CERRAHI TIP BILIMLERI

Beyin Cerrahi

Cok c¢esitli bakteri, mantar ve parazitler tara-
findan meydana getirilen beyin parankimi igerisinde-
ki lokalize siipiiratif hadiseye beyin apsesi denilmekte-
dir. Konu ile ilgili ilk genis bilgi 1893 yilinda Mace-
wen tarafindan "Pyogenic infective disease of the bra-
in and spinal cord" isimli eserde verilmistir. Ilk defa
1768 yilinda bir nérosiriirjiyen olan Morand tarafin-
dan beyin apsesi basarili bir sekilde cerrahi olarak te-
davi edilmistir. Teshis ve tedavisindeki anlamli gelis-
melere ragmen insidansinda belirgin bir gerileme
olmamistir. Giliniimiizde bilgisayarl1 tomografi (CT)
sayesinde, hizli bir sekilde apsenin yerlesim yeri,
lezyon sayisi, buyikligi ve gelisim donemi tespit edi-
lebilmekte, (CT-guided) emin bir
sekilde apse aspirasyonu yapilabilmekte, tedavinin

kilavuzlugunda

kontrolii saglanabilmekte ve apsenin iyilesip iyiles-
medigi goriilebilmektedir (5).

Son 15 yil igerisinde immiin baskilanmis (dia-
bet veya sarkoidoz gibi kronik bir hastaligi bulunan,
6zellikle losemi veya lenfoma gibi malign bir hasta-
l1g1 olup kemoterapi uygulanan, organ transplantas-
yonu geg¢irip immiinosupresif tedavi alan, uzun siireli
steroid tedavi altinda olan, sitotoksik ilag kullanan,
genis spektrumlu antibiotik uygulanan ve AIDS'lu)
hastalar (IBH) deki firsat¢1 organizmalar ile mey-
dana gelen beyin apselerinde artis goriilmektedir.
Ayrica bu apselerin teshis ve tedavileri daha komp-
like ve zor olmaktadir,

ETYOLOJI ve PATOGENEZ

Predispozan faktdrler ve kaynaklarina goére beyin
apseleri baslica dort grup halinde degerlendirilir. Bu-
na gore:

1. Komsuluk Yolu ile Olusan Beyin Apseleri:
En sik goriilen sekil olup bunlarin da enfazlasi otojen
kaynakli (%66) olup daha az olarak paranazal sinus
kaynaklilar gorilmektedir. Apse formasyonu primer
infeksiyonun yakinindadir. Orta kulak infeksiyonlan
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ve mastoiditislerin sonug¢ta tegmen tympaniyi erode
ederek temporal loba, Trautman ilg¢genini erode ede-
rek serebeliuma veya nadiren internal akustik kanal
yolu ile pontoserebellar kdseye uzanmalari sonucu
apseler meydana gelir (Sekil 1). Petroz kemik fraktiir-
lei veya burada mevcut bir kemik defekti buyayiiimi
kolaylastirir. Temporal kemik emisser venleri trom-
bofilebitisi retrograd olarak intrakranial (lateral veya
superior petrosal) siniislere uzanir ve neticede paran-
kim igerisinde apse olusur (3,5,14,17,29). Paranazal
sinuslerdeki infeksiyonlar buralardaki valvsiz diploik
venlerde (Breschert kanallar1) trombofilebitise yol ag-
mak suretiyle retrograd olarak frontai yada temporal
loblarda apse meydana gelmesine sebep olurlar (Se-
kil 2). Ayrica siniislerin dura tarafindaki duvarlarin-
da travma yada osteitis sonucu olusan kemik defekti
yolu ile sinus-epidural fistiil meydana gelir. Bu fistiil
epidural apse, subdural ampiyem veya beyin apsesine
neden olur (5,8,18,20,24,26).

