Santral Sinir Sistemi

Enfeksiyonlarinda
Norogirurji

Santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonlari beyin,
omurilik, beyin ve omuriligi 6rten énemli yapilar
ve komsu anatomik kompartmanlarl etkileyen
patolojik surectirt. Enfeksiyon kaynaklar genel-
likle travma, gecirilmis kraniyal operasyonlar, pa-
ranazal sinls veya mastoid hava htcrelerindeki
enfeksiyon, sistemik enfeksiyon odagi varligi ve
immudn yetersizlik durumlarinda gérulen firsatgi
enfeksiyonlardir®’. Uygun sekilde tedavi edilme-
diginde hayati tehdit eden bu enfeksiyonlarin
prognozu son 20 yilda gelisen tani ve tedavi mo-
daliteleri ile ilerleme gdstermistirt!l.

OSTEOMYELIT:

Kalvaryum kemiklerinin enfeksiyonuna osteom-
yelit denir. Siklikla paranazal sinUs enfeksiyonlari
(genellikle frontal sints), acik cékme kingi ve kra-
niyal operasyonlardan sonra goruldr. En énemli
patojenler Stafilokokkus aureus (%43) ve stafi-
lokokkus epidermidis (%20) olup, %75 oraninda
etken Stafilokok ailesindendirt?.  Osteomyelit,
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akut ve kronik olarak 2 gruba ayrilabilir. Akut os-
teomyelit genellikle frontal sinls enfeksiyonuna
bagli olarak ortaya c¢ikar. Tutulan boélgede agri,
hassasiyet, eritem ve sislik gorulebilir. Kronik for-
ma godre SSS tutulumu daha fazladir ve tedavi
edilmedigi taktirde epidural abseye yol acabilir?],
Gec donem ostomyelitlerde inat¢i pUrtlan akinti
gorulebilirt®!.

Klinik ve Tani: Tani; klinik bulgular, fizik muayene,
laboratuvar testler ve goérintileme yontemleriyle
konur. Lokositoz, eritrosit sedimentasyon hizin-
da (ESR) artma ve C-Reaktif proteinde (CRP)
yUkselme enfeksiyon lehinedir. CRP’nin cerrahi
sonrasinda hizlica dusmesi 6nemli bir gésterge
olup akut enfeksiyonlarda, iyilesme ve relapslar-
da yol gostericidir®, X-ray goértnttlemede, kemik
destruksiyonuna sekonder dlzensiz ve benekli
alanlar gérulebilir. Direkt grafilerde gérulen kua-
CUK benekli alanlar, birbirleriyle birlesmeye bas-
larlar ve genellikle gevrelerinde siglik ve 6demin
olusturdugu buluta benzer bir gérindm (Pott’'un
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puffy tamaor) olusur®. Ancak akut osteomyelitte
réntgen bulgular normal olabilir (Kemik destrik-
siyonunun X-ray'de goérulebilmesi icin yaklasik
2 haftaya ihtiyac vardir)l'. Bilgisayarli tomografi
(BT) kemik harabiyetini gésteren en iyi gortuntu-
leme ydntemidir. Osteopeni, i¢ ve dis tabuladaki
erozyon Ve litik lezyonlari gosterir®. Ayrica kemik
sintigrafisi ve magnetik rezonans gérunttleme
(MRG) tekniklerinden yararlanilabilinir.

Tedavi: Siklikla cerrahi debridman, enfekte kemik
alanlarinin ¢cikariimasi ve 6-8 hafta streyle paren-
teral antibiyotik tedavisidir. Enfekte kemik normal-
den daha yumusak ve kanamasizdir. Kraniekto-
miye, saglikli ve kanamall kemik sinirlart gérilene
kadar devam edilmelidirt24l,

BEYIN ABSESI:

Beyin absesi, beyin parankiminin fokal enfek-
siyonu olup, belirli bir boélgenin serebriti olarak
baslayip icinde cerahat bulunduran iyi vaskula-
rize kapsule déntsmesiyle ortaya cikar. Hastalik
erkeklerde 2-3 kat daha fazla olup siklikla hayatin
ilk 4 dekatinda goruldr. insidansi gelismekte olan
Ulkelerde %8 iken, bati Ulkelerinde %1-2'dirl4,
immunsupressif ilag kullanimi, HIV pozitif hasta-
lar, travma, sinUzit, mastoidit, dental enfeksiyon,
endokardit ve bakteriyemi predispozan faktor-
lerdir. Etken mikroorganizma HIV pozitif hasta-
larda Toxoplazma gondii veya Mycobacterium
tuberculosis, solid organ transplantasyonunda
aspergillus ve candida, kraniyal operasyon veya
kafa travmasi varliginda staf. Aureus ve staf. Epi-
dermitis, mastoidit, sinUzit veya orta kulak enfek-
siyonu varliginda siklikla streptokoklardir®. Beyin
absesi 3 kaynaktan gelisebilir. 1- Enfekte komsu
dokulardan yayilim (%25-50) (SinUzit, orta kulak
iltihabi, dental enfeksiyonlar). 2- Uzak odaktan
hematojen yayilim (%15-30) (AC absesi, bakte-
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riyel endokardit). 3-Direkt inokUlasyon (%8-19)
(Kafa travmasi, kraniyal operasyon)“5l. Beyin ab-
sesi 4 evrede incelenirTablo-n,

