin bir aksonal savunmasızlık 

sergilenmektedir (McDonagh et al., 2025). Bu bulgular, DAY’ı 

klasik şiddetli TBY ile sınırlı tutan eski görüşten uzaklaşılması 

gerektiğini ve spor yaralanmalarında dahi dikkatli biyomekanik ve 

klinik izlem yapılmasının önemini ortaya koymaktadır. 

Patolojik Sınıflama 

DAY’ın en köklü sınıflaması, Adams ve arkadaşları 

tarafından 1989 yılında önerilen üç dereceli histopatolojik sistemdir 

(Adams et al., 1989). Bu sisteme göre Evre I, gri-beyaz cevher 

bileşkesi, korpus kallozum ve beyin sapında mikroskobik aksonal 

hasar; Evre II, Evre I bulgularına korpus kallozumda fokal lezyon 

eklenmesi; Evre III ise Evre II bulgularına dorsolateral beyin sapında 

lezyonun eşlik etmesi şeklinde tanımlanır. Bu sınıflama hâlâ klinik 

ve nöropatolojik pratikte yaygın biçimde kullanılmakla birlikte, 

günümüzde birkaç önemli kısıtlılık nedeniyle revize edilmiştir. 

Birincisi, Adams sınıflaması histopatolojik bir sistem olarak 

tanımlanmış olmasına rağmen, literatürde büyük ölçüde MRG 

bulgularına uyarlanmış; ancak bu uyarlamanın prognostik geçerliliği 
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yeterince valide edilmemiştir (Bruggeman et al., 2021). İkincisi, 

beyaz cevher hasarının anatomik dağılımı bu üç derecelemede 

yeterince ayrıntılı yansıtılmamaktadır. Üçüncüsü ve en önemlisi, bir 

Evre III hastanın gerçek prognozu lezyonun dorsolateral beyin 

sapında olmasıyla değil, aynı zamanda lezyonun büyüklüğü, 

bilateralitesi ve hemorajik olup olmamasıyla şekillenir. 

Bu kısıtlılıklara yanıt olarak Moen ve arkadaşları 463 

hastalık prospektif bir kohortta MRG temelli yeni bir sınıflama 

önermişlerdir: Trondheim TAY-MRG Derecelemesi (Moen et al., 

2024). Bu sistem beş dereceden oluşur; en kötü prognoza sahip Evre 

4 bilateral mezensefalon veya talamik TAY’ı, Evre 5 ise bilateral 

pons TAY’ını tanımlar. Şiddetli TBY hastalarında bu sistemin, altı 

aylık Glasgow Sonuç Skalası (GOS-E) sonuçlarını yordama gücü 

klasik Adams sistemine göre daha yüksek bulunmuştur. Ayrıca aynı 

çalışma, FLAIR sekansında ölçülen TAY volümünün ve kontüzyon 

volümünün eklendiği kantitatif modellerin pragmatik 

derecelemeden daha iyi performans gösterdiğini ortaya koymuştur; 

bu sonuç, gelecekte yapay zekâ destekli volümetrik analizlerin rutin 

klinik değerlendirmeye girme potansiyelinin altını çizmektedir. 

Yeni nesil histopatolojik sınıflamalar da gündemdedir. 

Sharma ve arkadaşları 35 otopsi olgusunda hematoksilen-eozin 

(H&E) ve β-APP immünohistokimyasının birlikte değerlendirildiği 

bir skorlama sistemi geliştirmiş; bu sistem korpus kallozum, talamus 

ve beyin sapı örneklerinde ayrıntılı derecelendirme sağlamaktadır 

(Sharma et al., 2023). Bu tür sistemler adli tıp uygulamalarında da 

kullanılmakta; hem tanı doğruluğunu artırmakta hem de yaralanma–

ölüm arasındaki nedensellik değerlendirmesinde önemli bir araç 

sunmaktadır (Delteil et al., 2024). 

Klinik pratikte yaygın olarak kullanılan bir diğer radyolojik 

sınıflama ise Marshall sınıflamasıdır. Marshall sistemi primer olarak 

BT bulgularına dayanır ve şiddetli TBY hastalarını altı gruba ayırır; 

altı aylık mortaliteyi iyi yordar. Ancak MRG’de görülen DAY 
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lezyonları Marshall sınıflamasının kapsamı dışındadır; bu nedenle 

MRG-temelli tamamlayıcı derecelemelerle birlikte kullanılması 

önerilmektedir (Hilario et al., 2025). 

Sık kullanılan DAY sınıflama sistemlerinin karşılaştırmalı 

özeti Tablo 1’de sunulmuştur. Klinik pratikte tek bir sistemin yeterli 

olmadığı, tanı için histopatolojik ya da MRG tabanlı bir sistemin, 

prognostikasyon için ise kantitatif volümetrik ölçümlerin kombine 

edilmesi gerektiği vurgulanmalıdır. 

Tablo 1. Diffüz Aksonal Yaralanma İçin Yaygın Sınıflama 

Sistemlerinin Karşılaştırması 

Sınıflama Esas Dayanak Temel Özellikler 

Adams 

(1989) 

Histopatoloji Üç derece: I (mikroskobik, gri-

beyaz bileşke, korpus kallozum, 

beyin sapı); II (I + korpus 

kallozum fokal lezyonu); III (II + 

dorsolateral beyin sapı lezyonu). 

Gennarelli 

(1982) 

Biyomekanik / klinik Rotasyonel akselerasyon modeli; 

hafif, orta, şiddetli dereceler; koma 

süresi ve lezyon dağılımı ile 

tanımlanır. 

Marshall 

(1992) 

Bilgisayarlı tomografi Diffüz I-IV ve evakue/non-evakue 

kitle lezyonu olmak üzere altı 

kategori; altı aylık mortaliteyi 

yordar. 

Trondheim 

TAY-MRG 

(2024) 

Manyetik rezonans 

görüntüleme (FLAIR, 

DWI, SWI) 

Beş derece; bilateral 

mezensefalon/talamik TAY → 

Evre 4; bilateral pons TAY → Evre 

5; şiddetli TBY’de Adams’tan 

üstün prognostik güç. 

Sharma 

(2023) 

H&E ve β-APP 

immünohistokimyası 

Korpus kallozum, talamus ve 

beyin sapı örneklerinde 

histopatolojik skorlama; adli tıp 

uygulamasına yönelik. 

Kaynak: Adams et al. (1989), Gennarelli et al. (1982), Moen et al. (2024), Sharma 

et al. (2023) ve Hilario et al. (2025) esas alınarak hazırlanmıştır. 
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Klinik Bulgular 

DAY’ın klinik tablosu, odaksal lezyonlardan belirgin 

biçimde farklıdır. Tipik hasta, travma anında veya hemen sonrasında 

aniden başlayan, birkaç dakikadan uzun süren ve çoğu zaman 

lokalize nörolojik defisitin eşlik etmediği bir bilinç kaybı ile 

başvurur (Bruggeman et al., 2021; Jang, 2020). Altı saatten uzun 

süren bilinç kaybı DAY için klasik tanı ölçütü olarak 

kullanılagelmiştir; ancak bu eşik için güçlü bilimsel kanıt 

bulunmadığı ve altı saatten kısa süreli bilinç kaybı olan konküzyon 

hastalarında bile MRG’de aksonal hasar saptanabildiği 

bilinmektedir (Jang, 2020). 

Glasgow Koma Skalası (GKS), hem akut değerlendirmede 

hem de prognostikasyonda temel araç olmayı sürdürmektedir. 

Moderate (GKS 9-12) ve şiddetli (GKS ≤8) TBY ayrımı klinik 

yönetimi doğrudan belirler. Javeed ve arkadaşlarının 133 hastalık 

serisinde, ortalama GKS 9 olup hastaların %64,7’si orta, kalanı 

şiddetli TBY grubunda yer almıştır; Evre I DAY en sık (%41,4) 

rastlanan derece olmuştur (Javeed et al., 2021). Bu veri, DAY’ın 

yalnızca ölümcül GKS 3-5 hastalarıyla sınırlı olmadığını, orta 

şiddetli grupta da belirgin klinik varlığını ortaya koymaktadır. 

DAY’ın önemli bir klinik özelliği, otonomik 

disfonksiyondur. Hastalarda paroksismal sempatik hiperaktivite 

sendromu (PSH) gelişebilir; taşikardi, hipertansiyon, hipertermi, 

dishidrozis, artmış solunum hızı ve distonik postür atakları şeklinde 

kendini gösterir. Bu durum özellikle dorsolateral beyin sapı ve 

talamik lezyonları olan hastalarda sıktır ve yoğun bakımda beta-

blokör, klonidin, baklofen, morfin gibi ajanlarla yönetim gerektirir. 

Pupiller muayene, beyin sapı hasarının önemli bir 

habercisidir. Tek veya çift taraflı dilate-fiksli pupiller, dorsolateral 

beyin sapı tutulumunu düşündürür ve Uluslararası TBY Prognoz 

Analizi (IMPACT) gibi validasyonu yapılmış modellerde önemli 
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prognostik değişkenlerden biridir (Ferrazzano et al., 2024). Odaksal 

nörolojik defisitler, DAY’da tipik olmamakla birlikte eşlik eden 

kontüzyon, hematom veya iskemik alanlardan kaynaklanabilir; bu 

nedenle her DAY hastasında komorbid lezyonların titiz bir şekilde 

aranması gerekir. 

Uzun süreli bilinç bozukluğu olan hastalarda tablo, koma, 

vejetatif durum, minimal bilinç durumu ve nadiren kognitif-motor 

disosiasyon şeklinde ilerler. Johnson-Black ve arkadaşları, TBY 

sonrası bilinç bozukluklarının etiyolojisinde DAY’ın merkezi rolünü 

vurgulamış; standardize nörodavranışsal değerlendirmenin, yapısal 

ve fonksiyonel nörogörüntülemenin birlikte kullanılmasının doğru 

tanı için şart olduğunu bildirmiştir (Johnson-Black et al., 2025). 

Önemli bir klinik mesaj, travmatik bilinç bozukluklarının non-

travmatik etiyolojilere kıyasla daha iyi bir iyileşme potansiyeli 

taşımasıdır; iyileşme birinci yıldan sonra, hatta 5-10 yıl boyunca 

devam edebilir. 

Görüntüleme 

DAY tanısında görüntüleme merkezî rol oynamakta; 

modaliteler arasındaki farklılıkların klinik pratikte doğru 

kullanılması hayati önem taşımaktadır. 

Bilgisayarlı Tomografi 

BT, travma hastasının ilk değerlendirmesinde olmazsa 

olmazdır; kafatası kırıkları, epidural ve subdural hematomlar, geniş 

kontüzyonlar ve masif intrakraniyal kanamalar için hızlı ve 

duyarlıdır. Ancak DAY için BT’nin duyarlılığı sınırlıdır; klasik 

olarak akut dönemde BT’de saptanabilen DAY bulgusu, gri-beyaz 

cevher bileşkesinde küçük peteşiyal hemorajiler ve intraventriküler 

kan varlığıdır (Dabas et al., 2024; Hilario et al., 2025). Bu bulguların 

olmaması DAY’ı dışlamaz; BT’si tamamen normal olan şiddetli 

TBY hastalarında bile MRG ile %30’a varan oranda ek lezyon 

saptanabilmektedir (Maas et al., 2022). 
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Manyetik Rezonans Görüntüleme 

MRG, DAY’ın tanı ve derecelemesi için altın standart 

yöntemdir. Üç temel sekans öne çıkmaktadır: 

*T2/FLAIR* sekansları, non-hemorajik DAY lezyonlarını 

hiperintens odaklar olarak göstermekte; özellikle 24-72 saat 

sonrasındaki ödemli dönemde duyarlılık en yüksek seviyededir. 

Moen ve arkadaşları, FLAIR’de ölçülen lezyon volümünün 6 ay 

sonraki sonucu bağımsız olarak yordadığını göstermiştir (Moen et 

al., 2024). 

*Diffüzyon ağırlıklı görüntüleme (DWI)*, akut dönemde 

sitotoksik ödemi temsil eden aksonal hasar alanlarını erken dönemde 

görselleştirir. Apparent diffusion coefficient (ADC) düşüşü, akut 

DAY’ın tipik bulgusudur. 

*Manyetik duyarlılık ağırlıklı görüntüleme (SWI/GRE)*, 

hemorajik mikro odakların saptanmasında en duyarlı sekanstır. 

Önceki nesil gradient echo (GRE) ya da T2* sekanslarının yerini 

büyük ölçüde SWI almıştır. Dabas ve arkadaşlarının sistematik 

derlemesinde, SWI ve FLAIR kombinasyonunun mikroodak 

saptamada BT’ye göre belirgin üstünlük sağladığı ortaya konmuştur 

(Dabas et al., 2024). 

İleri Nörogörüntüleme 

Diffüzyon tensör görüntüleme (DTI), aksonların yönelimini 

ve bütünlüğünü mikroyapısal düzeyde değerlendirir. Fraksiyonel 

anizotropi (FA) düşüşü, beyaz cevher traktlarında hasarın en erken 

ve en duyarlı göstergesidir. Hafif TBY hastalarında bile 

konvansiyonel MRG’nin normal olduğu durumlarda DTI’da beyaz 

cevher patolojisi gösterilebilmekte; bu durum özellikle hukuki-tıbbi 

değerlendirmelerde önemli rol oynamaktadır (Jang, 2020). 

Diffüzyon kurtoz görüntüleme (DKI), beyaz cevherin 

gaussian olmayan diffüzyon özelliklerini değerlendirerek DTI’nin 
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sınırlamalarını aşar. Danilov ve arkadaşlarının 31 DAY hastasında 

yürüttüğü radyomik çalışmada, ileri DKI parametrelerinin hem 

sağlıklı kontrollerden hasta dokusunu ayırt etmede hem de prognoz 

yordamada %90’ın üzerinde doğruluk sağladığı gösterilmiştir 

(Danilov et al., 2023). 

Manyetik rezonans spektroskopisi (MRS), özellikle N-

asetilaspartat (NAA) düzeyindeki azalmayla normal görünümlü 

beyaz cevherdeki metabolik hasarı dokümante etmekte ve uzun 

dönem nörolojik sonucu yordamada faydalı olabilmektedir (Dabas 

et al., 2024). 

MRG’nin zamanlaması önemli bir klinik sorudur. Akut 

dönemde (<72 saat) DWI ve SWI, nöronal hasar ve 

mikrohemorajiler için en duyarlı sekanslardır; FLAIR’in duyarlılığı 

ödemin belirginleştiği 24-72 saatlik pencerede en yüksek düzeye 

ulaşır. Stabil hastalarda ilk haftanın sonunda yapılacak bir MRG, 

Trondheim ve Adams sınıflamalarına göre derecelemeyi ve prognoz 

değerlendirmesini optimize eder. Çok ağır, tıbbi olarak kararsız 

hastalarda MRG’nin yoğun bakımdan transferi riskli olabilir; bu 

durumda taşınabilir düşük alan şiddetli MRG sistemleri (0,064 T 

gibi) yatak başı değerlendirme için gelişmekte olan bir seçenektir. 

Pozitron emisyon tomografisi (PET), özellikle tau 

ligandlarıyla, KTE gibi kronik sekelleri olan hastalarda tau 

birikimini in vivo değerlendirmek için kullanılmakta; akut DAY 

tanısında rutin bir yeri olmamakla birlikte araştırma 

uygulamalarında önemli rol oynamaktadır (Hugon et al., 2021). 

Fonksiyonel MRG (fMRG) ise bilinç bozukluğu olan hastalarda 

kognitif-motor disosiasyon değerlendirmesinde, özellikle 

paradigmatik görev tabanlı çalışmalarda anlamlı bilgi sağlayabilir 

(Johnson-Black et al., 2025). 

Pediatrik DAY’da Görüntüleme 
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Pediatrik popülasyonda DAY, büyüme potansiyeli ve hasar 

sonrası plastisite nedeniyle erişkinden farklı özellikler taşır. Hazwani 

ve arkadaşları, 51 pediatrik DAY hastasında Adams sınıflamasına 

göre derecelendirme yapmış ve Evre II-III olgularında bile 12 aylık 

izlemde belirgin fonksiyonel iyileşme gözlemiştir; bu bulgu, 

pediatrik DAY’da prognozun yalnızca başlangıç görüntüleme 

bulgularıyla belirlenemeyeceğini göstermektedir (Hazwani et al., 

2024). Ferrazzano ve arkadaşlarının ADAPT çalışmasında ise 233 

pediatrik şiddetli TBY hastasında kontüzyon volümü, beyin iskemisi 

ve beyin sapı lezyonları bağımsız prognostik faktörler olarak 

bulunmuş ve bu parametrelerin IMPACT klinik değişkenlerine 

eklenmesi sonuç yordama performansını belirgin biçimde artırmıştır 

(Ferrazzano et al., 2024). 

Kan Biyobelirteçleri 

Geçen on yılda kan biyobelirteçleri, TBY ve özellikle DAY 

değerlendirmesinde giderek artan bir yer edinmiştir. İdeal bir 

biyobelirteç; beyin dokusuna özgül, travma sonrası hızla dolaşıma 

geçen ve akut ve uzun dönemde sonucu yordama gücü olan bir 

molekül olmalıdır. Hossain ve arkadaşlarının kapsamlı derlemesinde 

en güçlü kanıta sahip ve klinik kullanıma yaklaşmış belirteçler 

sistemli olarak incelenmiştir (Hossain et al., 2024). 

GFAP ve UCH-L1 

Glial fibriller asidik protein (GFAP), esas olarak astrositlerde 

eksprese edilir ve astrosit hasarını yansıtır. Ubiquitin C-terminal 

hidrolaz-L1 (UCH-L1) ise nöron gövdelerinde bulunan nöronal bir 

belirteçtir. Bu iki belirtecin kombinasyonu, hafif TBY hastalarında 

BT’nin lezyon yordamasında kullanımını azaltmak amacıyla ABD 

Gıda ve İlaç İdaresi (FDA) tarafından klinik kullanıma onaylanmış; 

Avrupa’da da CE onayı almıştır (Hossain et al., 2024; Maas et al., 

2022). Klinik algoritmalarda travmadan sonraki ilk 12 saat içinde 
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ölçülen düşük GFAP ve UCH-L1 düzeyleri, BT görüntülemenin 

güvenle atlanmasına izin vermektedir. 

S100B 

S100B, başlıca astrositlerde eksprese edilen kalsiyum 

bağlayıcı bir proteindir ve Skandinav Nörotravma Kılavuzları’nda 

0,1 μg/L eşiği ile birlikte, intrakraniyal kanama için düşük riskli olan 

ve travmadan sonraki 6 saat içinde başvuran izole hafif kafa travmalı 

yetişkinlerde gereksiz BT taramalarını güvenli biçimde azaltma 

amacıyla önerilmektedir (Hossain et al., 2024). Ancak ekstrakraniyal 

travmalarda, özellikle uzun kemik kırıkları ve yumuşak doku 

hasarında yükselmesi ile melanositlerden de eksprese edildiği için 

koyu tenli bireylerde göreceli olarak yüksek seyretmesi, 

özgüllüğünü sınırlayan faktörlerdir (Hossain et al., 2024). 

Nörofilament Hafif Zincir (NF-L) 

NF-L, miyelinli aksonlara özgü bir sitoiskelet proteinidir ve 

nöronal hasarı özellikle beyaz cevher düzeyinde yansıtır. NF-L’nin 

DAY için özel önemi vardır: travma sonrası günler ve haftalar 

boyunca yükselmiş kalabilir; uzun dönem nörodejenerasyon belirtisi 

olarak bile değer taşır. Zhang ve arkadaşları, DAY için moleküler 

biyobelirteçler üzerine yaptıkları güncel derlemede, NF-L’yi β-APP, 

peripherin, hemopeksin ve mikrotübül ile ilişkili protein tau ile 

birlikte en umut verici adaylar arasında saymışlardır (Zhang et al., 

2024). 

Tau ve Yeni Proteomik Yaklaşımlar 

Total tau, fosforile tau (özellikle pTau231) ve β-APP gibi 

belirteçler, DAY’ı kronik nörodejeneratif hastalıklarla bağlayan 

köprüyü oluşturur. Li ve arkadaşlarının yüksek boyutlu multipleks 

plazma proteomik analizi; kalbindin 2, VILIP-1, PSEN1, amiloid 

beta-42, 14-3-3γ, IL-16, CCL2, FCN2, SFRP1, MDH1 ve 

sequestosome 1 dahil 16 proteinin TBY’ye özgü değişiklikler 
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gösterdiğini ve bu değişikliklerin MRG’deki lezyon volümü ve 

beyaz cevher FA değerleriyle anlamlı biçimde ilişkili olduğunu 

ortaya koymuştur (Li et al., 2025). Bu tür çok-belirteçli yaklaşımlar, 

gelecekte TBY’nin mekanistik alt tiplere göre sınıflanmasını ve 

kişiselleştirilmiş tedaviyi mümkün kılabilir. 

Özetle, kan biyobelirteçleri DAY’ı dolaylı ancak güçlü 

biçimde yansıtabilir; ancak rutin klinik kullanıma girmeleri için 

halen büyük ölçekli çok merkezli validasyon çalışmalarına ihtiyaç 

vardır. Biyobelirteçlerin kinetik özellikleri klinisyen için pratik 

önem taşır. Hossain ve arkadaşlarının derlemesine göre GFAP 

travmadan sonraki 1 saat içinde saptanabilir hale gelir ve 24-48 

saatlik bir yarı ömür sergiler; UCH-L1 travmadan 1 saat sonra 

saptanır, yaklaşık 8 saatte pik yapar ve kısa (7-9 saat) bir yarı ömürle 

hızla azalır; dolayısıyla bu iki belirteç erken triyaj kararlarında en 

değerlidir. S100B travma sonrası 1 saat içinde yükselir, 6 saatten 

önce pik yapar ve 30 dakika-2 saatlik kısa bir yarı ömüre sahiptir; bu 

nedenle yalnızca ilk 6 saatlik pencerede anlamlıdır. NF-L ise yavaş 

kinetik gösterir; plazma pik düzeyine travmadan 10 gün ile 6 hafta 

arasında ulaşılır ve aylarca hatta yıllarca yükselmiş kalabilir, bu da 

onu subakut ve kronik aksonal hasar izleminde özellikle değerli kılar 

(Hossain et al., 2024). Bu zamansal dinamiklerin bilinmesi, 

biyobelirteç örneklemesinin akut klinik karar penceresine uygun 

biçimde yapılmasını sağlar. Tablo 2, başlıca TBY biyobelirteçlerinin 

kinetik özelliklerini karşılaştırmalı olarak özetlemektedir. 
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Tablo 2. Travmatik Beyin Yaralanmasında Başlıca Kan 

Biyobelirteçlerinin Kinetik Özellikleri ve Klinik Kullanım 

Pencereleri 

Biyobelirteç Hücresel 

Kaynak 

Saptama 

Başlangıcı 

Pik 

Zamanı 

Yarı 

Ömür 

Optimal 

Klinik 

Pencere 

S100B Astrosit 

(ayrıca 

melanosit, 

adiposit) 

<1 saat <6 saat 30 dk – 

2 saat 

Hafif TBY’de 

ilk 6 saatte BT 

triajı 

GFAP Astrosit <1 saat İlk 24 

saat 

24-48 

saat 

Hafif TBY’de 

BT ve MRG 

lezyonlarının 

yordanması 

UCH-L1 Nöron <1 saat ~8 saat 7-9 saat GFAP ile 

kombinasyonda 

hafif TBY triajı 

(FDA onaylı) 

Total tau Nöron 

(akson) 

6-12 saat 12-24 

saat 

Belirsiz Tekrarlayıcı 

konküzyon ve 

KTE izlemi 

NF-L Miyelinli 

uzun 

aksonlar 

Günler 10 gün - 

6 hafta 

Uzun 

(haftalar-

aylar) 

Subakut/kronik 

aksonal hasar 

ve DAY izlemi 

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

Yönetim 

DAY’ın akut tedavisi büyük ölçüde genel şiddetli TBY 

yönetim prensipleriyle örtüşür; odaksal kitle lezyonlarının aksine 

cerrahi müdahale için spesifik bir endikasyon genellikle bulunmaz. 

Yönetimin ana hedefi, birincil travma anında oluşmuş hasarın 

üzerine eklenebilecek sekonder beyin hasarının (hipoksi, 

hipotansiyon, hiperkapni, hipoglisemi, ateş, nöbet, intrakraniyal 

hipertansiyon) önlenmesidir. 
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Prehospital ve Acil Servis Yönetimi 

Sahada ABC (havayolu, solunum, dolaşım) sırasına uygun 

resüsitasyon, şiddetli TBY ve dolayısıyla DAY hastalarında hayat 

kurtarıcıdır. Servikal immobilizasyon, normoksi (SpO₂ ≥ %94) ve 

normotansiyon (sistolik kan basıncı ≥110 mmHg erişkinde) 

hedeflenmelidir. Hipoksi ve hipotansiyon, Brain Trauma Foundation 

kılavuzları ile defalarca kanıtlandığı üzere, mortaliteyi iki katına 

çıkaran bağımsız faktörlerdir (Carney et al., 2017). 

El-Swaify ve arkadaşları, Brain Trauma Foundation 4. Baskı 

kılavuzlarının yayımlanmasının ardından hâlâ tartışmalı olan 

konuları (prehospital transfer şekli, havayolu yönetimi, resüsitasyon 

sıvısının seçimi, antiplatelet ve antikoagülan tersinin sağlanması, 

traneksamik asit kullanımı) sistematik biçimde ele almıştır (El-

Swaify et al., 2022b). 12.737 hastayı randomize eden CRASH-3 

çalışması, travmadan sonraki ilk 3 saat içinde uygulanan 

traneksamik asidin hafif-orta kafa travmalı hastalarda (GCS 9-15) 

kafa travmasına bağlı mortaliteyi anlamlı biçimde azalttığını (RR 

0,78; %95 GA 0,64-0,95) göstermiş; ancak şiddetli travma grubunda 

(GCS 3-8) anlamlı bir yarar sağlanmamıştır (RR 0,99; %95 GA 0,91-

1,07; heterojenite p=0,030). Bu bulgular ışığında traneksamik asit, 

özellikle erken dönemde hafif-orta TBY hastalarında rutin 

protokollerin bir parçası hâline gelmiştir (CRASH-3 Collaborators, 

2019). 

İntrakraniyal Basınç Yönetimi 

DAY’ın şiddetli biçimlerinde intrakraniyal basınç (ICP) 

monitörizasyonu, Brain Trauma Foundation 4. Baskı kılavuzlarınca 

GKS ≤8 ve patolojik BT bulgusu olan hastalarda önerilmektedir 

(Carney et al., 2017). Hedef, ICP’nin 22 mmHg altında ve serebral 

perfüzyon basıncının (SPB) 60-70 mmHg aralığında tutulmasıdır. 

Seattle Uluslararası Şiddetli Travmatik Beyin Yaralanması 

Konsensus Konferansı (SIBICC), 42 uluslararası uzmanın Delphi 
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yöntemiyle geliştirdiği üç kademeli bir ICP yönetim algoritması 

sunmuştur (Hawryluk et al., 2019). Bu algoritma şu yapıyı izler: 

birinci kademede (Tier 1) on temel girişim (başın 30° yükseltilmesi, 

orta düzey sedasyon, normal ventilasyon, nöromüsküler blokaj 

denemesi, analjezi, mannitol veya hipertonik salin infüzyonu vb.); 

ikinci kademede (Tier 2) dört girişim (vazopressörle SPB artırımı, 

hafif hipokapni hedefi, autoregulasyon yönetimi, ileri osmotik 

tedavi); üçüncü kademede (Tier 3) ise üç ileri girişim (barbiturat 

koması, hipotermi, dekompresif kraniektomi) yer alır. Tedaviler tier 

içinde eşdeğer kabul edilir ve klinisyenin bireysel hasta özelliklerine 

göre seçim yapmasına olanak tanır. 

Kaynakların kısıtlı olduğu koşullarda, SIBICC ekibinin 

devam çalışması olan CREVICE (Consensus REVised ICE) 

protokolü, ICP monitörizasyonunun mevcut olmadığı durumlarda 

klinik muayene ve görüntüleme temelli şüpheli intrakraniyal 

hipertansiyon (SICH) yönetimi için kapsamlı bir algoritma sunar 

(Chesnut et al., 2020). Bu protokol, özellikle orta ve düşük gelirli 

ülkelerdeki klinikler için değerli bir yol haritası sağlar; Türkiye’deki 

taşra hastanelerinde monitörizasyon olanaklarının sınırlı olduğu 

durumlarda da referans olarak kullanılabilir. 

El-Swaify ve arkadaşları, güncel yoğun bakım yönetiminde 

statik ICP ve SPB eşiklerinin her hasta için ideal olmayabileceğini; 

basınç reaktivite indeksi (PRx) gibi dinamik serebrovasküler 

reaktivite ölçümleriyle kişiselleştirilmiş tedavi kararlarının 

alınabileceğini vurgulamaktadır (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 ajanın eşit etkinlikte olduğuna dair kanıtlar 

vardır; ancak böbrek yetmezliği ve hipovolemi olan hastalarda 

hipertonik salin tercih edilmektedir. Mannitol kullanılırken serum 
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osmolalitesinin 320 mOsm/kg üzerine çıkmamasına, hipertonik salin 

infüzyonunda ise serum sodyumunun 155 mEq/L sınırının üzerine 

çıkmamasına dikkat edilmelidir. Tedavi yanıtı klinik muayene, ICP 

trendi, pupil değişiklikleri ve kontrol görüntüleme ile 

değerlendirilmelidir. 

Dekompresif kraniektomi, ilaç tedavisine dirençli 

intrakraniyal hipertansiyon olan seçilmiş hastalarda uygulanır. 

DECRA ve RESCUEicp çalışmalarının sonuçları, dekompresif 

kraniektominin mortaliteyi azalttığını ancak bir kısım hastada ağır 

sakatlıkla hayatta kalma oranını artırdığını göstermiştir. Bu nedenle 

karar, multidisipliner değerlendirme ve ailenin bilgilendirilmiş 

onamıyla bireyselleştirilmelidir (El-Swaify et al., 2022a). DAY 

hastalarında saf dekompresif kraniektomi endikasyonu, odaksal kitle 

lezyonları olanlara göre daha az sıktır; bu grup hastalarda cerrahi 

karar çoğunlukla yaygın beyin ödemine bağlı dirençli ICP yüksekliği 

temelinde verilmektedir. 

Nöbet Profilaksisi ve Diğer Destek Tedavileri 

Brain Trauma Foundation kılavuzları, şiddetli TBY 

hastalarında erken posttravmatik nöbet profilaksisi için 7 gün süreyle 

fenitoin veya levetirasetam önermektedir (Carney et al., 2017). Geç 

posttravmatik epilepsiyi önlemede rutin antiepileptik profilaksinin 

faydası gösterilmemiştir. Levetirasetamın fenitoine kıyasla daha az 

ilaç etkileşimi, daha az serum düzeyi takibi gereksinimi ve kognitif 

yan etki profili nedeniyle giderek tercih edilen ajan olduğu 

unutulmamalıdır. Nöbet gelişen hastalarda sürekli 

elektroensefalografik monitörizasyon (cEEG) non-konvulsif status 

epileptikus açısından değerli bir araçtır; DAY hastalarında klinik 

muayenenin sedasyon altında kısıtlı olduğu dönemlerde cEEG 

özellikle bilgi vericidir. 

Ek olarak hedefli sıcaklık yönetimi (hipertermiden kaçınma, 

normotermi hedefi), tromboembolik profilaksi (düşük moleküler 
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ağırlıklı heparin ile mekanik kompresyon kombinasyonu), glisemik 

kontrol (140-180 mg/dL aralığı), enteral beslenmenin erken 

başlatılması ve stres ülseri profilaksisi yönetimin diğer bileşenlerini 

oluşturur (El-Swaify et al., 2022a; Hawryluk et al., 2019). Venöz 

tromboembolizm profilaksisine başlama zamanlaması, intrakraniyal 

kanama riski ile tromboembolik olay riski arasındaki denge 

gözetilerek belirlenir; genellikle kontrol BT’de stabil görünüm 

sonrası 24-72 saat içinde farmakolojik profilaksi başlatılabilir. 

Sedasyon seçimi de sonucu etkileyen bir unsurdur. Propofol, 

kısa etki süresi ve nörolojik muayeneyi hızla netleştirme avantajı 

nedeniyle ilk seçenek olmaya devam etmektedir; ancak uzun süreli 

ve yüksek doz propofol kullanımında propofol infüzyon sendromu 

riski göz önünde bulundurulmalı, trigliserid ve kreatin kinaz takibi 

yapılmalıdır. Midazolam ve deksmedetomidin alternatif ajanlardır. 

Paroksismal sempatik hiperaktivitenin yönetiminde propranolol, 

klonidin, gabapentin, baklofen ve morfin kombinasyonları sıklıkla 

kullanılır; bireysel yanıta göre titre edilir. 

Erken Rehabilitasyon 

DAY sonrası rehabilitasyon mümkün olan en erken dönemde 

başlatılmalıdır. Yoğun bakımda yapılan pasif mobilizasyon, 

kontraktür önleyici pozisyonlama ve erken bilişsel uyarı; disfaji, 

sfinkter disfonksiyonu, paroksismal sempatik hiperaktivite, 

posttravmatik hidrosefali ve nörodejenerasyon gibi uzun dönem 

komplikasyonların yönetimini kolaylaştırır. 

Özel Hasta Grupları 

Yaşlı hastalarda TBY, yüksek gelirli ülkelerde artık trafik 

kazalarını geride bırakmış olup başta düşmeler olmak üzere düşük 

enerjili mekanizmalarla ortaya çıkmaktadır (Maas et al., 2022). Yaşlı 

hasta grubunda polifarmasi, özellikle antikoagülan ve antiplatelet 

ajanların kullanımı akut bakımı karmaşıklaştırır. Direkt oral 

antikoagülan (DOAK) ve K vitamini antagonistleri kullanan 
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hastalarda protrombin kompleks konsantresi (PCC), taze donmuş 

plazma veya idarusizumab gibi spesifik tersine çeviricilerin 

zamanında uygulanması, intrakraniyal kanama genişlemesini 

önlemek için kritiktir. Bu grup hastalarda DAY ile birlikte hemorajik 

kontüzyon ve subaraknoid kanama sıklığı yüksektir; cerrahi girişim 

yaşlı hastaların sadece yaşına bakılarak reddedilmemeli, frailty 

(kırılganlık) indeksleri ve premorbit fonksiyonel durum 

değerlendirmesiyle karar alınmalıdır (Maas et al., 2022). 

Pediatrik yaş grubunda, büyüyen beyin plastisitesi göreceli 

olarak daha iyi fonksiyonel sonuçlara izin verse de, akut bakımda 

ICP hedefleri ve ilaç dozları erişkinden farklıdır. Ferrazzano ve 

arkadaşlarının ADAPT kohortunda, MRG’de gösterilen kontüzyon 

volümü, iskemi ve beyin sapı lezyonları GOS-E-Peds sonucunun 

bağımsız yordayıcıları olarak bulunmuştur; bu nedenle pediatrik 

şiddetli TBY’de erken MRG değerlendirmesinin rutine alınması 

önerilmektedir (Ferrazzano et al., 2024). Non-kazaya bağlı 

(inflicted) travma şüphesi olan çocuk hastalarda, korpus kallozumda 

izole DAY lezyonları ve retinal kanama birlikteliği çocuk istismarı 

için uyarıcı bir paterndir; bu olgularda adli tıp ve çocuk koruma 

hizmetleriyle iş birliği zorunludur. 

Antiplatelet veya antikoagülan kullanan erişkin hastalarda da 

benzer şekilde hemorajik lezyonların genişleme riski nedeniyle 

yakın radyolojik ve klinik takip gerekir. Son olarak, sporcu 

popülasyonunda tekrarlayıcı hafif TBY öyküsü olan bireylerde dahi 

akut olayın DAY boyutu, standart MRG protokollerine ek olarak 

SWI ve DTI ile değerlendirilmelidir; bu hastalar uzun dönem KTE 

gelişim riski açısından izlenmelidir (McKee et al., 2023; Prabhu et 

al., 2019). 

Prognoz ve Uzun Dönem Sonuçlar 
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DAY’ın prognozunu etkileyen faktörler, başlangıç GKS’si, 

DAY derecesi, eşlik eden odaksal lezyonların varlığı, ikincil hasar 

epizodları, yaş ve komorbiditelerdir. 

Javeed ve arkadaşlarının 133 hastalık serisinde, üç aylık 

mortalite %25,6 ve tatmin edici sonuç (GOS-E ≥5) %48,1 olarak 

bulunmuştur; en yüksek mortalite Evre III DAY’da gözlenmiştir 

(Javeed et al., 2021). Moen ve arkadaşlarının kantitatif modelinde 

FLAIR lezyon volümü ve kontüzyon volümü birlikte 

değerlendirildiğinde 6 aylık sonuç yordama gücü belirgin biçimde 

artmaktadır (Moen et al., 2024). Bu tür modellerin IMPACT ve 

CRASH gibi köklü klinik yordayıcılara entegre edilmesi, 

prognostikasyonun objektifleşmesi açısından önemli bir kazanımdır. 

Pediatrik popülasyonda prognoz genellikle erişkine göre 

daha iyidir. Hazwani ve arkadaşlarının serisinde, Evre II ve III DAY 

hastalarında bile 12 ayda belirgin fonksiyonel iyileşme bildirilmiştir 

(Hazwani et al., 2024). Ferrazzano ve arkadaşlarının çok merkezli 

ADAPT çalışmasında ise MRG bulgularının (kontüzyon volümü, 

iskemik alanlar, beyin sapı lezyonları) standart IMPACT 

değişkenlerine eklenmesi, olumlu ve olumsuz sonuç ayrımındaki 

ROC eğrisi altındaki alanı 0,67’den 0,77’ye çıkarmıştır (Ferrazzano 

et al., 2024). 

DAY’ın uzun dönem komplikasyonları arasında bilişsel 

bozukluklar (dikkat, bellek, yürütücü işlev), davranışsal 

değişiklikler (irritabilite, apati, dürtü kontrol bozuklukları), 

posttravmatik epilepsi, normotansif hidrosefali, hipotalamo-

hipofizer disfonksiyon ve uzun dönemde nörodejenerasyon yer alır. 

Dams-O’Connor ve arkadaşları, ABD TBY Model Sistemleri 

Araştırma Programı verileriyle orta-şiddetli TBY’li bireylerin 5 

yıllık izlemde hâlâ orta-ağır sakatlık taşıdığını, 10 yıla kadar 

hastaneye yeniden yatış oranlarının yüksek olduğunu ve genel 

popülasyona göre yaşam süresinin kısaldığını göstermiştir (Dams-

O’Connor et al., 2023). Bu veriler, TBY’nin yalnızca akut bir olay 
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değil, proaktif sağlık sürveyansı gerektiren kronik bir hastalık olarak 

kavramsallaştırılması gerektiğini vurgulamaktadır. 

DAY ile kronik travmatik ensefalopati (KTE) arasındaki 

ilişki, son on yılda yoğun biçimde araştırılan bir alandır. KTE, 

tekrarlayıcı kafa travmasına maruz kalan boksör, Amerikan futbolu, 

hokey, futbol oyuncuları ve asker popülasyonlarında gözlenen 

nörodejeneratif bir hastalıktır; patognomonik bulgu kortikal 

sulkusların derinliklerinde perivasküler olarak biriken fosforilize tau 

(p-tau) lezyonlarıdır (McKee et al., 2023). McKee ve arkadaşlarının 

NINDS-NIBIB konsensus kriterlerine dayalı derlemesinde, 

tekrarlayıcı kafa darbeleri ile KTE arasında güçlü bir doz-yanıt 

ilişkisi olduğu; Amerikan futbolu oynanan yıl sayısıyla KTE riski 

arasında doğrusal bir artış bulunduğu bildirilmiştir (McKee et al., 

2023). Hugon ve arkadaşları, davranışsal, bilişsel ve karma klinik 

varyantları tanımlamış ve tanıda DTI ile MR spektroskopinin 

değerini vurgulamıştır (Hugon et al., 2021). Günümüzde KTE tanısı 

yalnızca postmortem olarak kesinleşmekte olup, klinik karşılığı 

“travmatik ensefalopati sendromu” olarak adlandırılmaktadır. 

Güncel Araştırma Alanları ve Gelecek Perspektifi 

DAY alanındaki araştırma çabaları dört ana eksende 

yoğunlaşmaktadır: ileri nörogörüntüleme ve radyomik, çok-analitli 

biyobelirteç panelleri, yapay zekâ temelli tanı-prognoz modelleri ve 

hedefe yönelik nöroprotektif tedaviler. 

Santurro ve arkadaşlarının 2025 tarihli entegratif derlemesi, 

klinik, histopatolojik, biyomoleküler, radyolojik ve yapay zekâ 

temelli yaklaşımların birleştirilmesi gerektiğini vurgulamaktadır 

(Santurro et al., 2025). Özellikle derin öğrenme algoritmalarıyla 

MRG lezyonlarının otomatik segmentasyonu, volümetrik analiz ve 

prognoz yordama konusunda gelecek vaat eden bir alandır. 