2. Hematojen (metastatik) Beyin Apseleri: Pri-
mer fokustan hematojen yol ile yayilim sonucu mey-
dana gelirler ve multipl olma egilimleri vardir, gri-be-
yaz cevher birlesim yerinde olusurlar. En fazla arteria
cerebri medianin kan dolasimi sagladig: alan (pari-
etal lob) da, daha seyrek olarak diger bolgelerde ve
¢ok nadiren serebellum veya beyin sapinda goriilirler.
En sik primer infeksiyon kaynaklan: Deride piistiiller,
dis yada tonsil apseleri, kronik torakopulmoner infek-
siyonlar (ampiyem, apse, bronsektazi, pndmoni,
plorezi vs.), osteomyelitis, divertikiilitis, sepsis veya
bakteriyel endokarditistir. Klinik serilerde %20-37
oraninda primer fokusun tespit edilemedigi bildiril-

mektedir (5,6,17,29).

3. Posttravmatik Beyin Apseleri: Kraniumdaki
pargalt kinklar, yabanci cisimler (kemik ve metal
fragmanlar, shunt kateterleri), ve posttravmatik oste-
omyelitisler beyin apselerine neden olabilirler. Bazal
kinklar sonucu beyin-omurilik sivis1 (BOS) fistiilleri
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Sekil-1. Serebellar apse. (Lit. 6'dan)

(rinore, otore vs.) meydana gelebilir ve bdylece orga-
nizmalar kolayca dogrudan kranium igerisine ulasa-
rak ¢esitli infeksi6z hadiselere ve bu arada beyin apse-
sine neden olurlar. Gegirilmis kraniotomilerin yakla-
stk olarak %2-3'tinde, ya dogrudan kontaminasyon
sonucu veya kemik fleb osteomyelitisi sonucu beyin
apsesi meydana geldigi bildirilmektedir. Bazan trav-
madan yillar sonra dahi beyin apsesi gorilmektedir
(5,7,17).

4. Sebebi Kesin Olan Bilinmeyen Beyin Apseleri:
Konjenital kalb hastaligi (6zellikle Fallot tetralojisi)
veya pulmoner arterio-vendz malformasyon gibi sag-
dan sola shuntli hastalarda kan akciger yataginda
yeterince filtre olmamaktadir. Buna ilave olarak mev-
cut hipoksi ve polisitemi beyinde kii¢iik infarkt odak-
lan olusmasina neden olmaktadir. Bu kiigiik infarkt
odaklanna normal hallerde sepsis yada bakteriyemi
yapmamis ancak yinede kan dolasiminda dolasmakta
olan organizmalar yerleserek oOnce kiigiik infeksiyon
fokuslanni daha sonra bu odaklar birleserek beyin
apsesini meydana getirmektedirler (5,15,17,24).

Sik Rastlanan Lokalizasyonlar: Arasil ve ark (3)
100 beyin apsesi vak'alannm %88'i supratentorial
(frontal:34, temporal:30) ve %12'si infratentorial
(serebellar) yerlesimli oldugunu bildirmislerdir. Yang
(29), 400 vak'alik serisinde, temporal: 168 (%42),
serebellar:  115(%29), frontal:49(%12), parietal:
22(%5.5), oksipital:1(%0.25), multipl 1lob:29(%7.2),
ve multipl lokalizasyon: 16(%4) olarak belirtilmistir.
Genel olarak temporal lob/serebellum tutulum oran-
lan "62, 2/1 seklinde bildirilmektedir (5,7,14,17,29).

HtSTOPATOLOJI

Santral sinir sistemi infeksiyon sebebiyle kolayca
zedelenebilir ve kendini iyi bir sekilde koruyacak bir

BEYIN APSESI

Sekil-2. Sol frontal apse. 63 yasinda bir kadin hastada krani-

um osteomyelitisi sonucu geligsmistir. (Lit. 6'dan).

sisteme sahip degildir. infeksiyon 6nce ¢evrede yavas-
¢a gelisen gliotik zon ile bir dereceye kadar, ikinci
haftanin sonunda tam olarak olusan kapsiil ile iyice
smiriandirilmaya caligilir.

Pyojenik Beyin Apsesi: Kopeklerde A hemolitik
streptokoklar ile meydana getirilen beyin apsesinin
gelisimi ile insan beyin apsesi gelisimi ¢ok benzer
bulunmustur. Bir beyin apsesinde baslica dort histo-
patolojik donem tespit edilmistir.