Tablo 1: Beyin abse formasyonunun evreleri

Evre Zaman Karakteristik Ozellikler

Erken Serebrit 1-4 gln Notrofil birikimi, doku nekro-
zu ve 6dem

Gec Serebrit 4-10 gin | Makrofaj ve lenfosit infiltras-
yonu

Erken Kapsulasyon [ 11-14 gun
Gec Kapsulasyon |>14 gun

Abse duvarinin gelisimi
3-4. haftalarda abse kapsu-

[Undn olusumu

Klinik ve Tani: En sik rastlanan bulgular; basag-
rsi, ates ve degisik derecedeki biling bulanikli-
gidir. Norolojik bulgular abse yerlesimine gére
gunler veya haftalar icinde ortaya ¢ikar. Davranis
bozukluklari, kraniyal sinir parezisi, gayta inkonti-
nansi, epileptik ndbet, papil 6demi ve hemiparezi
gorulebilirt*®l. Beyin absesinden siphelenildigin-
de kontrastll BT taniyi hiziandirmada yardimcidir.
Absenin boyutu, sayisi ve lokalizasyonunda yar-
dimcidir. Beyin MRG ve diffuzyon MRG abseyi
primer, Kistik veya nekrotik timaorlerden ayrimini
saglar®l. BT'de hipodens ve daire seklinde bir
merkezi kisim ve bunun etrafinda kontrast tutan
duzgun bir halka seklindedir. Lezyonun etrafin-
daki hipodens 6dem alani dikkat ceker®ekit 14),
Geg serebrit doneminde ise kontrast tutulumu
merkeze kayar. MRG'de T1 agirlikli kesitlerde
serebrit hipointens, T2 agirlikli kesitlerde hiperin-
tens gorulur. Kapsul dénemindeyse T1 agirlikli
kesitlerde merkezi hipointens, kapsul hiperintens
olup 6dem alani hipointenstir®ekit 18) T2 agirliki
kesitlerde ise merkezi alan izo veya hiperintens,
kapsul hipointens géruntr. Cevredeki 6dem alani
ise hiperintenstirl?l,



Noroglirtirjiye Giris

Sekil 1: a) BT de solda bazal ganglionlar seviyesinde mer-
kezi kismi hipodens etrafinda halka seklinde kontrast tutan
beyin absesi gorilmektedir. Lezyonun etrafinda hipodens
ddem alan dikkat cekmektedir. b) MRG'de T1 agirlikli go-
rantlde solda bazal ganglionlar seviyesinde merkezi kismi
hipodens etrafinda halka seklinde kontrast tutan beyin ab-
sesi gorulmektedir.

Tedavi: Multidisipliner yaklasim gerektirir. Bu yak-
lasim radyolojik degerlendirme, cerrahi girisim,
antibiyotik kullanimi ve enfekte dokunun eradi-
kasyonunu icerir. MUmkun oldugu her durumda
abse bosaltiimasi yapilip hem kultdr igin materyal
alinir hem de abse hacminde kugulme saglanir.
Beyin sapi ve derin beyin bolgelerinde yerlesen
abselerde stereotaksik olarak drenaj saglanabi-
lir ya da sadece antibiyotik tedavisi uygulanabi-
lir. Yabanci cisim veya kemik parcalari ile iligkili
abselerde kapsul rezeksiyonu yapiimalidir. Abse,
derin yerlesimli veya konusma merkezindeyse,
cogul abselerde, abse ile birlikte menenijit ve/
veya ventrikulit variginda, genel durumu kotd
olan hastalarda, erken kapsul olusumu sirasinda,
antibiyotik tedavisi ile gerilemenin olmasi halin-
de ve abse capinin 2,5-3 cm.den kuguk oldugu
durumlarda tibbi tedavi uygulanmaktadir. Antibi-
yotik tedavisine anti-epileptikler da eklenmelidir.
Antibiyotik tedavisi 6-8 hafta intravendz olarak
sUrdurtlmelidir. Absenin icindeki puyudn bosaltil-
digi hastalarda 1-2 hafta araliklarla BT veya MRG
ile takipler yapiimali, plydn tekrarlamasi halinde
cerrahi islem tekrarlanmalidir. KUltdr icin materyal
elde edildikten sonra abse kaynagina gore anti-
biyotik tedavine baslanir ve kultirde Ureme oldu-
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gunda, antibiyograma gore tedavi tekrar dizen-
lenir. Bilincte kapanma ve absenin Kitle etkisinin
oldugu ve etrafinda 6¢dem oldugu durumlarda
kortikosteroid tedaviye eklenirt’245],

SUBDURAL AMPIYEM:

Subdural ampiyem dura mater i¢ tabakasi ile
araknoid membran dis tabakasi arasindaki po-
tansiyel boslukta ply birikmesi olarak tanimlanir.
Tum intrakranial enfeksiyonlarin %15-20'ini olus-
tururl®l. Subdural ampiyem her yasta gérdlebil-
mesine ragmen etkilenen olgularin buyUk kismi
10-40 yas arasinda olup erkeklerde 2-3 kat daha
fazla gorular. Subdural ampiyemin en sik ne-
deni ¢cocuklarda menenijit, eriskinlerde ise otola-
ringeal enfeksiyonlardir. Diger nedenler gegiril-
mis kraniyal cerrahi ve travmadir”. inflamasyon
subdural mesafeye 3 yolla ulasabilir. 1- Direkt
yayilim. Frontal sinUsUn posterior duvarindaki
erezyon nedeniyle olur. 2- indirekt yayilim. intrak-
ranial ve ekstrakranial alanlari birbirine baglayan
venoz sistemin septik tromboflebitinin retrograd
ilerlemesi ile olur. 3- Siklikla AC kdkenli enfeksi-
yondan hematojen yayiim!'". Etken mikroorganiz-
ma siklikla Streptokokkus milleri grubundandir
(Streptokokkus milleri ve Streptokokkus angino-
sus). Hastalarin ¢ok az bir kisminda etken staf.
aureus ve gram negatif mikroorganizmalardir.
Daha 6nce kraniyal cerrahi geciren hastalarda
Pseudomonas aeruginosa veya Staf. Epidermi-
dis etken iken, HIV pozitif hastalarda Salmonella
tarleri etkilidirt®!,

Klinik ve Tani: Subdural ampiyemin en yaygin Kli-
nik triadi ates, sintzit ve norolojik defisittir. Bas ag-
rsi, nébet, istahsizlik, bulanti-kusma, fotofobi, bo-
yun agrisi, epileptik nébet ve komaya kadar giden
suur bozukluklar da gorulebilirt2€. Klinigi ortaya
cikaran bulgular nonspesifik oldugu icin tanida kli-
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nik stiphe ¢ok énemlidir. Periferik kanda I6kositoz
veya kan kdlturlerinde Ureme gorulebilir. Tani BT
veya MRG ile kolayca konulabilir. Lomber ponksi-
yon herniasyon riski nedeniyle kontrendikedir.

Tedavi: Subdural ampiyem tedavisindeki klasik
ybntem ampiyemin cerrahi olarak bosaltimasi
ve antibiyotik baslanmasidir. Cerrahi girisimdeki
gecikme yuksek mortaliteye neden olabilir. Cer-
rahi tedavinin amaci subdural mesafedeki ampi-
yemin beyin dokusu ve kan akimi Uzerine etkisini
ortadan kaldirmaktir. Basari sansini arttirmak i¢in
cerrahi mudahale, burr hole yerine genis kranio-
tomi seklinde olmalidirt'29],

EPIDURAL ABSE:

Epidural abseler duramater ile kranium arasinda
puUrtlan materyalin birikmesi durumuna verilen
isimdir. TUm intrakraniyal enfeksiyonlarin %5'ini
olustururt™®. Genellikle paranazal sinuzitler veya
kraniyal cerrahi girisimler sonrasinda ortaya ¢i-
kar. Posttravmatik veya cerrahi girisimler sonrasi
ortaya ¢cikmissa etken siklikla Staf. aureus veya
Staf. epidermidis iken sinlzit, otitis media ve
mastoidite bagll olanlarda etken siklikla strepto-
kok veya anaerob mikroorganizmalardirt™.

Klinik ve Tani: En énemli klinik bulgusu ates ve
basagrisidir. Basagrisi baslangicta fokaldir. Fa-
kat lezyonun ilerlemesiyle jeneralize hal alir. Ates
ve basagrisini takiben kitle etkisine bagl olarak
fokal norolojik bulgular ortaya cikabilir. Petréz
apex yerlesimli epidural abselerde Gradenigo
Sendromu (ipsilateral fasial agri ve Abdusens si-
nirinde paralizi) gordlebilir. Kesin tani BT veya
MRG ile konur. Epidural mesafede hipodens sivi
koleksiyonu gértlmesi ve eslik eden enfeksiyon
belirtileri taniy1 koydurur. Géruntileme yontemleri
ile sinds veya mastoiddeki enfeksiyon veya kal-
varyal osteomyelit kolayca gorulebilir?!.
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Tedavi: Cerrahi drenaj, tedavinin esasl olup pa-
renteral antibiyotik tedavisi ile kombine yapilmal-
dir. Cerrahi islem sirasinda dura Uzerinde yer alan
enfekte grantlasyon dokusu dikkatlice ¢ikariima-
lidir?l, Alinan materyalin aerob ve anaerob kdltdr-
leri, gram boyamasi yapilimalidir. Ampirik antibiyo-
terapi hastanin yasina ve predispozan faktdrlere
gbre duzenlenmelidir. Etken patojenin gesitliligi ve
abselerin genellikle polimikrobial olmalarn g&zo-
ntne alinirsa ampirik tedavide genis spektrumlu
antibiyotik kullanimi gerekliligi ortaya ¢ikar.