Trondheim grubunun kantitatif modelleri ve Moskova Burdenko 

merkezinde uygulanan diffüzyon kurtoz radyomik çalışmalar, ileri 
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derecede özelleştirilmiş tanısal araçlar oluşturmuştur (Danilov et al., 

2023; Moen et al., 2024). 

Nöroprotektif ajan arayışında önceki on yılların büyük klinik 

çalışmaları (progesteron, siklosporin, eritropoetin, NMDA 

antagonistleri) etkisiz bulunmuştur; bu başarısızlıkların önemli bir 

nedeni, TBY’nin heterojenitesini dikkate almayan dizaynlardır 

(Maas et al., 2022). Güncel paradigma, hastaları moleküler imza ve 

görüntüleme alt tiplerine göre sınıflayan “hassas TBY” (precision 

TBI) yaklaşımını öne çıkarmaktadır. Yüksek boyutlu proteomik, 

kişiselleştirilmiş tedavi için hedef molekülleri ve hastaları birlikte 

belirleme potansiyeli sunmaktadır (Li et al., 2025). 

Temel bilim düzeyinde, sekonder aksotominin moleküler 

basamaklarına yönelik hedefe dayalı terapötikler (kalpain 

inhibitörleri, sodyum kanal blokörleri, mitokondriyal geçirgenlik 

gözeneği modülatörleri, integrin antagonistleri) deneysel modellerde 

umut vaat etmektedir (Yijie et al., 2023; Zhang et al., 2024). 

Hücresel terapiler, özellikle mezenkimal kök hücre uygulamaları, 

inflamatuar ortamı değiştirme ve nöral plastisiteyi teşvik etme 

potansiyeli ile araştırma gündemindedir. 

Son olarak, uzun dönem sürveyans sistemlerinin 

geliştirilmesi ve TBY’nin yaşam boyu kronik bir hastalık olarak 

yönetilmesini destekleyen politikaların oluşturulması, klinik 

araştırmanın ötesinde sosyal ve sağlık sistemi düzeyinde acil 

gereksinimdir (Dams-O’Connor et al., 2023; Maas et al., 2022). 

Sonuç 

Diffüz aksonal yaralanma, TBY’nin klinik tablosunu, 

prognozunu ve uzun dönem sonuçlarını büyük ölçüde belirleyen, 

biyomekanik temelleri ve moleküler kaskadları ile artık çok daha iyi 

anlaşılan bir patolojidir. Son 15 yılda, primer aksotomi modelinden 

sekonder aksotomiye geçiş tedavi fırsatlarının genişlemesine; 

konvansiyonel MRG’den DTI, SWI ve DKI’ye uzanan yelpaze tanı 
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duyarlılığının artmasına; tek biyobelirteçten yüksek boyutlu 

proteomik panellere uzanan gelişim ise TBY’nin mekanistik alt 

tiplere göre sınıflanması yönünde umut verici adımlar oluşturmasına 

yol açmıştır. 

Klinik pratikte günümüzde DAY’ı yönetmek için temel 

ilkeler şu şekilde özetlenebilir: birincil yaralanma hakkında hızlı ve 

doğru tanı, BT ile MRG’nin tamamlayıcı kullanımı, gerektiğinde 

kan biyobelirteçleriyle desteklenmiş değerlendirme; şiddetli 

olgularda ICP ve SPB’ye kılavuzluk eden yoğun bakım yönetimi, 

SIBICC ve CREVICE algoritmalarının bireyselleştirilerek 

uygulanması; erken rehabilitasyon ve posttravmatik epilepsi, 

hidrosefali, nöroendokrin disfonksiyon gibi komplikasyonların uzun 

dönemli takibi. Araştırma cephesinde ise yapay zekâ destekli 

görüntü analizi, çok-belirteçli proteomik paneller ve moleküler 

hedefli nöroprotektif ajanlar, önümüzdeki on yıla damga vuracak 

alanlar olarak öne çıkmaktadır. 

DAY’ın yalnızca akut dönemin bir bulgusu değil, yaşam 

boyu izlem ve yönetim gerektiren kronik bir süreç olduğunun 

kavranması, hem bireysel hasta bakımı hem de toplum sağlığı 

politikaları açısından kritik önem taşımaktadır. Klinisyenin görevi, 

yatağın başında aldığı kararlarla bu sürecin akut evresini optimal 

yönetmek ve uzun dönem takibin temelini atmaktır. 
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KRONİK SUBDURAL HEMATOM: ORTA 

MENİNGEAL ARTER EMBOLİZASYONU 

ÇAĞINDA GÜNCEL CERRAHİ YÖNETİM 

OP. DR. KENAN ŞİMŞEK1 

Giriş 

Kronik subdural hematom (KSDH), dura mater ile araknoid 

zar arasındaki potansiyel boşlukta biriken, bir kapsül membran ile 

çevrili, likefiye kan ürünlerinden oluşan ve yaşlı toplumun en sık 

karşılaşılan nöroşirürjik patolojilerinden biri olan bir antitedir. 

Tarihsel olarak basit bir travma komplikasyonu kabul edilen bu 

durum, son iki dekatta temel ve klinik araştırmaların ışığında 

tamamen yeniden tanımlanmıştır. Kafa travmasının ötesinde; 

nörogenik inflamasyon, patolojik anjiyogenez, kronik 

mikrohemoraji ve disfonksiyonel fibrinoliz gibi karmaşık süreçlerin 

rol oynadığı bir hastalık olarak ele alınmaktadır (Edlmann & ark., 

2017). 

Yaşlanan dünya nüfusu ve antitrombotik/antiagregan ilaç 

kullanımının artışı, KSDH insidansını tüm gelişmiş ülkelerde 

belirgin biçimde yükseltmiştir. KSDH artık yalnızca yüksek 
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rekürrens oranları ve perioperatif morbiditesi ile değil, uzun dönem 

mortalite fazlası ve demans riski ile de bilinmektedir. 

Finlandiya’daki 1133 hastalık büyük kohortta, KSDH hastalarında 

tanıdan sonra 20 yıla uzanan kümülatif fazla mortalite %48 olarak 

bildirilmiştir; ölüm nedenlerinin başında demans gelmektedir 

(Rauhala & ark., 2020). Bu veriler, KSDH’nin izole bir cerrahi olay 

değil, altta yatan sistemik zafiyetin bir göstergesi olduğuna işaret 

etmektedir. 

Cerrahi evakuasyon geleneksel olarak tedavinin temel 

taşıdır; ancak kılavuz düzeyinde standart bir cerrahi teknik hâlâ 

uzlaşıya kavuşmamış, rekürrens oranları %10-25 aralığında 

seyretmektedir. Son beş yılda KSDH tedavisinde üç paradigma 

değişimi yaşanmıştır: Dex-CSDH çalışması ile deksametazonun 

evrensel adjuvan tedavideki yerinin sorgulanması, atorvastatin ve 

benzer antiinflamatuvar ajanlarla farmakolojik girişim olasılığı ve en 

belirleyicisi olarak orta meningeal arter (OMA) embolizasyonunun 

adjuvan veya alternatif tedavi olarak 2024 ve 2025’teki büyük 

randomize kontrollü çalışmalarla klinik uygulamaya girişi. 

Bu bölüm, KSDH patofizyolojisi ve sınıflamasını güncel 

mekanistik anlayışla özetlemekte, cerrahi ve medikal tedavi 

seçeneklerinin kanıta dayalı değerlendirmesini sunmakta ve en kritik 

olarak OMA embolizasyonu çağında klinik karar vermenin nasıl 

şekillendiğini ele almaktadır. Dört büyük randomize çalışmanın 

(EMBOLISE, MAGIC-MT, STEM, EMPROTECT) nüanslı 

bulguları, havuz analizinin sonuçları, hasta seçimi, embolizan ajan 

tercihi ve maliyet-etkinlik tartışmaları bölümün omurgasını 

oluşturmaktadır. 

Epidemiyoloji ve Risk Faktörleri 

KSDH insidansı yaşla birlikte üstel bir artış gösterir. Farklı 

ülke çalışmalarında yıllık insidans 1.7-20.6/100.000 aralığında 

bildirilmiştir. Finlandiya’nın Pirkanmaa bölgesinde 1990-2015 arası 
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26 yıllık takipte genel insidans 8.2’den 17.6/100.000/yıl’a iki kat 

artmış, 80 yaş üstü popülasyonda ise neredeyse üç kata varan bir artış 

kaydedilmiştir. Aynı kohortta erkek/kadın oranı yaklaşık 2:1 (%65 

erkek) ve tanı anındaki ortanca yaş 76’dır (Rauhala & ark., 2020). 

Başlıca risk faktörleri şunlardır: ileri yaş ve buna eşlik eden 

kortikal atrofi (köprü ven gerilimini artırır), erkek cinsiyet, kafa 

travması öyküsü (çoğu zaman minör veya hasta tarafından 

hatırlanmayan), antiagregan ve antikoagülan ilaç kullanımı, kronik 

alkol tüketimi ve beyin cerrahisi sonrası değişiklikler. Düşük 

intrakraniyal basınçla seyreden durumlar (BOS şantı, dehidratasyon, 

spontan intrakraniyal hipotansiyon) KSDH gelişimine zemin 

hazırlar. Yalnızca primer KSDH değil, subakut subdural 

hematomların kronikleşmesi de önemli bir klinik antite 

oluşturmaktadır. 

KSDH sık görülen bir patoloji olmasının ötesinde, tedavi 

edilen hastaların uzun dönem prognozu da beklenildiği kadar iyi 

değildir. Rauhala ve arkadaşlarının 1133 hastalık retrospektif 

çalışmasında, KSDH tanısı sonrasında 1 yıllık kümülatif fazla 

mortalite %9, 5 yılda %18, 10 yılda %27, 15 yılda %37 ve 20 yılda 

%48 olarak saptanmıştır. Fazla mortalite hematom özellikleri veya 

rekürrens ile değil, başvurudaki (relatif fazla risk [RER] 4.93) ve 

taburculuktaki (RER 8.31) modifiye Rankin skoru, alkol bağımlılığı 

(RER 4.47), warfarin kullanımı (RER 2.94), 80 yaş üstü olmak (RER 

1.83) ve cerrahi dışı tedavi (RER 1.56) ile ilişkilendirilmiştir. 

Komorbiditesi olmayan 206 hastalık alt grupta fazla mortalite 

gözlenmemiştir. Dikkat çekici bulgulardan biri, KSDH hastalarında 

demansa bağlı ölümlerin kontrol grubundan belirgin olarak daha sık 

olmasıdır (%21 vs %15; p<0.001) (Rauhala & ark., 2020). Bu veri, 

KSDH’nin kendi başına bir nörodejenerasyon belirteci olabileceği 

hipotezini güçlendirmektedir. 
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Patofizyoloji 

KSDH’nin patofizyolojisi geleneksel olarak “köprü venlerin 

travmatik yırtılması → subdural kanama → kapsülleşme” modeliyle 

açıklanmıştır. Ancak son yıllarda Edlmann ve arkadaşlarının 

kapsamlı derlemesiyle özetlendiği üzere, günümüzde KSDH 

karmaşık bir inflamatuvar-anjiyogenik süreç olarak kabul 

edilmektedir. Hematomun büyümesi ve kronikleşmesinde üç ana 

mekanizma öne çıkmaktadır: patolojik neovaskülarizasyon, lokal 

fibrinolizin artışı ve süregen inflamasyon (Edlmann & ark., 2017). 

Membran Oluşumu ve Anatomisi 

KSDH oluşumu, travma veya başka bir uyaran sonrası 

subdural boşlukta dural sınır hücrelerinin (dural border cells) hasarı 

ve bunu izleyen inflamatuvar kaskad ile başlar. Akut subdural 

kanamanın tek başına KSDH gelişimi için yeterli olmadığı, dural 

sınır hücre hasarının ve altta yatan beyin atrofisinin bu süreci 

başlatmakta kritik rol oynadığı bilinmektedir. Hematomun klinik 

olarak semptomatik hale gelmesi travmadan ortalama 4-7 hafta 

sonrayı bulur; bu uzun gecikme, basit bir venöz kanama modeliyle 

açıklanamaz ve altta yatan inflamatuvar mekanizmaların varlığına 

işaret eder (Edlmann & ark., 2017). 

KSDH iki membranla çevrilidir: dış (dura’ya komşu, 

parietal) ve iç (araknoid’e komşu, visseral) membran. Dış membran 

fibroblastlar, kolajen lifleri ve çok sayıda inflamatuvar hücre 

(nötrofil, lenfosit, makrofaj, eozinofil) içeren biyolojik aktif bir 

yapıdır; iç membran ise büyük ölçüde kolajen ve fibroblastlardan 

oluşur ve KSDH büyümesinde görece inaktiftir (Edlmann & ark., 

2017). Dış membran, orta meningeal arterin (OMA) distal 

dallarından beslenir; bu anatomik ilişki, endovasküler OMA 

embolizasyonunun patofizyolojik rasyonelidir. 
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Patolojik Neovaskülarizasyon 

Dış membrandaki yeni oluşan kapiller yapılar, normal damar 

duvarının aksine ince veya yok denecek kadar zayıf bazal 

membrana, düzensiz endotel bağlantılarına (numerous gap 

junctions) ve düz kas hücresi ile perisit eksikliğine sahiptir. Bu frajil 

damarlar spontan mikrohemorajilere meyillidir ve plazma, lökosit, 

eritrosit geçişine izin verir. Vasküler endotelyal büyüme faktörü 

(VEGF) KSDH sıvısında çevresel serumdan 28 kattan fazla yüksek 

saptanmıştır (ortalama serum 355 pg/mL; KSDH sıvısı 10.277 

pg/mL). Anjiyopoetin-2 mRNA’sının dış membranda aşırı 

ekspresyonu ise damar destabilizasyonuna katkıda bulunmaktadır. 

VEGF düzeyleri ile rekürrens ve rebleeding göstergesi görüntüleme 

alt tipleri arasında pozitif korelasyon bulunmaktadır (Edlmann & 

ark., 2017). 

Fibrinolitik Dengesizlik ve İnflamasyon 

KSDH sıvısında doku plazminojen aktivatörü (t-PA) ve 

fibrin yıkım ürünleri (FDP) normal serum düzeylerinin belirgin 

üzerindedir. Bu hiperfibrinolitik ortam, oluşan pıhtıların sürekli 

çözünmesine ve kanamanın süreklilik kazanmasına neden olur; 

işaretli eritrositlerle yapılan bir çalışmada KSDH sıvısına günlük 

yeni kanama oranı ortalama %10 olarak saptanmıştır. Eş zamanlı 

olarak, hematom sıvısı ve membranlarda IL-6, IL-8, IL-17 gibi 

proinflamatuvar sitokinler ve MMP-1, MMP-2, MMP-9 matriks 

metalloproteinazları yüksek düzeylerde bulunur; bu 

metalloproteinazlar damar permeabilitesini ve bazal membran 

bozulmasını artırarak sıvı eksüdasyonunu sürdürür. IL-6 ve IL-8 

düzeyleri KSDH rekürrensi ile korelasyon göstermiştir (Edlmann & 

ark., 2017). 

Bu patofizyolojik anlayış, KSDH’nin tedavisinde yalnızca 

cerrahi evakuasyonun neden yetersiz olabildiğini açıklamaktadır: 

sıvının boşaltılması hematomun altta yatan anjiyogenik-

--80--



inflamatuvar motorunu kapatmaz. Farmakolojik (deksametazon, 

atorvastatin) ve endovasküler (OMA embolizasyonu) yaklaşımların 

çıkış noktası bu mekanistik temeldir. 

Klinik Bulgular ve Görüntüleme 

KSDH’nin klinik sunumu büyük taklitçi olarak tarif edilecek 

derecede çeşitlidir. En sık başvuru semptomları başağrısı, kognitif 

gerileme, davranış değişiklikleri ve yürüme bozukluğudur. Yaşlı 

hastalarda demans, inme veya Parkinson hastalığı gibi tablolar taklit 

edilebilir; bu durum tanının gecikmesine yol açar. Hemiparezi, 

konuşma bozukluğu, nöbet veya bilinç değişikliği gibi fokal 

nörolojik defisitler, hematom genişledikçe ve orta hat şifti geliştikçe 

ortaya çıkar. Önemli bir fraksiyon hasta düşme sonrası başvurur ve 

travma öyküsü hasta veya yakınlarından alınabilen hafif veya 

tamamen silik olabilir. 

Bilgisayarlı Tomografi ve Nakaguchi Sınıflaması 

Kontrastsız BT, KSDH tanısının altın standart görüntüleme 

yöntemidir ve hematomun iç mimarisinin BT karakterizasyonu 

rekürrens riskini tahmin etmede değerlidir. Nakaguchi ve 

arkadaşlarının 106 hastadaki 126 KSDH’yi değerlendirdiği 

sınıflama, hematomların dansite ve iç mimarisine göre dört tipe 

ayırılmasını içerir: homojen (eşit dansite), laminer (hematomun iç 

yüzeyinde ince yüksek dansiteli bir tabaka), separated (ayrık, sıvı-

sıvı seviyesi ile hipo- ve hiperdens iki katman) ve trabeküler (içinde 

yüksek dansiteli septa ve lineer yapılar bulunan heterojen tip). 

Hematomlar doğal seyirlerinde başlangıçta homojen, sonra laminer 

forma ilerler; matür KSDH separated fazı ile temsil edilir ve 

absorbsiyon sürecinde trabeküler faza geçer (Nakaguchi, Tanishima 

& Yoshimasu, 2001). 

Bu sınıflamanın klinik önemi şudur: separated (ayrık) tipte 

postoperatif rekürrens oranı belirgin olarak en yüksek, trabeküler 

tipte ise en düşüktür. Ayrıca intrakraniyal yerleşim—konveksite, 
--81--



kranyal taban veya interhemisferik—de rekürrens riskini etkiler; 

kranyal taban KSDH’lerinde rekürrens oranı konveksite yerleşimli 

olanlardan anlamlı ölçüde yüksektir (Nakaguchi, Tanishima & 

Yoshimasu, 2001). Günümüzde BT mimari sınıflaması hâlâ adjuvan 

tedavi kararları (örneğin yüksek riskli hastalarda OMA 

embolizasyonunun eklenmesi) için klinik bir araç olarak 

kullanılmaktadır. 

Görüntülemede Diğer Parametreler 

Hematom kalınlığı (maksimum koronal mesafe), orta hat 

şifti, bilateralite ve mass etki bulguları (sulcal effacement, 

ventriküler deformasyon) cerrahi karar vermede temel 

parametrelerdir. Semptomatik hastalarda >10 mm kalınlık veya >5 

mm orta hat şifti operasyon endikasyonu olarak kabul edilir. 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) tanıda nadiren gereklidir; 

ancak izodens KSDH’lerin ayırıcı tanısında, septasyon 

değerlendirmesinde veya atipik lezyonların (intrakraniyal kitle, 

dural granülom, subdural ampiyem) dışlanmasında yardımcı olabilir. 

Konservatif ve Medikal Tedavi 

Asemptomatik, küçük (<10 mm) ve orta hat şifti yaratmayan 

KSDH’ler konservatif takip ile yönetilebilir. Seri BT ile hematom 

rezolüsyonu izlenir; bazı hastalarda spontan rezorbsiyon 

beklenebilir. Ancak medikal tedavi alanı son on yılda yüksek 

beklentilerin kısmen karşılanamadığı bir dönem yaşamıştır. 

Deksametazon: Dex-CSDH Çalışmasının Dersleri 

Kortikosteroidlerin KSDH’de potansiyel olarak yararlı 

olabileceği hipotezi, membran inflamasyonunun baskılanmasına 

dayanıyordu. Ancak Dex-CSDH randomize kontrollü çalışması 

(Hutchinson & ark., 2020), 748 hastalık geniş bir Birleşik Krallık 

kohortunda bu hipotezi çürütmüştür. İki hafta azaltarak kesme 

şeklinde, günde iki kez 8 mg başlangıç dozu ile deksametazon alan 

--82--



grupta 6. ayda modifiye Rankin skoru 0-3 (favorable outcome) oranı 

%83.9 iken plasebo grubunda %90.3 olarak bulunmuştur (fark -6.4 

puan, %95 GA -11.4 ile -1.4; p=0.01). Deksametazon grubunda 

advers olaylar (özellikle enfeksiyon, hiperglisemi) daha sık 

görülmüştür. Paradoksal olarak, reoperasyon oranı deksametazon 

grubunda plaseboya göre düşük bulunmuştur (%1.7 vs %7.1), ancak 

bu yarar fonksiyonel bozulma bedeliyle elde edildiği için klinik 

olarak kabul edilebilir değildir. Bu çalışma, günümüz 

uygulamasında evrensel adjuvan deksametazonun kullanılmaması 

gerektiğini ortaya koymuştur. 

Atorvastatin: ATOCH Çalışmasının Umut Verici Sonuçları 

Deksametazonun başarısızlığına karşın statinler, 

antiinflamatuvar ve pro-anjiyogenez modülatör etkileriyle farklı bir 

farmakolojik yol sunmaktadır. ATOCH (Atorvastatin on Chronic 

subdural Hematoma) faz II randomize kontrollü çalışması, Çin’deki 

çoklu merkezlerde 200 KSDH hastasını randomize etmiş, 196’sı 

(%98) tedavi almıştır (98 atorvastatin, 98 plasebo; ortanca yaş 63.6 

yıl, %86.2 erkek). Sekiz hafta boyunca 20 mg/gün atorvastatin 

uygulanmıştır (Jiang & ark., 2018). Primer sonlanım olan 8. haftada 

hematom hacmindeki azalma atorvastatin grubunda plaseboya göre 

ortalama 12.55 mL daha fazla bulunmuştur (%95 GA 0.9-23.9; 

p=0.003). Klinik iyileşme oranı %45.9 vs %28.6 (düzeltilmiş OR 

1.96; %95 GA 1.07-3.58; p=0.03), çalışma sırasında genişleyen 

hematom veya nörolojik bozulma nedeniyle cerrahi gereksinimi ise 

%11.2 vs %23.5 olarak bulunmuştur (HR 0.47; %95 GA 0.24-0.92; 

p=0.03). Önemli advers olay bildirilmemiştir. Bu sonuçlar 

atorvastatinin, özellikle cerrahi indikasyonun henüz gelişmediği 

küçük veya hafif semptomlu hematomlarda, güvenli ve etkili bir 

non-cerrahi alternatif olabileceğine işaret etmektedir. Atorvastatin 

ile düşük doz deksametazon kombinasyonunu araştıran ATOCH-II 

çalışması, bu kombinasyon yaklaşımının geleceğini belirlemesi 

beklenen önemli protokollerdendir. 

--83--



Traneksamik Asit 

Antifibrinolitik ajan olarak traneksamik asidin küçük seriler 

ve pilot çalışmalarda umut verici sonuçlar vermesine karşın, büyük 

faz III randomize kontrollü çalışmalar henüz tamamlanmamıştır. Bu 

ajan mevcut kanıt düzeyinde rutin uygulamaya giremez; ancak 

seçilmiş hastalarda düşünülebilir. 

Cerrahi Teknikler 

Semptomatik, mass etkisi yaratan veya konservatif tedavi 

sırasında büyüyen KSDH’lerde cerrahi evakuasyon temel tedavi 

yaklaşımıdır. Burr-hole (delik) drenajı, twist-drill kraniostomi, mini-

kraniotomi ve son yıllarda subdural evakuasyon port sistemleri 

(SEPS) kullanılan başlıca teknikler arasında yer almaktadır. Klinik 

pratikte en sık uygulanan yöntem subdural dren ile burr-hole 

drenajıdır. 

Burr-Hole Drenajı ve Subdural Dren Kullanımı 

Santarius ve arkadaşlarının 215 hasta (108 dren + 107 

drensiz) üzerinde yürüttüğü tek merkezli randomize kontrollü 

çalışma, KSDH cerrahisinde subdural drenin kullanımını kanıta 

dayalı olarak standardize etmiştir. Çalışmada, burr-hole drenajı 

sonrası subdural boşluğa silikon dren yerleştirilen ve 48 saat 

süresince yerçekimiyle (süksiyonsuz) drenaj yapılan hastalarda 

rekürrens oranı %9.3, dren yerleştirilmeyenlerde %24 bulunmuştur 

(p=0.003; %95 GA 0.14-0.70). Altıncı aydaki mortalite de dren 

grubunda %8.6 iken drensiz grupta %18.1’dir (p=0.042). Medikal ve 

cerrahi komplikasyon oranları gruplar arasında benzerdir. Bu güçlü 

etki nedeniyle çalışma beklenenden erken sonlandırılmıştır 

(Santarius & ark., 2009). O günden bu yana, subdural dren kullanımı 

KSDH cerrahisinin standart komponenti haline gelmiştir; drensiz 

burr-hole drenajı günümüzde kanıta dayalı uygulama dışı kabul 

edilmektedir. 
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Tek Delik ve Çift Delik Karşılaştırması 

İki delikli burr-hole tekniği, irigasyon ve drenajın daha 

efektif olması gerekçesiyle tek delikli tekniğe alternatif olarak 

uygulanır. Ancak güncel metaanalizler iki teknik arasında rekürrens 

açısından anlamlı fark bulmamıştır. Çift delikli yaklaşım, özellikle 

ayrık (separated) tip hematomlarda septaların varlığı nedeniyle 

tercih edilebilir. 

Mini-Kraniotomi 

Kalın membranlı, çok sayıda septa içeren kronik dönemi 

geçmiş ve iç yapısı organize KSDH’lerde mini-kraniotomi, 

membranların çıkarılmasına ve daha etkili bir evakuasyona olanak 

tanır. Ancak invazivliği ve daha uzun operatif süresi nedeniyle rutin 

kullanım için tercih edilmez. 

Twist-Drill Kraniostomi ve SEPS 

Twist-drill tekniği (2-5 mm kalibreli matkap deliği) yatak 

başında lokal anestezi altında uygulanabilir ve yüksek komorbiditeli 

yaşlı hastalarda veya anestezi riski yüksek olanlarda tercih edilebilir. 

SEPS (Subdural Evacuating Port System), benzer bir minimal 

invaziv yaklaşımdır. Bu tekniklerin etkinliği standart burr-hole 

drenajına kıyasla benzer bulunmuştur; operasyon süresi ve 

hastanede kalış süresi avantajları vardır, ancak özellikle organize 

hematomlarda yetersiz kalabilir. 

Cerrahi İrigasyon 

İntraoperatif irigasyon standart pratikte uygulanır; ancak 

irigasyon sıvısının ısısı, hacmi ve içeriği (salin, traneksamik asit 

ilavesi vb.) konusunda yüksek kanıt düzeyli veri sınırlıdır. Vücut 

ısısındaki serum fizyolojik ile hematom tamamen berrak sıvı 

görünene kadar irigasyon genel kabul gören yaklaşımdır. 
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Orta Meningeal Arter Embolizasyonu: Paradigma Değişimi 

Orta meningeal arter (OMA) embolizasyonu, KSDH 

tedavisinin son on yıldaki en önemli yeniliğidir. Anatomik rasyonel 

basit ve zekicedir: dış membranın patolojik damarları OMA’nın 

distal dallarından beslendiği için, bu arterin selektif olarak tıkanması 

hematomu besleyen kanama kaynağını kesecek ve rekürrensi 

azaltacaktır. İlk olgu raporlarından ve retrospektif serilerden sonra, 

2024-2025 yıllarında dört büyük randomize kontrollü çalışma 

yayınlanmış ve bu tekniğin klinik uygulamadaki yerini belirlemiştir. 

Teknik ve Embolizan Ajanlar 

İşlem femoral veya radiyal arter erişimi ile yapılır. 

Mikrokateter 5-Fr kılavuz kateteri ve 0.017 inç mikrokılavuz tel 

eşliğinde OMA’nın ana gövdesine ilerletilir ve ideal olarak frontal 

ve parietal dalların orijininden distalde embolize edilir. Üç ana 

embolizan ajan kategorisi kullanılmaktadır: nonadeziv likit embolik 

ajanlar (etilen-vinil alkol kopolimer bazlı ajanlar), partikül ajanlar 

(polivinil alkol partikülleri, mikropartiküller) ve n-butil 

siyanoakrilat ile coil kombinasyonları. Randomize kontrollü 

çalışmaların sonuçları incelendiğinde, embolizan ajan seçiminin 

işlemin klinik etkinliğini doğrudan etkilediği anlaşılmaktadır 

(Davies & ark., 2024; Fiorella & ark., 2025; Liu & ark., 2024; Shotar 

& ark., 2025). 

Endikasyon Kategorileri 

OMA embolizasyonu üç farklı klinik senaryoda 

uygulanabilir: adjuvan tedavi olarak, cerrahi evakuasyon öncesi 

veya sonrası rekürrens riskini azaltmak amacıyla standart cerrahiye 

eklenmiş olarak; primer tedavi olarak, küçük veya orta hacimli, 

cerrahi indikasyonun sınırda olduğu semptomatik hastalarda tek 

başına; rescue tedavi olarak, cerrahi sonrası rekürrens gelişen veya 

multipl rekürrens gösteren hastalarda son çare olarak. Mevcut 
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randomize kanıtlar büyük ölçüde adjuvan tedavi senaryosuna 

ilişkindir. 

EMBOLISE Çalışması 

EMBOLISE çalışması (Davies & ark., 2024), ABD ve 

Almanya’daki çoklu merkezlerde 400 subakut/kronik subdural 

hematom hastasını randomize eden adaptif tasarımlı prospektif 

çalışmadır. Cerrahi evakuasyon endikasyonu olan hastalar 1:1 

oranında OMA embolizasyonu + cerrahi (n=197) ya da sadece 

cerrahi (n=203) gruplarına atanmıştır. Primer sonlanım olan 90 gün 

içinde rekürrens veya progresyon nedeniyle reoperasyon 

embolizasyon grubunda 8 hastada (%4.1), kontrol grubunda 23 

hastada (%11.3) görülmüştür (göreli risk 0.36; %95 GA 0.11-0.80; 

p=0.008). Fonksiyonel bozulma oranları (%11.9 vs %9.8) ve 90 gün 

mortalite (%5.1 vs %3.0) açısından anlamlı fark bulunmamıştır. 

Embolizasyona bağlı ciddi advers olay 4 hastada (%2.0) yaşanmış, 

bunlardan 2’sinde engelleyici iskemik inme gelişmiştir. 

EMBOLISE, adjuvan OMA embolizasyonunun rekürrens gerektiren 

reoperasyonu yaklaşık üçte iki oranında azalttığını göstermiştir. 

STEM Çalışması 

STEM çalışması (Fiorella & ark., 2025), 310 semptomatik 

KSDH hastasını nonadeziv likit embolik ajanla OMA 

embolizasyonu (n=149) veya sadece standart tedaviye (n=161) 

randomize etmiştir. Cerrahi veya non-cerrahi standart tedavi kararı 

randomizasyondan önce klinik tarafından verilmiştir; 189 hasta 

cerrahi, 121 hasta non-cerrahi standart tedaviye yönlendirilmiştir. 

Primer kompozit sonlanım (180 günde 10 mm’den büyük 

rekürren/rezidüel hematom, reoperasyon veya nörolojik kaynaklı 

ölüm/engelleyici inme/miyokard enfarktüsü) embolizasyon 

grubunda %16, kontrol grubunda %36 olarak bulunmuştur (OR 0.36; 

%95 GA 0.20-0.66; p=0.001). Otuz günde engelleyici inme veya 

herhangi nedenden ölümden oluşan primer güvenlik sonlanımı iki 
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grupta benzerdi (%3 vs %3). STEM, primer ve adjuvan kullanımda 

nonadeziv likit embolik ajanla OMA embolizasyonunun etkinliğini 

belgeleyen önemli bir çalışmadır. 

MAGIC-MT Çalışması 

Çin kökenli MAGIC-MT çalışması (Liu & ark., 2024), bu 

alandaki en büyük tek randomize çalışmadır. 722 semptomatik 

nonakut subdural hematomlu hasta burr-hole drenajı veya non-

cerrahi tedavi seçiminden sonra 1:1 oranında likit embolik ajanla 

OMA embolizasyonu (n=360) veya usual-care (n=362) kollarına 

randomize edilmiştir. Burr-hole drenajı hastaların %78.3’ünde 

yapılmıştır. Primer sonlanım olan 90 gün içinde semptomatik 

rekürrens veya progresyon embolizasyon grubunda 24 (%6.7), 

usual-care grubunda 36 (%9.9) hastada görülmüştür (fark -3.3 puan, 

%95 GA -7.4 ile 0.8; p=0.10). Bu sonuç istatistiksel anlamlılık 

eşiğine ulaşamamıştır. Ciddi advers olay oranları iki grupta 

benzerdir. 

EMPROTECT Çalışması 

Fransız EMPROTECT çalışması (Shotar & ark., 2025), 

KSDH cerrahisinden sonra yüksek rekürrens riski taşıyan 342 

hastayı değerlendirmiştir. Medyan yaş 77 (IQR 68-83), %80.1 erkek 

olan hastalar 1:1 oranında postoperatif 7 gün içinde 

mikropartiküllerle OMA embolizasyonu (n=171) veya standart 

bakıma (n=171) randomize edilmiştir. Altıncı ayda KSDH rekürrensi 

primer sonlanımı embolizasyon grubunda %14.8, kontrol grubunda 

%21.0 olarak bulunmuştur (OR 0.64; %95 GA 0.36-1.14; p=0.13). 

Bu sonuç da istatistiksel anlamlılığa ulaşamamıştır; ancak etki 

büyüklüğünün yönü diğer pozitif çalışmalarla uyumlu olmuştur. 

Homolateral rekürrens nedeniyle reoperasyon oranları %4.3 vs %8.3 

(p=0.14) olmuştur. Embolizasyona bağlı minör ve majör 

komplikasyonlar sırasıyla 3/171 (%1.8) ve 1/171 (%0.6) hastada 
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görülmüştür. Yazarlar, mikropartiküllerin nonadeziv likit embolik 

ajanlara kıyasla daha az etkili olabileceğini tartışmışlardır. 

Havuz Analizi ve Klinik Çıkarımlar 

Dört randomize çalışmanın ikisi pozitif (EMBOLISE, 

STEM), ikisi ise istatistiksel olarak nötr (MAGIC-MT, 

EMPROTECT) sonuç vermesine rağmen, Jayakumar ve 

arkadaşlarının 2025 yılında yayınlanan sistematik derleme ve meta-

analizi bu dört çalışmayı havuzladığında OMA embolizasyonunun 

cerrahi gerektiren rekürrensi anlamlı biçimde azalttığını göstermiştir 

(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 bağımsızlık (OR 0.97, p=0.88) açısından fark 

bulunmamıştır. Tahmini tedavi sayısı (NNT) 15’tir. Ancak Birleşik 

Krallık NHS tarifelerine göre yapılan maliyet analizi, OMA 

embolizasyonunun evrensel uygulamada maliyet-etkin olmadığını 

ortaya koymuştur (Jayakumar, Kennion & Coulter, 2025). 

Dört çalışmanın bütüncül değerlendirmesinden klinik olarak 

şu çıkarımlar yapılabilir: Birincisi, embolizan ajan seçimi kritik 

öneme sahiptir; nonadeziv likit embolik ajanlar en güçlü etkiyi 

göstermiştir. İkincisi, etki büyüklüğü klinik senaryoya göre değişir; 

yüksek kontrol grubu olay oranına sahip popülasyonlarda (STEM 

gibi) mutlak fayda daha belirgindir. Üçüncüsü, evrensel uygulama 

yerine yüksek rekürrens riskli alt gruplara (ayrık tip hematom, 

bilateral lezyon, antikoagülan kullanıcısı, önceki rekürrens öyküsü) 

odaklanan seçici bir strateji hem klinik hem de ekonomik açıdan 

daha rasyonel görünmektedir. 

Komplikasyonlar ve Güvenlik Profili 

OMA embolizasyonunun temel komplikasyonu iskemik 

inmedir; mekanizması çoğunlukla embolizan ajanın orta meningeal 

arterden internal karotis artere (MMA-OA anastomozları üzerinden) 

veya orbital arterlere (oftalmik dallar) kaçak yapmasıdır. 
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EMBOLISE çalışmasında 30 gün içinde embolizasyonla ilişkili 

engelleyici inme 2/197 hastada (%1.0) görülmüştür. STEM 

çalışmasında 30 gün içinde engelleyici inme veya herhangi 

nedenden ölümden oluşan primer güvenlik sonlanımı embolizasyon 

ve kontrol gruplarında benzer oranda (%3 vs %3) saptanmıştır. 

EMPROTECT çalışmasında işleme bağlı majör komplikasyon oranı 

%0.6 (1/171) olarak bildirilmiştir (Davies & ark., 2024; Fiorella & 

ark., 2025; Shotar & ark., 2025). Olgu raporlarında retinal iskemi ve 

fasiyal sinir paralizisi gibi daha nadir komplikasyonlar da 

tanımlanmıştır. Bu riskler eksperiyans kazandıkça, anjiyografik 

değerlendirme ile tehlikeli anastomozların ön saptanmasıyla ve 

teknik iyileştirmelerle azaltılabilmektedir. 

Antikoagüle Hastalarda Yaklaşım 

KSDH hastalarının önemli bir kısmı antikoagülan (warfarin, 

doğrudan oral antikoagülanlar [DOAC]) veya antiagregan (aspirin, 

klopidogrel) tedavi almaktadır. Cerrahi veya OMA embolizasyonu 

öncesi bu ajanların kesilmesi ve gerektiğinde reversal protokolleri 

uygulanır. Warfarin için K vitamini ve taze donmuş plazma veya 

protrombin kompleks konsantresi (PCC), DOAC’lar için 

idarucizumab (dabigatran) veya andexanet alfa (faktör Xa 

inhibitörleri) reversal seçenekleridir. Antiagregan tedavide 

transfüzyon rutin olarak önerilmez. 

Tedavi sonrası antikoagülan veya antiagreganın yeniden 

başlanma kararı hasta bazında bireyselleştirilmelidir. Mekanik kalp 

kapağı, son 3 ay içinde pulmoner emboli/derin ven trombozu veya 

son 6 ayda iskemik inme öyküsü olan yüksek tromboembolik riskli 

hastalarda tedavi cerrahiden 24-72 saat sonra tekrar başlanabilir; 

düşük riskli hastalarda 4-6 haftaya kadar beklenebilir. KSDH 

rekürrens riski ile tromboembolik risk arasındaki dengenin dinamik 

değerlendirilmesi anahtardır. Rauhala ve arkadaşlarının kohortunda 

warfarin kullanımının KSDH sonrası uzun dönem fazla mortalite ile 
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bağımsız bir risk faktörü olduğu (RER 2.94), antiagregan 

kullanımının ise bu ilişkinin gözlenmediği bildirilmiştir (Rauhala & 

ark., 2020). 

Prognoz ve Sonuçlar 

KSDH’nin kısa dönem prognozu genellikle iyidir; çoğu hasta 

cerrahi sonrası nörolojik defisitlerini düzelterek fonksiyonel 

bağımsızlığa kavuşur. Ancak yukarıda vurgulandığı üzere uzun 

dönem mortalite fazlası belirgindir ve altta yatan komorbidite profili 

ile yakından ilişkilidir (Rauhala & ark., 2020). Rekürrens oranları 

%10-25 aralığındadır; son 5 yılda OMA embolizasyonunun adjuvan 

kullanımı ile bu oran seçilmiş hasta gruplarında tek haneli seviyelere 

çekilebilmiştir. Tekrarlayan rekürrens gösteren nadir hastalarda, 

membran eksizyonlu mini-kraniotomi ve postoperatif adjuvan OMA 

embolizasyonu kombinasyonu düşünülebilir. 

Gelecek Perspektifleri ve Sonuç 

OMA embolizasyonu alanında devam eden çok sayıda 

çalışma bulunmaktadır. Bunlar arasında primer tedavi 

endikasyonunu sorgulayan protokoller (non-cerrahi KSDH’lerde 

embolizasyon tek başına yeterli midir), farklı embolizan ajanların 

karşılaştırılması, yapay zekâ tabanlı rekürrens tahmin modelleri ile 

hasta seçiminin optimize edilmesi ve pediatrik/genç hasta 

popülasyonlarındaki rolün tanımlanması öne çıkmaktadır. 

Farmakolojik alanda ATOCH-II sonuçları ve yeni antifibrinolitik 

yaklaşımlar belirleyici olabilir. 

Sonuç olarak KSDH, son beş yılda tek yönlü bir cerrahi 

problemden çok-modaliteli bir klinik karar matrisine evrilmiştir. 