1. Erken serebritis (1-3. giinlerde)

2. Geg serebritis (4-9. giinlerde)

3. Erken kapsiil formasyonu (10-13. giinlerde)
4. Geg kapsiil formasyonu (14. giinden sonra)

Erken Serebritis (1-3. giinlerde): Ilk giinden
itibaren baglayan ve 3. giinde iyice artan nekroz ve
perivaskiiler inflamasyonun bulundugu doénemdir.
Normal beyinden ¢ok az farklilik gosterir. Cevrede
6dem bulunur.

Geg serebritis  (4-9.
histopatolojik degisikliklerun bulundugu dénem olup

giinlerde): Cok Onemli

nekroz piiye doniismeye baslar ve giderek genisler.
Cevrede bir inflamatuar zon ve bunun dis kisminda
fibroblastlar bulunur. Daha dis kisimda hizli bir yeni
damarlagsma ve en dista serebral 6dem vardir, 6dem
en siddetli seviyededir.

Erken Kapsiil Formasyonu (10-13. .giinlerde):
Bu donemde makrofajlar nekrotik merkezi sindir-
meye baslarlar ve bu yilizden nekrotik merkez giderek
kiigtilir, inflamatuar zon  disindaki fibroblastlar
retikiiler bir sebeke olusturup kapsiiliin ilkel yapisini
meydana getirirler. Bu sebeke ventrikiiler tarafta (de-
rin beyaz cevherde vaskiilaritenin kortikal gri cevhere
oranla az olmasi yiliziinden) daha zayif gelisir. Medial
tarafta geciken kapsiil formasyonu sebebiyle apse da-
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ha ¢ok onem (mediale) dogru biyir. Biylime ¢ok asin
olursa ventrikiile riptir meydana gelebilir.

Ge¢ Kapsil Formasyonu (14. giinden sonra):
Olgunlasmis bir beyin apsesinin bulundugu ddénem
olup baslica bes farkli tabaka yapist gosterir. Bunlar
icten disa dogru:

1. Nekrotik merkez,

2. Inflamatuar smir bolgesi,

3. Dens kollajen kapsiil

4. Serebritis ve neovaskiilarite bolgesi ve

5. Reaktif gliozis ve serebral 6dem bdolgeleridir
(5).

Fungal Beyin Apsesi ve
Bakteriyel beyin apsesinden oldukg¢a farklidir. Genel-
likle hematojen olarak (orofarenks ve akcigerlerden)
beyine gelen funguslar multipi lezyonlara neden olur-
lar. Ortada nekrotik bir merkez bulunur. Kapsiil na-
diren gelisir. Bazan iyi bir kapsiil formasyonu goriile-
bilir. Hiphae'lar kapsiile penetre haldedirler. Bu yiizden
cerrahi tedavi sirasinda bu apseler kapsil ile birlikte
eksize edilirler (5).

Meningoensefalitis:

Parazitik Beyin Apsesi ve Meningoensefalitis:
Toxoplasma gondii (TG) IBH'da sik olarak yaygin
intrakranial infeksi6z hadiselere neden olurken nadi-
ren beyin apsesine sebep olur. Serbest olarak doku
icerisinde bulunabilecegi gibi inflamatuar hiicrelerde,
noronlar veya diger hiicrelerde intraselliiler olarak
bulunabilen hilal seklinde bir parazittir. Diffiiz ense-
falitis, apse, nekrotik merkezi bulunmayan veya nek-
rotik merkezli graniilomalara neden olur. Boyama tek-
nikleri ile zor taninir. Bu yilizden serolojik testler
ile arastirilir. Entamoeba histolytica (EH) hizli bir
sekilde beyin apsesine sebep olur. Ortada nekrotik
bir merkez, ¢evrede zayif bir kapsiil bulunur. Operas-
yon sirasinda alinmis 1slak doku preparatlannda Kkist-
ler veya trofozoitlerin goriilmesiyle yada indirekt
olarak hemaglutinasyon testleri ile teshis edilir (5).

Kapsiil Formasyonuna Tesir Eden Faktorler

1. Sorumlu Organizma: Anaerobik bakteriler veya
mikst organizmalann apselerinde aerobik bakteriyel
apselerdekinden daha zayif ve gecikmeli bir kapsiil
formasyonu bulunur.