BAKTERIYEL MENENUJIT:

Menenijit, infeksiyoz ve noninfeksiyoz nedenlerle
gelisen beyin ve omuriligi saran pial ve arakno-
id zarlarin akut ya da kronik gidisli inflamatuar
hastaligidir. Yillik insidansi ABD'de 1.38/100.000
Kigil'"l,
pneumoniae ve Haemophilus influenzae type b;

Neisseria meningitidis, Streptococcus

2 ay Uzerindeki bebekler ve genclerde %90 akut
bakteriyel menenjit etkeni olarak bildirilmigtir(™,
Yasa gore etken mikroorganizmalar ve tedavi se-
masi Takle-2'de gosterilmistir?!,

Tablo 2: Yasa gdre etken milkroorganizmalar ve antibi-
yotik tedavisi

Yas Mikroorganizma Tedavi

< lay E.Coli, Grup B Streptokok,

L. Monocytogenesis

Ampisilin+Sefotaksim veya
Aminoglikozid

1-3 ay E.Coli, Grup B Streptokok,
L. Monocytogenesis
H.influenza

Strept. Pnémonia

Ampisilin+3.kusak sefa-
losporin

3ay-18 yas | H.influennza 3.kusak sefalosporin veya

N.meningitis Ampisilin+Kloramfenikol
S.pnémonia
18-50 yas |S.pndémonia Pen.G veya ampisilin ve 3.
N.meningitis Kusak
Sefalosporinler
>50 yas S.pnémonia Ampisilin+3.kusaksefalos-
N.meningitis porin

L. Monocytogenesis

Gram-enterik basiller

Patogenez: Hastaliga neden olan bakteriler ge-
nellikle oral yolla alinir. Kan dolasimina katilan
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mikroorganizmalar kan beyin bariyerini gecerek
leptomeninkslere gelir ve burada cogalarak infla-
masyona neden olur. N.meningitis ve H.influenza
nazofarinks mukozasindaki fimbrialara tututnur-
ken, meningokoklar farinks hucreleri yuzeyinde
bulunan 6zel reseptorlere baglanirlart,

Klinik ve Tani: Klinik tablo ani baglangicl ates,
basagrisi, ve ense sertligidir. Ancak bu 3 semp-
tomun ayni anda goérilmesi %50’nin altindadir.
Hemen hemen tUim hastalarda ates, basagri-
sl, ense sertligi ve biling durumunda degisiklik
bulgularindan en az 2'si bulunur. En sik gorulen
semptom %85 oraninda basagrisi olup ates %80
oraninda eslik eder. Bulantl ve kusma eslik ede-
bilir. Ense sertligi erigkinlerde %95'in Uzerinde
mevcuttur. Kernig ve Brudzinski belirtileri menin-
geal irritasyonun gostergesidir, yoklugu meneniiti
ekarte ettirmez. Spesifitesi yuksek , sensitivitesi
dusUktur. Fokal norolojik belirti ve bulgular artan
kafa ici basing artisini akla getirmelidir™l. Papil
6demi; vendz sinUs trombozu, beyin absesi, BOS
akiminda tikaniklik veya subdural ampiyem gibi
bir komplikasyonun gelistigini gosterir.

Bakteriyel menenjit suphesi varliginda lomber
ponksiyon yapiimasi gereklidir. Ancak intrakrani-
al basing artisi veya papil 6demi varliginda herni-
yasyon gelisebilir. Lomber ponksiyon esnasinda
%5 herniyasyon riski mevcutturl. Bu nedenle
intrakranial kitle veya papil 6demi varsa lomber
ponksiyon &ncesi  goéruntlleme  ydntemlerine
basvurmak gerekir. Ancak tedaviyi geciktirme-
mek adina énce kan kultdrlerini alinmali ve antibi-
yotik tedavisine baslamalidir. Lomber ponksiyon
sonrasi BOS’un morfolojik ve biyokimyasal ana-
lizleri ve kultGrleri alinir. Basing ¢ogunlukla yuk-
sektir, I6kosit sayisi 100-5000/mm? civarinda ve
polimorfontkleer |6kositler ¢cogunluktadir. BOS
glukoz/Serum glukoz orani 0.4 altina inmistir.
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Gram boyama menenijitten stphelenilen hastada
ilk de@erlendirimede yapilan hizli ve ¢ok yararli
bir incelemedir. Kesin etyolojik tani etkenin kultdr-
de Uretilmesi ile konur!™,