Günümüz nöroşirürji pratiğinde hasta değerlendirmesi; hematom 

morfolojisi (Nakaguchi sınıflaması), rekürrens riski, komorbidite 

yükü, antitrombotik durum ve kurumsal olanaklar ışığında dört 

boyutlu bir kararı gerektirir: konservatif takip mi, standart cerrahi 

drenaj mı, cerrahi + adjuvan OMA embolizasyonu mu, yoksa 
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farmakolojik girişim (atorvastatin) ile non-cerrahi yaklaşım mı. Bu 

karar matrisinde henüz tam olarak net olan noktalardan biri, OMA 

embolizasyonunun hangi hasta alt grubunda en çok fayda 

sağlayacağıdır. Dört büyük randomize çalışma ve artan metaanalitik 

kanıt birlikte değerlendirildiğinde, adjuvan OMA 

embolizasyonunun nonadeziv likit embolik ajanlarla ve yüksek 

rekürrens riskli hastalarda seçici kullanımı, klinik ve ekonomik 

olarak en rasyonel yaklaşım olarak ortaya çıkmaktadır. Yeni 

kanıtların eklenmesiyle bu paradigmanın gelecek yıllarda da 

dinamik olarak yeniden şekillenmesi beklenmektedir. 

Tablo 1. Nakaguchi Bilgisayarlı Tomografi Sınıflaması ve 

Postoperatif Rekürrens İlişkisi 

Tip Bilgisayarlı Tomografi Özellikleri Rekürrens 

Riski 

Homojen Tek, eşit dansite Orta 

Laminer İç yüzeyde ince yüksek dansiteli tabaka Orta 

Separated (ayrık) Sıvı-sıvı seviyesi; hipodens ve 

hiperdens iki katman 

En yüksek 

Trabeküler Yüksek dansiteli septalar içeren 

heterojen yapı 

En düşük 

Kaynak: Nakaguchi, Tanishima & Yoshimasu (2001) temel alınarak adapte 

edilmiştir. 
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Tablo 2. Orta Meningeal Arter Embolizasyonu Alanındaki Dört 

Büyük Randomize Kontrollü Çalışmanın Karşılaştırması 

Özellik EMBOLISE STEM MAGIC-MT EMPROTECT 
Yayın (dergi, yıl) NEJM, 2024 NEJM, 2025 NEJM, 2024 JAMA, 2025 
Ülke ABD/Almanya ABD/Fransa Çin Fransa 
Hasta sayısı 400 310 722 342 
Senaryo Adjuvan 

cerrahi 
Karma 

(cerrahi/non-

cerrahi) 

Burr-hole + 

embolizasyon 
Postoperatif 

yüksek riskli 

Embolizan ajan Nonadeziv 

likit / PVA 
Nonadeziv 

likit 
Likit embolik Mikropartikül 

Primer sonlanım 90 gün 

reoperasyon 
180 gün 

kompozit 
90 gün 

rekürrens 
6 ay rekürrens 

Embolizasyon 

grubu 
%4.1 %16 %6.7 %14.8 

Kontrol grubu %11.3 %36 %9.9 %21.0 
Etki büyüklüğü RR 0.36 OR 0.36 Fark -3.3 

puan 
OR 0.64 

p değeri 0.008 0.001 0.10 0.13 
Sonuç Pozitif Pozitif Nötr Nötr 

Kaynak: Havuzlanmış analiz (Jayakumar, Kennion & Coulter, 2025): pooled RR 

0.40 (%95 GA 0.28-0.58; p<0.00001); NNT 15. 
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HİDROSEFALİ: PATOFİZYOLOJİ, KLİNİK 

BULGULAR, TANISAL YAKLAŞIM VE TEDAVİ 

STRATEJİLERİ, SONUÇLAR 

TANER ENGİN1 

MAHİR ALPAY2 

SÜLEYMAN EROL EKŞİ3 

Giriş 

Hidrosefali, beyin ventriküler sisteminde beyin omurilik 

sıvısının (BOS) anormal birikimi ile karakterize, nörolojik 

fonksiyonları etkileyebilen kompleks bir klinik sendromdur. 

Patofizyolojik olarak BOS üretimi, dolaşımı ve emilimi arasındaki 

dengenin bozulması sonucunda ortaya çıkmakta ve bu durum 

ventriküler dilatasyon ile intrakraniyal basınç değişikliklerine yol 

açabilir. Güncel literatürde hidrosefali, yalnızca bir basınç artışı 

durumu olarak değil; aynı zamanda glifatik sistem disfonksiyonu, 

nöroenflamasyon ve vasküler bozulma ile ilişkili çok faktörlü bir 
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nörobiyolojik süreç olarak tanımlanmaktadır. (Schulz LN R. A., 

2025) 

Hidrosefali, tüm yaş gruplarını etkileyebilen önemli bir halk 

sağlığı sorunudur. Küresel ölçekte prevalansın yaklaşık 85/100.000 

olduğu bildirilmektedir ve bu oran yaş gruplarına göre belirgin 

farklılık göstermektedir. (Isaacs AM R.-C. J., 2018) Pediatrik 

popülasyonda prevalans yaklaşık 88/100.000 iken, ileri yaş 

grubunda bu oran belirgin şekilde artmaktadır. Konjenital hidrosefali 

sıklığı yaklaşık 1/500 canlı doğum olarak rapor edilmekte olup, 

pediatrik hidrosefalinin yıllık küresel insidansının yaklaşık 400.000 

yeni vaka olduğu tahmin edilmektedir. (Liu XY, 2024) 

Ayrıca normal basınçlı hidrosefali (NBH) gibi erişkin 

formlar özellikle yaşlı popülasyonda giderek artan bir klinik yük 

oluşturmaktadır; son yıllarda insidansında anlamlı artış olduğu 

bildirilmiştir. Bu veriler, hidrosefalinin yalnızca pediatrik bir 

hastalık olmadığını, aksine yaşam boyu devam eden ve yaşla birlikte 

farklı klinik formlar kazanan bir hastalık spektrumu olduğunu 

göstermektedir. (Thavarajasingam SG, 2024)  

Tarihsel olarak hidrosefali, antik dönemlerden bu yana 

tanımlanmış olmakla birlikte modern anlamda anlaşılması 19. ve 20. 

yüzyılda BOS fizyolojisinin keşfi ile mümkün olmuştur. Özellikle 

ventriküler drenaj tekniklerinin geliştirilmesi ve 20. yüzyılın 

ortalarında şant sistemlerinin klinik kullanıma girmesi, hastalığın 

prognozunu dramatik biçimde değiştirmiştir. 1965 yılında 

tanımlanan NBH triadı (yürüme bozukluğu, demans ve idrar 

inkontinansı) ise erişkin hidrosefalinin ayrı bir klinik antite olarak 

kabul edilmesini sağlamıştır. (Society, 2024) 

Günümüzde ise hidrosefali anlayışı, klasik mekanik 

obstrüksiyon modelinin ötesine geçerek moleküler, genetik ve 

nörovasküler mekanizmaları da içeren geniş bir çerçevede ele 

alınmaktadır. 
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Bu bölümün amacı, hidrosefalinin temel fizyopatolojik 

mekanizmalarını, klinik özelliklerini, tanı yöntemlerini ve güncel 

tedavi yaklaşımlarını bütüncül bir bakış açısıyla sunmaktır. Ayrıca 

farklı yaş gruplarında görülen hidrosefali tiplerinin karşılaştırılması 

ve son yıllarda ortaya çıkan yenilikçi tedavi stratejelerinin 

değerlendirilmesi hedeflenmektedir. Bu kapsamda bölüm, 

klinisyenler ve araştırmacılar için hem teorik hem de pratik açıdan 

güncel ve kapsamlı bir kaynak oluşturmayı amaçlamaktadır. 

Anatomi ve BOS Fizyolojisi 

BOS, merkezi sinir sisteminin (MSS) mekanik korunması, 

ekstraselüler ortamın biyokimyasal stabilitesinin sürdürülmesi, 

sinyal moleküllerinin taşınması ve metabolik artıkların 

uzaklaştırılması açısından temel öneme sahip dinamik bir 

nöroanatomik bileşenidir. Klasik yaklaşımda BOS fizyolojisi; 

üretim, ventriküler-subaraknoid dolaşım ve venöz sisteme emilim 

şeklinde nispeten lineer bir modelle açıklanmıştır. Ancak son 

yıllarda bu modelin daha karmaşık olduğu; BOS hareketinin 

yalnızca tek yönlü pasif akıştan ibaret olmayıp, perivasküler akım, 

beyin interstisyel sıvısı ile etkileşim, lenfatik drenaj ve uyku ile 

ilişkili temizlenme mekanizmalarını da içerdiği gösterilmiştir. Bu 

nedenle güncel literatürde BOS sistemi, yalnızca “ventriküllerde 

üretilip araknoid villuslardan emilen” bir sıvı sistemi olarak değil, 

nörovasküler ve nöroimmün homeostazın etkin bir bileşeni olarak 

ele alınmaktadır. (Atchley TJ, 2022) 

BOS üretiminin başlıca kaynağı, lateral, üçüncü ve dördüncü 

ventriküllerde bulunan koroid pleksus yapılarıdır. Koroid pleksus; 

fenestralı kapillerler, stromal bağ dokusu ve sıkı bağlantılarla 

birbirine bağlanmış epitel hücrelerinden oluşur ve aynı zamanda 

kan-BOS bariyerinin temel anatomik bileşenlerinden biridir. Güncel 

veriler, BOS üretiminin basit filtrasyondan ziyade epitel 

hücrelerindeki aktif iyon taşınımı ve buna eşlik eden su hareketi ile 
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oluştuğunu göstermektedir. Bu süreçte Na+/K+-ATPaz, karbonik 

anhidraz ilişkili iyon transportu ve özellikle aquaporin sistemleri 

önem taşır; son derlemeler özellikle koroid pleksustaki 

aquaporinlerin BOS homeostazı ve glifatik temizlenme ile ilişkisini 

vurgulamaktadır. (Municio C, 2023) Ayrıca koroid pleksusun 

yalnızca sekretuvar bir yapı olmadığı, immün gözetim, sitokin aracılı 

iletişim ve merkezi sinir sistemi sınır bölgelerinde homeostatik 

düzenleme gibi işlevler de üstlendiği bildirilmektedir. (Saunders NR, 

2023) 

Anatomik olarak BOS, lateral ventriküllerde üretildikten sonra 

foramen Monro aracılığıyla üçüncü ventriküle, oradan aqueductus 

cerebri yoluyla dördüncü ventriküle geçmektedir. Ardından foramen 

Magendie ve Luschka yollarıyla bazal sisternalara ve subaraknoid 

mesafeye ulaşır. Bununla birlikte güncel fizyolojik yaklaşım, bu 

dolaşımın bütünüyle sabit ve lineer olmadığını göstermektedir. BOS 

hareketi kardiyak pulsasyonlar, solunum, venöz basınç değişimleri 

ve vücut pozisyonu ile modüle edilir. Son yıllarda özellikle “glifatik 

sistem” kavramı, BOS’un periarteriyel boşluklardan beyin 

parankimine girişini, interstisyel sıvı ile karışımını ve metabolitlerin 

perivenöz yollar ile uzaklaştırılmasını açıklayan önemli bir çerçeve 

sunmuştur. (Hablitz LM, 2021)  Astrosit ayakçıklarında yer alan 

aquaporin-4 kanalları bu değişim için kritik kabul edilmektedir. Bu 

model, BOS fizyolojisinin yalnızca ventriküler anatomiyle değil, 

beyin temizlenme sistemleri ve nörodejeneratif süreçlerle de ilişkili 

olduğunu göstermektedir. (Fang Y, 2022) 

BOS emilimi klasik olarak araknoid villuslar ve araknoid 

granülasyonlar üzerinden, özellikle superior sagittal sinüs başta 

olmak üzere dural venöz sinüslere geçiş şeklinde tarif edilir. Bu 

yapılar, BOS basıncı venöz basıncı aştığında sıvının venöz sisteme 

aktarılmasını kolaylaştıran basınca duyarlı yapılar olarak kabul 

edilmiştir. Ancak çağdaş literatür, BOS çıkış yollarının bununla 

sınırlı olmadığını açık biçimde göstermektedir. Özellikle kribriform 
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plak çevresi boyunca uzanan perinöral yollar, spinal drenaj ve 

meningeal lenfatik damarlar BOS çıkışının önemli bileşenleri olarak 

öne çıkmıştır. (Proulx, 2021) Güncel derlemeler, BOS’un servikal 

lenfatik sisteme taşınmasının hem sıvı dengesi hem de merkezi sinir 

sistemi immün regülasyonu açısından önemli olabileceğini 

bildirmektedir. Bu nedenle günümüzde BOS emilimi, yalnızca 

araknoid villuslarla açıklanan tek kapılı bir modelden ziyade, venöz 

ve lenfatik çıkış yollarını birlikte içeren çok bileşenli bir sistem 

olarak değerlendirilmektedir. (Jiang H, 2022) 

BOS fizyolojisinin intrakraniyal denge içindeki yerini 

anlamak açısından Monro–Kellie doktrini temel bir kavramsal 

çerçeve sunmaktadır. Bu doktrine göre rijit kafatası içindeki toplam 

hacim büyük ölçüde üç ana bileşenden oluşur: beyin parankimi, kan 

ve BOS. Bu hacimlerden birinde artış olduğunda, intrakraniyal 

basıncın sabit kalabilmesi için diğer bileşenlerden birinde azalma 

olması gerekir. Klinik açıdan bu prensip, BOS hacmindeki 

değişikliklerin neden venöz kan volümü ve beyin kompliyansı ile 

yakından ilişkili olduğunu açıklamaktadır. (Benson JC, 2023) 

Bununla birlikte yakın tarihli değerlendirmelerde, klasik Monro–

Kellie modelinin tam anlamıyla statik olmadığını, kafatası ve 

intrakraniyal kompartımanların bazı durumlarda uyarlanabilir 

özellikler gösterebildiği ortaya konulmuştur. Bu nedenle modern 

yaklaşımda, mevcut doktrin intrakraniyal kompliyans, elastans ve 

dinamik basınç-hacim ilişkileri çerçevesinde yeniden 

yorumlanmaktadır. (Xiang J, 2023) 

Sonuç olarak BOS sistemi; koroid pleksusta düzenlenen 

üretim, ventriküler ve perivasküler alanlar boyunca gerçekleşen 

dolaşım, venöz ve lenfatik sistemlerle ilişkili emilim yolları ve 

intrakraniyal hacim dengesi ile değerlendirilmesi gereken bütüncül 

bir fizyolojik ağ olarak kabul edilmektedir. Hidrosefali gibi 

hastalıklarda bu ağın herhangi bir noktasında gerçekleşen bozulma, 

yalnızca ventrikül genişlemesiyle sınırlı olmayan; beyin parankimi, 
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vasküler kompartımanlar ve temizlenme mekanizmalarını da 

etkileyen kompleks patofizyolojik sonuçlara yol açtığı ifade 

edilmektedir. 

Sınıflandırma 

Hidrosefali, tek bir hastalık olmaktan çok, farklı nedenler ve 

farklı BOS dinamiği bozuklukları sonucu ortaya çıkan heterojen bir 

klinik-patofizyolojik sendromdur. Bu nedenle sınıflandırma, 

yalnızca terminolojik bir çerçeve sunmakta aynı zamanda tanısal 

değerlendirme, görüntüleme yorumlaması ve tedavi seçimi 

açısından doğrudan klinik önem taşımaktadır. Klasik literatürde 

hidrosefali önce “komünikan” ve “non-komünikan” olarak ayrılmış, 

daha sonra obstrüksiyon noktasını temel alan daha ayrıntılı sınıflama 

sistemleri önerilmiştir. Rekate ve arkadaşlarının tanım ve sınıflama 

çalışmaları, hidrosefalinin aktif ventriküler distansiyonla karakterize 

olduğunu ve sınıflandırmanın BOS akımındaki bozulmanın 

anatomik düzeyini dikkate alması gerektiğini vurgulamıştır. (Rekate 

, 2023) Daha yeni derlemelerde ise bu klasik ayrım korunmakla 

birlikte, etiyolojiye dayalı ve yaş grubuna özgü yaklaşımların da 

klinik kullanımda önemli olduğu belirtilmektedir. (Mirkhaef SA, 

2024) 

Etiyolojiye Göre Sınıflandırma 

Etiyolojiye göre hidrosefali en temel biçimde konjenital ve 

edinsel hidrosefali olarak iki ana gruba ayrılır. Konjenital 

hidrosefali, doğumda mevcut olan veya prenatal dönemde geliştiği 

kabul edilen hidrosefali olgularını kapsamaktadır. Bu grupta 

özellikle genetik nedenler, beyin morfogenezini etkileyen gelişimsel 

bozukluklar, aqueduct stenozu, nöral tüp defektleri ve fetal dönemde 

gelişen çeşitli yapısal anomaliler ön plandadır. Son yıllarda 

konjenital hidrosefalinin yalnızca mekanik BOS akım bozukluğu ile 

açıklanamayacağı, aynı zamanda beyin gelişimini düzenleyen 

genetik ve moleküler süreçlerle yakın ilişkili olduğu daha güçlü 
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biçimde ortaya konmuştur. (Liu XY, 2024) L1CAM, AP1S2, MPDZ 

ve CCDC88C gibi genlerin yanı sıra çok sayıda yeni aday genin 

konjenital hidrosefali ile ilişkili olduğunu göstermekte; böylece 

konjenital olguların önemli bir bölümünün nörogelişimsel temelli 

olarak değerlendirilmesi gerektiğini ortaya koymaktadır. Ayrıca 

konjenital hidrosefalinin sıklıkla doğum öncesi dönemde başlayan, 

beyin gelişim bozuklukları ile iç içe bir süreç olduğunu 

vurgulanmıştır. (Kahle KT, 2024) 

Edinsel hidrosefali ise doğum sonrası dönemde gelişen 

olguları içermekle etiyolojik spektrum açısından oldukça geniş bir 

tabloyu ifade etmektedir. Bu grupta intraventriküler veya 

subaraknoid kanama, enfeksiyonlar, tümörler, travmatik beyin 

hasarı, cerrahi sonrası yapışıklıklar ve inflamatuvar süreçler başlıca 

nedenler arasında yer alır. Özellikle posthemorajik ve 

postinflamatuvar süreçlerin BOS dolaşımı ve emilim yollarında 

kalıcı bozulmalara yol açarak edinsel hidrosefaliye neden olduğunu 

belirtilmektedir. (Mirkhaef SA, 2024) Pediatrik ve erişkin yaş 

gruplarında neden dağılımı farklılık gösterse de edinsel formun 

temel patofizyolojik mekanizma BOS homeostazının sonradan 

bozulmasıdır. Bu açıdan etiyolojik sınıflandırma, yalnızca hastalığın 

başlangıç zamanını değil, aynı zamanda olası cerrahi stratejiyi de 

etkilemekte olup örneğin tümöre bağlı obstrüksiyon ile 

postmenenjitik emilim bozukluğu aynı başlık altında 

değerlendirilmesinin uygun olmadığı belirtilmektedir. (Mirkhaef 

SA, 2024) 

Mekanizmaya Göre Sınıflandırma 

Mekanizmaya göre sınıflandırmada en yerleşik yaklaşım, 

hidrosefalinin obstrüktif (non-communicating) ve komünikan 

(communicating) olarak ayrılmasıdır. Bu ayrım tarihsel olarak 

Walter Dandy’nin çalışmalarına dayanır ve günümüzde hâlâ klinik 

pratikte önemini korumaktadır. Rekate ve ark. Dandy’nin bu 
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ayrımının güncel hidrosefali düşüncesinin temelini oluşturduğunu; 

ancak çağdaş sınıflandırmanın bunu daha ayrıntılı anatomik ve 

patofizyolojik düzeylere genişlettiği belirtmişlerdir. (Rekate , 2023)  

Obstrüktif (non-communicating) hidrosefali, BOS’un 

ventriküler sistem içindeki akım yolunda anatomik veya fonksiyonel 

bir engel nedeniyle ilerleyemediği durumları tanımlar. Obstrüksiyon 

en sık aqueductus cerebri düzeyinde görülür; ancak foramen Monro, 

dördüncü ventrikül çıkış yolları veya posterior fossa düzeyindeki 

lezyonlar da aynı mekanizmaya yol açabilmektedir. (Kahle KT, 

2024) Özellikle aqueduct stenozu hem konjenital hem de edinsel 

obstrüktif hidrosefalinin klasik nedenlerinden biridir. Obstrüktif 

olguların çocukluk çağında belirgin bir yer tuttuğunu ve birçok 

konjenital vakada ventriküler sistem içinde akım engelinin baskın 

mekanizma olduğunu belirtmektedir. Rekate’nin çağdaş sınıflama 

yaklaşımı da obstrüksiyonun yerinin tanımlanmasının cerrahi 

planlama açısından kritik olduğunu; örneğin üçüncü ventrikülostomi 

gibi girişimlerin uygun hasta seçimine dayandığını vurgulamaktadır. 

(Rekate HL, 2016) 

Komünikan hidrosefali ise BOS’un ventriküllerden 

subaraknoid mesafeye geçişinde belirgin bir intraventriküler blok 

olmamasına rağmen, BOS’un dolaşımı, dağılımı veya emiliminde 

bozulma bulunduğu durumları ifade etmektedir. Klasik olarak 

araknoid villus düzeyindeki emilim bozukluğu ile açıklansa da 

güncel literatür, bunun daha karmaşık bir süreç olduğunu 

göstermektedir. (Mirkhaef SA, 2024) Özellikle subaraknoid kanama, 

menenjit ve diğer inflamatuvar süreçler sonrasında gelişen 

yapışıklıklar ve meningeal değişiklikler komünikan hidrosefaliye 

yol açabilir. Erişkin olgularda idiyopatik normal basınçlı hidrosefali 

de çoğu kaynakta komünikan hidrosefali spektrumunda 

değerlendirilmektedir; ancak bunun patofizyolojisinin yalnızca 

“emilim kusuru” ile açıklanamayacağı, beyin kompliyansı, venöz 
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dolaşım ve BOS pulsasyonları gibi ek mekanizmaları da içerdiği 

kabul edilmektedir. (Carswell, 2023) 

Sonuç olarak hidrosefalinin sınıflandırılması, en pratik 

düzeyde etiyolojiye göre konjenital/edinsel ve mekanizmaya göre 

obstrüktif/komünikan ayrımı ile yapılmaktadır. Bununla birlikte 

güncel literatür, bu kategorilerin tamamen keskin sınırlarla 

ayrılmadığını, bazı olgularda gelişimsel, dolaşımsal, emilimsel ve 

kompliyans temelli mekanizmaların birlikte rol oynayabildiğini 

göstermektedir. Bu nedenle modern sınıflama anlayışı, klasik 

terminolojiyi korurken her hastada altta yatan anatomik düzeyi, yaş 

grubunu ve etiyolojik bağlamı birlikte değerlendirmeyi 

önermektedir. 

Klinik formlar 

Hidrosefali klinik seyri açısından akut ve kronik formlar 

halinde değerlendirilebilir. Bu ayrım yalnızca semptomların ortaya 

çıkış hızını tanımlamakla kalmamakta, aynı zamanda altta yatan 

patofizyoloji, nörogörüntüleme bulguları, acil müdahale gereksinimi 

ve uzun dönem tedavi planı açısından da önem taşımaktadır. 

(Tullberg M, 2024) Genel hidrosefali derlemelerinde akut ve kronik 

ayrımın klinik olarak anlamlı olduğu; akut olgularda hızlı gelişen 

intrakraniyal basınç artışı belirtilerinin, kronik olgularda ise daha 

sinsi ve progresif nörolojik bozulmanın ön planda olduğu 

vurgulanmaktadır. (Leinonen V, 2017) 

Akut hidrosefali, BOS akımının ani şekilde bozulduğu ya da 

BOS drenajının kısa sürede yetersiz kaldığı durumlarda ortaya çıkar 

ve genellikle nöroşirürjik acil olarak değerlendirilir. Klinik tabloda 

baş ağrısı, bulantı-kusma, bilinç düzeyinde bozulma, papilödem, 

bakış kısıtlılığı ve hızla kötüleşen nörolojik durum görülebilir. 

Erişkinlerde akut hidrosefali en sık intraventriküler kanama, 

subaraknoid kanama, posterior fossa veya ventriküler sistem 

komşuluğundaki kitleler ve akut BOS akım tıkanıklıkları ile 
--104--



ilişkilidir. İntraventriküler kanamaya sekonder akut hidrosefalinin 

özellikle kritik bakım gerektiren, yüksek morbidite potansiyeli 

taşıyan bir tablo olduğunu ve çoğu olguda dış ventriküler drenaj gibi 

acil BOS dekompresyon yöntemlerinin gündeme geldiğini 

göstermektedir. Bu nedenle akut form, zamansal olarak hızlı 

başlangıçlı olması yanında, klinik olarak “dekompansasyon” ile 

özdeş bir form olarak değerlendirilmelidir. (Wang C, 2024) 

Buna karşılık kronik hidrosefali, daha yavaş gelişen, sıklıkla 

haftalar-aylar hatta yıllar içinde progresyon gösteren bir klinik 

formdur. Bu grupta ventrikül genişlemesi ile beyin kompliyansında 

değişiklik, BOS pulsasyonlarında bozulma ve kronik nörolojik 

semptomlar ön plandadır. Kronik form özellikle erişkinlerde yürüme 

bozukluğu, bilişsel yavaşlama, dikkat ve yürütücü işlevlerde 

bozulma, mesane semptomları ve denge sorunlarıyla prezente 

olabilir. 2024 tarihli Classification of Chronic Hydrocephalus in 

Adults çalışması, kronik erişkin hidrosefalisinin heterojen bir grup 

olduğunu ve tüm olguların klasik NBH başlığı altında toplanmasının 

yetersiz kaldığını; buna karşılık klinik, radyolojik ve etiyolojik 

özelliklere göre daha incelikli bir yaklaşım gerektiğini 

savunmaktadır. (Tullberg M, 2024) Bu bakımdan kronik hidrosefali, 

yalnızca “uzun süredir var olan ventrikülomegali” değil, kendine 

özgü klinik fenotipleri olan bir hastalık spektrumu olarak 

düşünülmelidir.  

Kronik klinik formlar içinde en iyi tanımlanmış alt grup 

NBH’dir. NBH, klasik olarak yürüme bozukluğu, bilişsel bozulma 

ve üriner inkontinans triadı ile tanımlanır; ancak güncel derlemeler 

bu triadın her hastada tam olarak bulunmadığını ve özellikle yürüme 

bozukluğunun çoğu zaman en erken ve en belirgin bulgu olduğunu 

vurgulamaktadır. 1965’te tanımlanan klasik çerçevesinin hâlâ geçerli 

olmakla birlikte, bugün NBH’nin daha geniş bir klinik-radyolojik 

spektrum olarak ele alındığını belirtmektedir. Tripton ve ark.  

NBH’nin yalnızca “normal basınçlı komünikan hidrosefali” olarak 
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görülmesinin yetersiz olduğunu; vasküler hastalık, bozulmuş BOS 

absorbsiyonu, konjenital yatkınlık ve yaşlanma ile ilişkili 

değişikliklerin birlikte rol oynayabildiğini bildirmektedir. (Tipton 

PW, 2024) 

NBH’nin klinik öneminin temel nedeni, yaşlı erişkinlerde 

potansiyel olarak tedavi edilebilir bir yürüme ve bilişsel bozukluk 

nedeni olmasıdır. Bununla birlikte ayırıcı tanı güçtür; Alzheimer 

hastalığı, vasküler demans, Parkinsonizm ve diğer nörodejeneratif 

sendromlarla örtüşen semptomlar nedeniyle tanı çoğu zaman 

gecikebilir. NBH tanısında yalnızca semptom triadının yeterli 

olmadığı; nörogörüntüleme, klinik değerlendirme ve seçilmiş 

olgularda BOS drenaj testleriyle birlikte bütüncül yaklaşım 

gerektiğini vurgulanmaktadır. (Hamilton MG, 2025) Aynı şekilde 

uygun seçilmiş NBH hastalarında şant tedavisinin özellikle yürüme 

ve fonksiyonel durum üzerinde yarar sağlayabildiğini, ancak hasta 

seçiminin sonuçları belirleyen ana unsur olduğunu göstermektedir. 

Bu nedenle NBH, kronik hidrosefalinin sadece bir alt tipi değil, aynı 

zamanda erişkin nörolojisi ve nöroşirürjisi açısından özgün tanısal 

ve terapötik özellikleri olan özel bir klinik formdur. (Pearce RKB, 

2024) 

Sonuç olarak klinik form açısından yapılan akut/kronik 

ayrımı, hidrosefali hastasının aciliyet derecesini ve izlenecek tedavi 

stratejisini belirlemede pratik değere sahiptir. Akut hidrosefali daha 

çok hızlı dekompansasyon ve acil BOS drenajı gereksinimi ile 

karakterize iken, kronik hidrosefali daha sinsi seyirli, çoğu zaman 

yürüme-biliş-mesane ekseninde semptom veren ve özellikle NBH 

örneğinde olduğu gibi seçilmiş hastalarda tedaviye yanıt potansiyeli 

taşıyan bir klinik spektrum oluşturur. Güncel literatür, özellikle 

erişkin kronik hidrosefalinin ve NBH’nin daha incelikli alt 

sınıflamalarla değerlendirilmesi gerektiğini desteklemektedir. 
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Patofizyoloji 

Hidrosefalinin patofizyolojisi, klasik olarak BOS üretimi, 

dolaşımı ve emilimi arasındaki dengenin bozulması ile açıklanmakla 

birlikte, güncel literatür bu sürecin bundan daha karmaşık olduğunu 

göstermektedir. Özellikle son yıllarda ventrikül genişlemesinin 

yalnızca “fazla BOS birikimi” ile değil; BOS outflow direncindeki 

artış, intrakraniyal kompliyans azalması, beyin parankiminin 

viskoelastik özelliklerindeki değişiklikler, perivasküler sıvı hareket 

bozukluğu ve nöroinflamatuvar süreçler ile geliştiği 

vurgulanmaktadır. (Brasil S, 2026) Yamada ve Mase hidrosefalide 

ventriküler genişlemenin sadece aşırı üretim modeliyle 

açıklanamayacağını; pratikte daha sık olarak BOS akım-emilim 

dengesinin bozulması ve buna eşlik eden ventrikül duvarı/beyin 

dokusu mekanik etkilerinin rol oynadığını belirtmiştir. Benzer 

şekilde intrakraniyal kompliyans üzerine güncel değerlendirmeler, 

aynı BOS hacim değişikliğinin farklı hastalarda farklı basınç ve 

doku hasarı paternleri oluşturabildiğini ortaya koymaktadır. 

(Yamada S, 2023) 

BOS Üretim/Emilim Dengesizliği 

Patofizyolojik sürecin temelinde BOS homeostazının 

bozulması yer alır. Fizyolojik koşullarda BOS üretimi büyük ölçüde 

koroid pleksus tarafından sağlanırken, dolaşım ve uzaklaştırma 

ventriküler sistem, subaraknoid boşluk, venöz yapılar ve 

lenfatik/perivasküler yollar arasında dengeli biçimde sürdürülür. 

Hidrosefalide bu dengenin bozulması en sık emilim azalması, çıkış 

yolu direnci artışı veya akımın anatomik/fonksiyonel engellenmesi 

ile ilişkilidir; gerçek anlamda primer BOS aşırı üretimi ise klinikte 

çok daha nadirdir. BOS üretim ve emilim süreçlerinin sabit ve 

birbirinden bağımsız mekanizmalar olmadığına, 

ventrikülomegalinin BOS dinamiği ile doku biyomekaniği 

arasındaki karşılıklı etkileşim sonucu geliştiğine dikkat çekilmiştir. 
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(Yamada S, 2023) Bu yaklaşım, özellikle komünikan hidrosefali ve 

NBH gibi tabloların salt “araknoid villus emilim kusuru” ile 

açıklanmasının yetersiz kaldığını düşündürmektedir. Olakorede ve 

ark. sistematik literatür analizlerinde Davson denklemi çevresindeki 

güncel tartışmaları öne çıkararak, BOS üretim oranı, çıkış yolu 

direnci ve kafa içi basınç (ICP) ilişkisinin sanılandan daha dinamik 

olduğunu göstermektedir. (Olakorede I, 2025)  

Modern görüşe göre BOS birikiminin beyin üzerindeki etkisi 

yalnızca ventrikül içinde sıvı hacmi artışı değildir; aynı zamanda 

periventriküler interstisyel sıvı değişimi, ependimal geçirgenlik 

artışı, transmantle basınç gradyanları ve perivasküler temizlenme 

bozukluğu da tabloya katkı sağlar. Özellikle perivasküler/glifatik 

sistem ile BOS arasındaki ilişkinin bozulması hem atık ürün 

uzaklaştırılmasını hem de interstisyel sıvı dağılımını etkileyebilir. 

Bu nedenle güncel patofizyolojik model, hidrosefaliyi tek bir 

kompartımanda sıvı birikiminden çok, merkezi sinir sisteminin 

bütün sıvı hareket ağını ilgilendiren bir bozukluk olarak ele 

almaktadır. (Zhang M, 2024) 

İntrakraniyal Basınç Değişimleri 

Hidrosefalide ICP değişimleri, hastalığın klinik ifadesini 

belirleyen ana mekanizmalardan biridir; ancak güncel literatür, 

basınç değerinin tek başına yeterli açıklayıcı olmadığını özellikle 

vurgulamaktadır. Akut hidrosefalide BOS akımının ani bozulması ya 

da drenajın hızla yetersiz kalması, intrakraniyal hacim 

kompansasyonunun kısa sürede tükenmesine yol açar; bunun sonucu 

ICP hızla yükselir ve baş ağrısı, kusma, bilinç değişikliği ve 

herniasyon riski gelişebilir. (Brasil S, 2026)  Buna karşılık kronik 

hidrosefalide ve özellikle NBH’de ortalama ICP değeri çoğu zaman 

sürekli yüksek olmayabilir; buna rağmen kompliyans bozukluğu, 

nabız basıncı değişiklikleri, yavaş dalga aktivitesi ve BOS pulsasyon 

anormallikleri klinik semptomların ortaya çıkmasına katkıda 
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bulunabilir. Monro–Kellie doktrinine ilişkin güncel yaklaşımda artık 

yalnızca “yüksek ICP var mı?” sorusundan ziyade “intrakraniyal 

sistem hacim değişikliğini ne kadar tolere edebiliyor?” sorusuna 

kaydığını göstermektedir. (Benson JC, 2023) 

Bu bağlamda intrakraniyal kompliyans azalması, hidrosefalide 

temel patofizyolojik kavramlardan biri haline gelmiştir. 

Kompliyansın düşük olduğu durumlarda, küçük hacim artışları bile 

belirgin basınç değişiklikleri ve doku gerilimi oluşturabilir. 

Hidrosefali hastalarında intrakraniyal kompliyans, BOS çıkış yolu 

direnci ve basınç-hacim endeksi arasındaki ilişkinin klinik sonuçlar 

ve şant yanıtı açısından anlamlı olabileceğini göstermektedir.  

Kompliyans izlem yöntemlerinin, klasik ICP ölçümüne ek bilgi 

sağlayabileceğini vurgulamaktadır. Bu çerçevede hidrosefalinin 

basitçe “yüksek basınç hastalığı” değil, daha doğru olarak “basınç-

hacim uyumunun bozulduğu bir BOS biyomekaniği hastalığı” olarak 

değerlendirilmesi daha uygundur. (Islam A, 2024) 

Periventriküler Beyaz Cevher Hasarı 

Hidrosefalide nörolojik bozulmanın önemli bir kısmı, 

ventrikül genişlemesinin doğrudan mekanik etkileri ve buna eşlik 

eden dolaşım/interstisyel sıvı değişiklikleri nedeniyle gelişen 

periventriküler beyaz cevher hasarı ile ilişkilidir. Periventriküler 

bölgeler, ventrikül duvarına komşu olmaları nedeniyle hem mekanik 

gerilime hem de trans-ependimal BOS geçişine en açık alanlardır. 

Güncel veriler, bu bölgelerde aksiyonel hasar, miyelin bütünlüğünde 

bozulma, ödem, gliozis ve inflamatuvar hücre infiltrasyonu 

gelişebildiğini göstermektedir. Post-hemorajik 

hidrosefali/ventriküler dilatasyonlu prematürelerde periventriküler 

beyaz cevherde yaygın ve trakt-spesifik yaralanma paternleri 

bulunduğunu; bunların aksonal ve miyelin hasarı ile ilişkili olduğunu 

göstermiştir. Bu bulgular, ventrikül genişlemesinin yalnızca 
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görüntüleme bulgusu değil, işlevsel nörolojik kaybın doku temeli 

olduğunu desteklemektedir. (Isaacs AM N. J.-R., 2022) 

Periventriküler beyaz cevher hasarı yalnızca 

neonatal/posthemorajik olgularla sınırlı değildir. NBH ve diğer 

kronik hidrosefali formlarında da özellikle frontal-subkortikal 

devreleri etkileyen beyaz cevher değişikliklerinin yürüme, dikkat, 

yürütücü işlevler ve mesane kontrolü ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir.  Difüzyon ağırlıklı görüntüleme (DTI) tabanlı 

NBH literatürü, periventriküler ve derin beyaz cevher yollarında 

mikroyapısal bozulmalar saptandığını; bazı paternlerin şant yanıtı ve 

klinik fenotiple ilişkili olabileceğini göstermektedir. (Grazzini I, 

2021) Bu nedenle periventriküler hasar, hidrosefali semptomlarının 

pasif sonucu değil, doğrudan nörofonksiyonel kaybın merkezinde 

yer alan bir süreç olarak değerlendirilmelidir.  

Patofizyolojik olarak bu hasarın birkaç bileşeni vardır: 

ventrikül genişlemesine bağlı mekanik gerilme, periventriküler 

kapiller yatakta kan akımı azalması/hipoperfüzyon, interstisyel sıvı 

dağılımında bozulma sonucu vazojenik bileşen ve daha kronik 

olgularda sekonder dejeneratif değişiklikler. Güncel hidrosefali ve 

NBH derlemeleri, beyaz cevher hasarının ventrikül çevresindeki 

anatomik konum nedeniyle özellikle frontal bağlantı ağlarını 

etkileyebildiğini; bunun da klinikte yürüme apraksisi, psikomotor 

yavaşlama ve mesane kontrol bozukluğu ile uyumlu olduğunu 

vurgulamaktadır. (Mani R, 2024) 

NBH’de Patofizyolojik Hipotezler 

NBH, hidrosefalinin en tartışmalı patofizyolojik alt 

gruplarından biridir; çünkü ventrikül genişlemesi belirgindir, ancak 

klasik anlamda sürekli yüksek ICP çoğu zaman saptanmaz. Güncel 

literatürde NBH için tek bir kabul edilmiş mekanizma yoktur; bunun 

yerine birbiriyle kesişen birkaç hipotez öne çıkmaktadır. Güncel 

gözden geçirme, başlıca hipotezleri şu başlıklarda toplamaktadır: 
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BOS absorbsiyon bozukluğu/outflow direnci artışı, anormal BOS 

pulsasyonları ve kompliyans kaybı, periventriküler 

hipoperfüzyon/iskemi, glifatik temizlenme bozukluğu, venöz 

dolaşım anormallikleri ve son dönemde öne çıkan genetik-moleküler 

yatkınlık. (Mani R, 2024) 

En eski ve en klasik hipotez, NBH’nin bir tür komünikan 

hidrosefali olduğu ve BOS absorbsiyonundaki bozulmanın 

ventrikülomegaliye yol açtığı görüşüdür. Ancak güncel veriler 

bunun tek başına yeterli olmadığını göstermektedir. Birçok hastada 

ortalama ICP normal sınırlarda olsa bile, pulse pressure 

amplitüdünde artış, kompliyans azalması ve yavaş dalga 

anormallikleri gözlenebilmektedir; bu da semptomların “ortalama 

basınçtan” çok “dinamik basınç-hacim ilişkisi” ile ilişkili 

olabileceğini düşündürmektedir. Bu model, NBH’de neden bazı 

hastaların BOS drenajına belirgin yanıt verdiğini daha iyi 

açıklamaktadır. (Brasil S, 2026) 

Bir diğer güçlü hipotez, periventriküler hipoperfüzyon ve 

beyaz cevher disfonksiyonu üzerinden açıklanmaktadır. Buna göre 

ventrikül genişlemesi ve kompliyans bozukluğu, özellikle frontal-

subkortikal yolların perfüzyonunu ve mikroyapısal bütünlüğünü 

bozmakta; bunun sonucu yürüme bozukluğu, bilişsel yavaşlama ve 

üriner semptomlar ortaya çıkmaktadır. Bu görüş, NBH’de beyaz 

cevher değişikliklerini ve radyolojik olarak periventriküler sinyal 

artışlarını klinik tabloyla ilişkilendiren çalışmalarla 

desteklenmektedir. Güncel NBH derlemeleri bu mekanizmayı, 

semptom triadının nöroanatomiyle uyumlu açıklamalarından biri 

olarak sunmaktadır. (Mani R, 2024) 

Son yıllarda giderek daha fazla ilgi gören bir başka alan, 

glifatik sistem ve nörodejeneratif süreçler ile NBH arasındaki 

ilişkidir. Glifatik temizlenme bozukluğu ile beta-amiloid/tau 

metabolizması, yaşlanma, ependimal değişiklikler ve aquaporin 
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aracılı sıvı hareketi arasındaki olası bağlantıları tartışmaktadır. Bu 

yaklaşım, NBH’nin neden Alzheimer hastalığı ve serebral küçük 

damar hastalığı ile klinik/radyolojik örtüşme gösterebildiğini 

anlamada önemlidir. Bununla birlikte mevcut kanıtlar, NBH’nin salt 

bir nörodejeneratif hastalık değil; BOS biyomekaniği, damar 

biyolojisi ve doku yanıtının birleştiği karma patofizyolojik bir 

sendrom olduğunu göstermektedir. (Mani R, 2024) 

Sonuç olarak hidrosefalinin patofizyolojisi, BOS üretim-

emilim dengesizliğinin ötesinde; intrakraniyal kompliyans, basınç-

hacim ilişkileri, periventriküler beyaz cevher bütünlüğü, doku 

perfüzyonu ve özellikle NBH’de çoklu biyomekanik ve moleküler 

mekanizmaların etkileşimi üzerinden anlaşılmalıdır. Güncel 

literatür, bu çok bileşenli yaklaşımın hem tanısal değerlendirmeyi 

hem de hangi hastanın şant veya başka BOS-diversiyon tedavisinden 

fayda görebileceğini belirlemede daha açıklayıcı olduğunu ortaya 

koymaktadır. 