2. Infeksiyon Kaynagi: En iyi kapsiil formasyonu
posttravmatik apselerde goriiliir. Metastatik veya kom-
suluk yolu ile olusan apselerde daha zayif kapsiil for-
mayonu gorilir.

3. Hastanin Direnci: IBH'da daha zayif ve nadiren
kapsiil formasyonu tespit edilir.

4. Kortikosteroidlerin Kullanilmasi: Bu ajanlar
kapsiil formasyonunu hem =zayiflatir ve hemde gecik-
tirirler.

5. Antibiotik Tedavisi: Heniiz serebritis done-
minde uygulanan antibiotikler ile ¢ok kere apse rezo-
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lasyona ugramakta ve kapsil formasyonu meydana
gelmedigi bildirilmektedir. Ancak Winn ve ark 48.
saatten sonra antibiotik verilmesine ragmen apse ge-
lisemsinin devam ettigini ve kapsil formasyonunun
meydana geldigini belirtmislerdir (5). Erasmus seri-
sindeki hastalarin 61'inde kapsiil formasyonu tespit
etmis ve 37 hastasinda kapsiil formasyonuna rastlama-
digint belirtmistir (14).

ORGANIZMALAR

Cok c¢esitli bakteriler, funguslar ve protozoonlar
beyin apsesine neden olurlar. Eski yayinlarda aerobik
streptokoklar (S. viridans, B hemolitik S.lar), staphy-
lococcus aureus (SA), enterobakteriler (E. coli, kleb-
siella, enterobacter, citrobacterium, proteus vs.) ve
pnomokoklar en sik izole edilen organizmalar olarak
bildirilmigtir. Gilnimiizde en fazla sorumlu tutulan
organizmalar anaerobiardir (2,5). Arasil ve ark (3)
100 beyin apsesi vak'alarinda: %10 staph, albus, %7
SA, %4 B. proteus, %6 E. coli, %3 non-hemolitik st-
reptokoklar, %2 gram (+) kokobasiller- %1 staph,
pyogenes ve %2 mantara rastlamislardir. Yang (29)
400 vak'alik serisinde: 109 vak'ada gram (-) organiz-
malara (SA:56, streptococcus aerobic: 41, Gaffkya
tetragene micrococcus: 10 ve stertococcus pneumo-
niae”), 82 vak'ada gram (-) organizmalara (proteus
species: 64, enterobacter species:12, alcaligenes spe-
cies:6), 10 vak'ada diger organizmalara ve 30 vak'ada
multipi organizmalara rastladigini bildirmistir. Renier
ve ark (24)'nin 30 vak'alik yenidogan beyin apselerin-
den 27(%90)'sinin sebebi proteus mirabilis, ikisinin
E.coli ve birisinin serratia marcescens oldugunu belirt-
mistir. IBH4da her ¢esit organizmaya rastlandig:
bildirilmektedir. Bunlarda daha ¢ok diisiik virulansh
ve normalde insanlar i¢in c¢ok az patojen olan firsatgi
organizmalar (funguslar, parazitler ve bakterilerin
nadir tipleri) en sik rastlananlardir.

KLiINIK DEGERLENDIRME

Yas ve Cinsiyet: En fazla ilk 20 yil igerisinde
(komsuluk yolu ile olusan beyin apseleri) gorilirlir.
Erkek/kadin orani, 3/1 veya 2/1'dir (3,5,29). Bunun
izaht yapilamamistir. Arasil ve ark (3)'nm serisinde
85 erkek, 15 kadin, Yang (29) serisinde ise 285 er-
kek, 116 kadin beyin apsesi vak'asi bildirilmistir.

Semptomlar ve Bulgular: Apsenin lokalizasyon,
biyiiklik ve lezyon sayist yaninda organizma virulan-
sina, ¢evredeki beyin ddeminin siddetine ve hastanin
infeksiyona olan cevabina bagli olarak degisik semp-
tom ve bulgular tespit edilir. Hastalann yaklasik
olarak %50'sinde bir haftadan kisa, %75'inde iki haf-
tadan kisa siireli semptomlara rastlanir (5). En sik
rastlanan semptom septomatik tedaviye direng¢li basg-
agnst olup %60-90 oraninda gorilir (3,5,14,19,29).
Hastalann %30-50'sinde epileptik nobet hikayesi tes-
pit edilir (5,24). Bulant1 ve kusma vak'alann %25-35'
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inde gorilir (3,5). Ates yilikselmesi menenjitis veya
sepsis bulunmadig1 zaman ¢ok nadiren 39 C'ye kadar
bulunur. Menenjitis varsa ona ait semptom ve bulgula-
ra rastlanir.