Tedavi: Uygun antibiyotik tedavisine ragmen
bakteriyel menejitli olgularda mortalite %15-25
arasinda degismektedir. Bakteriyel menenijit du-
sUnulen hastalarda bakteriyel identifikasyon yapi-
lincaya kadar uygun ampirik tedavi; en sik etken
olabilecek mikrorganizmalar ve bunlarin duyarli-
lik paternleri, hasta yasi, ek hastaliklar bir arada
dusunulerek baslanmalidir. Ampirik tedaviye; ye-
nidoganlarda Ampisilin+gentamisin+sefotaksim,
cocuk ve eriskinlerde vankomisin+seftriakson ve
50 yas UstU hastalarda vankomisin+Ampisilin+
seftriakson ile baslamak uygun bir secimdirl’®],

SANT ENFEKSIYONLARI:

Sant enfeksiyonu; BOS'ta hem gram boyama
hemde kultlrde bakteriyel patojenlerin gdsterildi-
gi, BOS pleositozu, ates, noérolojik semptom ve
sant malfonksiyon bulgularinin saptandigi durum
olarak tanimlanir. En sik etken mikroorganizmalar
normal cilt florasinda bulunan koagulaz negatif
stafilokoklar, Staf. aureus, ve Propionibakter ac-
nedir. Gram negatif organizmalar ve kandida
turleri de etken olabilirl™!. Cerrahinin enfeksiyon,
kanama veya spina bifida sonrasi gelisen hidro-
sefali nedeniyle yapilmis olmasi, geng yas ve sik
revizyon 6nemli risk faktorleridir. Ayrica cerrahin
deneyimi, hastanede kalis suresi, cerrahi teknik
ve sure sant enfeksiyonlarindaki diger risk faktor-
leri olarak sayilabilir'®l,

Patogenez: Patolojisinde, mikroorganizmalarin
sant trasesi ve sant pompasina yapisip bu alanlar-
da cogalmasi etkilidir. Ozellikle stafilokok suslarin-
da polisakkarit interselltiler adezyon gibi bazi gen

ve molekullerin hem yapismada etkili oldugu hem-
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de virtlans faktor olarak rol oynadigdr bildirilmistirt'7).
Enfeksiyonlar 4 mekanizma ile olusmaktadirt’®19),
1- Retrograd enfeksiyonlar: Santin distal ucundan
gelisen enfeksiyonlardir. 2- Hematojen yayilim:
Kanda bulunan mikroorganizma santi kolayca
kontamine edebilir. 3- Sant sisteminin ciltten agi-
ga ¢ikmasl sonrasi mikroorganizmanin yerlesmesi
(Myelomeningoselli hastalarda immobilizasyona
bagl olarak sant sistemi Uzerinde dekubit yaralari
olusabilir). 4- Santin cerrahi islem sirasinda koloni-
zasyonu: En sik gortlen mekanizmadir.

Klinik ve Tani: Ates, irritabilite ve sant disfonksi-
yonu en sik izlenen Klinik bulgulardir. Klinik yasa
gore farklilik gosterebilir. Pediatrik olgularda kla-
sik olarak; ates, huzursuzluk, beslenmede azal-
ma, lokal inflamasyon, sant trasesi boyunca ciltte
enfeksiyon goérdndmu, meninks irritasyon bulgu-
lari, karin agrisi, epileptik nébet, nérolojik durum-
da degisiklikler, oyuna ve okula ilgide azalma go-
rUlebilirken, eriskin olgularda bas agrisi, bulanti,
kusma, ates ve mental durumda degisiklikler
seklinde klinik verebilir'®1°,

Sant enfeksiyonunun tanisinda, sant sistemin-
den elde edilen BOS’ta beyaz kire sayllmasi ve
BOS un kulttr ve gram boyama yapiimasi ¢ok
dnemlidir. Sant enfeksiyonu ddstnulen olgula-
ra valfden, ya da kateter icerisinden diagnostik
ponksiyon islemi yapilmalidir. Eger BOS lum-
bar ponksiyon yoluyla elde edilir ise ise basar
orani duser. BOSda hafif-orta derecede poli-
morfonukleer 16kosit artisi veya eozinofili varlig
izlenebilir. BOS'ta I6kositoz olmamasi enfeksiyon
olmadigi anlamina gelmez. Gram boyama ile
mikroorganizmalarin  saptanmasi %70-90 ora-
nindadir. Gram boyamasi negatif olan hastalarin
%17'sinde kulterde Ureme gorUlir bu nedenle
klinik olarak sant enfeksiyonundan stphelenildi-

Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonlarinda Norogiriirji

ginde antibiyotik baslamak gerekir. Direkt grafiler
santin fiziki devamliigini géstermede yardmcidir.
Kontrastsiz BT, sant konfigUrasyonu, ventrikuler
kateterin pozisyonu ve ventrikdl buyukluklerinin
kiyaslanmasinda yardimcidirt'®19],