Klinik Bulgular 

Yenidoğan ve Çocukluk Dönemi 

Yenidoğan ve süt çocukluğu döneminde hidrosefalinin klinik 

görünümü, kraniyal sütürlerin henüz kapanmamış ve fontanellerin 

açık olması nedeniyle daha büyük çocuklar ve erişkinlerden belirgin 

biçimde farklıdır. Bu yaş grubunda ventriküler sistemde artan BOS 

hacmi, başlangıçta intrakraniyal basınç artışından çok kraniyal 

çevrede genişleme ile kompanse edilebilir; bu nedenle erken 

dönemde en dikkat çekici bulgu çoğu zaman nörolojik 

semptomlardan ziyade baş çevresinde progresif artış olur. Güncel 

pediatrik derlemeler, özellikle infantlarda hidrosefalinin en tipik 

fizik muayene bulgusunun persentil eğrilerini aşan veya kısa 

aralıklarla belirgin hızlanan baş çevresi büyümesi olduğunu 

vurgulamaktadır. (Kahle KT, 2024) (Lu VM, 2024) 
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Baş çevresi artışı, yenidoğan ve çocukluk çağındaki 

hidrosefalinin en önemli erken klinik göstergelerinden biridir. 

Özellikle yaşamın ilk aylarında seri ölçümlerde baş çevresinin 

beklenen büyüme hızının üzerine çıkması, persentil çizgilerini 

yukarı doğru çaprazlaması veya makrosefali gelişmesi, BOS dolaşım 

bozukluğunun ilk ipucu olabilir. Bu yaş grubunda klinik başvurunun 

çoğu kez “semptomatik baş büyümesi” ve buna eşlik eden kraniyal 

şekil değişiklikleri şeklinde olduğunu bildirmektedir. (Lu VM, 2024) 

Benzer şekilde neonatal hidrosefalinin tanı ve cerrahi yönetiminde, 

baş çevresinde hızlı artışın ve büyüme eğrilerinde sapmanın, 

yükselen intrakraniyal basıncın en güvenilir klinik belirteçlerinden 

biri olduğu belirtilmiştir. 2024 tarihli Paediatric hydrocephalus 

derlemesinde infantlarda progresif baş çevresi artışını, daha büyük 

çocuklarda görülen baş ağrısı ve kusma gibi klasik intrakraniyal 

basınç bulgularından ayıran temel özellik olarak tanımlamaktadır. 

(Kahle KT, 2024) 

Baş çevresi artışına sıklıkla bıngıldak ve sütür bulguları eşlik 

eder. En tipik bulgu, özellikle anterior fontanelin gergin, kabarık 

veya bombeleşmiş hale gelmesidir. Açık fontanel, infantlarda artan 

intrakraniyal basıncın dışa yansıyan önemli bir muayene penceresi 

niteliğindedir. Neonatal hidrosefaliye ilişkin güncel derlemeler, ön 

fontanelde elevasyon ve sertlik artışının, hidrosefaliye bağlı BOS 

basınç artışını düşündüren başlıca fizik muayene bulguları arasında 

olduğunu bildirmektedir. (Pindrik J, 2022) Bulging fontanelle, ayrık 

kraniyal sütürler ve belirginleşmiş skalp venlerini küçük bebeklerde 

görülen karakteristik muayene bulguları arasında saymaktadır. Bu 

nedenle bıngıldağın değerlendirilmesi, yalnızca “açık/kapalı” 

şeklinde değil; gerginlik, kabarıklık ve pulsasyon özellikleri 

açısından da yapılmalıdır. (Lu VM, 2024) 

Klinik açıdan önemli bir nokta, yenidoğan ve süt çocukluğu 

döneminde hidrosefalinin erken safhalarında belirgin nörolojik 

semptomların her zaman ön planda olmamasıdır. Kraniumun 
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genişleyebilme kapasitesi nedeniyle baş çevresi artışı ve fontanel 

bulguları, kusma, letarji, irritabilite veya beslenme güçlüğü gibi 

semptomlardan önce ortaya çıkabilir. Bununla birlikte süreç 

ilerledikçe artan BOS yükü kompansasyon sınırını aştığında 

irritabilite, emmeme, kusma, uykuya meyil, gelişimsel gecikme ve 

bakış anormallikleri tabloya eklenebilir. 2024 tarihli pediatrik 

hidrosefali derlemesi, infantlarda fizik muayene bulgularının çoğu 

zaman semptomlardan daha erken tanı fırsatı sunduğunu 

vurgulamakta; bu nedenle rutin çocuk izlemlerinde seri baş çevresi 

ölçümlerinin önemini öne çıkarmaktadır. (Kahle KT, 2024) 

Erişkin Dönemi 

Erişkin yaş grubunda hidrosefalinin klinik bulguları, 

kafatasının rijit yapısı nedeniyle yenidoğan ve çocukluk döneminden 

farklı olarak doğrudan ICP artışı bulguları ile ilişkilidir. Bu nedenle 

erişkin hastalarda hidrosefali çoğunlukla baş çevresi 

değişikliklerinden ziyade baş ağrısı, bulantı ve kusma gibi 

semptomlarla prezente olur. Klinik tablo, hidrosefalinin gelişim 

hızına (akut vs. kronik) ve altta yatan nedene bağlı olarak 

değişkenlik göstermekle birlikte, temel patofizyolojik mekanizma 

artan BOS hacminin intrakraniyal kompartımanda basınç artışına yol 

açmasıdır. Akut gelişen olgularda semptomların hızlı progresyon 

gösterebildiği ve bu durumların nöroşirürjik acil oluşturabileceğini 

vurgulanmaktadır. (Mirkhaef SA, 2024) 

Baş ağrısı, erişkin hidrosefalinin en sık ve en erken 

semptomlarından biridir. Tipik olarak sabah saatlerinde daha 

belirgin olan, öne eğilme, öksürme veya valsalva manevrası ile 

artabilen bir karakterdedir. Bu durum, gece boyunca BOS drenajının 

azalması ve sabah saatlerinde intrakraniyal basıncın relatif olarak 

daha yüksek olması ile ilişkilidir. Baş ağrısının, intrakraniyal basınç 

artışına bağlı dura gerilimi ve ağrıya duyarlı yapılar üzerindeki 

etkiler sonucu ortaya çıktığı belirtilmektedir. Özellikle akut 
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obstrüktif hidrosefalide baş ağrısı hızlı başlangıçlı ve şiddetli 

olabilirken, kronik olgularda daha sinsi ve dalgalı 

seyredebilmektedir. (Benson JC, 2023) 

Bulantı ve kusma, ICP artışının bir diğer önemli klinik 

yansımasıdır ve sıklıkla baş ağrısına eşlik eder. Bu semptomların 

patofizyolojisinde beyin sapındaki kusma merkezinin (area 

postrema) etkilenmesi rol oynar. Özellikle ani ICP artışlarında 

kusma daha belirgin olup, “projeksiyon kusma” şeklinde tarif 

edilebilir. Güncel klinik derlemelerde, bulantı ve kusmanın 

hidrosefalinin ilerlediğine ve intrakraniyal kompansasyon 

mekanizmalarının yetersiz kalmaya başladığına işaret edebileceğini 

belirtilmekle birlite baş ağrısı ile bulantı-kusma varlığının, 

hidrosefali açısından önemli bir uyarıcı klinik kombinasyon olarak 

kabul edileceğini bildirmektedir. (Wichmann TO, 2022) 

Erişkin hidrosefalide klinik bulgular yalnızca ICP artışı ile 

sınırlı olmayıp, süreç ilerledikçe bilinç değişiklikleri, görme 

bozuklukları (papilödem), denge sorunları ve bilişsel etkilenme de 

tabloya eklenebilir. Ancak akut formda baş ağrısı ve kusma ön 

planda iken, kronik formda daha silik ancak ilerleyici nörolojik 

semptomlar baskın hale gelir. Bu nedenle erişkin hidrosefalinin 

klinik değerlendirmesinde semptomların başlangıç süresi ve 

progresyon hızı büyük önem taşımaktadır. 

Normal Basınçlı Hidrosefali 

NBH, özellikle ileri yaş grubunda görülen ve ventrikül 

genişlemesi ile normal veya hafif artmış intrakraniyal basınç ile 

karakterize özel bir hidrosefali formudur. Klinik olarak en önemli 

özelliği, potansiyel olarak tedavi edilebilir bir nörolojik sendrom 

olmasıdır. NBH klasik olarak Hâkim triadı olarak bilinen üç temel 

bulgu ile tanımlanır: yürüme bozukluğu, bilişsel bozulma (demans) 

ve idrar inkontinansı.  
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Yürüme bozukluğu, NBH’nin en karakteristik ve çoğu zaman 

ilk ortaya çıkan bulgusudur. Hastalarda tipik olarak geniş tabanlı, 

kısa adımlı, yavaş ve “manyetik yürüyüş” olarak tanımlanan bir 

yürüyüş paterni görülür. Bu durum, frontal-subkortikal devrelerin ve 

periventriküler beyaz cevher yollarının etkilenmesi ile 

ilişkilendirilir. Güncel derlemelerde, yürüme bozukluğunun şant 

tedavisine en iyi yanıt veren semptom olduğunu ve bu nedenle tanı 

açısından önemli bir kriter olduğunu belirtilmektedir. (Carswell, 

2023) Bilişsel bozulma, NBH’de genellikle subkortikal tipte bir 

demans şeklinde ortaya çıkar. Bu durum dikkat, yürütücü işlevler ve 

psikomotor hızda azalma ile karakterizedir. Alzheimer hastalığından 

farklı olarak bellek bozukluğu başlangıçta daha az belirgin olabilir. 

Klinik olarak hastalarda apati, yavaş düşünme ve karar verme 

güçlüğü dikkat çeker. Literatürde bu bilişsel profilin frontal lob 

bağlantılarının ve subkortikal ağların etkilenmesi ile ilişkili olduğu 

vurgulanmaktadır. (Tipton PW, 2024) İdrar inkontinansı, genellikle 

diğer semptomlardan sonra ortaya çıkan bir bulgudur ve sıklıkla 

urgency ile başlar. Mesane kontrolünün bozulması, frontal lob 

kontrol mekanizmalarının etkilenmesi ile ilişkilidir. Bu semptomun 

varlığı hastalığın ilerlediğini düşündürebilir ve yaşam kalitesini 

belirgin şekilde etkiler. (Hamilton MG, 2025) 

Sonuç olarak NBH, klasik hidrosefali bulgularından farklı 

olarak intrakraniyal basınç artışı bulgularından ziyade fonksiyonel 

nörolojik kayıplarla prezente olabilen bir klinik tablodur. Hâkim 

triadı, tanı açısından temel bir çerçeve sunmakla birlikte, güncel 

yaklaşım NBH’nin daha geniş bir klinik spektrum olduğunu kabul 

edilmesidir. Bu nedenle klinik değerlendirme, nörogörüntüleme ve 

fonksiyonel testlerin birlikte ele alınması gerekmektedir. NBH’nin 

erken tanınması, özellikle uygun hastalarda şant tedavisi ile klinik 

iyileşme sağlanabilmesi açısından büyük önem taşımaktadır. 
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Tanı Yöntemleri 

Görüntüleme Yöntemleri 

Hidrosefalinin tanısında görüntüleme yöntemleri temel 

belirleyici rol oynamaktadır; çünkü ventrikül genişliğinin 

gösterilmesi, altta yatan obstrüksiyonun saptanması, eşlik eden 

parankimal değişikliklerin değerlendirilmesi ve bazı olgularda 

tedavi planlamasının yapılması büyük ölçüde radyolojik 

incelemelere dayanmaktadır. Güncel yaklaşımda görüntüleme 

yalnızca “ventriküller geniş mi?” sorusuna yanıt vermek için değil, 

aynı zamanda hidrosefalinin tipini, nedenini ve 

biyomekanik/radyolojik fenotipini tanımlamak ve tedavi 

seçeneklerini belirlemek için kullanılmaktadır. Özellikle pediatrik 

hidrosefali derlemelerii ve NBH’ye odaklanan güncel görüntüleme 

konusundaki literatürlerde, bilgisayarlı tomografi (BT) ve 

manyetik rezonans görüntüleme (MRG)’ nin birbirini tamamlayan 

roller üstlendiği; buna karşın ayrıntılı anatomik ve yapısal 

değerlendirme açısından MRG’nin BT’ye üstün olduğu 

vurgulanmıştır. (Lu VM, 2024) (Kadaba Sridhar S, 2024) 

BT, özellikle akut klinik tabloda hızlı, erişilebilir ve pratik bir 

ilk basamak görüntüleme yöntemidir. Acil serviste ani bilinç 

değişikliği, şiddetli baş ağrısı, kusma veya akut obstrüktif hidrosefali 

şüphesi olan hastalarda BT kısa sürede ventrikülomegaliyi, 

transependimal BOS geçişini, intraventriküler kanamayı, kitle 

etkisini veya posterior fossa düzeyindeki olası tıkayıcı nedenleri 

gösterebilir. Literatürde BT’nin hidrosefali değerlendirmesinde 

“satisfactory” ve maliyet-etkin bir yöntem olduğu; özellikle aksiyel 

planda ventriküler genişlemeyi ve akut komplikasyonları ortaya 

koymada yararlı bulunduğu belirtilmektedir. Bununla birlikte 

yumuşak doku kontrastı, multiplanar değerlendirme kapasitesi ve 

BOS akım yollarını ayrıntılı gösterme gücü bakımından BT’nin 

sınırlılıkları vardır. Bu nedenle BT çoğu zaman başlangıç 
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değerlendirmesinde tercih edilse de nedenin ayrıntılı ortaya konması 

ve ileri karakterizasyon için çoğunlukla MR ile tamamlanır. (Liu X, 

2024) 

MRG, hidrosefalinin ayrıntılı tanısal değerlendirmesinde en 

güçlü yöntem olarak kabul edilir ve pratikte çoğu kaynak tarafından 

başlıca görüntüleme standardı olarak tanımlanır. Klasik tanısal 

derlemede MRG’nin hidrosefalinin farklı tip ve nedenlerini 

göstermede birinci sınıf görüntüleme yöntemi olduğu açıkça 

belirtilmiş; daha yeni yayınlarda da bu üstünlük sürdürülmüştür. 

MRG’nin temel avantajları; multiplanar görüntüleme, ventrikül 

anatomisini ayrıntılı değerlendirmeyi sağlaması, aqueductus cerebri 

ve diğer BOS yollarındaki obstrüksiyonun daha net gösterilmesi, 

periventriküler interstisyel ödemin BT’ye kıyasla daha duyarlı 

saptanması ve NBH gibi seçilmiş tablolar için ileri sekansların 

kullanılabilmesidir. Ayrıca ventrikül şekli, kallozal açı, DESH 

paterni ve eşlik eden beyaz cevher değişikliklerinin özellikle MRG 

ile daha iyi değerlendirilebildiğini göstermektedir. Bu nedenle MRG 

yalnızca ventrikül genişliğini doğrulamak için değil, aynı zamanda 

ayırıcı tanı ve fenotipleme açısından da merkezi konumdadır. 

(Giorgio C, 2024) 

MRG’nin hidrosefalide altın standart olarak görülmesinin bir 

diğer nedeni, yalnızca morfolojik değil, bazı durumlarda fonksiyonel 

BOS dinamiği hakkında da bilgi sağlayabilmesidir. Faz-kontrast 

MRG gibi tekniklerle aquaduktal BOS akımı değerlendirilebilir; bu 

özellikle NBH ve bazı obstrüktif hidrosefali formlarında tanısal 

tamamlayıcı veri sağlayabilir. Ayrıca MRG, hidrosefaliyi beyin 

atrofisinden ayırmada, posterior fossa veya intraventriküler kitleleri 

karakterize etmede ve kompleks pediatrik anomalileri ortaya 

koymada BT’ye göre daha ayrıntılı bilgi sunar. Bununla birlikte akut 

instabil hastada çekim süresi, sedasyon gereksinimi ve erişilebilirlik 

gibi pratik kısıtlar nedeniyle ilk inceleme çoğu zaman BT ile 

yapılmaktadır; dolayısıyla klinik pratikte BT ve MRG birbirinin 
--118--



alternatifi değil, farklı klinik bağlamlarda tamamlayıcısı olarak 

değerlendirilebilir. (Giorgio C, 2024) 

Evans indeksi, hidrosefali ve özellikle normal basınçlı 

hidrosefali değerlendirmesinde en yaygın kullanılan lineer ventrikül 

ölçümlerinden biridir. Klasik olarak, frontal hornların maksimum 

genişliğinin aynı kesitteki kafatasının iç çapına oranı şeklinde 

hesaplanır. Güncel NBH literatüründe Evans indeksinin 0.30’dan 

büyük olması, ventrikülomegali lehine önemli bir radyolojik bulgu 

olarak kullanılmaya devam etmektedir; ancak bunun tek başına tanı 

koydurucu olmadığı özellikle vurgulanmaktadır. Evans indeksinin 

hâlâ pratik ve kolay uygulanabilir bir ölçüm olduğunu; buna karşın 

tek başına yeterli olmayıp ventriküllere göre orantısız bir 

genişleme paterni (DESH), kallozal açı ve diğer yapısal 

belirteçlerle birlikte yorumlanması gerektiğini belirtmektedir. 

Dolayısıyla Evans indeksi, hidrosefali tanısında yararlı bir başlangıç 

parametresi olmakla birlikte, güncel yaklaşımda çok bileşenli 

radyolojik değerlendirmenin yalnızca bir parçası olarak 

görülmelidir. (Kadaba Sridhar S, 2024) 

Özellikle NBH’de görüntüleme değerlendirmesi, basit 

ventrikül genişliği saptamasının ötesine geçmiştir. Son yıllarda 

yapısal nörogörüntüleme belirteçlerine odaklanan yayınlar, Evans 

indeksinin yanında DESH paterni, kallozal açının daralması, sylvian 

fissürlerde genişleme ve yüksek konveksite sulkuslarında daralma 

gibi bulguların tanısal ayrımda değer taşıdığını göstermektedir. Bu 

nedenle güncel radyolojik yaklaşım hem genel hidrosefali hem de 

NBH için çok parametreli değerlendirmeyi önermektedir. Yine de 

klinik pratikte Evans indeksi, kolay ölçülebilir olması nedeniyle 

tarama ve ön değerlendirmede önemini korumaktadır. (Kockum K, 

2018) 

Sonuç olarak hidrosefali tanısında görüntüleme hem 

doğrulayıcı hem de yönlendirici rol oynar. BT, özellikle akut ve acil 
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değerlendirmede hızlı ilk basamak yöntemidir; MRG ise 

etiyolojinin, BOS yollarının ve eşlik eden parankimal/radyolojik 

değişikliklerin daha ayrıntılı gösterilmesi nedeniyle başlıca ileri 

değerlendirme yöntemidir. Evans indeksi ise ventrikülomegalinin 

nicel değerlendirilmesinde yararlı, ancak tek başına yeterli olmayan 

bir ölçüttür ve özellikle NBH şüphesinde diğer yapısal görüntüleme 

belirteçleriyle birlikte yorumlanmalıdır. 

Fonksiyonel Testler 

Hidrosefalinin tanısal değerlendirmesinde görüntüleme 

yöntemleri ventrikülomegaliyi ve olası etiyolojiyi ortaya koyarken, 

fonksiyonel testler özellikle BOS dinamiğinin fizyolojik düzeyde 

değerlendirilmesi ve tedaviye yanıtın öngörülmesi açısından önemli 

tamamlayıcı araçlar sunmaktadır. Bu testler en sık NBH şüphesi olan 

hastalarda kullanılmakta olup, ventrikül genişliği ile klinik 

semptomlar arasındaki ilişkinin doğrulanmasında ve şant 

cerrahisinden fayda görecek hastaların seçilmesinde kritik rol 

oynamaktadır. Fonksiyonel testlerin tek başına tanı koydurucu 

olmadığını, ancak klinik ve radyolojik bulgularla birlikte 

değerlendirildiğinde karar verme sürecini anlamlı şekilde 

güçlendirdiğini vurgulamaktadır. (Hamilton MG, 2025) 

Tap testi (yüksek hacimli lomber ponksiyon), NBH 

değerlendirmesinde en yaygın kullanılan fonksiyonel testtir. Bu 

testte genellikle 30–50 mL BOS lomber ponksiyon ile boşaltılmakta 

ve ardından hastanın klinik durumu, özellikle yürüme, denge ve 

bilişsel fonksiyonlar açısından kısa süreli olarak yeniden 

değerlendirilmektedir. Testin temel amacı, BOS hacminin geçici 

olarak azaltılmasının semptomlar üzerinde iyileştirici etkisi olup 

olmadığının gözlemlenmesidir. Literatürde tap testinin 

özgüllüğünün yüksek olduğu, yani test sonrası klinik düzelme 

saptanan hastaların şant cerrahisinden fayda görme olasılığının 

yüksek olduğu belirtilmektedir. Bununla birlikte duyarlılığı sınırlı 
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olabilir; yani test negatif olsa bile bazı hastalar yine de şant 

tedavisinden fayda görebilir. Tap testinin özellikle yürüme 

değerlendirmesi ile kullanıldığında klinik öngörü gücünün arttığı 

vurgulanmaktadır. Bu nedenle bu testin tek başına değil test sonrası 

objektif ölçümler (örneğin yürüme süresi, adım sayısı) ile 

değerlendirme yapılması önerilmektedir. (Carswell, 2023) Tap 

testinin bir diğer önemli özelliği, invazivliği düşük, uygulanması 

nispeten kolay ve tekrarlanabilir bir yöntem olmasıdır. Bununla 

birlikte klinik yanıtın değerlendirilmesi subjektif olabilir ve yanıt 

süresi hastadan hastaya değişebilir. Bu nedenle bazı merkezlerde tek 

seferlik tap test yerine seri lomber drenaj veya daha uzun süreli BOS 

boşaltım yöntemleri tercih edilebilmektedir. Ancak güncel 

kılavuzlar, tap testin halen ilk basamak fonksiyonel değerlendirme 

aracı olarak önemini koruduğunu belirtmektedir. (Hamilton MG, 

2025)  

İnfüzyon testleri, BOS dinamiğini daha nicel olarak 

değerlendirmeyi amaçlayan yöntemlerdir ve özellikle BOS çıkış 

yolu direnci (Rout) ve ICP yanıtı gibi parametrelerin ölçülmesini 

sağlar. Bu testlerde genellikle lomber veya ventriküler yoldan BOS 

sistemine belirli hızda sıvı infüze edilerek intrakraniyal basınç 

değişimleri izlenir. Elde edilen verilerden BOS’un emilim kapasitesi 

ve sistemin basınç-hacim ilişkisi hakkında bilgi edinilir. Güncel 

literatürde özellikle Rout artışının, şant tedavisine yanıt ile ilişkili 

olabileceği gösterilmiştir. Ayrıca intrakraniyal kompliyans, BOS 

outflow direnci ve basınç-hacim ilişkilerinin birlikte 

değerlendirilmesinin hidrosefali hastalarında klinik sonuçların 

öngörülmesinde anlamlı olabileceğini ortaya koymaktadır. (Yamada 

S, 2023) İnfüzyon testlerinin en önemli avantajı, BOS fizyolojisine 

dair daha objektif ve kantitatif veri sağlamasıdır. Ancak bu testler tap 

teste göre daha invaziv, teknik olarak daha karmaşık ve her merkezde 

uygulanabilir değildir. Ayrıca test protokollerinin standardizasyonu 

konusunda literatürde farklılıklar bulunmaktadır. Buna rağmen 
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özellikle şant adaylarının seçimi ve sınırda olguların 

değerlendirilmesinde infüzyon testleri değerli bir araç olarak kabul 

edilmektedir. (Islam A, 2024)  

Sonuç olarak fonksiyonel testler, hidrosefalinin özellikle NBH 

formunda tanı ve tedavi planlamasında önemli bir yer tutar. Tap test, 

klinik yanıtı değerlendirmeye yönelik pratik ve yaygın kullanılan bir 

yöntem iken; infüzyon testleri BOS dinamiğini kantitatif olarak 

analiz ederek daha ayrıntılı fizyolojik bilgi sağlar. Güncel yaklaşım, 

bu testlerin klinik bulgular ve görüntüleme ile bütüncül 

değerlendirilmesi gerektiğini ve özellikle şant cerrahisi kararında 

hasta seçimini optimize ettiğini göstermektedir. 

Ayırıcı Tanı 

Hidrosefalinin tanısal değerlendirilmesinde en önemli 

aşamalardan biri, benzer klinik ve radyolojik bulgularla seyreden 

diğer nörolojik hastalıklardan ayırt edilmesidir. Özellikle erişkin ve 

ileri yaş grubunda hidrosefali, beyin atrofisi, Alzheimer hastalığı ve 

Parkinson hastalığı ile önemli ölçüde örtüşebilen klinik tablolar 

oluşturabilir. Bu durum, özellikle NBH açısından tanısal güçlük 

yaratır. Güncel literatürde, NBH’nin bu hastalıklarla karışmasının en 

önemli nedenlerinden birinin, ortak semptomların (yürüme 

bozukluğu, bilişsel gerileme, idrar semptomları) bulunması olduğu 

vurgulanmaktadır. (Carswell, 2023) 

Beyin atrofisi (ex vacuo ventrikülomegali), hidrosefali ile en 

sık karışan durumlardan biridir. Bu tabloda ventrikül genişliği BOS 

birikimine bağlı değildir; aksine beyin parankim hacmindeki kayıp 

sonucu ortaya çıkan sekonder bir genişleme tablosudur. Radyolojik 

olarak hidrosefali ile benzer şekilde ventrikül genişliği izlenebilse de 

atrofi durumunda kortikal sulkuslar da belirgin şekilde genişlemiştir. 

Buna karşılık hidrosefalide özellikle NBH’de yüksek konveksite 

sulkuslarında daralma ve DESH şeklinde bulgular 

görülebilmektedir. Güncel nörogörüntüleme derlemeleri, bu iki 
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durumun ayrımında ventrikül/sulkus ilişkisi, kallozal açı ve 

periventriküler sinyal değişikliklerinin önemli olduğunu 

vurgulamaktadır. Ayrıca atrofi genellikle geri dönüşsüz bir süreç 

iken, hidrosefali uygun tedavi ile kısmen düzeltilebilir olması 

açısından klinik olarak ayrımın büyük önemi vardır. (Kadaba Sridhar 

S, 2024)  

Alzheimer hastalığı (AH), özellikle NBH ile klinik olarak 

önemli ölçüde örtüşebilen bir diğer durumdur. Her iki hastalıkta da 

bilişsel bozulma ön planda olabilir; ancak Alzheimer’da erken 

dönemde epizodik bellek kaybı baskınken, NBH’de daha çok 

yürütücü işlevlerde bozulma ve psikomotor yavaşlama görülür. 

Görüntüleme açısından AH’ nda medial temporal lob atrofisi belirgin 

olup, hipokampal hacim kaybı ön plandadır. Buna karşılık NBH’de 

ventrikülomegaliye eşlik eden beyaz cevher değişiklikleri ve frontal-

subkortikal bağlantıların etkilenmesi daha belirgindir. Güncel 

çalışmalar, bu iki hastalığın sıklıkla birlikte bulunabileceğini 

(komorbidite) ve bu durumun tanıyı daha da zorlaştırdığını 

göstermektedir. Bu nedenle klinik değerlendirme, nörogörüntüleme 

ve gerektiğinde biyobelirteçlerin birlikte kullanılması 

önerilmektedir. (Wang Z, 2020) 

Parkinson hastalığı ve diğer parkinsonian sendromlar, 

özellikle yürüme bozukluğu ve postüral instabilite açısından NBH 

ile karışabilmektedir. NBH’de görülen yürüyüş bozukluğu genellikle 

manyetik yürüyüş şeklinde olup, hastalar adım başlatmada zorlanır 

ve ayaklar yere yapışık gibi hareket eder. Parkinson hastalığında ise 

bradikinezi, rijidite ve tremor ön plandadır ve dopaminerjik tedaviye 

yanıt alınabilir. NBH’de tremor genellikle yoktur ve yürüyüş 

bozukluğu daha geniş tabanlıdır. Güncel klinik derlemeler, bu iki 

durumun ayrımında özellikle nörolojik muayene bulguları, ilaç 

yanıtı ve görüntüleme özelliklerinin birlikte değerlendirilmesi 

gerektiğini vurgulamaktadır. Ayrıca Parkinson hastalığında bazal 

ganglionlara ait dejeneratif değişiklikler ön planda iken, NBH’de 
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ventriküler genişleme ve periventriküler beyaz cevher etkilenmesi 

daha belirgindir. (Tipton PW, 2024) 

Ayırıcı tanıda önemli bir diğer nokta, bu hastalıkların tamamen 

birbirinden bağımsız olmayabileceğidir. Özellikle ileri yaş grubunda 

NBH ile Alzheimer hastalığı veya vasküler patolojilerin birlikte 

bulunabileceği ve bunun klinik tabloyu karmaşık hale getirebileceği 

gösterilmiştir. Bu nedenle güncel yaklaşım, ayırıcı tanının yalnızca 

tek bir klinik bulguya dayanarak değil; klinik değerlendirme, 

görüntüleme, fonksiyonel testler ve gerektiğinde ileri biyobelirteç 

analizlerinin birlikte kullanılması ile yapılmasını önermektedir. 

NBH kılavuzları da tanının çok boyutlu bir süreç olduğunu ve yanlış 

tanının hem gereksiz cerrahiye hem de tedavi edilebilir bir durumun 

gözden kaçmasına yol açabileceğini vurgulamaktadır. (Hamilton 

MG, 2025) 

Sonuç olarak hidrosefalinin ayırıcı tanısı, özellikle erişkin ve 

yaşlı hastalarda multidisipliner yaklaşım gerektiren karmaşık bir 

süreçtir. Beyin atrofisi, Alzheimer hastalığı ve Parkinson hastalığı, 

hidrosefali ile en sık karışan durumlar olup; doğru tanı için klinik 

bulguların dikkatli analizi, ileri görüntüleme teknikleri ve 

fonksiyonel değerlendirme yöntemlerinin birlikte kullanılması 

gereklidir. 

Tedavi Yaklaşımları 

Şant sistemleri 

Hidrosefalinin cerrahi tedavisinde en köklü ve en yaygın 

yaklaşım, fazla BOS merkezi sinir sistemi dışındaki bir 

kompartımana yönlendirilmesini sağlayan şant sistemleridir. Şant 

cerrahisi, özellikle BOS akım/emilim bozukluğunun kalıcı ya da 

tekrarlayıcı olduğu olgularda temel tedavi seçeneği olarak kabul 

edilmektedir. Hidrosefali tedavisinde BOS diversiyonunun halen ana 

yaklaşım olduğunu; şant tipinin ise hastanın yaşı, hidrosefali alt tipi, 
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eşlik eden anatomik koşullar ve komplikasyon profiline göre 

seçilmesi gerektiğini vurgulamaktadır. Benzer şekilde güncel klinik 

özetlerde ventriküloperitoneal (VP) şantın en sık kullanılan 

yöntem olduğu, ancak belirli klinik durumlarda ventriküloatriyal 

(VA) ve lumboperitoneal (LP) şantların önemli alternatifler 

oluşturduğu belirtilmektedir. (Mirkhaef SA, 2024) 

VP şant, BOS’un lateral ventrikülden bir valf sistemi 

aracılığıyla periton boşluğuna drene edilmesini sağlayan ve pratikte 

en yaygın kullanılan şant tipidir. Peritonun geniş emilim kapasitesi, 

cerrahi tekniğin iyi standartize edilmiş olması ve farklı yaş 

gruplarında geniş deneyim bulunması, VP şantı çoğu merkezde ilk 

tercih haline getirmiştir. Özellikle çocuk hastalarda distal kateterin 

büyümeye uyum sağlayabilecek şekilde uzun bırakılabilmesi önemli 

bir avantajdır. Bununla birlikte VP şant sistemleri enfeksiyon, 

tıkanma, mekanik kopma, aşırı drenaj ve subdural koleksiyon gibi 

komplikasyonlara açıktır; bu nedenle valf tipi, ayarlanabilir basınç 

mekanizması ve gerekirse antisifon/gravitasyonel ünite seçimi klinik 

sonuçları etkileyebilir. Güncel kaynaklar VP şantın “standart” 

yaklaşım olmayı sürdürdüğünü, ancak hasta bazlı komplikasyon 

risklerinin her zaman dikkate alınması gerektiğini belirtmektedir. 

(Mirkhaef SA, 2024) 

VA şant, BOS’nın ventriküler sistemden santral venöz 

dolaşıma ve sağ atriyuma yönlendirilmesini sağlar. Günümüzde VP 

şanta göre daha az kullanılmakla birlikte, özellikle abdominal 

kavitenin uygun olmadığı durumlarda önemli bir alternatif olarak 

görülmektedir. Yaygın peritoneal adezyonlar, tekrarlayan peritonit 

öyküsü, çoklu abdominal cerrahi, abdominal emilim sorunları veya 

bazı özel anatomo-klinik koşullar VA şant lehine karar verilmesine 

neden olabilir. 2024 tarihli sistematik derleme ve meta-analiz, VP ve 

VA şantı karşılaştıran 3.197 hastalık veri setinde şant 

disfonksiyonu/obstrüksiyon riskinin VA şant grubunda daha düşük 

bulunduğunu, buna karşılık enfeksiyon ve revizyon açısından iki 
--125--



yöntem arasında belirgin üstünlük gösterilemediğini bildirmiştir. 

(Bue EL, 2024) Aynı çalışma, VA şantın güvenli bir cerrahi alternatif 

olmaya devam ettiğini ve seçimin hasta özelliklerine göre 

bireyselleştirilmesi gerektiğini vurgulamaktadır. Bu nedenle VA şant 

güncel pratikte “ikinci planda” bir yöntem olsa da uygun hastada 

oldukça rasyonel bir seçenek olduğu görülmektedir.  

LP şant, BOS’un lomber subaraknoid mesafeden periton 

boşluğuna drene edilmesine dayanır ve özellikle komünikan 

hidrosefali NBH bağlamında öne çıkar. LP şantın başlıca avantajı, 

intrakraniyal ventrikül kateteri gerektirmemesi ve dolayısıyla 

ventriküler kanülasyona bağlı bazı risklerden kaçınabilmesidir. Buna 

karşılık spinal anatomi, lomber stenoz/deformite varlığı, aşırı drenaj 

ve radiküler yakınmalar gibi konular hasta seçiminde önem 

taşımaktadır. Komünikan hidrosefalide LP şantın VP şanta göre 

güvenli ve benzer derecede etkili bir seçenek olduğunu bildirmiştir. 

Güncel NBH özetleri de LP ve VP şantın her ikisinin de etkili 

olabildiğini, ancak hangi yöntemin seçileceğinin hastaya özgü 

anatomik ve cerrahi faktörlere göre belirlenmesi gerektiğini 

belirtmektedir. Bu nedenle LP şant, özellikle komünikan 

hidrosefali/NBH alt grubunda, deneyimli merkezlerde güçlü bir 

alternatif olarak değerlendirilmelidir. (Ho YJ, 2023) 

Şant sistemi seçimi, yalnızca teknik tercihe 

indirgenmemelidir; aksine hidrosefalinin tipi, ventriküler erişimin 

uygunluğu, abdominal ve spinal anatomi, önceki cerrahiler, 

komorbiditeler ve beklenen komplikasyon profili birlikte 

değerlendirilmelidir. Genel çerçevede VP şant en yaygın ve en 

yerleşik yöntemdir; VA şant, peritoneal yolun uygun olmadığı 

hastalarda önemli bir alternatif sunar; LP şant ise özellikle 

komünikan hidrosefali ve NBH grubunda intrakraniyal kateter 

gerektirmemesi nedeniyle seçilmiş olgularda avantaj sağlayabilir. 

Güncel literatürün ortak mesajı, bu üç sistem arasında “her hastaya 
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uyan tek bir ideal yöntem” bulunmadığı, en doğru yaklaşımın hasta 

bazlı ve etiyolojiye duyarlı karar verme olduğudur.  

Endoskopik tedavi 

Endoskopik üçüncü ventrikülostomi (ETV), hidrosefalinin 

cerrahi tedavisinde ventriküler sistem ile bazal sisternalar arasında 

alternatif bir BOS geçiş yolu oluşturarak, obstrüksiyonun distalinden 

fizyolojik akımın yeniden sağlanmasını amaçlayan minimal invaziv 

bir yöntemdir. Bu teknik, özellikle obstrüktif (non-communicating) 

hidrosefali olgularında etkili olup, şant sistemlerine bağımlılığı 

ortadan kaldırma potansiyeli nedeniyle güncel nöroşirürji pratiğinde 

önemli bir yer tutmaktadır. ETV’nin özellikle aqueductal stenoz ve 

posterior fossa kaynaklı BOS akım engellerinde yüksek başarı 

oranlarına ulaşabildiğini bildirilmiştir. (Panagopoulos D, 2024) 

ETV’nin temel avantajı, BOS’nın fizyolojik dolaşımına yakın 

bir yol üzerinden yönlendirilmesi ve implant gereksinimini ortadan 

kaldırmasıdır. Bu durum, şant sistemlerine bağlı uzun dönem 

komplikasyonların (enfeksiyon, mekanik arıza, tıkanma ve aşırı 

drenaj) önlenmesini sağlar. Bununla birlikte ETV’nin başarısı, hasta 

seçimine güçlü biçimde bağlıdır. Özellikle yaş, etiyoloji ve önceki 

şant öyküsü başarıyı belirleyen ana faktörlerdir. Bu amaçla 

geliştirilen Endoscopic Third Ventriculostomy Success Score 

(ETVSS), ilk 6 ayda başarı olasılığını öngörmede yaygın olarak 

kullanılmaktadır. ETVSS’nin klinikte halen yararlı olduğunu ancak 

farklı hasta popülasyonlarında performansının değişken 

olabileceğini ifade edilmiştir. (Verhey LH, 2024) 

ETV’nin endikasyonları değerlendirildiğinde, en iyi 

sonuçların primer obstrüksiyonun bulunduğu durumlarda elde 

edildiği görülmektedir. Aqueductal stenoz, triventiküler hidrosefali 

ve bazı posterior fossa patolojileri en uygun hasta grubunu 

oluşturmaktadır. Buna karşılık komünikan hidrosefali ve NBH gibi 

BOS absorbsiyon bozukluğunun ön planda olduğu durumlarda 
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ETV’nin etkinliği sınırlıdır. ETV’nin ayrım gözetilmeden 

kullanımından kaçınılması ve patofizyolojiye dayalı hasta seçimi 

yapılması gerektiğini vurgulamaktadır. (Mugamba J, 2013) ETV ile 

şant sistemlerinin karşılaştırıldığı güncel çalışmalar, sonuçların hasta 

grubuna göre değiştiğini göstermektedir. Pediatrik hidrosefalide 

ETV ve VP şantın genel başarı oranlarının benzer olduğu; ancak 

ETV’nin uygun olgularda uzun dönem şant bağımlılığını ortadan 

kaldırma avantajı sağlayabildiği bildirilmiştir. Ancak bazı hasta 

gruplarında erken başarısızlık oranlarının daha yüksek olabileceği ve 

bu durumun özellikle infantlarda belirgin olduğu vurgulanmaktadır. 