Baslica Norolojik Bulgular: Suur seviyesinde
gerileme, disfazi, nistagmus, ataksi ve hemipareziler-
dir (3,5,14,19,29). Yang (29) 400 vak'alik serisinde
hastalarin  2/3'liinde lokalize edici, %20,5 vak'ada
tentorial herniasyon bulgular1 ve%57 oraninda infek-
siyon ile ilgili bulgulara rastladigini belirtmistir. IBH'
da subakut bir klinik goriiniise rastlanir, baslangicta
dezoriente, konfuze olan hastanin suuru giderek ka-
panir ve komaya gidis olur. Kiicik ¢ocuklarda anor-
mal bas biylimesi, bulanti ve konviilziyonlara rastla-
nir (5,24).

Genel olarak beyin apselerinde su dort sendrom-
dan birisi tespit edilir. Ancak bu sendromlar higbir
zaman beyin apsesine has degillerdir.

1. Hizli Fokal Kitle Genislemesi: Giinler, saatler
veya bazan haftalar icerisinde hizli ndrolojik semp-
tom ve bulgularin goriildigi durumdur. Temporal lob
yerlesiminde erken iist homonimus quadrianopia,
serebeiler yerlesimde nistagmus (yavas fazi lezyona
dogru) ve frontal yerlesimde epileptik nobetler, disfa-
zi, santral facial paralizi ve hemipareziier gorilir. Bu
vak'alarin  %45-50'sinde subfebril ates ve menenjial
arazlara rastlanir (14).

2. Kafa I¢i Basinct Artist (KiBA): Basagrisi,
kusma ve papilédemi, suur seviyesinde gerileme, hafi-
za kaybi, kisilik degisiklikleri ve 6. sinir paralizisi bu-
lunur. Bazan lokalize edici bulgular rastlanir.

3. Diffiiz Destriiksiyon: KIBA ile orantisiz ama
heniiz herniasyonun bulunmadig: agir nérolojik du-
rumdur.

4. Fokal Norolojik Defisit: Yavas gelisen timor-
lere benzer ve temporal lob apselerinin %50'sinde go-
riilen durumdur (14).

LABORATUVAR BULGULARI

Hastalarin  %60-70'inde 16kositoz (10000-20000/
mm’) ve %70-90'inda sedimentasyon 45 mm/s iize-
rinde  bulunur. Ancak konjenital kalb hastalig:
olanlarda mevcut polisitemi sebebiyle disiik tespit
edilir. BOS (menenjitis veya ventrikiilitis hallerinde)
basincinda  artma, protein degerinde yiikselme,
glukozda disme ve mikroskopide 20-90 PNL/mm"'
te tespit edilir. BOS kiiltiirlerinden ancak %?20-50
oraninda sonug¢ alinabilir. Gram ile boyamada %25
vak'ada organizma goriilebilir. Operasyon sirasinda
alinan puy ile adi kiltir teknikleri yaninda anaero-
bik ve fungal kiiltir teknikleri de yapilir. Fungal ve
parazitik apselerde serolojik testler ¢ok Onemlidir
(3,5).

BEYIN APSESI

EEG: CT'nin olmadigi donemlerde preoperatif
olarak lokalize edici delta yavas dalga aktivitelerini
gostermesi yaninda bazan fokal keskin ve diken dalga
komplekslerini gostermesi dolayisiyla faydali bir tet-
kik olarak yapilirdi.

RADYOLOJIK BULGULAR

1. Direkt Radiografiler: Paranazal siniisler ve mas-
toid infeksiyonlari, osteomyeiitis, pineal kalsifikas-
yonda sift, anaerobik apselerde intrakranial gaz gol-
gesi ve siit ¢ocuklarinda suturlarda separasyon goriile-
bilir.