Tedavi: Sant enfeksiyonlarinin tedavisinde kabul
edilen genel gorus; enfekte santin en kisa strede
uzaklastirimasi, eksternal ventrikUler drenaj takil-
masl ve antibiyotik tedavisinin baslanmasidirt’®l.
Kdltur sonuglanana kadar, vankomisinle birlikte,
seftazidim, sefepim veya meropenem kullanila-
bilir. Bu kombinasyon, hem gram pozitif hemde
gram negatif mikroorganizmalara kars! etkili olup
iyi bir BOS gegcisi saglarl'®. Kdltir sonuglarina
gbre enfekte patojen icin uygun antibiyoterapi
yaplimalidir. BOS'un steril kaldigi ve hucreden
temizlendigi ilk 3 gun icerisinde yeni bir sant ta-
kilmalidirt?!,

VENTRIKULIT:

Ventrikdlit, ventriklt olusturan epandim taba-
kasinin enfeksiyonu olup ndrosirurjinin - dnemli
komplikasyonlarindan biridir. Siklikla ventrikuler
drenaj kullanmi ile birliktedir2?. insidansi %0-
22 arasinda olup en sik etken stafilokok turleridir
(Staf. Epidermidis ve Staf. Aureus)?'. Risk faktor-
leri arasinda, ileri yas, EVD nin takill kalma sUresi,
girisim sayisi ve intraventrikller kanama varligi
sayllabilir??,

Klinik ve Tani: Klinik olarak, yluksek ates, huzur-
suzluk, ense sertligi, kusma, fotofobi, bilin¢ duze-
yinde gerileme ve epileptik ndbet gordlebilirt?21,
Tani BOS analizi ile konulabilir. BOS glukozunun
< 25 mg/dL, BOS protein dizeyinde artma >50
mg/dL veya nétrofilik pleositoz gorulebilir?!, Go-
rintdleme ydntemlerinde (BT ve MRG) epandi-
min kontrast tutulumunun gdsterilmesi gereklidir.
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Difazyon agirhikl MRG’de ventrikuldeki parlaklas-
ma ventrikUl hasarini gésterirt?2).

Tedavi: Ventrikulit acil bir durum olup tani ve teda-
vide hizll davraniimalidir. Hastadan alinan kan ve
BOS 6rnekleri incelenmeli ve etken mikroorganiz-
ma saptanmaya calisiimalidir. EVD veya sant var-
iginda materyalin cikarilip (yeni EVD eklenmeli)
antibiyoterapi baslanmasi tedavinin temelini olus-
turur22Y. Sefalosporinler, aminoglikozidler, vanko-
misin, rifampin, karbepenemler ve fluorokinolon-
lar etken mikroorganizmaya kars! kullanilabilir?.

MANTAR ENFEKSIYONLARI:

Bakteriyel enfeksiyonlara gére daha nadir goru-
lUrler. En sik etkenler kandida, kriptokok ve asper-
gilluslardir. Siklikla meneniit, ensefalit veya abse
olusumu seklinde karsimiza ¢ikarlar. Tedavisinde
amfoterisin B, flusitozin, flukanozol gibi sistemik
antifungal ajanlar kullanilir. Mantar abse formas-
yonunda ise cerrahi drenaji gerekirt!l.

PARAZITIK ENFEKSIYONLAR:

Norosistiserkoz: Sistiserkoz etkeni olan Tenia so-
lium domuz eti ile bulastigr i¢in, bu hastalik Ulke-
mizde ender gorultr. Gerekli durumlarda cerrahi
ve prazikuantel kullanilir.

Toksoplazmoz: AIDS hastalarinda gortlen yer
kaplayici lezyonlarin en sik nedeni toksoplaz-
mozdur. Etken Toxoplasma gondiidir. BT veya
MRG'de tek veya multipl gevresel kontrast tutulu-
mu gdsteren yer kaplayici lezyon/lar géruldr. Tani
icin biyopsi gerekebilir. Tedavisinde primetamin
ve sulfadiazin kullanilirt,

Ekinokokkus Granulosus (Kist Hidatik):

Santral sinir sistemi tutulumu nadir olup kist hi-
datik olgularinin yaklasik %2’lik kisminda goraldr.
Daha ¢ok c¢ocuklarda ve geng erigkinleri etki-
ler?3:24 Afrika, Orta Dogu, Akdeniz Bolgesi, Yeni
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Zelanda ve Guney Amerika hastaligin sik gorul-
dugu bolgelerdir?42%1, Karaciger (%60) hastaligin
en ¢ok goruldugu primer organdir. Akciger %20
-30 oraniyla ikinci sirada yer alip beyin, kalp, gz,
dalak, gastrointestinal sistem ve kemik diger tu-
tulum alanlaridir®!, Serebral yerlesim, en sik orta
serebral arterin sulama alanina uyan paryetal lo-
btur. Kafatasi, kavern&z sinus, gbz kuresi, pons,
serebellum, ventrikll ici ve interpedinkller sis-
ternler diger yerlesim alanlaridir?526.271 Qlgularin
%0.5-2.4'Unde iskelet sistemi etkilenir. Omurga
bu olgularin yaklasik yarisinda tutulum goésterir.
En sik torakal 1/3 alt kisminda goértlur. Lomber
bodlgede %20, sakral bélgede %20, servikal bol-
gede %10 oraninda rastlanir®,