(Minta KJ, 2024) 

Yaş faktörü ETV başarısında kritik öneme sahiptir. Özellikle 6 

ay altındaki infantlarda başarı oranlarının daha düşük olduğu, bunun 

BOS absorbsiyon sisteminin immatüritesi ve eşlik eden yaygın 

patofizyolojik süreçlerle ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Bu 

nedenle infant hidrosefalisinde bazı merkezlerde ETV ile koroid 

pleksus koterizasyonu (ETV+CPC) uygulanmakta olup 

kombinasyonun seçilmiş infant olgularda başarı oranlarını 

artırabileceğini bildiren görüşler mevcuttur. (Albalkhi I, 2023 ) 

ETV’nin başarısızlıkları genellikle erken dönemde ortaya 

çıkar ve çoğunlukla stomanın yetersizliği veya BOS absorbsiyon 

kapasitesinin yetersiz olması ile ilişkilidir. Bununla birlikte nadir de 

olsa geç dönem başarısızlıklar (stoma kapanması) görülebilir. Bu 

nedenle hastaların yalnızca erken postoperatif dönemde değil, uzun 

vadede de klinik ve radyolojik olarak izlenmesi gereklidir. Başarılı 

olgularda kalıcı BOS dolaşımının sağlanabildiğini, ancak 

başarısızlıkların büyük kısmının ilk aylarda geliştiğini ortaya 

koymuştur. (García-Milán V, 2024) 

Komplikasyonlar açısından ETV genel olarak güvenli kabul 

edilse de potansiyel riskler mevcuttur. En önemli komplikasyonlar 

arasında intraventriküler kanama, baziler arter yaralanması, 
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hipotalamik hasar, nöroendokrin bozukluklar ve enfeksiyon yer 

almaktadır. Ancak deneyimli merkezlerde bu komplikasyonların 

nadir olduğu ve prosedürün düşük morbidite ile uygulanabildiği 

bildirilmektedir. (Panagopoulos D, 2024) 

Sonuç olarak ETV, özellikle obstrüktif hidrosefalide, doğru 

hasta seçimi yapıldığında şant sistemlerine güçlü bir alternatif 

oluşturan etkili bir tedavi yöntemidir. Bununla birlikte başarı; yaş, 

etiyoloji ve BOS dinamiği gibi faktörlere bağlıdır. Güncel yaklaşım, 

ETV’nin her hastaya uygulanabilecek genel bir yöntem olmadığı, 

aksine patofizyolojiye özgü seçilmiş hasta grubunda optimal sonuç 

verdiği yönündedir. 

Medikal tedavi 

Hidrosefalinin tedavisinde medikal yaklaşımın rolü 

günümüzde oldukça sınırlıdır ve mevcut kanıtlar, standart tedavinin 

cerrahi BOS yönlendirilmesi (şant veya ETV) olduğunu açık şekilde 

ortaya koymaktadır. Güncel sistematik değerlendirmeler ve 

derlemeler, farmakolojik tedavilerin hidrosefalinin temel 

patofizyolojik mekanizmalarını (BOS akım obstrüksiyonu, 

absorbsiyon bozukluğu ve intrakraniyal kompliyans değişiklikleri) 

yeterli düzeyde düzeltemediğini ve bu nedenle definitif tedavi olarak 

kabul edilmediğini vurgulamaktadır. (Wang C, 2024) 

Medikal tedavi içerisinde en çok çalışılmış ajan asetazolamid 

olup, karbonik anhidraz inhibitörü etkisi ile koroid pleksusta BOS 

üretimini azaltmayı hedefler. Bu teorik etkiye rağmen klinik etkinliği 

sınırlıdır. Güncel değerlendirmeler, asetazolamid ve diğer 

diüretiklerin hidrosefalide cerrahi gereksinimi azaltamadığını ve 

çoğu durumda anlamlı klinik fayda sağlamadığını göstermektedir. 

(Wang H, 2025) 

Bu konuda en güçlü kanıt, prematürelerde posthemorajik 

ventriküler dilatasyon üzerine yapılmış randomize kontrollü 
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çalışmadan gelmektedir. Bu çalışmada asetazolamid ve furosemid 

tedavisinin şant gereksinimini azaltmadığı, aksine daha yüksek 

nörolojik morbidite ve kötü fonksiyonel sonuçlarla ilişkili olduğu 

gösterilmiştir. Bu bulgular, özellikle neonatal hidrosefalide diüretik 

tedavinin rutin kullanımının önerilmemesine neden olmuştur. (Yang 

Z, 2025) 

Erişkin hidrosefali ve özellikle NBH bağlamında 

asetazolamidin rolü daha sınırlı ve deneysel düzeydedir. Küçük hasta 

serilerinde düşük doz asetazolamidin periventriküler beyaz cevher 

değişikliklerinde azalma ve bazı hastalarda klinik iyileşme ile ilişkili 

olabileceği bildirilmiştir; ancak bu veriler düşük kanıt düzeyine 

sahiptir ve genellenebilir değildir. Güncel literatür, NBH için etkin 

farmakolojik tedavi bulunmadığını açık şekilde ifade etmektedir. 

(Hydrocephalus World Congress, 2026) Medikal tedavinin sınırlı 

kalmasının temel nedeni, hidrosefalinin yalnızca BOS üretim 

fazlalığından kaynaklanmaması; aksine BOS dolaşım yolları, 

absorbsiyon mekanizmaları ve intrakraniyal biyomekanik süreçlerin 

kompleks etkileşimini içermesidir. Bu nedenle BOS üretimini 

azaltmaya yönelik farmakolojik girişimler, çoğu hastada hastalığın 

ana mekanizmasını ortadan kaldırmamakta ve kalıcı klinik iyileşme 

sağlamamaktadır. (Kahle KT, 2024)  

Bununla birlikte medikal tedavi tamamen değersiz değildir. 

Seçilmiş olgularda: 

• Cerrahiye kadar geçici stabilizasyon  

• İntrakraniyal basınç artışının kısa süreli kontrolü  

• Tanısal/deneysel amaçlı değerlendirme  

amacıyla kullanılabilir. Ancak bu kullanım geçici ve 

destekleyici niteliktedir. 
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Ayrıca asetazolamid kullanımı; metabolik asidoz, elektrolit 

dengesizlikleri, nefrokalsinozis ve genel tolerabilite sorunları gibi 

yan etkiler nedeniyle dikkatli olunması gereken bir tedavi 

seçeneğidir. Özellikle diüretik kombinasyonlarının nörolojik 

sonuçları kötüleştirebildiğine dair güçlü kanıtlar bulunması, bu 

tedavinin rutin kullanımını daha da sınırlandırmaktadır. (Yang Z, 

2025) 

Sonuç olarak, hidrosefalide medikal tedavi —özellikle 

asetazolamid— teorik olarak BOS üretimini azaltabilse de güncel 

PubMed literatürü ışığında sınırlı, geçici ve seçilmiş durumlarla 

kısıtlı bir yaklaşım olarak değerlendirilmelidir. Klinik pratiğin 

temelini hâlâ cerrahi tedavi oluşturmakta bilrikte medikal ajanların 

bu yöntemlerin yerini alamayacağı unutulmamalıdır. 

Komplikasyonlar 

Hidrosefalinin cerrahi tedavisinde gerek şant sistemleri 

gerekse endoskopik girişimler belirgin klinik yarar sağlayabilmekle 

birlikte, bu tedaviler komplikasyonsuz değildir. Güncel literatürde 

komplikasyonlar en sık şant disfonksiyonu/obstrüksiyonu, şant 

enfeksiyonu, aşırı drenaj, subdural higroma veya subdural hematom, 

mekanik sorunlar ve daha nadir olarak abdominal, kardiyak veya 

kateter migrasyonuna bağlı distal komplikasyonlar şeklinde 

sınıflandırılmaktadır. Pediatrik hidrosefali konusundaki derlemeler, 

çocukluk çağında şant tedavisinin hâlâ önemli morbidite kaynağı 

olduğunu; buna karşılık modern valf sistemleri, enfeksiyon kontrol 

protokolleri ve daha dikkatli hasta seçimi ile bu risklerin kısmen 

azaltılabildiğini vurgulamaktadır. (Kahle KT, 2024) Şant 

cerrahisinin komplikasyonları tamamen ortadan kaldırmadığıi 

cerrahi teknik ve cihaz teknolojisindeki ilerlemelerin özellikle 

enfeksiyon, mekanik arıza ve aşırı drenajı azaltmayı hedeflediğini 

belirtilmiştir. (Schulz LN E. S., 2025) 
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Şantla ilişkili en sık sorunlardan biri şant disfonksiyonu veya 

obstrüksiyonudur. Bu komplikasyon proksimal kateterin ventrikül 

içi doku, debris veya proteinöz materyal ile tıkanması; valf 

sisteminin arızalanması, distal kateterin omentum, adezyon veya 

mekanik kıvrılma nedeniyle işlevini kaybetmesi gibi çeşitli 

mekanizmalarla gelişebilir. Klinik olarak semptomlar çoğu zaman 

hidrosefalinin rekürrensi şeklinde ortaya çıkar; baş ağrısı, bulantı-

kusma, bilinç değişikliği, bebeklerde bıngıldak kabarıklığı veya baş 

çevresinde yeniden hızlanan artış görülebilir. Çocuk hastalarda şant 

revizyon gereksiniminin önemli ölçüde mekanik nedenlerden 

kaynaklandığını; dolayısıyla şantın uzun dönem takibinde 

disfonksiyonun en temel sorunlardan biri olmaya devam ettiğini 

gösterilmiştir. (Schulz LN E. S., 2025) 

Şant enfeksiyonu, hidrosefali cerrahisinin en ciddi 

komplikasyonlarından biridir; çünkü yalnızca yeniden cerrahi 

gereksinimini artırmakla kalmaz, aynı zamanda nörolojik prognozu 

da olumsuz etkileyebilmektedir. Bu enfeksiyonların çoğunun 

ameliyat sırasında veya erken postoperatif dönemde geliştiğini, 

etkenlerin sıklıkla cilt florası kaynaklı organizmalar —özellikle 

stafilokok türleri— olduğunu ve yönetimde enfekte sistemin 

çıkarılması, uygun antibiyotik tedavisi ve çoğu olguda geçici 

eksternal drenaj gereksiniminin öne çıktığını bilinmektedir. (Simon 

TD, 2024) Son yıllarda enfeksiyon kontrol protokolleri, antibiyotik 

impregnasyonlu kateterler ve standartlaştırılmış cerrahi paketler 

sayesinde enfeksiyon oranlarını azaltma yönünde önemli girişimler 

bulunduğunu; ancak riskin tamamen ortadan kalkmadığı 

görülmektedir. Düşük riskli şant cerrahilerinde intratekal 

antibiyotikler ile antibiyotikli kateterlerin standart bakıma göre 

enfeksiyon riskini anlamlı biçimde azaltmadığı gösterilmiştir; bu 

bulgu, enfeksiyon önlemlerinde tek bir yöntemin mucizevi 

olmadığını, çok bileşenli yaklaşımların daha önemli olabileceğini 

düşündürmektedir. (Podkovik S, 2024) 
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Bir diğer önemli komplikasyon grubu aşırı drenaj 

(overdrainage) ile ilişkilidir. BOS’un fizyolojik gereksinimin 

üzerinde boşaltılması, özellikle dik pozisyonda sifon etkisiyle daha 

belirgin hale gelebilir ve klinikte postüral baş ağrısı, slit ventrikül 

görünümü, subdural sıvı koleksiyonları ve bazen kronik semptom 

dalgalanmaları ile sonuçlanabilir. Aşırı drenajın önlenmesinde 

programlanabilir valfler, antisifon cihazları ve gravitasyonel valf 

tasarımlarının önemi bilinmektedir. NBH’de özellikle eski 

diferansiyel basınçlı sistemlerde aşırı drenajın daha sorunlu 

olduğunu, gravitasyonel korumanın yaygınlaşmasının bu 

komplikasyonu azaltmada önemli rol oynadığını göstermektedir. Bu 

nedenle güncel yaklaşımda aşırı drenaj, yalnızca klinik bir 

komplikasyon değil, aynı zamanda şant donanımı seçimini doğrudan 

etkileyen bir biyomekanik sorun olarak değerlendirilmektedir. 

(Zipfel J, 2024) 

Aşırı drenajın en önemli klinik sonuçlarından biri subdural 

higroma veya subdural hematom gelişimidir. Şant sonrası BOS 

basıncının azalması, özellikle yaşlı hastalarda ve beyin atrofisinin 

eşlik ettiği olgularda köprü venler üzerinde traksiyona yol açarak 

subdural kanama riskini artırabilmektedir. NBH hastalarında 

subdural hematomun uzun süredir bilinen bir komplikasyon olduğu 

hem klasik hem de güncel yayınlarda gösterilmiştir. Subdural 

hematomun özellikle aşırı drenaj ile ilişkili ciddi advers olaylardan 

biri olduğunu ve bazı olgularda yalnızca valf ayarı ile, bazılarında 

ise hematom drenajı ve şant revizyonu ile yönetilmesi gerektiğini 

bildirmektedir. Bu nedenle özellikle yaşlı erişkinlerde ve NBH 

grubunda postoperatif takipte yeni gelişen nörolojik bozulma 

subdural koleksiyon açısından dikkatli olunmalıdır. (Sundström N, 

2018) 

Şantların distal komponentlerine bağlı komplikasyonlar da 

önemlidir. Peritoneal uçta psödokist, bağırsak perforasyonu, kateter 

migrasyonu ve abdominal adezyonlar görülebilir; atriyal sistemlerde 
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ise tromboembolik ve kardiyak sorunlar teorik olarak gündeme 

gelebilir. Distal kateter yerleşiminin komplikasyon profilini 

belirlediğini ve hasta seçimine göre peritoneal, atriyal ya da 

alternatif distal hedeflerin dikkatle planlanması gerektiğini 

belirilmiştir. Kateter migrasyonu ve ekstrüzyonun nadir olmakla 

birlikte önemli morbidite yaratabilen distal komplikasyonlar 

arasında yer aldığını gösterilmiştir. Bu komplikasyonlar daha az sık 

görülse de özellikle tekrarlayan revizyon öyküsü olan hastalarda 

cerrahi planlamayı güçleştirebilmektedir. (Atallah O, 2024) 

ETV açısından komplikasyon yükü genel olarak şant 

sistemlerinden farklıdır ve çoğu seride uzun dönem cihaz ilişkili 

sorunlar daha az görülür; buna karşılık erken dönemde stoma 

yetersizliği, hemoraji, nöroendokrin etkilenme ve nadiren vasküler 

yaralanma gibi özgül riskler söz konusudur. Ancak hidrosefali 

pratiğinde toplam komplikasyon morbiditesinin ana yükü hâlâ şant 

sistemleriyle ilişkilidir. Bu nedenle komplikasyonların 

önlenmesinde güncel stratejiler; cerrahi standartizasyon, enfeksiyon 

kontrol paketleri, programlanabilir veya gravitasyonel valf seçimi, 

uygun distal hedef belirlenmesi ve yakın klinik-radyolojik izlemi 

birlikte içermektedir. (Scalia G, 2025) 

Sonuç olarak hidrosefali tedavisinde komplikasyonlar, tedavi 

başarısını belirleyen temel unsurlardan biridir. En sık ve klinik 

açıdan en önemli problemler şant disfonksiyonu/obstrüksiyonu, şant 

enfeksiyonu, aşırı drenaj ve buna bağlı subdural koleksiyonlardır. 

Modern cerrahi teknikler ve yeni nesil valf sistemleri bu riskleri 

azaltmış olsa da özellikle pediatrik hastalar ve NBH gibi seçilmiş 

erişkin gruplarında komplikasyonlar hâlâ belirgin takip ve yeniden 

müdahale gerektiren önemli bir morbidite kaynağı olarak güncelliği 

korumaktadır. Bu nedenle hidrosefali yönetiminde başarılı sonuç, 

yalnızca doğru hasta seçimi ve cerrahinin uygulanmasıyla değil, 

gelişebilecek komplikasyonların öngörülmesi, erken tanınması ve 

uygun biçimde yönetilmesiyle mümkündür. 
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Prognoz 

Hidrosefalide prognoz, tek bir değişkenle açıklanamayacak 

kadar çok boyutlu bir konudur ve büyük ölçüde yaş, altta yatan 

etiyoloji, tanı anındaki nörolojik etkilenme düzeyi, tedaviye erişim 

süresi, uygulanan cerrahi yöntemin başarısı ve komplikasyon 

gelişimi ile belirlenir. Hidrosefalinin hem çocuklarda hem 

erişkinlerde anlamlı nörokognitif ve motor morbidite ile ilişkili 

olduğunu, ancak sonuçların hasta alt grupları arasında belirgin 

farklılık gösterdiğini vurgulamaktadır. Bu nedenle prognozun, 

“hidrosefali var/yok” ikiliğinden çok, hastalığın hangi yaşta ve hangi 

biyolojik bağlamda ortaya çıktığı üzerinden değerlendirilmesinin 

daha uygun olacağı önerilmektedir. (Panagopoulos D, 2024) 

Yaşa göre değişim 

Prognoz yaşa göre belirgin biçimde değişebilmektedir. 

Yenidoğan ve erken süt çocukluğu döneminde gelişen hidrosefalide 

sonuçlar, beynin gelişimsel kırılganlığı nedeniyle daha çok 

nörogelişimsel etkilenme ekseninde şekillenir. Özellikle 

prematürelerde posthemorajik hidrosefali/periventriküler yaralanma 

eşlik ediyorsa motor, bilişsel ve duyusal sekellerin oluşma riskinin 

arttığı bilinmekle beraber bu grubun sadece BOS birikimi değil, eşlik 

eden prematürite ve beyin hasarı nedeniyle de daha kırılgan 

olduğunu vurgulamaktadır. (Shakeyeva A, 2024) Buna karşılık daha 

büyük çocuklar ve bazı seçilmiş obstrüktif olgularda, zamanında 

BOS diversiyonu veya ETV ile daha iyi fonksiyonel sonuçlar elde 

edilebilmektedir. (Darko K, 2024)  

Erişkin yaş grubunda prognoz daha çok etiyolojiye ve hastalığı 

kronik derecesine bağlıdır. Akut obstrüktif tablolarda hızlı tedavi 

edildiğinde klinik düzelme belirgin olabilirken, uzun süreli kronik 

hidrosefalide özellikle beyaz cevher hasarı, yürüme bozukluğu ve 

bilişsel etkilenme daha kalıcı hale gelebilmektedir. Erişkin kronik 

hidrosefalinin tek tip bir tablo olmadığını; bazı olgularda tedavi 
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sonrası belirgin işlevsel kazanım mümkünken, bazılarında ise sekel 

yükünün baskın olduğu gösterilmiştir. Bu nedenle erişkin prognozu 

yaşın kendisinden çok, yaşla birlikte gelen komorbidite, kronikleşme 

ve hidrosefali fenotipi tarafından şekillenir. (Tullberg M, 2024) 

Etiyolojiye bağlı sonuçlar 

Etiyoloji, prognozun en güçlü belirleyicilerinden birisidir. 

Basit ve izole obstrüktif hidrosefali olgularında, özellikle aqueduct 

stenozu gibi belirgin akım engeli bulunan hastalarda, uygun cerrahi 

tedavi sonrası sonuçlar genellikle daha elverişlidir. Buna karşılık 

posthemorajik, postenfeksiyöz veya kompleks malformatif 

hidrosefali olgularında prognoz daha ihtiyatlı değerlendirilmelidir; 

çünkü bu durumlarda sorun yalnızca BOS akımındaki bozulma 

değil, sıklıkla eşlik eden parankimal hasar ve yaygın nörogelişimsel 

etkilenmedir. (Mirkhaef SA, 2024) 

Özellikle prematürelerde posthemorajik hidrosefali, daha 

olumsuz seyir gösterebilen alt gruplardan biridir. Burada BOS 

dolaşımı bozukluğuna ek olarak intraventriküler kanama, 

periventriküler beyaz cevher hasarı ve prematüritenin kendisi uzun 

dönem nörogelişimsel sonuçları etkiler. Darko ve ark. bu grupta 

sağkalım artsa da nöromotor ve kognitif morbiditenin önemli 

düzeyde kalabildiğini belirtmektedir. Buna karşılık seçilmiş 

çocukluk çağı obstrüktif hidrosefali olgularında, özellikle 

komplikasyonsuz cerrahi ve etkin takip ile daha iyi işlevsel sonuçlar 

elde edilebildiğini belirtmiştir. (Darko K, 2024) 

NBH’de Geri Dönüş Potansiyeli 

NBH, prognoz açısından hidrosefali spektrumunda özel bir 

yere sahiptir; çünkü yaşlı erişkinlerde görülen az sayıdaki potansiyel 

olarak geri dönüşlü yürüme ve biliş bozukluğu nedenlerinden biridir. 

Güncel literatür, özellikle şant cerrahisi sonrası yürüme 

bozukluğunun en tutarlı şekilde düzelebilen semptom olduğunu, 
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bilişsel ve üriner semptomların ise daha değişken yanıt verdiğini 

göstermektedir. (Pearce RKB, 2024) NBH’de BOS şantlamasının 

kısa-orta vadede gait speed ve fonksiyonel disabilite üzerinde 

anlamlı yarar sağladığını bildirmektedir. Salih ve ark. meta-

analizlerinde NBH için BOS diversiyon cerrahilerinde toplam klinik 

düzelme oranının yaklaşık %74 düzeyinde seyrettiğini 

belirtmişlerdir. (Salih A, 2024) 

Bununla birlikte NBH’de geri dönüş potansiyeli tüm 

hastalarda eşit değildir. Uzun dönem prognostik faktör çalışması, 

klinik sonucun başlangıç semptom süresi, komorbid nörodejeneratif 

yük, radyolojik patern ve seçilmiş testlere verilen yanıt gibi 

değişkenlerden etkilendiğini göstermektedir. (Bianconi A, 2024) Tap 

test ve şant cerrahisinin sonuçlarına bakıldığında özellikle yürüme 

parametrelerinde erken düzelme gösteren hastalarda tedavi yanıtının 

daha öngörülebilir olduğunu bildirmektedir. (Hereitová I, 2024) Bu 

veriler, NBH’de “geri dönüşlülük” kavramının gerçek olduğunu, 

ancak bunun erken tanı, doğru hasta seçimi ve uygun prognostik 

değerlendirme ile en iyi şekilde ortaya çıktığını düşündürmektedir.  

Sonuç olarak hidrosefalide prognoz; yaş, etiyoloji ve tedavi 

zamanlamasının birlikte belirlediği dinamik bir sonuç spektrumu ile 

ilgilidir. Çocuklarda özellikle prematürite ve posthemorajik etiyoloji 

daha dikkatli prognostik yaklaşım gerektirirken, erişkinlerde 

kronikleşme ve komorbiditeler sonucu belirgin biçimde 

etkilemektedir. NBH ise, her ne kadar ileri yaş grubunda görülse de 

uygun seçilmiş hastalarda özellikle yürüme ve fonksiyonel 

bağımsızlık açısından anlamlı geri dönüş potansiyeli taşıması 

nedeniyle klinik açıdan ayrıcalıklı bir prognostik alt grup olarak yer 

almaktadır.  

Güncel Gelişmeler ve Gelecek Perspektifi 

Hidrosefali alanında son yıllardaki gelişmeler, klasik “BOS’u 

drene etme” yaklaşımından daha hassas, hasta-özgü ve veri destekli 
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yönetim modellerine doğru bir dönüşüm olduğunu göstermektedir. 

Güncel literatürde araştırmalar dört ana eksende yoğunlaşmaktadır: 

daha sofistike şant valf teknolojileri, BOS biyomekaniğini daha iyi 

taklit etmeyi amaçlayan akım-regülasyon sistemleri, özellikle 

NBH’de görüntüleme verisini daha objektif hale getiren yapay zekâ 

tabanlı tanı araçları ve tanı/prognoz öngörüsünü güçlendirmeyi 

hedefleyen moleküler ve nörogörüntüleme biyobelirteçleri. 

(Camilleri L, 2025 ) (Yangi K, 2025)  (Fernandes RT, 2024) (Roşu 

AI, 2025) Bu başlıkların ortak amacı, yalnızca teknik başarıyı 

artırmak değil; aynı zamanda yanlış hasta seçimini azaltmak, aşırı 

drenaj ve revizyon oranlarını düşürmek ve tedavi yanıtını daha doğru 

öngörebilmektir. 

Şant teknolojisindeki en dikkat çekici yönelim, klasik sabit 

diferansiyel basınçlı sistemlerden programlanabilir, gravitasyonel ve 

giderek daha fazla ölçüm geri bildirimiyle entegre edilebilen 

sistemlere geçiştir. Ventriküloperitoneal şant valf teknolojilerinin 

artık yalnızca basınç açılma eşiği üzerinden değil; komplikasyon 

azaltma, ayarlanabilirlik ve hasta yaşamı boyunca yeniden 

kalibrasyon ihtiyacına cevap verebilme kapasitesi üzerinden 

değerlendirildiği görülmektedir. İmplant edilebilir sensörlerin 

hidrosefali yönetiminde tanısal doğruluğu ve tedavi ayarlamasını 

geliştirebilecek potansiyele sahip olduğunu, ancak maliyet, sensör 

drift’i ve daha geniş klinik doğrulama gereksinimi nedeniyle hâlen 

seçilmiş merkez deneyimi düzeyinde olduğunu vurgulamaktadır. Bu 

nedenle “akıllı şant” kavramı bugün için tam otonom sistemlerden 

çok; ayarlanabilir valf + sensör/telemetri + daha rafine drenaj 

kontrolü kombinasyonu olarak anlaşılmalıdır. (Camilleri L, 2025 ) 

Flow-regulated şant valfleri, BOS drenajını yalnızca basınç 

gradyanına bağlı olarak değil, aynı zamanda akım hızına duyarlı 

mekanizmalar aracılığıyla düzenlemeyi hedefleyen sistemlerdir. Bu 

valfler, teorik olarak intrakraniyal basınç dalgalanmalarından 

bağımsız daha stabil bir BOS çıkışı sağlayarak fizyolojik drenaja 
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daha yakın bir model oluşturmayı amaçlar ve özellikle aşırı drenaj 

(overdrainage) komplikasyonlarının azaltılması bağlamında 

geliştirilmiştir. Bununla birlikte mevcut kanıtlar, bu teknolojilerin 

klinik üstünlüğünün tüm hasta gruplarında tutarlı biçimde 

gösterilemediğini ortaya koymaktadır. Prospektif klinik çalışmalar, 

flow-regulated valflerin nörolojik sonuçlar ve aşırı drenaj oranları 

üzerindeki etkilerini incelemiş; bazı hasta alt gruplarında potansiyel 

fayda sinyalleri bildirilmekle birlikte sonuçların heterojen olduğu 

görülmüştür. (Goertz L, 2024) 

Sistematik derlemeler ve meta-analizler, özellikle iNBH 

bağlamında flow-regulated valflerin klinik sonuçlarını 

değerlendirmiş ve bu sistemlerin uygulanabilirliğini destekleyen, 

ancak diğer valf tiplerine karşı belirgin ve tutarlı bir üstünlük ortaya 

koymayan bulgular sunmuştur. (Kelbert J, 2025) Buna karşılık bazı 

klinik serilerde, özellikle neonatal germinal matriks hemorajisine 

bağlı hidrosefali olgularında, flow-regulated sistemlerin revizyon ve 

obstrüksiyon oranlarında artış ile ilişkili olabileceği bildirilmiştir. 

(Mulcahy T, 2023) Bu bulgular, valf performansının yalnızca cihaz 

özelliklerine değil, aynı zamanda hasta yaşı, etiyoloji ve BOS 

biyodinamiği gibi faktörlere bağlı olarak değişebileceğini 

düşündürmektedir. 

Modern şant teknolojileri, akım regülasyonunun ötesine 

geçerek pozisyona duyarlı (gravitasyonel) ve programlanabilir 

sistemlerin entegrasyonu ile daha sofistike drenaj kontrolü 

sağlamayı hedeflemektedir. Uzun dönem klinik veriler, özellikle 

programlanabilir gravitasyonel valflerin aşırı drenaj 

komplikasyonlarını azaltmada anlamlı katkı sağlayabileceğini 

göstermektedir. (Colonna S, 2025) Bunun yanında, şant 

mühendisliğinde gelişen yaklaşımlar; seri valf kombinasyonları, çok 

aşamalı direnç sistemleri ve BOS akım dinamiklerinin daha hassas 

kontrolüne yönelik tasarımlar üzerinden ilerlemektedir. 
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Yapay zekâ destekli tanı, hidrosefali spektrumu içinde 

özellikle iNBH bağlamında, tanısal doğruluğun artırılması ve tedavi 

yanıtının öngörülmesi açısından giderek daha fazla önem 

kazanmaktadır. Makine öğrenmesi ve derin öğrenme tabanlı 

yaklaşımlar; ventriküler morfometri, kallozal açı, DESH paternleri 

ve periventriküler sinyal değişiklikleri gibi görüntüleme 

parametrelerini otomatik ve standartize biçimde analiz ederek, 

gözlemciye bağlı değişkenliği azaltma potansiyeli sunmaktadır. 

Sistematik değerlendirmeler, bu algoritmaların özellikle şant yanıtını 

öngörme ve hasta alt gruplarını fenotipleme açısından umut verici 

sonuçlar ortaya koyduğunu, ancak veri setlerinin heterojenliği ve dış 

doğrulama eksikliği nedeniyle klinik uygulamaya geniş ölçekte 

entegre edilmeden önce daha ileri doğrulama çalışmalarına ihtiyaç 

olduğunu göstermektedir. (Fernandes RT, 2024) Bununla birlikte, 

tek modalite görüntüleme verilerinden otomatik tanı üretebilen 

modellerin geliştirilmiş olması ve gözetimsiz öğrenme yöntemleri 

ile BOS dinamiği bozukluklarına ait klinik olarak anlamlı alt 

örüntülerin tanımlanabilmesi, bu teknolojilerin yalnızca tanı değil 

aynı zamanda hastalık alt tiplerinin belirlenmesi açısından da 

potansiyel taşıdığını düşündürmektedir. (Lee J, 2025) Güncel 

bulgular, yapay zekânın hidrosefali yönetiminde bağımsız bir karar 

verici olmaktan ziyade, klinik değerlendirmeyi destekleyen ve 

özellikle görüntüleme biyobelirteçlerinin standardizasyonu, hasta 

seçimi ve prognoz tahmini alanlarında değerli bir araç olarak 

konumlandığını ortaya koymaktadır. 

Biyobelirteçler, hidrosefali ve özellikle NBH alanında hem 

tanısal doğruluğun artırılması hem de tedavi yanıtının öngörülmesi 

açısından giderek daha fazla önem kazanmaktadır. Mevcut 

araştırmalar iki temel hedefe odaklanmaktadır: birincisi NBH’nin 

Alzheimer hastalığı ve diğer nörodejeneratif tablolar gibi klinik 

olarak benzer durumlarla ayırıcı tanısını güçlendirmek, ikincisi ise 

şant cerrahisi sonrası klinik yanıtı ve uzun dönem prognozu daha 
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güvenilir biçimde öngörebilmektir. BOS biyobelirteçleri arasında 

özellikle amyloid-β ve tau proteinleri, nörodejeneratif süreçlerle 

olan ilişkileri nedeniyle en sık çalışılan parametrelerdir; bu 

belirteçlerin belirli örüntülerinin ayırıcı tanıda katkı sağlayabildiği, 

ancak tek başına tanı koydurucu olmadığı gösterilmiştir. (Yasar S, 

2025) Bunun ötesinde, moleküler düzeyde aquaporinler, vasküler 

endotelyal büyüme faktörü (VEGF), nörofilament hafif 

zincirleri, glial fibriller asidik protein (GFAP) ve çeşitli 

inflamatuvar mediatörler gibi aday biyobelirteçler, BOS dinamiği 

bozuklukları ve parankimal yanıt arasındaki ilişkiyi yansıtma 

potansiyeli nedeniyle araştırılmaktadır; ancak bu belirteçlerin klinik 

pratiğe rutin entegrasyonu için henüz yeterli standardizasyon ve 

validasyon bulunmamaktadır. (Roşu AI, 2025) 

Görüntüleme temelli biyobelirteçler de giderek artan bir ilgi 

alanı oluşturmaktadır. Özellikle kallozal açı, DESH paterni ve 

ventrikül-periventriküler morfometrik ölçümler, yalnızca tanısal 

ayrımda değil, aynı zamanda belirli klinik alanlarda şant sonrası 

iyileşmeyi öngörmede de potansiyel değer taşımaktadır. (Galvin CP, 

2025) Bu veriler, hidrosefali patofizyolojisinin tek bir biyolojik 

yolakla açıklanamayacak kadar kompleks olduğunu ve bu nedenle 

tek bir biyobelirteçten ziyade çok parametreli değerlendirme 

yaklaşımlarının daha anlamlı sonuçlar verebileceğini 

göstermektedir. Güncel eğilim, moleküler biyobelirteçler, ileri 

nörogörüntüleme parametreleri ve klinik verilerin entegre edildiği 

çok boyutlu modellerin geliştirilmesi yönündedir. Bu yaklaşımın, 

özellikle NBH’de doğru hasta seçimi, prognoz tahmini ve tedavi 

stratejisinin kişiselleştirilmesi açısından gelecekte merkezi bir rol 

üstlenmesi beklenmektedir. 

Bununla birlikte mevcut literatürün ortak vurgusu, bu 

yeniliklerin büyük ölçüde translasyonel araştırma aşamasında 

olduğu ve klinik pratiğe yaygın entegrasyon için geniş ölçekli, 

prospektif ve çok merkezli doğrulama çalışmalarına ihtiyaç 
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bulunduğudur. Dolayısıyla hidrosefali alanındaki bu gelişmeler, kısa 

vadede rutin uygulamayı tamamen değiştirecek düzeyde olmasa da 

uzun vadede daha hassas hasta seçimi, komplikasyonların 

azaltılması ve tedavi sonuçlarının iyileştirilmesi açısından belirleyici 

olacaktır. Bu nedenle söz konusu yaklaşımlar, günümüz pratiğinde 

sınırlı uygulama alanı bulmakla birlikte, gelecekte hidrosefali 

yönetiminin temel bileşenleri haline gelme potansiyeli taşıyan en 

dinamik araştırma alanlarını oluşturmaktadır. 

Sonuç 

Hidrosefali, BOS artışı ile açıklanabilecek basit bir mekanik 

bozukluk olmaktan ziyade; BOS dinamiği, intrakraniyal 

kompliyans, perivasküler sıvı hareketi ve nörovasküler 

etkileşimlerin birlikte rol oynadığı kompleks bir nörobiyolojik 

sendromdur. Güncel literatür, hidrosefalinin patofizyolojisinin 

üretim–dolaşım–emilim üçlüsünün ötesine geçtiğini ve özellikle 

glifatik sistem, nöroenflamasyon ve beyaz cevher bütünlüğü ile 

ilişkili çok boyutlu bir süreç olduğunu ortaya koymaktadır. 

Klinik açıdan hidrosefali, yaşamın farklı dönemlerinde farklı 

fenotiplerle ortaya çıkmakta; yenidoğan döneminde baş çevresi artışı 

ile karakterize olurken, erişkinlerde intrakraniyal basınç artışı 

bulguları ve kronik olgularda daha sinsi nörolojik bozulmalar ön 

planda olmaktadır. Özellikle NBH, yaşlı popülasyonda geri dönüş 

potansiyeli taşıyan nadir nörolojik sendromlardan biri olması 

nedeniyle ayrı bir klinik önem taşımaktadır. Ancak NBH’nin diğer 

nörodejeneratif hastalıklarla örtüşen özellikleri, tanısal süreci 

karmaşık hale getirmekte ve çok boyutlu değerlendirme 

gerektirmektedir. 

Tanısal yaklaşımda nörogörüntüleme yöntemleri temel 

belirleyici rol oynamakta; manyetik rezonans görüntüleme, ventrikül 

morfolojisi, BOS akım yolları ve eşlik eden parankimal 

değişikliklerin değerlendirilmesinde merkezi konumunu 
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korumaktadır. Bununla birlikte fonksiyonel testler, özellikle 

NBH’de tedaviye yanıtın öngörülmesi açısından önemli katkılar 

sağlamaktadır. Bu nedenle güncel yaklaşım, klinik, radyolojik ve 

fizyolojik verilerin birlikte değerlendirildiği bütüncül bir tanı 

modelini önermektedir. 

Tedavi açısından bakıldığında, BOS diversiyonuna dayanan 

şant sistemleri hâlen en yaygın ve etkili yöntemler arasında yer 

almakta; ancak komplikasyon riski ve uzun dönem bağımlılık 

önemli sınırlılıklar oluşturmaktadır. ETV gibi fizyolojik akımı 

yeniden sağlamayı hedefleyen yöntemler ise uygun hasta seçimi ile 

başarılı sonuçlar sunabilmektedir. Güncel literatür, hidrosefali 

tedavisinde “tek tip yaklaşım” yerine, hastaya özgü patofizyolojik 

mekanizmanın belirlenmesine dayalı bireyselleştirilmiş tedavi 

stratejilerinin daha başarılı olduğunu göstermektedir. 

Sonuç olarak hidrosefali, heterojen etiyolojisi, değişken klinik 

seyri ve kompleks patofizyolojisi nedeniyle multidisipliner yaklaşım 

gerektiren bir hastalık spektrumudur. Gelecekteki çalışmaların, BOS 

biyomekaniği, glifatik sistem ve nörovasküler etkileşimler üzerine 

odaklanması; tanısal doğruluğu artıracak biyobelirteçlerin 

geliştirilmesi ve hasta seçimini optimize eden tedavi 

algoritmalarının oluşturulması açısından kritik öneme sahiptir. Bu 

doğrultuda hidrosefaliye ilişkin anlayışın derinleşmesi hem klinik 

sonuçların iyileştirilmesine hem de daha hedefe yönelik tedavi 

yaklaşımlarının geliştirilmesine katkı sağlayacaktır.
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YAŞLI HASTADA SPINAL CERRAHIYE KARAR 

VERME 

Op. Dr. Serhat HIZAL1 

GİRİŞ 

Yaşlı hastada spinal cerrahiye karar vermek, çağdaş 

nöroşirürjinin en zorlu klinik akıl yürütme süreçlerinden biridir. 

Sorun yalnızca "teknik olarak ameliyat edilebilir mi?" değil, aynı 

zamanda ve belki daha da önemlisi "ameliyat edilmeli mi, edilirse 

kim tarafından, ne kapsamda, hangi beklentiyle ve hangi riski kabul 

ederek?" sorularından oluşur. Kronolojik yaş, tek başına artık bir 

dışlama kriteri olarak kabul edilmemektedir; bunun yerine 

kırılganlık, sarkopeni, kemik kalitesi, komorbidite yükü ve 

premorbit fonksiyonel durum gibi biyolojik yaşın farklı bileşenlerini 

yansıtan parametreler ön plana çıkmıştır (Chan et al., 2021; 

Moskven et al., 2022). 

Bu paradigma kayması, üç eş zamanlı eğilimin sonucudur. 

Birincisi, küresel demografik dönüşüm: yüksek gelirli ülkelerde ve 

giderek Türkiye gibi orta-üst gelirli ülkelerde 65 yaş ve üzeri nüfus 
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hızla artmakta, beraberinde dejeneratif omurga hastalıkları, 

osteoporotik vertebra kırıkları ve spinal metastaz yükü de 

büyümektedir. İkincisi, cerrahi teknolojideki ilerleme: minimal 

invaziv dekompresyon, endoskopik yaklaşımlar, navigasyon 

destekli enstrümantasyon ve uyanık spinal anestezi ile yapılan 

dekompresyon gibi yenilikler, geleneksel olarak "ameliyat 

edilemez" kabul edilen hastalarda güvenli girişime imkân 

tanımaktadır (Hernandez et al., 2023). Üçüncüsü, ve en belirleyicisi, 

kanıta dayalı değerlendirmedeki gelişmeler: NORDSTEN-DS, 

JAMA spinal stenoz derlemesi, CSM-S çalışması ve Risk Analysis 

Index (RAI) gibi araçlar, klinik sezgiyi nicel kararlara çevirmeyi 

mümkün kılmaktadır (Austevoll et al., 2021; Bowers et al., 2023; 

Ghogawala et al., 2021; Katz et al., 2022). 

Bu bölümün amacı, yaşlı hastada spinal cerrahiye karar 

verme sürecini bütüncül bir çerçeveye oturtmaktır. Önce demografik 

ve biyolojik altyapıyı ele alacak; ardından kırılganlık araçlarını ve 

preoperatif değerlendirmeyi tartışacak; yaygın patolojilere göre 

karar verme stratejilerini özetleyecek; cerrahi strateji seçimi, 

paylaşımlı karar verme ve etik boyutları ele alacak; son olarak pratik 

bir karar algoritması ve Türkiye perspektifi ile bölümü 

tamamlayacağız. 

EPİDEMİYOLOJİ VE TERMİNOLOJİ 

"Yaşlı" Tanımı 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) ve birçok ulusal tıp kuruluşu 

kronolojik olarak 65 yaş ve üzerini "yaşlı" kabul etmektedir. Ancak 

spinal cerrahi literatüründe 75 yaş ve üzeri hastalar "ileri yaşlı", 80 

yaş ve üzeri hastalar ise "oktojenarian" olarak ayrıca 

sınıflandırılmakta; bu alt gruplarda risk profilleri ve sonuçlar anlamlı 

biçimde farklılaşmaktadır. Bununla birlikte, aynı kronolojik yaş 

içindeki hastaların cerrahi toleransları arasındaki fark, gruplar arası 
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farktan daha büyük olabilir. Bu nedenle kronolojik yaş, biyolojik yaş 

ve kırılganlık durumu birlikte değerlendirilmelidir. 