Patoloji: Etkeni Echinococcus Granulosus olup,
kdpek, kurt ve diger yirtict hayvanlarin paraziti-
dir28). insan ara konaktir. Hastalik insanlara, en-
fekte kdpek diskisiyla birlikte atilan parazitin gebe
halkalarinin pargalanmasiyla aciga ¢ikan yumur-
talarn, iyi yikanmamis ¢ig sebze ve meyvelerle,
enfekte sularla, toprak veya kdpekle temas son-
rasi eller araciligl ile agiz yoluyla alinmasiyla bu-
lasir. Midede sindirime u@rayan yumurtalardan
salinan embriyolar bagirsaktan kana karisarak
vena porta araciligiyla karacigere ulagir. Bir kismi
ise sistemik dolagima katilarak dalak ve akcige-
re ulasip bu organlarda da hidatik kistlere neden
olabilir?®, Kist Hidatik; primer ve sekonder olarak
siniflanabilir. Primer kistler; baska organ tutulumu
olmaksizin larvanin direkt beyni tutmasi ile ortaya
cikar ve siklikla tektir. Sekonder kistler ise primer
kistlerin spontan, travmatik veya cerrahi rdpturu-

ne bagli olarak ortaya cikar ve genellikle multipl-
dir23.25,29]

Klinik ve Tani: Bas agrisi ve kusma en sik bas-
langic sikayetleri olup hemiparezi, gérme bozuk-
lugu, epileptik ndbet, motor afazi, kranial sinir tu-
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tulumlari, papilédemi, ataksi ve gaita inkontinansi
gibi sikayetler kistin yerlesim yerine bagl olarak
gorulebilir?+25.26.29.301 - Serepral kistler genellikle
yavas buyudr, blylme hizi 1-12 cm/yil arasinda
degisebilir??l. Bu nedenle semptomlarin gelisimi
de yavastir ve norolojik defisitler genellikle intrak-
ranial basing artisina bagl olarak ge¢ dénemde
gorilmektedirt28:29:30],

Tani; Klinik, laboratuar ve gérdntileme yéntemle-
riyle konur. Seroloji yaninda BT ve MRG tanida
oldukca énemlidir. Beyin BT ve MRG tek basina
veya birlikte kist hidatik tanisi koymada oldukca
basarili olup preoperatif ddnemde kistin 6zelligi-
ni, yerlesimini ve kortekse en yakin kismini belirle-
mede yardimci olarak cerrahinin planlanmasinda
fayda saglarlar. Beyin BT'de beyin omurilik sivisi
ile ayni dansitede, perilezyonel ddem icermeyen
kistik bir lezyon olup genellikle dairesel veya yu-
varlak sekildedir. Kontrast madde tutmaz®ekil 24),
Kist duvari veya icinin kalsifikasyonu nadirdir.
MRG'de kist sivisi T1'de hipointens, T2 agirlikli
imajlarda hiperintens olarak gorulurken, kist duva-
rhem T1 hem de T2 agirlikli imajlarda dusuk sin-
yal intensiteli halka seklinde gorultr. Kist, duzgun
sinirl, kire seklindedir®eki!28)intraventz kontrast
madde sonrasi Kistteki rim kontrast madde tut-
maz. Kiz vezikullerin gorilmesi patognomoniktir
ancak c¢ok nadirdir?428:2930] - |mmU(nolojik tanida
dolasimdaki antijenler ve immun komplekslerin
varligi énemlidir. Ayrica ELISA teknikleri oldukca
yuksek duyarlilik, spesifite ve etkinlik oranlariyla
kist hidatik tanisinda kullanimaktadirt®l,

Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonlarinda Norogirticji

Sekil 2: Beyin MRG'de kist sivisi T1'de hipointens a), T2
agirlikli imajda b) hiperintens, perilezyonel édem igcerme-
yen, yuvarlak dlizgun sinirli kist hidatik gdrdimektedir.

Tedavi: Tedavide ilk secenek cerrahidir. Serebral
kist hidatiklerin cerrahi tedavisinde kistin drenaj,
Kist sivisinin bosaltilip germinal tabakasinin ¢ika-
riimasi ve kistin agizlastiriimasi gibi bir¢ok cerrahi
yontem kullanilimissada klasik yontem ‘Dowling
Teknigi’ olarak bilinen ve Kistin cevresine hiperto-
nik sivi verilerek hidrostatik basin¢ yardimiyla kis-
tin patlatimadan cikariimasidir?8:29l, | okalizasyon
bakimindan bu ydntemle cikariimasi mudmkun
olmayan kistlere kontrollt olarak ponksiyon yapi-
larak Kist icerigi aspire edilir ve Kist cidar ¢ikarilir.
Bu tur islemlerde cerrahi alan profilaktik olarak
hipertonik solusyonla mutlaka yikanmalidir. Ponk-
siyonla kist iceriginin bosaltiimasi orbita, sella, ta-
lamus ve pons gibi cerrahi islem sirasinda kistin
ruptdr olasihiginin yuksek oldugu durumlarda uy-
gulanabilirt?s],

Kist hidatik tedavisinde mebendazol, albendazol
gibi kemoterapdtik ilaclarin yararl oldugu gdsteril-
mistir. Kistin peroperatif rtptdrd, cerrahi sirasinda
ponksiyon yapilmasi, rekdrrens ve yuksek risk ta-
slyan olgular kemoterapinin baslica endikasyon-
landir. Albendazol 10mg/kg/gin guinde U¢ kez
olmak Uzere 4 ay sureyle veya 10 mg/kg/gun 28
gun sikluslar seklinde verilebilirt?>282°1 By ilaglara
ait yan etkiler; bas agrisi, alopesi, sarilik, trombo-
sitopeni, tagikardi, dispepsi ve ates sayilabilir.
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ANAHTAR NOKTALAR

* Kalvaryum kemiklerinin enfeksiyonu olan osteomyelit siklikla paranazal sints enfeksiyon-
lari, acik ¢cokme kir@i ve kraniyal operasyonlardan sonra gorulur. En énemli patojenler Sta-
filokok ailesidir. Bilgisayarl tomografi (BT) kemik harabiyetini gdsteren en iyi gértntileme
yontemi olup cerrahi debridman, enfekte kemik alanlarinin ¢ikarilmasi ve 6-8 hafta streyle
parenteral antibiyotik tedavisi uygulanmaldir.

* Beyin absesinde en sik rastlanan bulgular; basagrisi, ates ve degisik derecedeki biling
bulanikhigidir. Stphelenildiginde en kisa zamanda kontrastli BT veya MRG ile tani konma-
lidir. BT veya MRG’de daire seklinde bir merkezi kisim ve bunun etrafinda kontrast tutan
dUzgun bir halka varligr goérultr. MUimkin oldugu her durumda abse bosaltiimasi yapilip
hem kultUr igin materyal alinir hem de abse hacminde kugulme saglanmalidir. Kaltlr so-
nucu ¢ikinca etkene yonelik antibiyoterapi uygulanmalidir.

* Subdural ampiyemin en yaygin klinik triadi ates, sinUzit ve noérolojik defisittir. Tani BT
veya MRG ile konulabilir. Lomber ponksiyon herniasyon riski nedeniyle kontrendikedir.
Tedavisi acil olup, klasik ydntem ampiyemin cerrahi olarak bosaltiimasi ve antibiyotik bas-
lanmasidir.

* Epidural absede, BT veya MRG’de epidural mesafede hipodens sivi koleksiyonu gorul-
mesi ve eslik eden enfeksiyon belirtileri taniyr koydurur. Cerrahi drenaj, tedavinin esasi
olup parenteral antibiyotik tedavisi ile kombine yapiimalidir. Cerrahi islem sirasinda dura
mater hasarlanmamalidir.

* Bakteriyel menenijitte etken mikroorganizmalar yasa gore degisiklik gdsterir. Cogu has-
tada ates, basagrisi, ense sertligi ve biling durumunda degisiklik bulgularindan en az 2'si
bulunur. Tani lomber ponksiyon analizi ile konur. Etkene ydnelik uygun antibiyotik tedavisi
uygulanir.

* Sant enfeksiyonlarinda, ates, irritabilite ve sant disfonksiyonu en sik izlenen klinik bul-
gulardir. Valf den, ya da kateter icerisinden diagnostik ponksiyon islemi yapilarak BOS
analizi yapilmasi gerekir. Tedavide genel prensip, enfekte santin en kisa strede uzaklasti-
rilmasi, eksternal ventrikuler drenaj takilmasi ve antibiyotik tedavisinin baglanmasidir.

* Ventrikulit acil bir durum olup tani ve tedavide hizli davraniimalidir. Siklikla ventrikuler
drenaj kullanimi ile birliktedir Diftizyon agirlikll MRG de ventrikuldeki parlaklagsma ventrikUl
hasarini goésterir. EVD veya sant varliginda materyalin ¢ikarilip antibiyoterapi baslanmasi
tedavinin temelini olusturur.

* Serebral kistler genellikle yavas buyUr, bu nedenle semptomlarin gelisimi de yavastir ve
norolojik defisitler genellikle intrakranial basing artisina bagli olarak ge¢ dénemde gorul-
mektedir. Beyin BT'de BOS ile ayni dansitede, perilezyonel 6dem icermeyen Kistik bir lez-
yon olup genellikle dairesel veya yuvarlak sekildedir ve kontrast madde tutmaz. Tedavide
ilk segenek cerrahi olup, klasik yontem ‘Dowling Teknigi’ ile kistin patlatiimadan ¢ikariima-
sidir. Kistin rdpture oldugu durumlarda cerrahi alan profilaktik olarak hipertonik soltsyonla
mutlaka yikanmalidir. Medikal tedavi olarak mebendazol, albendazol gibi kemoterapdtik
ilaclarin yararl oldugu gosterilmistir.
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