Türkiye'de Demografik Dönüşüm 

Türkiye İstatistik Kurumu verilerine göre ülkemizde 65 yaş 

ve üzeri nüfus hızla artmaktadır; 2024 yılı itibarıyla yaşlı nüfus oranı 

yüzde 10,6 olarak raporlanmış olup bu oranın önümüzdeki yirmi 

yılda daha da yükselmesi beklenmektedir (Türkiye İstatistik 

Kurumu, 2025). Bölgesel dağılıma bakıldığında, Karadeniz illerinin 

yaşlı nüfus oranının en yüksek olduğu iller olduğu görülmektedir: 

Sinop yüzde 20,8 ile birinci sırada, onu Kastamonu (yüzde 20,2) ve 

Giresun (yüzde 19,1) izlemektedir. Zonguldak ve çevresinin de bu 

demografik kuşakta yer alması, bölgemizdeki nöroşirürji pratiğinde 

yaşlı hastanın oranının Türkiye ortalamasının üzerinde olacağını 

göstermektedir; bu durum, kırılganlığa duyarlı cerrahi karar verme 

becerilerinin Karadeniz Bölgesi merkezleri için özellikle kritik 

olduğunu vurgulamaktadır. 

Spinal Cerrahi Hacminin Artışı 

Yaşlı nüfus artışına paralel olarak yaşlı hastada spinal cerrahi 

hacmi de artmaktadır. Amerika Birleşik Devletleri ulusal 

veritabanlarındaki trend analizleri, son yirmi yılda 65 yaş üzeri 

hastalarda lomber füzyon operasyonlarının orantısal olarak üçe 

katlandığını göstermektedir. Lomber spinal stenoz, yaşlı nüfusta bel 

ve bacak ağrısının en yaygın nedenlerindendir; dünya genelinde 

yaklaşık 103 milyon kişiyi etkilediği ve yalnızca ABD'de yıllık 

yaklaşık 600.000 cerrahi girişime konu olduğu tahmin edilmektedir 

(Katz et al., 2022). Osteoporotik vertebra kırıkları ayrı bir zirve 

oluşturmakta, postmenopozal kadınlarda ve oktojenarianlarda sık 

görülmektedir (Imamudeen et al., 2022). 
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YAŞLI OMURGANIN BİYOLOJİSİ VE SİSTEMİK 

BAĞLAM 

Sarkopeni: Kas Kaybının Prognostik Değeri 

Sarkopeni, yaşa bağlı ilerleyici iskelet kası kütlesi ve 

fonksiyon kaybı olarak tanımlanır. Yaşlı ortopedik cerrahi 

hastalarının yaklaşık yüzde 44'ünde sarkopeni saptanmaktadır 

(Gaddikeri et al., 2024). Spinal cerrahide sarkopeninin prognostik 

değeri son yıllarda net biçimde ortaya konmuştur. Gaddikeri ve 

arkadaşlarının 114 hastalık prospektif çalışmasında, sarkopenik 

hastalarda postoperatif Oswestry Disabilite İndeksi (ODI) skorları, 

komplikasyon oranları, mobilizasyon süresi ve hastanede kalış 

süresi sarkopenik olmayanlara göre anlamlı şekilde kötü 

bulunmuştur. Araştırmacılar, sarkopeninin lomber spinal cerrahide 

bağımsız bir kötü prognoz göstergesi olduğunu vurgulamıştır. 

Sarkopeninin radyolojik değerlendirmesi için birkaç yöntem 

bulunmaktadır: L3 düzeyinde toplam psoas alanının vertebra cisim 

alanına oranlanmasıyla elde edilen "toplam psoas indeksi" (T3-

TPA/VB) en yaygın kullanılanıdır. Ancak önemli bir klinik nüans, 

"genel sarkopeni" ile "omurgaya özgü sarkopeni" (multifidus ve 

diğer paraspinal kasların yağlı infiltrasyonu) arasında düşük bir 

korelasyon bulunmasıdır (Schönnagel et al., 2024). Bu bulgu, cerrahi 

karar verirken her iki boyutun ayrı ayrı değerlendirilmesi gerektiğine 

işaret etmektedir; genel tarama araçları (kavrama gücü, SPPB) 

paraspinal atrofi için yeterli hassasiyete sahip değildir. 

Osteoporoz ve Kemik Kalitesi 

Osteoporoz, yaşlı omurga cerrahisinde hem cerrahi kararı 

hem de cerrahi stratejiyi doğrudan etkileyen bir komorbiditedir. 

Düşük kemik kalitesi vida gevşemesi, kaçağı ve psödartroz riskini 

artırır; ayrıca proksimal bileşke kifozu ve bileşke yetmezliği 

gelişmesine katkıda bulunur. Geleneksel altın standart DEXA T-

skoru olmakla birlikte, trabeküler kemik kalitesini yansıtan 
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Hounsfield ünitesi (HU) ölçümü de opportunistik olarak preoperatif 

BT incelemeden elde edilebilir. Daha yeni bir parametre olan 

Vertebral Kemik Kalitesi (VBQ) skoru, MRG T1 sekansından 

hesaplanır ve yeni vertebra kompresyon kırığı riski için HU 

değerinden daha iyi ayrıştırma gücü (AUC 0,858 vs 0,832) 

göstermiştir (Wang et al., 2024). 

Preoperatif osteoporoz optimizasyonu için kullanılan ajanlar 

arasında bifosfonatlar, teriparatid ve romosozumab yer almaktadır. 

Teriparatid, anabolik etkisi nedeniyle özellikle dikkat çekmektedir. 

Yakın tarihli bir maliyet-etkinlik analizi, osteoporotik hastalarda 

lomber füzyon öncesi teriparatid kullanımının semptomatik 

psödartroz önlemede maliyet-etkin olduğunu, tedavi için sayısal 

gerekli (NNT) değerini 5 olarak hesaplamıştır (Waheed et al., 2025). 

Bu bulgular, yaşlı ve osteoporotik hastada "en az 3 ay preoperatif 

anabolik tedavi" stratejisinin giderek standartlaşmasına yol açmıştır. 

Jain ve arkadaşlarının büyük ölçekli çalışması, çoklu seviye spinal 

füzyon öncesi osteoporoz tedavisinin postoperatif komplikasyon ve 

revizyon cerrahisi oranını azalttığını göstermiştir (Jain et al., 2022); 

Shen ve arkadaşlarının çalışması erişkin spinal deformite 

cerrahisinde benzer bulguları desteklemiştir (Shen et al., 2024). 

Dejeneratif Değişiklikler ve Sagittal Denge 

Yaşla birlikte disk dejenerasyonu, faset artropatisi, 

ligamentum flavum hipertrofisi ve vertebra cisim yüksekliği 

kayıpları kümülatif olarak "yaşlanmış omurga"nın karakteristik 

özelliklerini oluşturur. Bu süreç hem spinal stenoz tablolarına hem 

de sagittal dengesizliğe neden olur. Sagittal dengesizlik, özellikle 

pozitif sagittal vertikal aks (SVA), pelvik incidence-lomber lordoz 

(PI-LL) uyumsuzluğu ve artmış T1 pelvik aks, yaşlı hastada ağrı, 

dizabilite ve düşme riski ile ilişkilidir (Pizones et al., 2024). 

Spinopelvik parametrelerin sağlıklı popülasyon normlarının yanı 

sıra yaşa göre ayarlanmış hedefleri olduğu kabul görmekte; bu 
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hedefler yaşlı hastada aşırı cerrahi düzeltme kaynaklı proksimal 

bileşke kifozunu (PJK) önlemek için giderek standart hâline 

gelmektedir (Lafage et al., 2017). Yilgor ve arkadaşları, bireysel 

pelvik incidence'a oranla hesaplanan Relatif Lomber Lordoz (RLL) 

ve Lordoz Dağılım İndeksi (LDI) gibi proporsiyonel parametrelerin, 

yalnızca PI−LL uyumsuzluğundan daha doğru bir sagittal hizalama 

değerlendirmesi sağladığını göstermiştir (Yilgor et al., 2018). Temel 

spinopelvik parametreler ve yaşa göre hedefleri Tablo 3'te 

özetlenmiş; şematik gösterimi Şekil 2'de verilmiştir. 

Sistemik Komorbiditenin Ağırlığı 

Yaşlı omurga cerrahisinde karar verme, yalnızca spinal 

patoloji ile sınırlı değildir. Kardiyovasküler hastalık, kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı, diyabet, kronik böbrek yetmezliği, 

nörodejeneratif hastalıklar ve polifarmasi, perioperatif risk profilini 

belirler. Sistemik risk değerlendirmesinde ASA fiziksel durum 

sınıflaması ve Charlson Komorbidite İndeksi en sık kullanılan 

araçlardır (Tablo 4). Bu nedenle preoperatif değerlendirme, giderek 

ortopedik cerrahi odaklı değerlendirmeden bütüncül geriatrik 

değerlendirmeye doğru evrilmektedir. 

KIRILGANLIK VE RİSK STRATİFİKASYON ARAÇLARI 

Kırılganlık Kavramı 

Kırılganlık, çoklu fizyolojik sistemlerdeki kümülatif düşüşün 

bir ifadesi olarak, strese karşı homeostazı sürdürme kapasitesindeki 

azalmayı yansıtır. Bu kavramın cerrahi önemi, kronolojik yaştan 

bağımsız bir prognostik değer taşımasından kaynaklanır: aynı 

yaştaki iki hasta, kırılganlık düzeyleri farklıysa çok farklı cerrahi 

sonuçlara sahip olabilir. Chan ve arkadaşlarının 127.813 hastayı 

kapsayan sistematik derlemesi, kırılganlığın spinal cerrahide artmış 

advers olay, mortalite, uzamış hastane kalışı, yeniden yatış ve ev-dışı 
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taburculuk riski ile ilişkili olduğunu açık biçimde ortaya koymuştur 

(Chan et al., 2021). 

Kırılganlığın modern operasyonel tanımı, iki büyük konsept 

üzerinden gelişmiştir. Fried ve arkadaşlarının Kardiyovasküler 

Sağlık Çalışması (Cardiovascular Health Study) verilerine dayanan 

"kırılganlık fenotipi" beş kritere dayalıdır: istemsiz kilo kaybı, 

yorgunluk, kavrama gücü düşüklüğü, yavaş yürüyüş hızı ve düşük 

fiziksel aktivite; üç veya daha fazlası kırılgan olarak kabul edilir 

(Fried et al., 2001). Rockwood ve arkadaşları ise kırılganlığı 

kümülatif sağlık eksikliklerinin bir ifadesi olarak tanımlayan Klinik 

Kırılganlık Skalası'nı (CFS) geriatri pratiği için geliştirmiştir; 

orijinal 2005 yayınında 7-puanlık bir ölçek olarak tanıtılan araç, 

sonradan güncel sürümünde 9 kategoriye genişletilmiştir 

(Rockwood et al., 2005, 2020). Bu iki çerçeve, günümüzdeki tüm 

spinal cerrahi kırılganlık araçlarının temelini oluşturur. 

mFI-5 (Modifiye Kırılganlık İndeksi) 

5-maddeli modifiye kırılganlık indeksi (mFI-5), Kanada 

Ulusal Sağlık Araştırması verilerinden türetilmiş ve ACS-NSQIP 

veritabanı ile uyumlu pratik bir araçtır. Beş değişken (diyabet, 

KOAH/pnömoni, konjestif kalp yetmezliği, hipertansiyon, bağımlı 

fonksiyonel durum) üzerinden hesaplanan bu indeks, yaşlı spinal 

cerrahi hastalarında kısa dönem komplikasyon ve mortalite ile 

anlamlı ilişkili bulunmuştur. Mauria ve arkadaşlarının torakal 

metastatik epidural spinal kord kompresyonu hastalarını 

değerlendiren çalışmasında, mFI-5 ≥2 olan hastalarda morbidite ve 

mortalite oranları anlamlı biçimde yüksek saptanmıştır (Mauria et 

al., 2024). mFI-5'in en büyük avantajı kolay hesaplanabilir olması ve 

geniş veri tabanlarında uygulanabilmesidir; en büyük dezavantajı ise 

kırılganlığın fonksiyonel, bilişsel ve sosyal bileşenlerini 

yansıtmamasıdır. 
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Risk Analiz İndeksi (RAI) 

Risk Analiz İndeksi (RAI), orijinal olarak Hall ve arkadaşları 

tarafından geliştirilen, cerrahi öncesi kırılganlığı ölçmek için 14 

değişkenli bir araçtır. Bowers ve arkadaşlarının büyük ölçekli 

retrospektif analizinde, RAI 30 günlük morbidite ve mortaliteyi 

öngörmede mFI-5'e göre üstün ayrıştırma gücü (C-istatistik 0,80) 

göstermiştir (Bowers et al., 2023). Owodunni ve arkadaşlarının 

kırılganlık, yaş ve obeziteyi birlikte analiz ettiği çalışmasında da 

RAI'nin üstünlüğü doğrulanmıştır (Owodunni et al., 2023). Benzer 

şekilde anterior lomber interbody füzyon sonrası ev-dışı taburculuk 

(Asserson et al., 2024) ve metastatik spinal cerrahide mortalite 

öngörüsünde (Elsamadicy et al., 2024) RAI üstün performans 

göstermiştir. 

Diğer Araçlar: ASD-FI, CFS, HFRS 

Erişkin spinal deformite kırılganlık indeksi (ASD-FI), 40 

kümülatif sağlık eksikliği değişkenine dayanır ve spesifik olarak 

deformite cerrahisi için geliştirilmiştir. CFS (Rockwood), güncel 

sürümünde dokuz kategorili görsel bir araç olup geriatri 

kliniklerinde yaygın kullanılır (Rockwood et al., 2020). Hastane 

Kırılganlık Risk Skoru (HFRS), idari veri tabanlarından ICD-10 

kodlarına dayalı olarak hesaplanabilen, özellikle retrospektif 

analizlerde kullanışlı bir araçtır. Her aracın kendine özgü güçlü ve 

zayıf yönleri vardır; ideal bir "tek boy herkese uyar" aracı yoktur. 

Klinikte seçim, merkezin kaynaklarına, hasta popülasyonuna ve 

planlanan cerrahinin tipine göre yapılmalıdır. 

Charlson Komorbidite İndeksi 

Charlson Komorbidite İndeksi (CCI), 19 komorbid durumu 

ağırlıklandıran klasik bir skorlama sistemidir. Kırılganlık 

araçlarından farklı olarak yalnızca komorbiditeye odaklanır; 

fonksiyonel durum, beslenme veya bilişsel parametreleri içermez. 

Bu nedenle kırılganlık araçlarıyla tamamlayıcı biçimde kullanılması 
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önerilir. Yaşlı spinal cerrahide CCI ≥3, artmış mortalite ve 

komplikasyon riski ile ilişkilidir. ASA fiziksel durum sınıflaması ile 

birlikte, CCI günlük pratikte perioperatif riski iletişime dökme aracı 

olarak değerli kalmaya devam etmektedir (Tablo 4). 

Tablo 1. Yaşlı Hastada Spinal Cerrahide Kullanılan Kırılganlık ve 

Risk Stratifikasyon Araçlarının Karşılaştırması 

Araç 
Madde 

Sayısı 
Öne Çıkan 

Kullanım Alanı 
Göreli 

Üstünlük 

mFI-5 (Modifiye 

Kırılganlık İndeksi) 
5 Rutin spinal cerrahi 

taraması, ACS-NSQIP 

uyumlu 

Basit hesaplama, 

geniş yaygınlık 

RAI / RAI-rev (Risk 

Analiz İndeksi) 
14 Mortalite, non-home 

taburculuk, spinal tümör 

cerrahisi 

30 günlük 

mortalite için 

üstün ayrıştırma 

(C-istatistik 0,80) 

ASD-FI 40 Erişkin spinal deformite 

cerrahisi 
Deformite 

cerrahisi için 

spesifik 

Clinical Frailty Scale 

(CFS, Rockwood) 
7 → 9 

kategori 
Geriatri-entegre 

değerlendirme 
Görsel ve hızlı, 

geriatri pratiği 

HFRS (Hospital Frailty 

Risk Score) 
ICD-10 

tabanlı 
Retrospektif veri analizi İdari veritabanı 

uyumu 

Fried fenotipi 5 Tarihsel kırılganlık 

tanımı, araştırma 
Operasyonel 

temelin altın 

standardı 

Charlson Komorbidite 

İndeksi (CCI) 
19 durum Komorbidite yükü Kırılganlık 

araçlarıyla 

tamamlayıcı 

Kaynak: Bowers ve ark. (2023), Chan ve ark. (2021), Fried ve ark. (2001), Moskven ve ark. 

(2022), Rockwood ve ark. (2005, 2020) verilerinden derlenmiştir. 

PREOPERATİF DEĞERLENDİRME 

Kapsamlı Geriatrik Değerlendirme 

Kapsamlı Geriatrik Değerlendirme (Comprehensive 

Geriatric Assessment, CGA), sağlık eksikliklerini sistematik olarak 
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tanımlamaya ve bireyselleştirilmiş optimizasyon stratejileri 

geliştirmeye yönelik çok boyutlu bir yaklaşımdır. CGA'nın 

bileşenleri arasında tıbbi (komorbiditeler, polifarmasi), fonksiyonel 

(günlük yaşam aktiviteleri, enstrümantal günlük yaşam aktiviteleri), 

bilişsel (Mini-Mental Durum Muayenesi, Montreal Bilişsel 

Değerlendirme), psikolojik (Geriatrik Depresyon Skalası), beslenme 

(Mini Nutrisyonel Değerlendirme) ve sosyal değerlendirmeler yer 

alır. Moskven ve arkadaşlarının sistematik derlemesinde CGA, 

sağlık eksikliklerinin belirlenmesi ve optimizasyon stratejilerinin 

yönlendirilmesi için en uygun tarama aracı olarak tanımlanmıştır 

(Moskven et al., 2022). 

CGA'nın rutin kullanımı, özellikle oktojenarian ve kırılgan 

hastalarda cerrahi öncesi geriatri konsültasyonu ile entegre 

edildiğinde, deliryum, postoperatif enfeksiyon ve uzun süreli 

fonksiyonel kayıp oranlarını azaltmaktadır. Türkiye'de geriatri 

uzmanlığına erişim sınırlı olduğu için nöroşirürji kliniklerinde 

basitleştirilmiş CGA taraması yapmak pragmatik bir yaklaşım 

olabilir; bu tarama en azından bilişsel durum, beslenme, fonksiyonel 

bağımsızlık ve polifarmasiyi içermelidir. 

Beslenme Durumu 

Beslenme yetersizliği, yaşlı spinal cerrahi hastasının sıklıkla 

gözden kaçan bir risk faktörüdür. Serum albümin düzeyi 3,5 g/dL 

altında olan veya Mini Nutrisyonel Değerlendirme (MNA) skoru 

≤11 olan hastalarda yara iyileşmesi bozulur, enfeksiyon riski artar ve 

hastanede kalış uzar. Preoperatif dönemde protein destekli beslenme 

(1,2-1,5 g/kg/gün protein), D vitamini replasmanı ve gerekirse oral 

nutrisyonel takviyelerin 2-4 hafta boyunca verilmesi önerilir. Ciddi 

malnütrisyonda elektif cerrahinin ertelenmesi ve beslenme 

optimizasyonuna 4-6 hafta ayrılması rasyonel bir yaklaşımdır. 
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Bilişsel Durum ve Deliryum Riski 

Postoperatif deliryum, yaşlı cerrahi hastalarının yüzde 15-

50'sinde görülür ve uzamış hastane kalışı, kalıcı bilişsel gerileme ve 

artmış mortalite ile ilişkilidir. Preoperatif hafif bilişsel bozukluk 

(MCI) veya demansı olan hastalar, deliryum için yüksek risk 

grubundadır. Bu hastalarda benzodiazepin kullanımından 

kaçınılmalı, opioid dozları minimize edilmeli, erken mobilizasyon 

ve aile eşliği teşvik edilmelidir. Preoperatif MoCA veya MMSE testi, 

bu riski objektif olarak nicelendirmeye yardımcı olur. 

Kanıta dayalı deliryum önleme paketleri, çok bileşenli non-

farmakolojik müdahaleleri esas alır: oryantasyon (gündüz/gece 

aydınlatma, takvim, saat), uyku hijyeni (gece gürültünün azaltılması, 

sedatif minimizasyonu), erken mobilizasyon, yeterli sıvı-beslenme 

alımı, gözlük/işitme cihazı kullanımına devam, ağrı yönetiminde 

opioid azaltıcı multimodal rejim (parasetamol, NSAİD, 

gabapentinoid seçilmiş hastalarda) ve idrar sondasının erken çekimi 

sayılabilir. Anesteziyoloji tarafında kısa etkili ajanların tercih 

edilmesi ve bispektral indeks (BIS) monitörizasyonuyla anestezi 

derinliğinin kişiselleştirilmesi deliryum insidansını azaltabilir. Bu 

önlemler ERAS paketine doğal olarak entegre olur. 

Polifarmasi ve Antikoagülan/Antiplatelet Yönetimi 

Yaşlıların çoğu beş veya daha fazla düzenli ilaç 

kullanmaktadır. Spinal cerrahi öncesi özellikle antikoagülan ve 

antiplatelet ajanların yönetimi kritiktir. Warfarin kullanan hastalarda 

INR preoperatif dönemde 1,5'in altına indirilmeli; direkt oral 

antikoagülanlar (DOAK) cerrahi öncesi 48-72 saat kesilmelidir 

(böbrek fonksiyonuna göre dozlanır). Aspirin devam ettirilip 

ettirilmeyeceği kardiyovasküler risk-kanama riski dengesine göre 

bireyselleştirilmelidir; yüksek kardiyovasküler risk altındaki 

hastalarda düşük doz aspirinin sürdürülmesi tercih edilebilir. 

Klopidogrel ve prasugrel cerrahi öncesi 7 gün, tikagrelor 5 gün 
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kesilmelidir. Bu süreç mümkünse kardiyoloji ve nöroloji ile ortak 

karar alınmalıdır. Spinal cerrahi öncesi DOAK ve antiplatelet 

ajanların kesilme ve tekrar başlatma süreleri Tablo 5'te özetlenmiştir. 

Prehabilitasyon 

Prehabilitasyon, cerrahi öncesi dönemde fiziksel, nutrisyonel 

ve psikolojik kapasiteyi artırmaya yönelik yapılandırılmış 

müdahaleleri içerir. Spinal cerrahide prehabilitasyonun etkinliğine 

dair kanıtlar henüz olgunlaşmakta olup, mevcut verilerin 

heterojenliği dikkat çekicidir. Hejazi-Garcia ve arkadaşlarının yakın 

tarihli analizi, prehabilitasyon katılımının spinal cerrahi sonuçları 

üzerinde mütevazı olumlu bir ilişki gösterdiğini bildirmiştir (Hejazi-

Garcia et al., 2025). Kırılgan hastalarda en azından basit aerobik 

aktivite, direnç egzersizleri ve sigara bırakma önerisi standart 

olmalıdır. 

Preoperatif Anemi ve Kan Yönetimi 

Yaşlı spinal cerrahi hastalarında preoperatif anemi, 

postoperatif transfüzyon, yara enfeksiyonu ve 30 günlük mortalite 

ile bağımsız olarak ilişkilidir. Hemoglobin <12 g/dL (kadın) veya 

<13 g/dL (erkek) olan hastalarda demir eksikliğinin araştırılması ve 

gerekirse intravenöz demir tedavisi (ferrik karboksimaltoz) ile 

düzeltilmesi önerilir. Eritropoietin kullanımı, tromboembolik risk 

nedeniyle bireyselleştirilmelidir. Yama-temelli kan yönetimi (Patient 

Blood Management) protokolleri — kısıtlayıcı transfüzyon eşikleri 

(Hb ≥7 g/dL), traneksamik asit kullanımı ve hücre kurtarma 

teknolojileri — yaşlı omurga cerrahisi için özellikle değerlidir. Kan 

ürünlerinin akılcı kullanımı hem komplikasyonları hem de maliyeti 

azaltır. 
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PATOLOJİ-BAZLI KARAR VERME 

Lomber Spinal Stenoz 

Lomber spinal stenoz (LSS), yaşlı nüfusta nörojenik 

kladikasyonun ve bel-bacak ağrısının en yaygın nedenidir. 

NORDSTEN çalışması ve güncel kılavuzlar, klinik tablonun orta ila 

ağır şiddette olduğu ve en az 3-6 aylık uygun konservatif tedaviye 

yanıt vermeyen hastalarda cerrahi dekompresyonu önermektedir 

(Aaen et al., 2022; Katz et al., 2022). LSS'de cerrahinin uzun dönem 

yararı klasik olarak SPORT (Spine Patient Outcomes Research Trial) 

verileriyle ortaya konmuştur: Weinstein ve arkadaşlarının 4 yıllık 

takip sonuçlarında, cerrahi grubun non-operatif gruba göre hem ağrı 

hem fiziksel fonksiyon ölçütlerinde anlamlı üstünlük gösterdiği ve 

bu üstünlüğün 4 yıl boyunca korunduğu raporlanmıştır (Weinstein et 

al., 2010). NORDSTEN çalışmasının dural kese alanı analizinde, iki 

yıllık takipte dekompresyon sonrası dural kese alanı ciddi oranda 

genişlemiş ve stabil kalmıştır (Hermansen et al., 2024). Bu bulgular, 

cerrahi kararın izole radyolojik şiddete değil klinik tabloya 

dayanması gerektiğini vurgulamaktadır. 

Yaşlı hasta özelinde, izole dekompresyon (laminotomi, 

"bilateral decompression via unilateral approach", mikroendoskopik 

dekompresyon) giderek tercih edilen yaklaşım haline gelmiştir. Bu 

teknikler kas ve ligamentöz yapıları koruyarak iatrojenik instabilite 

riskini en aza indirir ve erken mobilizasyonu kolaylaştırır. Mini-açık 

bilateral parsiyel laminektomi ile minimal invaziv tüp-asistanlı 

laminotomi arasında yapılan bir karşılaştırmada, postoperatif disk 

hernisi oranı mini-açık grupta yüzde 5,8, minimal invaziv grupta 

yüzde 0,8 bulunmuş; çok seviyeli girişimlerde bu fark daha da 

belirginleşmiştir (Uri et al., 2023). Bu bulgular, özellikle yaşlı ve 

dejeneratif diskleri olan hastalarda minimal invaziv yaklaşımların 

tercih edilmesi gerektiğini önermektedir. 

 

--169--



Dejeneratif Spondilolistezis 

Dejeneratif lomber spondilolistezisin (DLS) eşlik ettiği 

stenozda klasik soru, "izole dekompresyon yeterli mi, yoksa 

enstrümantasyonla füzyon eklenmeli mi?" olmuştur. Bu sorunun 

modern tartışması 2016 yılında New England Journal of Medicine'da 

eş zamanlı yayımlanan iki randomize çalışma (SLIP ve SSSS) ile 

alevlenmiştir. İsveç Spinal Stenoz Çalışması'nda (Swedish Spinal 

Stenosis Study, SSSS) Försth ve arkadaşları, dejeneratif 

spondilolistezis alt grubu dahil LSS hastalarında dekompresyona 

füzyon eklenmesinin iki ve beş yıllık sonuçlarda klinik bir üstünlük 

sağlamadığını bildirmiştir (Försth et al., 2016). Bu çalışma, rutin 

füzyon eklenmesini sorgulayan modern tartışmanın temelini 

oluşturmuştur. 

Bu tartışmayı yaşlı popülasyon için güçlendiren temel 

çalışma ise Norveç'te yürütülen NORDSTEN-DS denemesidir. 267 

hastayı kapsayan, 16 merkezli, randomize non-inferiorite çalışması, 

iki yıllık takipte izole dekompresyonun dekompresyon artı 

enstrümante füzyona non-inferior olduğunu göstermiştir: ODI'de en 

az yüzde 30 iyileşme dekompresyon grubunda yüzde 71,4, füzyon 

grubunda yüzde 72,9 olarak bulunmuştur (Austevoll et al., 2021). 

Beş yıllık uzun dönem takip sonuçları da bu non-inferioriteyi 

doğrulamış; iki grupta yeniden ameliyat oranları benzer kalmıştır 

(yüzde 16 vs yüzde 18) (Kgomotso et al., 2024). 

SSSS ve NORDSTEN-DS bulgularının birleşik mesajı, yaşlı 

hastada DLS için "daha az cerrahinin daha iyi olabileceği" 

yönündeki paradigmayı güçlendirmiştir. Bu bulguların klinik pratiğe 

yansıması, yaşlı ve kırılgan hastalarda izole dekompresyonun tercih 

edilmesi ve füzyonun yalnızca belirli endikasyonlarda (belirgin 

mekanik bel ağrısı, dinamik instabilite, ≥4 mm listez ve belirgin 

fasetk açısal asimetri) düşünülmesidir. Füzyon eklenmesi; operasyon 

süresi, kan kaybı, enfeksiyon riski ve hastane kalışını artırmaktadır; 
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osteoporotik kemikte ayrıca implant yetmezliği ve bileşke kifozu 

riskleri vardır. 

Dejeneratif Servikal Miyelopati 

Dejeneratif servikal miyelopati (DSM), yaşlı popülasyonda 

spinal kord disfonksiyonunun en yaygın nedenidir (Williams et al., 

2022). Klinik tablo yürüyüş bozukluğu, el becerisinde kayıp, 

Hoffmann ve Babinski belirtileri ve sfinkter disfonksiyonunu içerir. 

Tanı MRG ve klinik korelasyonla konur; modifiye Japanese 

Orthopaedic Association (mJOA) skoru ciddiyeti sınıflamada 

standart araçtır (hafif: ≥15, orta: 12-14, ağır: <12). 

Güncel kanıta dayalı kılavuzlar, orta-ağır miyelopati (mJOA 

≤14) olan hastalarda cerrahinin zorunlu olduğunu; hafif miyelopati 

olanlarda (mJOA 15-17) cerrahi veya yapılandırılmış non-operatif 

yönetimin birlikte değerlendirilebileceğini belirtmektedir. 

Cerrahinin doğal seyrin tersine döndürülemeyen nörolojik 

bozulmayı önlemeye yönelik olduğu ve miyelopati ilerledikçe 

cerrahinin etkinliğinin azaldığı bilinmektedir. Bu nedenle yaşlı 

hastada tanı konduğunda cerrahinin geciktirilmesi için güçlü bir 

neden yoktur; kırılganlık cerrahi kararı tümüyle dışlamamalı, 

yaklaşım seçimini etkilemelidir. Cerrahi yaklaşım seçimi (anterior 

vs posterior) konusundaki tartışma yıllarca sürmüş; Ghogawala ve 

arkadaşlarının randomize CSM-S çalışması, çok seviyeli DSM olan 

hastalarda anterior ve posterior yaklaşımların SF-36 fiziksel 

fonksiyon skoru açısından anlamlı fark oluşturmadığını 

gösterilmiştir (Ghogawala et al., 2021). Bu bulgu, yaklaşım 

seçiminin kanıta dayalı biçimde hasta-spesifik anatomik ve klinik 

değişkenlere (miyelopatinin düzeyi, sagittal dizilim, boyun ağrısının 

eşlik edip etmemesi, kolluk kullanım toleransı) göre yapılmasını 

güçlendirmiştir. 
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Osteoporotik Vertebra Kırıkları 

Osteoporotik vertebra kompresyon kırığı (OVKK), yaşlı 

popülasyonda dramatik ağrı ve fonksiyonel kayba neden olan yaygın 

bir patolojidir. Tedavi yaklaşımları konservatif (ortez, analjezi, fizik 

tedavi) ve cerrahi (perkütan vertebroplasti-PVP, balon kifoplasti-

BKP) olarak ikiye ayrılır. Kawanishi ve arkadaşlarının güncel 

derlemesinde, yüksek kaliteli çalışmalarda sert ve yumuşak ortez 

arasında etkinlik farkı bulunmadığı, hatta ortez kullanılmayan 

hastalarda da benzer sonuçlar elde edildiği belirtilmektedir 

(Kawanishi et al., 2023). PVP'nin etkinliği yıllarca tartışmalı 

kalmıştır; 2018'de BMJ'de yayımlanan sham kontrollü VERTOS IV 

çalışması, akut (≤6 hafta) OVKK hastalarında PVP ile sham girişim 

arasında ağrı ve yaşam kalitesi sonuçlarında anlamlı bir fark 

olmadığını bildirmiş ve tedavi endikasyonunu daraltmıştır 

(Firanescu et al., 2018). Ancak sonraki meta-analizler, özellikle akut 

fazda (ilk üç hafta) yapılan vertebroplastinin ağrı azaltmada anlamlı 

bir yarar sağlayabileceğini öne sürmüştür. PVP ile BKP arasında ağrı 

giderme ve yaşam kalitesi iyileşmesi açısından anlamlı fark yoktur; 

BKP vertebra cisim yüksekliğini kısmen restore edebilir ancak 

global sagittal hizalamayı etkilemez. 

Cerrahi girişim endikasyonları arasında altı haftayı aşan 

medikal tedaviye dirençli ağrı, belirgin deformite progresyonu, 

nörolojik defisit ve pulmoner fonksiyonu etkileyen torakal kifoz 

sayılabilir. Preoperatif değerlendirmede, özellikle BT üzerinden 

opportunistik HU ölçümü ve VBQ skoru, yeni vertebra kırığı riskini 

daha iyi öngörmek için kullanılmalıdır (Wang et al., 2024). 

OVKK'den sonra osteoporoz tedavisinin optimize edilmesi, ardışık 

kırıkları önlemek için kritiktir. 

Erişkin Spinal Deformite 

Erişkin spinal deformite (ASD) yaşlı hastada karar vermenin 

en zorlu patolojilerindendir. Ciddi sagittal dengesizlik ve nörojenik 
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kladikasyon ile başvuran seçilmiş hastalarda cerrahi anlamlı yaşam 

kalitesi iyileşmesi sağlar; ancak aynı grupta komplikasyon ve 

revizyon cerrahisi oranları yüksektir. Scheer ve arkadaşlarının 

İngiltere-Uluslararası Spinal Çalışma Grubu (International Spine 

Study Group, ISSG) veritabanına dayanan analizinde, erişkin spinal 

deformite cerrahisinde 2 yıllık reoperasyon oranı yüzde 26 olarak 

raporlanmış ve revizyonun HRQoL kazanımlarını etkilediği 

gösterilmiştir (Scheer et al., 2013). Bu bulgular, yaşlı hastada 

preoperatif planlamanın, özellikle sagittal hizalama hedeflerinin 

doğru konmasının önemini vurgular. 

Geleneksel sabit hedefler (SVA <50 mm, PT <20°, PI-LL 

<10°) yaşlı hastalarda aşırı düzeltmeye neden olabilir ve proksimal 

bileşke kifozu (PJK) ve yetmezliği (PJF) riskini artırır. Lafage ve 

arkadaşları, yaşa göre ayarlanmış sagittal hizalama hedeflerini 

kullanmanın PJK oranını belirgin biçimde azaltabileceğini 

göstermiş; bu yaklaşım yaşlı ve osteoporotik hastalarda agresif 

düzeltmeden kaçınmayı kanıta dayalı biçimde destekler (Lafage et 

al., 2017). Benzer şekilde Yilgor ve arkadaşlarının GAP skoru ile 

tanıttığı proporsiyonel parametreler (RLL, LDI) mekanik 

komplikasyonların öngörüsünde klinik değer taşımaktadır (Yilgor et 

al., 2018). Pizones ve arkadaşlarının derlemesi, farklı sagittal plan 

değerlendirme yöntemlerinin ASD cerrahisi sonrası 

komplikasyonları öngörmede birbirini tamamlayıcı olarak 

kullanılması gerektiğini vurgulamıştır (Pizones et al., 2024). Yaşlı 

hastada erken mobilizasyonun perioperatif komplikasyonları 

azalttığı gösterilmiştir (Lovecchio et al., 2023); ERAS protokolü ve 

osteoporoz optimizasyonu bu popülasyonda özellikle önemlidir 

(Bansal et al., 2022; Jain et al., 2022; Shen et al., 2024). 

Metastatik Spinal Hastalık 

Yaşlı popülasyonda spinal metastaz, prostat, akciğer, meme 

ve multipl myelom gibi tümörler nedeniyle giderek sık 
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görülmektedir. Karar verme, Newman ve arkadaşlarının tanımladığı 

NOMS (Neurologic-Oncologic-Mechanical-Systemic) çerçevesi ile 

yapılandırılabilir (Newman et al., 2020). Bu çerçeve dört soruya 

yanıt arar: (1) nörolojik açıdan epidural kord kompresyonunun 

derecesi nedir (Bilsky sınıflaması)? (2) onkolojik açıdan tümör tipi 

radyosensitif midir veya stereotaktik radyocerrahiye (SBRT) uygun 

mudur? (3) mekanik açıdan spinal instabilite var mı (Spinal 

Instability Neoplastic Score, SINS)? (4) sistemik açıdan hasta 

cerrahiyi tolere edecek durumda mı ve beklenen sağkalımı yeterli 

mi? SINS 7-12 arası indetermine, ≥13 instabil kabul edilir. 

Frankel/ASIA sınıflamaları, performans durumu ve kırılganlık 

değerlendirmesi klinik sınamanın yapılandırılmış uzantıları olarak 

karar verme sürecine entegre edilmelidir (Joubert et al., 2026). 

Geleneksel Tokuhashi, Tomita ve revize Tokuhashi skorları 

sağkalım öngörüsünde kullanılmıştır; ancak günümüzün 

immünoterapi ve hedefli tedavi çağında bu skorların öngörü güçleri 

azalmıştır. Yaşlı hastada özellikle önemli bir konu, kırılganlık ve 

komorbiditenin cerrahi kararı değiştirebilmesidir. Metastatik spinal 

kord kompresyonu cerrahisinde RAI'nin mFI-5'e göre 30 günlük 

mortalite öngörüsünde üstün olduğu gösterilmiştir (Elsamadicy et 

al., 2024). Bu nedenle beklenen sağkalımı 3-6 aydan kısa olan veya 

RAI ≥40 olan hastalarda cerrahi yerine tek başına radyoterapi veya 

minimal invaziv ayırıcı cerrahi ("separation surgery") artı SBRT 

tercih edilebilir. 
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Şekil 3. NOMS Çerçevesi — Spinal Metastazda Karar Algoritması 

Kaynak: Newman ve ark. (2020), Elsamadicy ve ark. (2024) verilerinden uyarlanarak yazar 

tarafından hazırlanmıştır. ESCC: epidural spinal kord kompresyonu; KPS: Karnofsky 

Performans Skoru; RAI: Risk Analiz İndeksi; SBRT: stereotaktik beden radyoterapisi; 

SINS: Spinal Instability Neoplastic Score. 
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Tablo 2. Yaygın Spinal Patolojilerde Yaşlı Hastada Karar Verme 

Özeti 

Patoloji Ana Klinik Soru Yaşlıda Tercih Edilen Yaklaşım 

Lomber spinal stenoz 

(LSS) 
Cerrahi gerekli mi? SPORT verisi: seçilmiş hastada 

cerrahi üstün; izole dekompresyon 

(MIS öncelikli) 

Dejeneratif 

spondilolistezis 

(DLS) 

Füzyon gerekli mi? SSSS ve NORDSTEN-DS: çoğu 

vakada izole dekompresyon yeterli 

Dejeneratif servikal 

miyelopati (DSM) 
Cerrahi zamanlaması, 

yaklaşım seçimi? 
mJOA ≤14'te erken cerrahi; CSM-S: 

anterior ve posterior arasında SF-36 

farkı yok 

Osteoporotik vertebra 

kırığı (OVKK) 
Vertebroplasti/kifopla

sti endikasyonu? 
VERTOS IV sonrası dar endikasyon; 

dirençli ağrıda erken dönem (≤3 

hafta) PVP/BKP 

Erişkin spinal 

deformite (ASD) 
Uzun füzyon kabul 

edilebilir mi? 
Yaşa göre ayarlanmış hizalama 

(Lafage); GAP/RLL/LDI (Yilgor); 

osteoporoz tedavisi 

Metastatik spinal 

hastalık 
Cerrahi mi, 

radyoterapi mi? 
NOMS çerçevesi; RAI ve beklenen 

sağkalıma göre seçim 

Kaynak: Austevoll ve ark. (2021), Elsamadicy ve ark. (2024), Firanescu ve ark. (2018), 

Försth ve ark. (2016), Ghogawala ve ark. (2021), Lafage ve ark. (2017), Newman ve ark. 

(2020), Weinstein ve ark. (2010), Yilgor ve ark. (2018) verilerinden derlenmiştir. 
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Tablo 5. Spinal Cerrahi Öncesi ve Sonrası 

Antikoagülan/Antiplatelet Ajan Yönetimi 

Ajan 
Preoperatif Kesme 

Süresi 

Postoperatif 

Yeniden 

Başlama 
Notlar 

Warfarin INR <1,5 olana dek (≈5 

gün) 
24-48 saat 

sonra 
Yüksek trombotik 

riskte köprüleme 

(LMWH) 

Apiksaban 

(Eliquis) 
48 saat (eGFR ≥50) / 72 

saat (eGFR 30-49) 
24-48 saat 

sonra 
Böbrek fonksiyonuna 

göre 

Rivaroksaban 

(Xarelto) 
48 saat (eGFR ≥50) / 72 

saat (eGFR 30-49) 
24-48 saat 

sonra 
Böbrek fonksiyonuna 

göre 

Dabigatran 

(Pradaxa) 
48-72 saat (eGFR ≥50) 

/ 96 saat (eGFR 30-49) 
24-48 saat 

sonra 
Renal eliminasyon 

Edoksaban 

(Lixiana) 
48 saat 24-48 saat 

sonra 
Kanama riski 

yüksekse daha uzun 

Aspirin (düşük 

doz) 
Kardiyovasküler riske 

göre 0-7 gün 
24 saat sonra Yüksek KV riskte 

sürdürme değerlendir 

Klopidogrel 

(Plavix) 
7 gün 24-48 saat 

sonra 
Yeni stent varsa 

kardiyoloji görüşü 

Prasugrel 

(Efient) 
7 gün 24-48 saat 

sonra 
Yüksek kanama riski 

Tikagrelor 

(Brilique) 
5 gün 24-48 saat 

sonra 
Reversibl etkili 

LMWH 

(profilaktik) 
12 saat önce 12-24 saat 

sonra 
Postop VTE 

profilaksisi için tercih 

LMWH 

(terapötik) 
24 saat önce 24-48 saat 

sonra 
Dikkatli 

monitörizasyon 

Kaynak: Güncel uluslararası kılavuzlar ve uzman uzlaşıları temelinde özetlenmiştir; yerel 

kılavuzlar ve multidisipliner karar esastır. eGFR: tahmini glomerüler filtrasyon hızı; 

LMWH: düşük molekül ağırlıklı heparin; VTE: venöz tromboembolizm. 
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Tablo 3. Spinopelvik Parametreler ve Yaşa Göre Ayarlanmış 

Hedefleri 

Parametre Tanımı 
Tipik 

Erişkin 

Normu 

Yaşa Göre Hedef 

(≥65 yaş) 

PI (Pelvik 

incidence) 
S1 plato normali ile femur 

başı çizgisi arası açı (sabit) 
48-55° Değişmez; bireysel 

referans 

PT (Pelvik tilt) Pelvisin vertikale göre geri 

eğimi (postüral) 
<20° <25° (yaşla tolerans 

artar) 

SS (Sakral 

eğim) 
S1 platosu ile yatay 

arasındaki açı 
35-50° PI-PT ile uyumlu 

LL (Lomber 

lordoz) 
L1-S1 arası kifoz-lordoz 

açısı 
50-60° PI ± 10° 

(bireyselleştirme) 

PI − LL 

uyumsuzluğu 
PI ile LL arasındaki fark <10° 10-20° tolere 

edilebilir 

SVA C7 plomb hattı ile S1 

posterior-superior köşesi 

arası mesafe 

<50 mm <80 mm (yaşa göre 

genişlemiş) 

TK (Torakal 

kifoz) 
T1-T12 arası kifoz açısı 30-50° Değişkene göre; 

artmış TK sık 

T1-PA T1 vertebrası ile pelvik aks 

arası açı 
<14° <20° (yaşa göre 

genişletilmiş) 

RLL L1-S1 lordozunun PI'ya 

oranı (proporsiyonel) 
Orta aralık GAP skoru ile 

değerlendirilmeli 

LDI L4-S1 alt lordozun toplam 

LL'ye oranı (%) 
50-80% 50-80% sınırları 

tercih edilir 

Kaynak: Lafage ve ark. (2017), Pizones ve ark. (2024), Yilgor ve ark. (2018) verilerinden 

uyarlanmıştır. Değerler yaklaşıktır; bireysel klinik değerlendirme esastır. 
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Şekil 2. Spinopelvik Sagittal Parametreler — Yan Siluet Şematik 

Gösterimi 

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

hazırlanmıştır. PI: pelvik incidence; PT: pelvik tilt; SS: sakral eğim; LL: lomber lordoz; 

TK: torakal kifoz; SVA: sagittal vertikal aks; T1-PA: T1 pelvik aks. 
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Tablo 4. ASA Fiziksel Durum Sınıflaması ve Charlson Komorbidite 

İndeksi Özeti 

Sistem 
Sınıf / 

Skor 
Tanım Klinik Yorum 

ASA I Sistemik hastalığı olmayan 

sağlıklı hasta 
Düşük perioperatif risk 

ASA II Hafif sistemik hastalık (kontrollü 

HT, DM; sigara) 
Kabul edilebilir risk 

ASA III Ciddi sistemik hastalık (kontrol 

edilemeyen DM, KOAH) 
Orta risk; optimizasyon 

önerilir 

ASA IV Yaşamı sürekli tehdit eden 

sistemik hastalık 
Yüksek risk; seçici 

cerrahi 

ASA V 24 saat hayatta kalması 

beklenmeyen hasta 
Ancak kurtarıcı cerrahi 

Charlson 

(CCI) 
0 Komorbidite yok 10 yıllık beklenen 

sağkalım yüksek 

Charlson 

(CCI) 
1-2 Hafif komorbidite yükü Perioperatif dikkat 

Charlson 

(CCI) 
3-4 Orta komorbidite yükü Artmış mortalite; 

optimizasyon 

Charlson 

(CCI) 
≥5 Ağır komorbidite yükü Yüksek mortalite riski; 

palyatif düşünülebilir 

Kaynak: Standart ASA (American Society of Anesthesiologists) ve Charlson ve ark. (1987) 

kaynakları temel alınarak özetlenmiştir. 

CERRAHİ STRATEJİ SEÇİMİ 

Dekompresyon mu, Füzyon mu? 

Yaşlı hastada cerrahi strateji seçiminin belki de en kritik 

kararı, dekompresyona füzyon eklenip eklenmeyeceğidir. SSSS ve 

NORDSTEN-DS çalışmalarının ortaya koyduğu temel mesaj, 

seçilmiş dejeneratif spondilolistezis hastalarında izole 

dekompresyonun yeterli olduğudur (Austevoll et al., 2021; Försth et 

al., 2016; Kgomotso et al., 2024). Füzyon eklenmesi için güçlü 

endikasyonlar şunlardır: belirgin mekanik bel ağrısı, dinamik 
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instabilite (fleksiyon-ekstansiyon grafilerinde 3-4 mm'den fazla 

translasyon), yüksek dereceli listez (Meyerding grade II ve üzeri), 

belirgin fasetk açısal asimetri ve iatrojenik instabilite riski doğuran 

geniş dekompresyon (özellikle total fasetektomi). Bu kriterler 

dışındaki hastalarda füzyon genellikle zorunlu değildir ve ek 

morbidite getirir. 

Minimal İnvaziv Yaklaşımlar 

Minimal invaziv spinal cerrahi (MISS), yaşlı ve kırılgan 

hastalarda giderek daha fazla tercih edilen bir strateji haline 

gelmiştir. Tüp-asistanlı mikrodiskektomi, bilateral dekompresyon 

via unilateral yaklaşım, minimal invaziv TLIF, lateral interbody 

füzyon (LLIF, OLIF) ve endoskopik teknikler bu grubun başlıca 

örnekleridir. Minimal invaziv yak 

laşımların avantajları; daha az kan kaybı, daha az kas hasarı, 

daha hızlı mobilizasyon ve daha kısa hastane kalışını içerir. Ancak 

öğrenme eğrisi diktir ve geleneksel açık cerrahiye göre intraoperatif 

nörolojik monitörizasyon ve cerrahi vizyon kısıtlılığı gibi zorluklar 

getirir. Yaşlı hastada lomber spinal stenoz için minimal invaziv 

transforaminal interbody füzyon (MIS-TLIF) ile açık TLIF 

karşılaştırılan çalışmalarda, MIS-TLIF operasyon süresi, kan kaybı 

ve hastane kalışı açısından avantajlı bulunmuştur (Gao et al., 2022). 

Endoskopik Spinal Cerrahi 

Tam endoskopik spinal cerrahi (Full-Endoscopic Spine 

Surgery), son on yılda giderek yaygınlaşan ve yaşlı hastalar için 

özellikle umut verici bir teknolojidir. Transforaminal endoskopik 

lomber diskektomi (TELD), interlaminer endoskopik yaklaşımlar ve 

tek portal endoskopik (FED/UBE) dekompresyon, kas ve 

ligamentöz yapıları koruyarak nörojenik kladikasyonun lokal 

nedenlerinin çözülmesine imkân tanır. Lokal veya sedasyon 

anestezisi altında yapılabilmesi, kardiyopulmoner komorbiditesi 

yüksek yaşlı hastalar için avantaj sunar. Ancak yöntemin öğrenme 
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eğrisi dik olup deneyimli ellerde uygulanması esastır; çok seviyeli 

stenoz ve belirgin sagittal dengesizlik durumlarında endikasyon 

dikkatle değerlendirilmelidir. 

İntraoperatif Nöromonitörizasyon ve Navigasyon 

Yaşlı hastada intraoperatif nöromonitörizasyon (IONM), 

özellikle dejeneratif servikal miyelopati ve erişkin spinal deformite 

cerrahisinde nörolojik hasarın erken tanınması için değerlidir. 

Somatosensoryel uyarılmış potansiyel (SSEP), transkraniyal motor 

uyarılmış potansiyel (MEP) ve triggered/free-run elektromiyografi 

(EMG) birlikte kullanıldığında duyarlılık artar. Vida yerleştirmesi 

sırasında trigger EMG kullanımı, pedikül breech riskini azaltır. 

Bilgisayar destekli navigasyon ve intraoperatif BT (O-arm, iCT) 

sistemleri, özellikle osteoporotik omurgada vida yerleştirme 

doğruluğunu iyileştirir ve radyasyona maruziyeti azaltır. Robotik 

yardımcı cerrahi (Mazor X, ExcelsiusGPS) yaşlı hastada uygun bir 

seçenek olabilir; ancak mevcut kanıtlar henüz rutin kullanım için 

yeterli değildir ve maliyet-yarar analizi kurum bazında yapılmalıdır. 

Uyanık Spinal Anestezi 

Son yıllarda ön plana çıkan bir gelişme, elektif lomber spinal 

cerrahinin genel anestezi yerine spinal anestezi altında 

yapılabilmesidir. Hernandez ve arkadaşlarının derlemesinde, spinal 

anestezi altında yapılan elektif lomber dekompresyonun özellikle 

kardiyopulmoner komorbiditesi yüksek yaşlı hastalarda genel 

anesteziye göre avantajlar sunduğu vurgulanmıştır (Hernandez et al., 

2023). Azalmış postoperatif bulantı-kusma, daha az opioid tüketimi, 

daha az deliryum ve daha hızlı taburculuk bu avantaylar arasındadır. 

Ancak hasta pozisyonlama toleransı, cerrahi sürenin sınırlı olması 

(genellikle 2 saatin altında) ve anestezi hekiminin deneyimi gibi 

pratik sınırlamalar göz önünde bulundurulmalıdır. 
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ERAS Protokolleri 

Tablo 6. Yaşlı Spinal Cerrahide ERAS Protokolü Bileşenleri 

Dönem Ana Bileşen Uygulama / Hedef 
Preoperatif Hasta eğitimi Cerrahi yol, beklentiler, erken 

mobilizasyon 
Preoperatif Prehabilitasyon Aerobik + direnç egzersizi, sigara 

bırakma 
Preoperatif Beslenme optimizasyonu Albumin ≥3,5 g/dL, protein desteği, D 

vit. 
Preoperatif Anemi düzeltmesi Demir eksikliği taraması, IV demir 
Preoperatif Osteoporoz tedavisi Teriparatid ≥3 ay, bifosfonat/denosumab 
Preoperatif Polifarmasi gözden 

geçirme 
Antikoagülan / antiplatelet planı (Tablo 

5) 
Preoperatif Karbonhidrat yüklemesi Cerrahi öncesi 2 saat berrak sıvı 
İntraoperatif Kısa etkili anestezi Yaşlıda dikkatli doz, BIS 

monitörizasyonu 
İntraoperatif Sıvı yönetimi Hedefe yönelik, aşırı yüklenme kaçınma 
İntraoperatif Kan kaybı yönetimi Traneksamik asit, hücre kurtarma 

(gerekirse) 
İntraoperatif Normotermi Isıtıcı battaniye, sıvı ısıtma 
İntraoperatif Antibiyotik profilaksisi Kesiden 30-60 dk önce, cerrahi süreye 

göre tekrar 
İntraoperatif Nöromonitörizasyon SSEP, MEP, serbest/trigger EMG 

(endikasyonlu) 
Postoperatif Erken mobilizasyon Aynı gün veya POD 1 ayağa kaldırma 
Postoperatif Multimodal analjezi Parasetamol, NSAİD, gabapentinoid; 

opioid minimum 
Postoperatif VTE profilaksisi LMWH 12-24 saat sonra, mekanik 

kompresyon 
Postoperatif Erken beslenme POD 0-1 oral sıvı/katı başlatma 
Postoperatif İdrar sondası çekimi POD 1-2, mümkün olan en erken 
Postoperatif Deliryum önleme Oryantasyon, uyku hijyeni, 

gözlük/işitme cihazı 
Postoperatif Erken taburculuk planı Fizik tedavi konsültasyonu, sosyal 

destek 

Kaynak: Bansal ve ark. (2022), Lovecchio ve ark. (2023) verilerinden derlenerek yazar 

tarafından özetlenmiştir. BIS: bispektral indeks; EMG: elektromiyografi; LMWH: düşük 

molekül ağırlıklı heparin; MEP: motor uyarılmış potansiyel; NSAİD: non-steroid 

antiinflamatuvar ilaç; POD: postoperatif gün; SSEP: somatosensoryel uyarılmış 

potansiyel; VTE: venöz tromboembolizm. 
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Enhanced Recovery After Surgery (ERAS) protokolleri, 

multidisipliner ve kanıta dayalı bakım paketleri sunarak perioperatif 

komplikasyonları azaltmayı ve iyileşmeyi hızlandırmayı hedefler. 

Spinal cerrahide ERAS protokolünün ana bileşenleri arasında 

preoperatif eğitim ve prehabilitasyon, uzun açlık sürelerinin 

kaldırılması, karbonhidratlı içeceklerin verilmesi, multimodal 

analjezi (opioid azaltıcı rejimler), intraoperatif sıvı yönetimi, erken 

mobilizasyon, erken idrar sondası çekimi ve oral beslenmeye erken 

geçiş yer alır. Bansal ve arkadaşlarının derlemesi, ERAS 

protokollerinin spinal cerrahide hastanede kalış süresini ve opioid 

tüketimini azalttığını göstermiştir (Bansal et al., 2022). Özellikle 

yaşlı hastada deliryumu önlemek için multimodal analjezi, gerekli 

olduğunda gabapentinoid kullanımı ve benzodiazepinlerden 

kaçınma kritik öneme sahiptir. Lovecchio ve arkadaşlarının analizi, 

erken ambulasyonun postoperatif tıbbi komplikasyonları azalttığını 

açık biçimde ortaya koymuştur (Lovecchio et al., 2023). Tablo 6, 

yaşlı spinal cerrahide ERAS protokolünün pratik bileşenlerini 

preoperatif, intraoperatif ve postoperatif dönemlere göre 

özetlemektedir. 

PAYLAŞIMLI KARAR VERME, ETİK VE BEKLENTİ 

YÖNETİMİ 

Aydınlatılmış Onam ve Karar Verme Kapasitesi 

Yaşlı hastada aydınlatılmış onam, standart biyomedikal 

çerçevenin ötesine geçen bir süreç olmalıdır. Karar verme 

kapasitesinin korunup korunmadığı değerlendirilmeli, bilişsel 

bozukluk varsa yakın aile ya da vasi ile ortak karar süreci 

işletilmelidir. Onam süreci, yalnızca riskleri sıralamakla sınırlı 

olmamalı; hastanın değerleri, yaşam tarzı hedefleri ve bakım 

tercihlerini keşfetmeye yönelik olmalıdır. Özellikle kırılgan ve ileri 

yaşlı hastalarda "hangi sonucun hangi riske değdiği" sorusu 

hekimden önce hastanın kendi sesiyle yanıtlanmalıdır. 
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Hedef-Odaklı Değerlendirme 

Yaşlı hastada cerrahi hedefler genç hastalardan farklıdır. 

Çoğu yaşlı hasta "yeniden atletik performans" beklemez; 

"ayaklarımın üzerinde kalabilmek, alışverişe gidebilmek, 

sevdiklerimle zaman geçirebilmek" gibi fonksiyonel hedefler 

belirler. Bu nedenle preoperatif görüşmelerde hastanın kendi 

önceliklerini ifade etmesine izin verilmeli ve cerrahi hedefler bu 

kişisel hedeflerle uyumlandırılmalıdır. Geriatrik tıp literatüründe bu 

yaklaşım "hedef-odaklı bakım" (goal-oriented care) olarak 

adlandırılır ve yaşlı spinal cerrahi kararlarında özel önem taşır. 

"Palyatif Cerrahi" Kavramı 

Özellikle metastatik spinal hastalık ve ileri yaşlı nörolojik 

bozulma tablolarında "küratif" değil "palyatif" cerrahi hedefler 

konabilir. Amaç ömrü uzatmak değil, kalan ömür kalitesini 

iyileştirmek olabilir: ağrıyı azaltmak, spinal stabiliteyi sağlamak, 

paraplejiyi önlemek veya geri döndürmek, hastanın tekrar 

yürüyebilmesini sağlamak. Palyatif hedeflerin açıkça konması, 

cerrahi karar verme sürecini rasyonelleştirir, aileye gerçekçi 

beklentiler sunar ve beklenmeyen komplikasyonlarda da bakımın 

yönünü korur. 

Beklenti Yönetimi 

Yaşlı hastanın ve ailesinin cerrahiden bekledikleri ile 

gerçekte elde edilecek sonuçlar arasındaki uyuşmazlık, postoperatif 

dönemde en sık hayal kırıklığı kaynaklarından biridir. Chotai ve 

arkadaşlarının çalışması, yaşlı hastaların cerrahiden anlamlı yarar 

gördüğünü (ODI ve EQ-5D'de belirgin iyileşme), ancak kırılgan 

hastalarda bu iyileşmenin daha sınırlı kaldığını göstermiştir (Chotai 

et al., 2022). Bu veriler preoperatif görüşmede hastaya açık biçimde 

iletilmelidir. Scheer ve arkadaşlarının vurguladığı revizyon riskinin 

de (özellikle erişkin spinal deformitede), aydınlatılmış onam 
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sürecine dahil edilmesi dürüst ve etik bir zorunluluktur (Scheer et 

al., 2013). 

PRATİK KARAR ALGORİTMASI 

 

Şekil 1. Yaşlı Hastada Spinal Cerrahi Karar Algoritması 

Kaynak: Yazar tarafından literatür verileri derlenerek hazırlanmıştır. mFI-5: modifiye 

kırılganlık indeksi; RAI: Risk Analiz İndeksi; CFS: Klinik Kırılganlık Skalası; CCI: 

Charlson Komorbidite İndeksi; HU: Hounsfield ünitesi; VBQ: Vertebral Kemik Kalitesi; 

MIS: minimal invaziv cerrahi. 
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Aşağıda yaşlı hastada spinal cerrahi karar verme sürecini 

özetleyen basamaklı bir algoritma önerilmektedir. Bu algoritma 

kesin bir kural değil, klinik akıl yürütmeye yapısal bir çerçeve sunma 

amaçlıdır ve Şekil 1'de görsel olarak sunulmaktadır. 

Birinci basamakta patoloji ve semptom ciddiyeti 

değerlendirilmelidir: ağrı ve dizabilite şiddeti (ODI, VAS), nörolojik 

defisitin varlığı ve progresyonu, acil cerrahi gerektiren durumların 

(kauda ekina, ciddi kord kompresyonu, spinal instabilite) 

dışlanması. İkinci basamakta konservatif tedavi denenmeli ve 

dokümante edilmelidir: fizik tedavi, analjezi (NSAID, merkezi etkili 

ilaçlar), gerekirse epidural enjeksiyonlar; en az 6-12 hafta süre (acil 

cerrahi gerektiren durumlar hariç). Üçüncü basamakta kırılganlık ve 

kemik kalitesi değerlendirilmelidir: mFI-5 veya RAI skoru 

hesaplanmalı; DEXA, opportunistik HU veya VBQ skoru ile kemik 

kalitesi belirlenmelidir. Dördüncü basamakta kapsamlı preoperatif 

optimizasyon uygulanmalıdır: gerekli ise geriatri konsültasyonu, 

beslenme optimizasyonu, polifarmasi gözden geçirmesi, 

antikoagülan/antiplatelet yönetimi ve osteoporoz tedavisi. Beşinci 

basamakta paylaşımlı karar verme süreci yürütülmelidir: hasta 

hedefleri, beklentiler, yaşam kalitesi tercihleri açıkça ele alınmalıdır. 

Altıncı basamakta patolojiye özgü bireyselleştirilmiş cerrahi strateji 

belirlenmelidir: dekompresyon tekniği seçimi, füzyon gerekliliğinin 

değerlendirilmesi, minimal invaziv yaklaşımın uygunluğu, uyanık 

spinal anestezi seçeneği ve ERAS planı. 

TÜRKİYE PERSPEKTİFİ 

Türkiye'de yaşlı spinal cerrahi pratiği, küresel eğilimleri 

yansıtmakla birlikte bazı yerel özelliklere sahiptir. Geriatri 

uzmanlığına erişim özellikle taşra merkezlerinde sınırlıdır; bu 

durum, nöroşirürji kliniklerinde basitleştirilmiş kırılganlık tarama 

araçlarının benimsenmesini pragmatik bir zorunluluk haline getirir. 

Karadeniz Bölgesi gibi yaşlı nüfus yoğunluğu yüksek illerde (Sinop, 
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Kastamonu, Giresun, Zonguldak), pratisyen ve nöroşirürji 

uzmanlarının bu konudaki yetkinliğinin artırılması ulusal sağlık 

sistemi için kritiktir. 

Sosyoekonomik faktörler de karar sürecini etkilemektedir. 

Sağlık sisteminde eşit erişim olmakla birlikte, hastaların aile destek 

ağı, ulaşım olanakları ve postoperatif rehabilitasyon hizmetlerine 

erişim homojen değildir. Özellikle kırsal bölgelerde yaşayan yaşlı 

hastalarda postoperatif bakım ağı kısıtlıdır; bu durum, cerrahi kararı 

ve rehabilitasyon planlamasını doğrudan etkilemelidir. Uzaktan 

takip (telemedisin), mobil sağlık uygulamaları ve aile hekimliği 

işbirlikleri, bu boşluğu kapatmak için değerli fırsatlar sunmaktadır. 

Yayıncılık ve araştırma açısından, Türkiye'den çıkan yaşlı 

spinal cerrahi verilerine ihtiyaç vardır. Ulusal bir yaşlı spinal cerrahi 

kaydının kurulması, Türk popülasyonuna özgü risk profillerini 

tanımlamak ve bölgesel pratikleri optimize etmek için değerli 

olacaktır. Bu tür bir kayıt, hem akademik üretim için hem de sağlık 

politikalarının kanıta dayalı geliştirilmesi için katkı sağlayacaktır. 

SONUÇ 

Yaşlı hastada spinal cerrahiye karar verme, 21. yüzyılın en 

hızla gelişen ve en çok bireyselleştirme gerektiren klinik 

alanlarından biridir. Kronolojik yaş tek başına bir dışlama kriteri 

olarak kabul edilmemeli; kırılganlık, sarkopeni, kemik kalitesi, 

komorbidite yükü, sagittal denge ve fonksiyonel rezerv gibi 

biyolojik yaşın bileşenleri bütüncül biçimde değerlendirilmelidir. 

Kırılganlık araçlarından mFI-5 ve RAI, klinik pratikte yaygın 

kullanıma uygundur; CGA, oktojenarian ve kırılgan hastalarda altın 

standart olmaya devam etmektedir. 

Patoloji-bazlı karar verme modern kanıtla 

desteklenmektedir: lomber spinal stenozda seçilmiş yaşlı hastalarda 

izole dekompresyon tercih edilmeli; dejeneratif spondilolistezis için 

SSSS ve NORDSTEN-DS verileri füzyonun rutin eklenmesini 
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sorgulamalıdır (Austevoll et al., 2021; Försth et al., 2016; Kgomotso 

et al., 2024); dejeneratif servikal miyelopatide orta-ağır vakalarda 

erken cerrahi şart olup yaklaşım seçimi hasta-spesifik anatomik ve 

klinik değişkenlere göre yapılmalıdır (Ghogawala et al., 2021); 

osteoporotik vertebra kırıklarında PVP/BKP endikasyonları 

VERTOS IV verileri ışığında özenle değerlendirilmelidir (Firanescu 

et al., 2018); erişkin spinal deformitede yaşa göre ayarlanmış sagittal 

hedefler ve proporsiyonel parametreler aşırı düzeltmeden kaçınarak 

yaşlı hastada PJK/PJF riskini azaltır (Lafage et al., 2017; Scheer et 

al., 2013; Yilgor et al., 2018); metastatik spinal hastalıkta NOMS 

çerçevesi ve kırılganlık değerlendirmesi birlikte kullanılmalıdır 

(Elsamadicy et al., 2024; Joubert et al., 2026; Newman et al., 2020). 

Cerrahi strateji seçiminde minimal invaziv yaklaşımlar, 

uyanık spinal anestezi seçeneği ve ERAS protokolleri özellikle yaşlı 

ve kırılgan hastalarda değerlidir. Paylaşımlı karar verme, hedef-

odaklı bakım ve açık beklenti yönetimi, hasta ve aile memnuniyeti 

için kritik öneme sahiptir. Kırılgan ve metastatik hasta alt grubunda 

"palyatif cerrahi" kavramı, bakımın yönünü ve başarı ölçütlerini 

netleştirir. 

Türkiye'nin hızlı demografik dönüşümü, bu yaklaşımın 

ulusal klinik pratikte yaygınlaşmasını zorunlu kılmaktadır. Özellikle 

Karadeniz Bölgesi gibi yaşlı nüfus yoğunluğu yüksek illerde çalışan 

nöroşirürji uzmanları için kırılganlığa duyarlı cerrahi karar verme, 

gelecek on yılın en önemli becerilerinden biri olacaktır. 

Sonuç olarak, yaşlı hastada spinal cerrahiye karar vermek 

"ameliyat edilebilir mi?" sorusunun çok ötesinde, "ameliyat edilmeli 

mi, hangi koşulda, kim tarafından, hangi hedefle?" sorularını 

yanıtlamayı gerektirir. Bu sorulara bütüncül, kanıta dayalı ve hasta-

merkezli bir çerçeveyle yaklaşmak, hem cerrahi sonuçları hem de 

hasta memnuniyetini iyileştirecektir.
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BEL AĞRISINDA EPİDURAL ENJEKSİYON 

TEDAVİSİ: ENDİKASYONLAR, TEKNİKLER VE 

KANIT DÜZEYİ 

Serhat HIZAL1 

1. Giriş 

Bel ağrısı, tüm yaş gruplarında ve her coğrafyada sakatlığa 

yol açan en önemli sağlık sorunu olmayı sürdürmektedir. Global 

Burden of Disease (GBD) 2021 çalışmasından elde edilen güncel 

verilere göre, 2020 yılında dünyada yaklaşık 619 milyon kişi bel 

ağrısından etkilenmiş olup 2050'ye kadar bu sayının 843 milyona 

ulaşması öngörülmektedir; bel ağrısı, küresel ölçekte yaşanan 

sakatlık yıllarının (YLD) tek başına en yüksek nedenidir (GBD 2021 

Low Back Pain Collaborators, 2023). Türkiye'de de benzer biçimde 

bel ağrısı en sık polikliniğe başvuru nedenlerinden biri olup 

nöroşirürji ve fizik tedavi kliniklerinin iş yükünün önemli bir kısmını 

oluşturmaktadır. 

Bel ağrılı hastaların büyük bölümü kendini sınırlayıcı tabloda 

seyreder; ancak önemli bir alt grup kronikleşme, radikülopati veya 

nörojenik kladikasyo gibi sonuçlar nedeniyle girişimsel ya da cerrahi 
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tedavi ihtiyacı doğurur (Knezevic et al., 2021). Tedavi yaklaşımı 

eğitim, egzersiz, analjezi ve fizyoterapiden başlayarak epidural 

enjeksiyonlar, faset blokları, radyofrekans ablasyon, spinal kord 

stimülasyonu ve son basamakta dekompresyon, diskektomi veya 

füzyon cerrahisine uzanan bir süreklilik üzerinde ilerler. Bu 

basamakta epidural enjeksiyonlar, medikal tedaviye dirençli 

radiküler ağrı ve spinal stenoz olgularında en yaygın kullanılan 

girişimsel seçeneklerden biridir (Manchikanti et al., 2021; Sayed et 

al., 2022). Amerika Birleşik Devletleri'nde yıllık 9 milyonu aşan 

epidural enjeksiyon uygulandığı tahmin edilmektedir. 

Bölümün amacı; güncel kanıtlar ışığında epidural 

enjeksiyonun tarihsel gelişimini, klinik anatomisini, etki 

mekanizmasını, endikasyon/kontrendikasyon çerçevesini, teknik 

ayrıntılarını, kanıt düzeylerini, komplikasyon profilini, özel hasta 

gruplarında yönetimini, cerrahi ile ilişkisini ve gelecek 

perspektiflerini nöroşirürji pratiğine yönelik biçimde sunmaktır. 

Bölüm boyunca güncel sistematik derleme, meta-analiz ve kılavuz 

önerileri sentezlenmiş; mevcut çelişkili veriler ve karar verme 

süreçleri kritik biçimde değerlendirilmiştir. 

2. Tarihsel Bakış 

Epidural enjeksiyonun kökleri 20. yüzyılın başına uzanır. 

1901 yılında Fransız nörolog Jean-Athanase Sicard ve cerrah 

Fernand Cathelin, birbirinden bağımsız olarak kaudal yaklaşımla 

sakral kanala kokain enjeksiyonu uygulayarak lomber radiküler 

ağrının giderilebileceğini göstermiştir. 1921 yılında İspanyol askeri 

cerrah Fidel Pagés, doğrudan lomber interlaminar aralıktan epidural 

anestezi yöntemini tanımlamış; 1930'ların sonunda İtalyan cerrah 

Achille Mario Dogliotti “direnç kaybı” (loss of resistance) tekniğini 

standart hale getirmiştir. 

Kortikosteroidlerin epidural aralığa eklenmesi ilk olarak 

1952 yılında Robechhi ve Capra tarafından servikobrakiyal nevralji 
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tedavisinde bildirilmiş, 1957'de Lievre ve arkadaşları kortizon 

asetatı lomber disk hernisine bağlı siyatalji tedavisinde sistematik 

biçimde uygulamıştır. Sonraki on yıllarda klinik kullanım hızla 

yaygınlaşmış, 1980'lerde floroskopik rehberliğin rutine girmesiyle 

işlem doğruluğu ve güvenliği önemli ölçüde artmıştır (Manchikanti 

et al., 2021). 

2000'lerden sonra transforaminal yaklaşımın popülerleşmesi, 

2014'te Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi'nin (FDA) partiküllü 

steroidlerin servikal transforaminal enjeksiyonla ilişkili katastrofik 

nörolojik olaylar nedeniyle uyarı yayımlaması ve ardından non-

partiküllü steroidlerin (deksametazon) öncelikli kullanımını öneren 

uzlaşı kılavuzlarının yayımlanması çağdaş pratiğin dönüm noktaları 

olmuştur (Helm et al., 2021). COVID-19 pandemisi döneminde ise 

steroidin immünosüpresif etkileri ve ağrı tedavisinin aciliyeti birlikte 

değerlendirilmiş, pandemik dönemde düşük doz steroid ya da 

steroidsiz lokal anestezik uygulamalarının gündeme geldiği 

bildirilmiştir. 

3. Epidural Boşluğun Klinik Anatomisi 

Epidural boşluk, dura mater ile vertebra spinal kanalının 

osteoligamentöz sınırları arasındaki potansiyel bir mesafedir. Önden 

posterior longitudinal ligamanla örtülü vertebra cisimleri ve 

intervertebral diskler; arkadan ligamentum flavum; yanlardan 

pediküller ve intervertebral foraminalar; yukarıdan foramen 

magnum seviyesinde dura ile kafatası periosteumunun kaynaşma 

noktası; aşağıdan ise sakrokoksigeal membranla kapalı sakral hiatus 

epidural aralığın sınırlarını oluşturur. Lomber seviyede anterior 

epidural aralık potansiyel bir boşluk şeklinde iken posterior epidural 

aralık yaklaşık 4-7 mm derinliğe ulaşır ve ligamentum flavumun orta 

hatta birleşim noktasında klinik açıdan en kalın bölümü oluşturur. 

Epidural aralık gevşek bağ dokusu, yağ dokusu, segmental 

radiküler arter dalları, venöz Batson pleksusları, lenfatikler ve dorsal 
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kök ganglionunun proksimal bölümünü içerir. Dorsal kök ganglionu 

intervertebral foramenin üst-ön bölümüne yerleşmiştir; bu yerleşim 

transforaminal enjeksiyonlarda hedef noktanın seçiminde 

belirleyicidir. Adamkiewicz arteri (büyük radikülomedüller arter), 

olguların yaklaşık %75'inde T9-L2 arasından sol tarafta orijin alır ve 

spinal kordun alt üçte ikisinin ön iki-üçte birlik kan akımının büyük 

bölümünden sorumludur. Bu arterin transforaminal iğne ile 

zedelenmesi veya partiküllü steroidlerle embolize olması, konus-

medüller iskemi ve kalıcı parapleji ile sonuçlanabilen en ağır 

komplikasyon olarak bildirilmektedir (Chang & Ng, 2020). 

Kaudal yaklaşımda hedef, S4-S5 vertebra arkasında bulunan 

sakral hiatustur; bu yapı sakrokoksigeal membranla kapalı olup 

kokseal boynuzlar arasında üçgen şeklinde palpe edilebilir. Sakral 

hiatus morfolojisi kişiden kişiye büyük farklılık gösterdiğinden 

klasik kör teknikle başarısızlık oranları %25'e kadar çıkabilmekte; 

bu nedenle floroskopi ya da ultrasonografi rehberliğinin kullanımı 

güçlü biçimde önerilmektedir (Nagpal et al., 2022). 

Transforaminal yaklaşım için klinik olarak anahtar iki 

anatomik kavram “güvenli üçgen” ve “Kambin üçgeni”dir. Güvenli 

üçgen; pedikülün alt yüzeyi, sinir kökünün dış sınırı ve vertebra 

cisminin lateral kenarı ile sınırlanır ve klasik transforaminal yerleşim 

için hedef bölgedir. Kambin üçgeni ise daha posterolateral yerleşimli 

olup anterior kenarı çıkan sinir kökü, aşağı kenarı alttaki vertebra üst 

plağı ve hipotenüsü dura tarafından çizilir; endoskopik diskektomi 

ve perkütan girişimlerde güvenli koridor olarak kullanılır. Hem 

dorsal kök ganglionu hem de segmental radiküler arterden uzak bir 

konum sağlamak için günümüzde “infraneural” veya “Kambin” 

yaklaşım tercih edilmektedir. 

4. Etki Mekanizması 

Epidural olarak uygulanan kortikosteroidlerin ağrıyı azaltma 

mekanizması çok yönlüdür. Moleküler düzeyde kortikosteroidler, 
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membran fosfolipidlerinden araşidonik asit oluşumunu sağlayan 

fosfolipaz A2 enzimini inhibe ederek prostaglandin ve lökotrien 

sentezini baskılar ve dorsal kök çevresindeki enflamatuvar yanıtı 

yatıştırır. Bunun yanında, proenflamatuvar sitokinlerin (TNF-α, IL-

1β, IL-6) gen transkripsiyonunu azaltır ve nükleer faktör kappa-B 

(NF-κB) yolağını inhibe eder; bu etki hernie disk materyalinin 

nörotoksik ve enflamatuvar özelliklerinin nötralize edilmesinde 

belirleyicidir (Sayed et al., 2022). 

Kortikosteroidler, hasarlı aksonlarda C liflerinin ektopik 

deşarjlarını baskılayarak nöropatik ağrı komponentini de zayıflatır; 

bu etki özellikle radiküler ağrılı hastalarda klinik olarak belirgindir. 

Enjekte edilen volümün “lavaj” etkisiyle lokal enflamatuvar 

mediatörleri, fosfolipaz A2 zengin nükleus pulposus materyalini ve 

diğer ağrı uyaranlarını sinir kökü çevresinden mekanik olarak 

uzaklaştırdığı düşünülmektedir. Ko-uygulanan lokal anestetikler 

(bupivakain, lidokain) kısa süreli ancak anlamlı bir nöral blokaj 

sağlar; hayvan çalışmaları ve klinik veriler lokal anesteziklerin tek 

başına bile uzun süreli ağrı modülasyonu yaratabildiğini 

göstermektedir (Manchikanti et al., 2022). 

Moleküler düzeydeki bu çok yönlü etki, deneysel modellerde 

dorsal kök ganglionu ve spinal arka boynuzdaki mikroglia ile 

makrofaj aktivasyonunun baskılanması ve siklooksijenaz-2 (COX-

2) ile prostaglandin E2 (PGE2) ekspresyonunun azalması biçiminde 

doğrulanmıştır (Deng et al., 2024). Enflamasyonun yanı sıra 

nöroimmün modülasyon, araknoid fibrozis oluşumunun 

engellenmesi ve epidural kan akımının geçici olarak değişmesi gibi 

ek mekanizmalar da tanımlanmıştır. 

5. Hasta Seçimi ve İşlem Öncesi Değerlendirme 

Epidural enjeksiyon başarısının belki de en önemli 

belirleyicisi, doğru hasta seçimidir. İşlem öncesinde ayrıntılı 

anamnez, nörolojik muayene, radyolojik değerlendirme ve beklenti 
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yönetimi eşzamanlı yürütülmelidir. Radiküler ağrıda Laségue (düz 

bacak kaldırma) ve femoral germe testleri pozitif olmalı; 

dermatomal dağılım radyolojik patoloji ile örtüşmelidir. Nörolojik 

muayenede motor güç, duyu ve refleks bulguları kayıt altına 

alınmalı, kauda ekina sendromu, ilerleyici motor defisit, idrar/fekal 

inkontinans, ateş, açıklanamayan kilo kaybı ve kanser öyküsü gibi 

“kırmızı bayraklar” mutlaka sorgulanmalıdır; bu bulguların 

varlığında enjeksiyon yerine acil görüntüleme ve cerrahi 

değerlendirme tercih edilmelidir. 

Manyetik rezonans görüntüleme (MR) altın standarttır. 

Klinik tabloya eşlik eden disk hernisi, foraminal veya santral stenoz, 

faset hipertrofisi ve sinovyal kistler değerlendirilmelidir. 

Görüntüleme ve klinik tablonun uyumsuz olduğu olgularda selektif 

sinir kökü bloğu tanısal amaçlı kullanılabilir. Pre-enjeksiyon 

dönemde hastanın ağrı skoru (VAS/NRS), fonksiyonel durumu 

(ODI, Roland Morris Disability Questionnaire) ve ruhsal durumu 

(depresyon ve anksiyete tarama araçları) sistematik biçimde 

ölçülmelidir; bu skorlar sonrasında tedavi yanıtının objektif 

takibinde kullanılır. 

Başarı olasılığını artıran klinik öngörücü faktörler arasında; 

akut-subakut semptom süresi (6 ay altı), pozitif Laségue bulgusu, 

MR'de belirgin disk herniasyonu, tek seviyeli patoloji ve radiküler 

ağrının bacak ağrısı ağırlıklı olması sayılabilir. Başarıyı sınırlayan 

faktörler ise uzamış semptom süresi, belirgin psikososyal stres, 

santral sensitizasyon belirtileri, yüksek bazal depresyon skoru ve 

birden fazla seviyeli kompleks patolojilerdir (Sencan et al., 2021). 

Bu bağlamda eş zamanlı depresyon ve anksiyete tedavisi, 

biyopsikososyal model çerçevesinde enjeksiyon başarısını 

artırabilir. 

İşlem öncesinde hastaya; beklenen etki profili, kısa ve uzun 

vadeli olası fayda, yaygın yan etkiler, nadir ancak ciddi 

komplikasyonlar, alternatif tedaviler ve işlem yapılmadığında 
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beklenen doğal seyir ayrıntılı biçimde anlatılmalıdır. Aydınlatılmış 

onam yazılı olarak alınmalı; diyabetik hastalarda geçici 

hiperglisemi, immünosüpresif hastalarda enfeksiyon, yaşlı 

hastalarda osteoporoz riski özel olarak açıklanmalıdır. Antikoagülan 

kullanan hastalarda, işlem öncesi kesilme protokolü hasta ve primer 

hekim ile koordine edilmelidir (Manchikanti et al., 2025). 

6. Endikasyonlar 

6.1. Lomber Disk Hernisine Bağlı Radiküler Ağrı 

Epidural enjeksiyonların birincil ve en iyi kanıt düzeyine 

sahip endikasyonu, lomber disk hernisine bağlı akut/subakut 

radiküler ağrıdır. Medikal tedaviye 4-6 hafta içerisinde yanıt 

vermeyen, pozitif Laségue testi olan, radyolojik olarak doğrulanmış 

ve kesin cerrahi endikasyon taşımayan hastalarda epidural steroid 

enjeksiyonu günümüz kılavuzlarının büyük bölümünde 

önerilmektedir (Manchikanti et al., 2021; Sayed et al., 2022). On 

yedi randomize çalışmayı içeren bir meta-analiz, plaseboya kıyasla 

epidural steroid enjeksiyonunun 6. haftada ve 3. ayda bacak ağrısı 

şiddetinde anlamlı azalma sağladığını, ancak minimal klinik anlamlı 

fark (MCID) eşiğinin her zaman aşılamadığını bildirmiştir 

(Verheijen et al., 2021). Güncel Çin meta-analizi, 3 ay ve 6 aylık 

kısa-orta vadede anlamlı ağrı azalması ve opioid kullanımında 

ortalama 14 mg morfin eşdeğeri/gün'lük azalma gösterirken uzun 

dönem etkinin sınırlı olduğunu raporlamıştır (Zhang et al., 2024). 

6.2. Lomber Spinal Stenoz 

Lomber spinal stenoza bağlı nörojenik kladikasyo, yaşlı 

popülasyonda giderek artan bir sakatlık nedenidir. Bu endikasyonda 

epidural enjeksiyonun etkinliği, disk hernisindekine kıyasla belirgin 

biçimde daha düşüktür. Cochrane temelli sistematik derleme, 

epidural steroidlerin LSS'ye bağlı ağrı ve fonksiyonda klinik anlamlı 

bir iyileşme sağlamadığını raporlamış ve yüksek kaliteli kanıta 
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dayanan güçlü olumsuz öneri yapmıştır (Ammendolia et al., 2022; 

Bussières et al., 2021). JAMA'daki güncel derleme de LSS'de 

epidural steroidlerin uzun dönem faydasının gösterilememiş 

olduğunu vurgulamıştır (Katz et al., 2022). Bununla birlikte bazı 

çalışmalar, tek segmentli lateral reses darlığında kısa-orta vadeli ağrı 

kontrolünde hedeflenmiş transforaminal yaklaşımın klinik fayda 

sağlayabileceğini bildirmektedir (Soin et al., 2025). 

6.3. Başarısız Bel Cerrahisi Sendromu (FBSS) 

Bel cerrahisi sonrası sebat eden kronik radiküler veya aksiyel 

ağrı, yönetimi güç bir klinik senaryodur. Ambrella sistematik 

derleme sonuçları, FBSS'de epidural steroid enjeksiyonunun sınırlı 

ve geçici ağrı kontrolü sağladığını, uzun dönem üstünlük kanıtının 

zayıf olduğunu göstermektedir (Gallego et al., 2023). ASIPP 

kılavuzlarında FBSS için kaudal ve interlaminar yaklaşımlarla lokal 

anesteziğin steroid ile birlikte ya da tek başına kullanımı Level II 

kanıt düzeyi ile orta-güçlü öneri olarak yer almaktadır (Manchikanti 

et al., 2021). Bu popülasyonda perkütan adezyolizis ve kaudal pulse 

radyofrekans gibi ileri işlemler de değerlendirilmelidir (Guven Kose 

et al., 2022). Spinal kord stimülasyonu (SCS) ise yayımlanan 

umbrella değerlendirmelerde FBSS'de en güçlü kanıta sahip 

müdahale olarak öne çıkmaktadır. 

6.4. Diskojenik Aksiyel Bel Ağrısı 

Radikülopati olmaksızın sebat eden diskojenik aksiyel bel 

ağrısında epidural enjeksiyonların rolü tartışmalıdır. ASIPP 2021 

kılavuzu, diskojenik aksiyel ağrıda kaudal ve interlaminar 

yaklaşımlar için Level II öneri düzeyi bildirmiştir. BMJ 2025'te 

yayımlanan network meta-analizinde, şam-kontrollü çalışmaların bir 

araya getirilmesiyle interlaminar epidural steroid enjeksiyonlarının 

aksiyel ağrıda plaseboya üstünlük sağlamadığı sonucuna varılmış ve 

aynı ekibin klinik uygulama kılavuzu aksiyel kronik bel ağrısında 

epidural enjeksiyona karşı güçlü olumsuz öneri vermiştir (Busse et 
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al., 2025; Wang et al., 2025). Bu çelişki, aksiyel ağrı hasta seçiminin 

çok bireyselleştirilmiş bir karar verme süreciyle yürütülmesini 

gerektirir. 

6.5. Herpes Zoster İlişkili Ağrı ve Diğer Endikasyonlar 

Zona zoster sonrası postherpetik nevralji, araknoidit ve bazı 

atipik radikülopatilerde epidural enjeksiyon seçenek olarak 

kullanılmaktadır. Akut-subakut fazda, epidural deksametazon 

bolusu ile tekrarlayan düşük doz uygulamanın zoster ilişkili ağrı 

skorunda anlamlı azalma sağladığı randomize bir çalışmada 

gösterilmiştir (Choi et al., 2020). Bu tür endikasyonlarda kararlar 

olgu bazında, biyopsikososyal değerlendirme ile birlikte 

verilmelidir. 

6.6. Türkiye Pratiği ve Yerel Veriler 

Türkiye'de epidural enjeksiyon, hem algoloji hem de 

nöroşirürji kliniklerinde uygulanmakta olup Marmara 

Üniversitesi'nden yayımlanan prospektif bir çalışmada, tek seviyeli 

lomber radiküler ağrılı 61 hastada tek seferlik transforaminal 

enjeksiyonun NRS, ODI, Beck Depresyon Envanteri ve DN4 

skorlarında 3. aya kadar anlamlı iyileşme sağladığı gösterilmiştir; 

aynı çalışmada nöropatik ağrı bileşeninin enjeksiyon başarısını 

olumsuz etkilediği de bildirilmiştir (Sencan et al., 2021). Türk 

Sosyal Güvenlik Kurumu geri ödeme koşulları uyarınca epidural 

enjeksiyonların konservatif tedaviye dirençli uygun 

endikasyonlarda, tercihen floroskopi veya ultrason rehberliğinde 

yapılması önerilmektedir. 

7. Kontrendikasyonlar 

Kontrendikasyonlar mutlak ve göreceli olmak üzere iki 

grupta değerlendirilir. Mutlak kontrendikasyonların varlığında işlem 

gerçekleştirilmemeli; göreceli kontrendikasyonlarda ise risk-fayda 

dengesi her hasta için bireyselleştirilmelidir. 
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Tablo 1. Epidural enjeksiyonlar için mutlak ve göreceli 

kontrendikasyonlar 

Mutlak Kontrendikasyonlar Göreceli Kontrendikasyonlar 

• Lokal veya sistemik aktif 

enfeksiyon, sepsis • Uygulama 

bölgesinde cilt enfeksiyonu • Kontrol 

edilemeyen kanama bozukluğu • 

Enjekte edilecek ajana karşı ciddi 

alerji • Hasta reddi / bilgilendirilmiş 

onam alınamaması • Kafa içi basınç 

artışı sendromu 

• Gebelik (floroskopi gereksinimi) • 

Kontrolsüz diyabet (HbA1c > 8,5) • 

Yoğun antikoagülan / antitrombosit 

kullanımı • İleri immünosüpresyon 

(solid organ nakli, aktif kemoterapi) • 

Konjestif kalp yetmezliği (volüm 

yükü) • Ciddi spinal deformite / 

anatomik distorsiyon • İşbirliği 

yapamayan hasta 

Kaynak: ASIPP 2021 (Manchikanti ve ark.) ve ASIPP perioperatif kılavuzu (Manchikanti 

ve ark., 2025) temelinde derlenmiştir. 

8. Teknikler ve Yaklaşımlar 

8.1. İnterlaminar Yaklaşım 

Geleneksel yaklaşımdır; hasta yüzüstü pozisyonda 

yerleştirildikten sonra floroskopi rehberliğinde orta hat veya 

parasagittal oblik yoldan ligamentum flavum geçilerek epidural 

aralığa ulaşılır. Kontrast madde ile doğrulamanın ardından ilaç 

yavaşça enjekte edilir. Parasagittal interlaminar (PIL) yaklaşımın, 

ventral epidural aralığa ilaç dağılımını orta hat yaklaşıma göre 

anlamlı biçimde artırdığı gösterilmiş ve bir network meta-analizinde 

kısa dönemde en etkili teknik olarak öne çıkmıştır (Mahmoud et al., 

2024). Komplikasyon profili düşük olmakla birlikte, dura delinmesi 

ve post-dural delinme başağrısı (PDPH) klinik pratikte dikkat 

edilmesi gereken noktalardır. 

8.2. Transforaminal Yaklaşım 

Transforaminal yaklaşım, hedef sinir kökünün ventral ve 

lateral bölümüne daha yüksek konsantrasyonda ilaç ulaştırmak için 
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geliştirilmiştir. İğne, güvenli üçgen veya Kambin üçgeni hedef 

alınarak intervertebral foramenin anterosuperior kadranına 

yerleştirilir. Modern pratikte, dorsal kök ganglionu zedelenmesi ve 

segmental arter hasarı riskini azaltmak için infraneural yaklaşım ve 

küt uçlu iğnelerin tercih edilmesi önerilmektedir. Transforaminal 

yaklaşımın radiküler ağrıda en iyi etki profilini sağladığı birden çok 

sistematik derlemede gösterilmiştir (Helm et al., 2021; Mahmoud et 

al., 2024). Belçika'dan üç merkezli prospektif gözlemsel kohortta, 

transforaminal enjeksiyon sonrası 2 yıl izlem sonunda hastaların 

%80'inde tatmin edici yanıt alınırken %19,6'sının sonradan cerrahiye 

gittiği raporlanmıştır (Raymaekers et al., 2024). 

Transforaminal yaklaşımın en önemli güvenlik önlemi dijital 

subtraksiyon anjiyografidir (DSA). DSA; floroskopiye kıyasla 

intravasküler iğne yerleşimini tespit etmede duyarlılığı yüksek bir 

tekniktir; servikal ve üst lomber seviyelerde özellikle önerilmektedir 

(Beckworth et al., 2024; Wozniak et al., 2025). İşlem sırasında test 

dozu uygulaması ile hastanın uyanık izlenmesi de ek bir güvenlik 

katmanı sağlar. 

8.3. Kaudal Yaklaşım 

Sakral hiatus üzerinden sakrokoksigeal membran delinerek 

kaudal epidural aralığa ulaşılır. Orta hattan daha uzak bir giriş 

sağladığı için dura delinme ve intratekal enjeksiyon riski düşüktür; 

bu yönüyle özellikle lomber cerrahi geçirmiş hastalarda, epidural 

yapışıklıklar nedeniyle interlaminar yaklaşım güç olduğunda tercih 

edilebilir. Kaudal yaklaşımın etkinliği disk hernisine bağlı radiküler 

ağrıda ve FBSS'de Level I ile Level II arasında değişen kanıt 

düzeyleriyle desteklenmektedir (Manchikanti et al., 2021; Nagpal et 

al., 2022). Randomize bir çalışmada, floroskopi rehberliğinde kaudal 

yaklaşımın fizyoterapiye üstün elektrofizyolojik düzelme sağladığı 

gösterilmiştir (Ibrahim et al., 2020). LSS'de ise kaudal ESE'nin 10 

mL volümle 3 aya kadar anlamlı ağrı ve fonksiyon iyileşmesi 
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sağladığı bir retrospektif çalışmada bildirilmiştir (Gagliardi et al., 

2024). 

8.4. Görüntüleme Rehberliği: Floroskopi, Ultrason ve DSA 

Günümüzde kör teknik; yüksek başarısızlık oranı (kaudalde 

%25, lomberde %30'a varan) ve nöral komplikasyon riski nedeniyle 

terk edilmiştir. Floroskopi altın standart olmayı sürdürmekle birlikte, 

iyonizan radyasyon maruziyeti ve kontrast alerjisi gibi dezavantajlar 

içerir. Ultrason rehberliği; radyasyon içermemesi, damar yapılarını 

gerçek zamanlı görüntüleyebilmesi ve taşınabilir cihazlarla yatak 

başı uygulanabilir olması nedeniyle giderek yaygınlaşmaktadır. 

Randomize bir çalışmada, ultrason rehberliğinde lomber 

transforaminal enjeksiyonun floroskopiye eşdeğer doğruluk oranı 

(%90,2 vs %91,5), daha kısa işlem süresi ve belirgin şekilde azalmış 

radyasyon dozu (3047 vs 8807 µGy·m²) sağladığı gösterilmiştir 

(Zhao et al., 2023). Kaudal yaklaşımda ise ultrason rehberliğinin 

başarı oranı birçok çalışmada %97-100 aralığında bildirilmektedir. 

9. Kullanılan Ajanlar ve Dozlar 

Epidural enjeksiyonda ilaç seçimi, endikasyon, uygulama 

yolu ve güvenlik kaygılarına göre bireyselleştirilir. Kortikosteroidler 

iki ana gruba ayrılır. Partiküllü steroidler (metilprednizolon asetat, 

triamsinolon asetonid, betametazon soda fosfat-asetat karışımı) 

eritrosit çapından büyük partiküller içerdiğinden inadvertan 

intravasküler enjeksiyonda emboli oluşturma riski taşır. Non-

partiküllü steroid olan deksametazon sodyum fosfat suda çözünür 

olup bu riski ortadan kaldırır. FDA'nın 2014'teki uyarısı ve ardından 

gelen uzlaşı kılavuzları özellikle servikal transforaminal 

enjeksiyonlarda non-partiküllü steroid kullanımını güçlü biçimde 

önermektedir (Helm et al., 2021; Beckworth et al., 2024). 

Lokal anestetikler (bupivakain %0,125-0,25, lidokain %0,5-

1) hem ek analjezi sağlamak hem de intravasküler enjeksiyonu erken 

tanımak amacıyla ko-uygulanır. Bir meta-analizde tek başına lokal 
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anestetiğin bile bazı endikasyonlarda steroid ile kombinasyonuna 

yakın uzun süreli yanıt sağladığı bildirilmiştir (Manchikanti et al., 

2022). Uygulama volümü yaklaşıma göre değişir: interlaminar yolda 

2-4 mL, transforaminal yolda 1-2 mL ve kaudal yolda 10-20 mL tipik 

kullanılan hacimlerdir. Tekrar enjeksiyon sıklığı konusunda uzlaşı 

sağlanmış kesin bir kural bulunmamakla birlikte ASIPP kılavuzu 

yılda 4 enjeksiyonu aşmamayı ve işlemler arasında en az 2-4 hafta 

bırakmayı önermektedir; özellikle yaşlı ve osteoporotik hastalarda 

kümülatif steroid dozunun takibi önemlidir. 

Tablo 2. Epidural enjeksiyonlarda sık kullanılan kortikosteroidlerin 

özellikleri 

Ajan Tip Tipik Doz Etki 

Süresi 
Öne Çıkan 

Notlar 

Metilprednizolon 

asetat 
Partiküllü 40-80 mg 1-3 hafta Servikal TFESI'de 

kullanılmaması 

önerilir 

Triamsinolon 

asetonid 
Partiküllü 40-80 mg 2-4 hafta Lomber 

yaklaşımlarda 

yaygın 

Betametazon 

sodyum fosfat-

asetat 

Karışık 6-12 mg 2-4 hafta Daha küçük 

partikül boyutu 

Deksametazon 

sodyum fosfat 
Non-

partiküllü 
4-10 mg 1-2 hafta Servikal TFESI'de 

tercih edilen 

Kaynak: ASIPP kılavuzu (Manchikanti et al., 2021) ve güncel derlemelerden (Helm ve ark., 

2021; Beckworth ve ark., 2024) uyarlanmıştır. 
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10. Etkinlik ve Kanıt Düzeyi 

Güncel literatür, etkinlik sonuçlarının endikasyon ve 

yaklaşıma göre ciddi farklılıklar gösterdiğini ortaya koymaktadır. 

Lomber disk hernisine bağlı radiküler ağrıda, floroskopi 

rehberliğinde yapılan transforaminal ve kaudal enjeksiyonlar için 

kanıt düzeyi en yüksek seviyeye (Level I, güçlü öneri) ulaşmıştır 

(Manchikanti et al., 2021; Helm et al., 2021). On yedi randomize 

çalışmanın meta-analizi; 6. hafta ve 3. ayda bacak ağrısında 

plaseboya göre istatistiksel üstünlük göstermiş, ancak minimal 

klinik anlamlı fark eşiğine ulaşılmadığı belirtilmiştir (Verheijen et 

al., 2021). Cochrane verilerinin yeniden analizini yapan 

Manchikanti ve arkadaşları, yalnızca floroskopi rehberliğinde 

yürütülmüş çalışmaları dahil ettiklerinde 1 ve 3. aylarda Level I, 6 

ve 12. aylarda Level II düzeyinde olumlu kanıt elde etmişlerdir 

(Manchikanti et al., 2022). 

Cerrahiye giden hasta oranı açısından, gerçek dünya verileri 

öğretici sonuçlar vermektedir. Belçika çok merkezli kohortta 2 yıl 

izlemde transforaminal enjeksiyon sonrası cerrahi oranı %19,6 

bulunmuştur (Raymaekers et al., 2024). BMJ'de yayımlanan 24 

randomize çalışmanın meta-analizi, diskektomi ile epidural steroid 

enjeksiyonunu karşılaştırdığında; cerrahinin erken dönemde orta 

büyüklükte üstünlük sağladığını, ancak farkın 1 yıl sonunda ihmal 

edilebilir düzeye indiğini bildirmiştir (Liu et al., 2023). Bu sonuç, 

cerrahiye aday kılavuz hastalarda bile enjeksiyonun makul bir 

seçenek olarak sunulmasını desteklemektedir. 

Lomber spinal stenozda tablo farklıdır. Yüksek kaliteli klinik 

kılavuzlar, epidural steroidlerin LSS'de ağrı ve fonksiyonda klinik 

anlamlı iyileşme sağlamadığı konusunda hemfikirdir (Bussières et 

al., 2021; Ammendolia et al., 2022). BMJ'nin 2025 klinik uygulama 

kılavuzunda, kronik aksiyel ve radiküler spinal ağrı için epidural 

enjeksiyonlara karşı GRADE temelli güçlü olumsuz öneri 

kaydedilmiştir (Busse et al., 2025). Buna karşın ASIPP uzmanları, 
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yalnızca floroskopi rehberli çalışmaların seçildiği analizlerde 

sonuçların anlamlı biçimde lehte değiştiğini savunmakta ve 

metodolojik kararların sonuçlar üzerinde belirleyici olduğunu 

vurgulamaktadır (Manchikanti et al., 2022). Bu çelişki, alanın halen 

dinamik bir şekil aldığını göstermektedir. 

Kronik siyatikte, 50 randomize kontrollü çalışmayı içeren 

güncel bir network meta-analizi, epidural steroid + fizyoterapi ve 

epidural steroid + ketamin kombinasyonlarının uzun dönemde 

fonksiyonel iyileşme sağlayan nadir müdahaleler arasında olduğunu 

bildirmiştir; ancak bu sonuçlar “çok düşük” kanıt düzeyi ile 

değerlendirilmiştir (Zhu et al., 2025). 

Tablo 3. Epidural enjeksiyonların başlıca endikasyonlardaki kanıt 

düzeyi 

Endikasyon ASIPP 2021 Diğer Kılavuzlar 

/ Meta-analizler 
Klinik Yorum 

Lomber disk 

hernisi – radiküler 

ağrı 

Level I 

(Güçlü) 
Level I/II (Helm 

2021; Verheijen 

2021; Zhang 

2024) 

Kısa-orta vadede 

etkili; uzun vade 

sınırlı 

Lomber spinal 

stenoz 
Level II/III 

(Orta) 
Güçlü olumsuz 

(Bussières 2021; 

Ammendolia 

2022; Katz 2022; 

Busse 2025) 

Uzun dönem 

fayda yok; kısa 

vade seçilmiş 

hastalarda 

Başarısız bel 

cerrahisi sendromu 
Level II (Orta-

güçlü) 
Sınırlı kanıt 

(Gallego 2023) 
Bireyselleştirilmiş 

karar; PRF/SCS 

öncesinde 

denenebilir 
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Endikasyon ASIPP 2021 Diğer Kılavuzlar 

/ Meta-analizler 
Klinik Yorum 

Diskojenik aksiyel 

ağrı 
Level II (Orta) Güçlü olumsuz 

(Busse 2025; 

Wang 2025) 

Genel olarak 

önerilmez 

Postherpetik 

nevralji 
Sınırlı (Level 

IV) 
Küçük RKÇ'ler 

olumlu (Choi 

2020) 

Olgu bazında 

karar 

Kısaltmalar: PRF = Pulse radyofrekans; SCS = Spinal kord stimülasyonu; RKÇ = 

Randomize kontrollü çalışma. Kaynak: Metindeki referanslardan derlenmiştir. 

11. Komplikasyonlar ve Güvenlik 

Epidural enjeksiyonlar, floroskopi rehberliğinde uygun 

tekniklerle uygulandığında genel olarak güvenli işlemlerdir. 

Komplikasyonlar minör (sık fakat genellikle kendini sınırlayıcı) ve 

majör (nadir ancak potansiyel olarak yıkıcı) olarak iki gruba ayrılır. 

Minör komplikasyonlar vakaların %2,4-9,6'sında görülür ve 

vazovagal atak, geçici bel ve bacak ağrısında artış (post-enjeksiyon 

alevlenmesi), yüz kızarması, insomnia, baş ağrısı, serum glukoz 

yüksekliği, hafif dural delinme ve post-dural delinme baş ağrısı gibi 

tabloları kapsar (Chang & Ng, 2020). Sistemik kortikosteroid 

etkileri; HPA aksis süpresyonu, glikoz kontrolünün bozulması, kilo 

artışı, Cushing benzeri tablo ve uzun süreli kullanımda kemik 

dansitesinde azalma şeklinde ortaya çıkabilir. Yakın zamanda steroid 

indüklü akut pankreatit olguları da bildirilmiştir; steroid tekrarı 

sırasında bu risk akılda tutulmalıdır (Fleming et al., 2025). 

Majör komplikasyonlar nadir ancak potansiyel olarak 

yıkıcıdır. Bunlar epidural hematom, epidural abse, spinal enfarkt, 

araknoidit, menenjit, dural yırtık, intrakranial hematom ve serebellar 

hasarı içerir. Neuraxial bloklardan sonra bildirilen 291 intrakranial 
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hematom olgusunu inceleyen bir derlemede, %11 kısmi/tam 

iyileşme sağlanamaması ve %8 mortalite raporlanmıştır (Bos et al., 

2021). Lomber transforaminal yaklaşımda spinal kord enfarktı, 

Adamkiewicz arterine partiküllü steroid embolisi ile 

ilişkilendirilmektedir; bu nedenle üst lomber (L1-L2) ve alt torakal 

seviyelerde non-partiküllü steroid kullanımı kuvvetli biçimde 

önerilmektedir (Chang & Ng, 2020). 

Servikal transforaminal yaklaşımın güvenlik profili tarihsel 

olarak endişe konusu olmuştur; ancak modern non-partiküllü steroid 

uygulaması ile yapılan büyük retrospektif serilerde sonuçlar 

iyileşmiştir. Wozniak ve arkadaşlarının 1018 işlemi kapsayan 

serisinde, non-partiküllü steroid ile floroskopi rehberliğinde yapılan 

servikal transforaminal enjeksiyonlarda majör komplikasyon 

saptanmamıştır (Wozniak et al., 2025). Beckworth ve arkadaşlarının 

17 yıllık tek merkezli 6241 servikal TFESI serisinde de katastrofik 

komplikasyon bildirilmemiştir (Beckworth et al., 2024). Bu veriler, 

uygun iğne seçimi, DSA kullanımı, non-partiküllü steroid ve test 

dozu gibi güvenlik önlemlerinin titiz biçimde uygulandığında majör 

komplikasyon riskini neredeyse ortadan kaldırabileceğini 

düşündürmektedir. 

Tablo 4. Epidural enjeksiyon komplikasyonlarının sınıflandırılması, 

sıklığı ve yönetimi 

Komplikasyon Kategori Sıklık Yönetim / Önlem 

Vazovagal atak Minör %1-3 Trendelenburg, sıvı, 

atropin 

Geçici ağrı 

alevlenmesi 
Minör %2-5 NSAİİ, soğuk uygulama, 

hasta güvencesi 
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Komplikasyon Kategori Sıklık Yönetim / Önlem 

Geçici hiperglisemi Minör %10-30 

(diyabetik) 
7-14 gün glukoz takibi, 

insülin dozu ayarlama 

Dural delinme / 

PDPH 
Minör-Orta %0,5-5 Yatak istirahati, 

hidrasyon, kafein, 

epidural kan yaması 

Epidural hematom Majör < %0,01 Acil MR, acil cerrahi 

dekompresyon 

Epidural abse / 

menenjit 
Majör < %0,01 Kültür, antibiyotik, 

gerekirse cerrahi drenaj 

Spinal kord enfarktı Katastrofik Çok nadir Önleme: non-partiküllü 

steroid, DSA, infraneural 

yaklaşım 

İntrakranial 

hematom 
Majör Çok nadir İzlenmeyen PDPH'de 

şüphelenilmeli, 

kontrastlı MR 

Kısaltmalar: NSAİİ = Non-steroid anti-inflamatuvar ilaç; PDPH = Post-dural delinme 

başağrısı; DSA = Dijital subtraksiyon anjiyografi. Kaynak: Chang & Ng (2020), Bos ve 

ark. (2021), Beckworth ve ark. (2024), Wozniak ve ark. (2025) verileri sentezlenmiştir. 

12. Özel Hasta Grupları ve Perioperatif Yönetim 

12.1. Antikoagülan ve Antitrombosit Tedavi Kullanan Hastalar 

Antikoagülan tedavi alan hastaların peri-operatif yönetimi 

günümüzde önemli bir klinik sorudur. ASIPP'in güncel uzlaşı 

kılavuzu, girişimsel ağrı yönetimi işlemlerini düşük, orta ve yüksek 

risk olmak üzere üç gruba ayırmakta ve her grup için ilaçların 
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kesilme süresini ve köprüleme stratejilerini önermektedir 

(Manchikanti et al., 2025). Transforaminal ve interlaminar epidural 

enjeksiyonlar orta-yüksek risk kategorisinde yer almakta; warfarin 

kullanımında INR ≤1,5 hedeflenmekte, klopidogrel ve ticagrelor 

gibi P2Y12 inhibitörlerinin 5-7 gün, DOAC'ların (apiksaban, 

rivaroksaban, edoksaban) böbrek fonksiyonuna göre 48-72 saat 

öncesinden kesilmesi önerilmektedir (Manchikanti et al., 2024). 

Düşük doz aspirin (81 mg) düşük ve orta riskli işlemlerde genellikle 

devam edilebilir. 

Tablo 5. Epidural enjeksiyon öncesi antikoagülan ve antitrombosit 

ajanların yönetimi 

Ajan Kesilme Süresi Yeniden 

Başlatma 
Notlar 

Aspirin düşük doz (81 

mg) 
Genelde 

kesilmez 
— Düşük risk 

işlemde devam; 

yüksek riskte 3-

7 gün 

Klopidogrel 5-7 gün İşlem sonrası 24 

saat 
Kardiyoloji ile 

köprüleme 

değerlendirmesi 

Ticagrelor / Prasugrel 5-7 gün İşlem sonrası 24 

saat 
Stent öyküsü 

olanlarda dikkat 

Warfarin 5 gün (INR 

≤1,5) 
İşlem akşamı Köprüleme için 

LMWH 

değerlendirmesi 
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Ajan Kesilme Süresi Yeniden 

Başlatma 
Notlar 

Apiksaban / 

Rivaroksaban 
48-72 saat İşlem sonrası 24 

saat 
Kreatinin 

klirensine göre 

ayarla 

Dabigatran 72-96 saat İşlem sonrası 24 

saat 
Böbrek 

fonksiyonuna 

özellikle duyarlı 

LMWH (profilaktik 

doz) 
12 saat İşlem sonrası 12 

saat 
Tedavi dozunda 

24 saat 

kesilmesi 

önerilir 

Kısaltmalar: LMWH = Düşük molekül ağırlıklı heparin; INR = Uluslararası 

normalleştirilmiş oran. Kaynak: Manchikanti ve ark. (2025) ASIPP perioperatif kılavuzu 

ve Manchikanti ve ark. (2024) temelinde uyarlanmıştır. 

12.2. Diyabetik Hastalar 

Diyabetik hastalarda, epidural kortikosteroid sonrası 7-14 

gün süren geçici hiperglisemik yanıt beklenmeli; HbA1c >8,5 olan 

hastalarda işlemin elektif olarak ertelenip glisemik kontrolün 

iyileştirilmesi tercih edilmelidir. Non-partiküllü steroidlerin 

(deksametazon 4-8 mg) düşük dozla kullanılması, glukoz takibinin 

sıklaştırılması ve gerekirse oral antidiyabetik veya insülin dozu 

ayarlamalarının yapılması önerilir. 

12.3. İleri Yaş ve Osteoporotik Hastalar 

İleri yaş ve kırılgan hasta grubunda, düşük dozda non-

partiküllü steroid tercih edilmeli, tekrar enjeksiyon sayısı en aza 

indirilmelidir. Yıllık kümülatif steroid dozu takip edilmeli ve ek 

osteoporoz risk faktörleri olan hastalarda kemik dansitesi 
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izlenmelidir. Önceki cerrahi geçirmiş hastalarda epidural fibrozis ve 

anatomik distorsiyon nedeniyle kaudal yaklaşım tercih edilebilir; bu 

grupta perkütan adezyolizis seçeneği de değerlendirilebilir. 

12.4. Gebelik ve Pediatrik Popülasyon 

Gebelik döneminde radiküler ağrı tedavisi konservatif 

yaklaşımlarla yürütülmelidir. Floroskopi gerektirdiği ve teratojenik 

sistemik steroid etkisi nedeniyle elektif epidural enjeksiyonlar 

gebelikte göreceli kontrendikasyon oluşturur; gerçek ihtiyaç 

durumunda ultrason rehberliği tercih edilmeli, 2. ve 3. trimester 

göreli güvenli pencere olarak değerlendirilmelidir. Pediatrik 

popülasyonda epidural enjeksiyon endikasyonu oldukça sınırlıdır ve 

sıklıkla eksikliği saptanmayan bir radikülopati veya özgül 

enflamatuvar süreç söz konusudur; deneyim pediatrik nöroşirürji ve 

pediatrik algoloji merkezlerinde yoğunlaşmıştır. 

13. Cerrahi ile İlişki: Tamamlayıcı mı, Alternatif mi? 

Epidural enjeksiyonun nöroşirürji pratiğindeki yeri iki temel 

rol etrafında şekillenir: tanısal araç ve tedavi basamağı. Tanısal 

açıdan, selektif sinir kökü bloğu (transforaminal bir enjeksiyonun 

düşük volümle, yalnızca şüpheli sinir köküne uygulanmış versiyonu) 

cerrahi planlama öncesinde semptomatik segmentin 

doğrulanmasında değerli bir araçtır; özellikle çoklu seviyede patoloji 

bulunan hastalarda klinik olarak en sorumlu sinir köküne cerrahi 

yaklaşımı odaklamak için kullanılır. 

Tedavi basamağı olarak, epidural enjeksiyonun cerrahiden 

önce denenen konservatif ardışık basamağın son halkası olması 

büyük ölçüde kabul görmüş bir pratiktir. Stanford'dan 192.777 hasta 

ile yürütülen retrospektif analizde, servikal epidural enjeksiyon 

uygulanan hastaların 1 yılda %14,5'inin, 5 yılda ise %22,3'ünün 

cerrahiye ilerlediği gösterilmiştir; tekrarlanan enjeksiyonların 

cerrahiye geçiş riskini azalttığı raporlanmıştır (Kleimeyer et al., 

2020). BMJ'de yayımlanan güncel meta-analizde, diskektomi 
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cerrahisinin epidural steroid enjeksiyonuna kıyasla bacak ağrısında 

6 haftada orta düzeyde üstünlük sağladığı, ancak bu farkın 12. ayda 

minimuma indiği gösterilmiştir (Liu et al., 2023). 

Nöroşirürjiyen için doğru yaklaşım; kırmızı bayraklar 

(ilerleyici motor defisit, kauda ekina sendromu, enfeksiyon, tümör, 

fraktür) mevcut olmadıkça, 4-6 haftalık konservatif tedavi 

sonrasında persistan radiküler ağrısı olan hastalarda cerrahi karara 

geçmeden önce epidural enjeksiyon seçeneğini sunmak ve hastayla 

paylaşılmış karar verme süreci yürütmektir. Cerrahi karar; klinik 

yanıt, hasta tercihi, yaşam kalitesi üzerine etki, işgücü kaybı, cerrahi 

risk profili ve maliyet-etkinlik ile entegre biçimde 

değerlendirilmelidir. 

14. Maliyet-Etkinlik ve Sağlık Ekonomisi 

Epidural enjeksiyonun cerrahi müdahalelere kıyasla maliyet-

etkin olduğu birçok sağlık ekonomisi analizinde gösterilmiştir. 

Güncel bir klinik derlemede, LSS'de erken dönem LESİ 

uygulamasının QALY (quality-adjusted life years) başına kazanılan 

maliyet açısından cerrahiye alternatif olarak daha uygun bulunduğu 

belirtilmiştir (Soin et al., 2025). Türkiye bağlamında, işlemin devlet 

hastaneleri, eğitim ve araştırma hastaneleri ve özel hastanelerde 

erişilebilir olması, Sosyal Güvenlik Kurumu tarafından belirli 

koşullarda karşılanması ve ayaktan yapılabilir olması maliyet 

avantajını artırmaktadır. Ancak tekrarlayan enjeksiyonların 

kümülatif maliyeti, tek başına cerrahinin doğrudan maliyetine 

yaklaşabilmekte; bu nedenle 3-4 enjeksiyona rağmen anlamlı yanıt 

alınamayan hastalarda cerrahi seçeneğin değerlendirilmesi hem 

klinik hem de ekonomik açıdan önerilir. 

Dolaylı maliyetler açısından iş gücü kaybı, opioid 

kullanımının azalması ve fonksiyonel geri dönüş zamanı; 

enjeksiyonun ekonomik değerini belirleyen kritik parametrelerdir. 

Bu açıdan, titiz hasta seçimi ile uygun endikasyonda uygulanan 
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enjeksiyonun kısa vadede iş gücü kaybını azaltması, cerrahi 

maliyetten kaçınma olasılığı ve biyopsikososyal yükün 

hafifletilmesi; işlemin toplumsal maliyet-etkinliğine önemli katkı 

sağlar (Knezevic et al., 2021). 

15. Güncel Tartışmalar ve Gelecek Perspektifi 

Epidural enjeksiyonların geleceği dört eksende 

şekillenmektedir. Birincisi, ilaç dağıtım sistemlerinin 

geliştirilmesidir. Hiyaluronik asit bazlı sürekli salımlı hidrojel 

implantlar, betametazon ve lokal anestetik gibi ajanları epidural ya 

da paravertebral bölgeye uzun süreli olarak salabilmekte; hayvan 

modellerinde tekrar enjeksiyon ihtiyacını azalttığı ve 12 güne varan 

sürekli analjezi sağladığı gösterilmiştir (Deng et al., 2024). 

İkincisi, steroid dışı biyolojik ajanların keşfidir. Platelet 

zengini plazma (PRP), amniyotik sıvı ve kök hücre bazlı 

preparasyonlar epidural uygulamalarda araştırılmaktadır. 2025'te 

yayımlanan bir pilot çalışmada, transforaminal amniyotik sıvı 

enjeksiyonunun disk hernisinde 1 yıl boyunca minimum klinik 

anlamlı fark oranlarının %65-79 aralığında gerçekleştiği 

bildirilmiştir (Buttermann et al., 2025). Bu tür biyolojik ajanlar, 

kortikosteroidin sistemik yan etkilerinden kaçınma isteği ve 

rejeneratif potansiyel nedeniyle özellikle tekrarlayan enjeksiyon 

adayı olan hastalarda umut verici bir seçenek olarak 

değerlendirilmektedir. 

Üçüncüsü, kombinasyon tedavileridir. Transforaminal 

steroid enjeksiyonuna pulse radyofrekans ekleyen çalışmalar, uzun 

dönem ağrı kontrolünde tek başına enjeksiyona göre üstünlük 

bildirmektedir. Dirençli olgularda, oksijen-ozon kimyonükleolizinin 

mikrodiskektomiye non-inferior olduğu bir randomize çalışmada 

gösterilmiş ve 6 ayda hastaların %71'inin cerrahiden kaçındığı rapor 

edilmiştir (Kelekis et al., 2022). Epidural enjeksiyon + fizyoterapi 
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kombinasyonu, tekil uygulamalardan üstün uzun vadeli fonksiyonel 

iyileşme ile ilişkilendirilmiştir (Zhu et al., 2025). 

Dördüncüsü, hasta seçiminde kişiselleştirilmiş karar verme 

süreçlerinin gelişmesidir. İleri görüntüleme (yüksek çözünürlüklü 

MR nörografi), psikososyal değerlendirme araçlarının standart hale 

getirilmesi, yapay zekâ tabanlı yanıt öngörü algoritmaları ve 

biyobelirteç araştırmaları önümüzdeki 5-10 yıl içinde bu alanı 

dönüştürecek öncelikli araştırma alanları olarak öne çıkmaktadır 

(Beall et al., 2024). BMJ 2025 klinik uygulama kılavuzunun güçlü 

olumsuz önerilerine rağmen ASIPP bazlı metodolojik eleştirilerin 

sürdüğü bu dönemde, yüksek kaliteli, büyük ölçekli ve uzun izlemli 

randomize çalışmalara duyulan ihtiyaç açıktır (Busse et al., 2025). 

16. Sonuç 

Epidural enjeksiyonlar, bel ağrısı ve radiküler ağrının 

yönetiminde konservatif ve cerrahi tedaviler arasında önemli bir 

köprü rol üstlenmiştir. En güçlü kanıt düzeyi; lomber disk hernisine 

bağlı radiküler ağrıda, floroskopi rehberli transforaminal ya da 

kaudal yaklaşımla uygulandığında elde edilmektedir. Lomber spinal 

stenozda etkinlik tartışmalı olup uzun dönem fayda 

gösterilememiştir; bu grupta endikasyon bireyselleştirilmeli ve hasta 

beklentileri dikkatle yönetilmelidir. Diskojenik aksiyel bel ağrısında 

son kılavuzlar olumsuz öneri vermektedir. Başarısız bel cerrahisi 

sendromunda ise epidural enjeksiyon, spinal kord stimülasyonu gibi 

daha güçlü kanıta sahip seçeneklerden önce değerlendirilebilecek bir 

basamaktır. 

Güvenlik profili; non-partiküllü steroid kullanımı, 

floroskopi/ultrason rehberliği, DSA ile konfirmasyon, küt uçlu iğne 

ve infraneural yaklaşım gibi standartların uygulanmasıyla modern 

pratikte belirgin biçimde iyileşmiştir. Nadir majör 

komplikasyonların potansiyel ağırlığı, işlem öncesinde kapsamlı bir 

hasta değerlendirmesini ve uzman ellerde uygulanmayı zorunlu 
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kılmaktadır. Nöroşirürjiyenler için epidural enjeksiyon; tanısal 

netleştirmeyi, konservatif basamağın optimize edilmesini ve cerrahi 

kararın bilinçli şekilde verilmesini sağlayan değerli bir araçtır. 

Gelecekte uzun salımlı dağıtım sistemleri, biyolojik ajanlar ve 

kişiselleştirilmiş yanıt öngörü modelleri, bu alanda yeni standartları 

belirleyecek gibi görünmektedir. 

Çıkar Çatışması Beyanı 

Yazar, bu bölümün hazırlanması sürecinde herhangi bir çıkar 

çatışması bulunmadığını beyan eder. 

Finansman Beyanı 

Bu çalışma herhangi bir kurum ya da kuruluştan finansman 

desteği almamıştır. 

Etik Onam 

Bu bölüm mevcut literatürün derlenmesi yoluyla hazırlanmış 

olup insan veya hayvan verisi içermediğinden etik kurul onayı 

gerekmemektedir. 

Teşekkür 

Yazar; bölümün hazırlanmasında kaynaklara erişim ve 

kütüphane desteği sağlayan Zonguldak Atatürk Devlet Hastanesi 

Tıbbi Kütüphane ekibine teşekkür eder. 
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