2. Yiksek Rezolusyonlu Ultrasound (HRUS):
Fontaneli ag¢ik c¢ocuklarda, kraniumunda burr deligi
veya kemik defekti bulunan hastalarda hem teshiste
ve henide kilavuzlugunda (HRUS-guided) apse aspi-
rasyonu imkan saglamasi ile tedavide de yararlanilan
bir tetkiktir. En az 4 giinliik bir apsede ortada hipo-
ekoik bir merkez ve ¢evrede ince bir ekoik halka go-
rintimi elde edilir (Sekil 3) (10).

3. Bilgisayarli Tomografi (CT): Tipta uygulanmasi
ile apsenin teshis ve tedavisindeki ¢ok 6nemli yardim-
lar1 sayesinde bu hastaligin morbidité ve mortaiite-
sinde diigsmeye yol a¢mistir. CT lezyonun lokaiizas-
yonunu, buyikligini ve sayisini gdstermesi yaninda
orta hat yapilarinda sift veya ventrikiiller kompresyon
yada hidrosefalus bulunup bulunmadigint da gostere-
bilmektedir. Beyin apsesi gelisim safhalarindaki CT
bulgulart klinik ve eksperimental olarak etraflica aras-
tirtlmistir. Eksperimental olarak Enzmann, Britt ve
Yeager (12) beyin apsesini satha safha, kontrastsiz
ve kontrastli hallerde incelemisler ve insan beyin apse-
si gelisim safhaianyia ¢ok uyumlu bulgular tespit
etmis olduklarint bildirmislerdir. Ayrica kortikostero-
idlerin kullanilmasi ile kontrast tutulumun serebritis
doneminde ¢ok belirgin bir sekilde azaldigini ancak
kapsiil doneminde ise hemen hemen hi¢ degismedigi-
ni belirtmiglerdir.

Satha Safha Beyin Apsesi Bulgular:

Erken Serebritiste: Kontrast tutmayan hipodens
(ortada nekroz, ¢evrede 6dem) bir alan gériiliir. Ugiin-
cii giine dogru diizensiz veya halka seklinde ¢ok az
kontrast tutulum gorilebilir.

Geg Serebritiste: Serebritis olgunlastik¢a (3. giin-
den sonra) hipodens alan genisler. Lezyon yeterli
biytuklige eristiginde kontrast madde verilince erken
seriler (10. dakika) da tipik halka goriinim ortaya ¢i-
kar ve giderek kalinlasir. Geg serilerde (60-90 dakika-
lar) ortada nekroz c¢ok genis degilse solid kontrast
tutan lezyon seklinde goriiniim tespit edilir. IBH'da
¢ok ince yada orta derecede kalinbkta bir halka tu-
tulum goriilebilir. Bu sathada hipodens lezyon giderek
beyinden iyice farkli hale gelir. Ancak yinede CT ile
nekroz yada pliylin kesin tanimi yapilamaz. Oysa su

Tiirkive. Klinikleri Cilt 9, Say1 3, 1989



SULEYMAN Mt)l.l AMAUMUTOGI I'

211

S$ckil-3. Yiksek rezolusyonlu ultrasound (HRUS) da 4 gin-
lik apsenin koronal ve sagital kesitlerde goériinimi.
(Lit. 9'dan)

ayrim aspirasyona karar vermede ¢ok 6nemlidir (Se-
kil 4).

Erken Kapsiil Formasyonunda: Prekontrast seri-
lerde ¢evredeki beyin dokusu ile nekrotik merkez ara-
sida belli belirsiz bir hiperdens halka gorilir. Nekrotik
merkez hipodenstir ama nonhomojen gorilebilir.
Kontrast verildiginde ¢ok iyi belirlenmis hiperdens
bir halka tutulum elde edilebilir (Sekil 5).Halkanin
kalinlig1 ventrikiiler taraftadaha azdir.

Geg¢ Kapsiil Formasyonunda Ise: Cevredeki
6demli beyin dokusu ile hipodens nekrotik merkez
arasinda prekontrast serilerde dens bir kapsiil goriilur,
Kisa (5-10 dakika) siireli bir kontrast tutulum olur.
Geg serilerde kontrast tutulum hi¢ bulunmaz.
lyilesmis
hale gelir ve ¢evrede 6dem bulunmadiginda hig¢ far-

Apselerde: Kollajen kapsiil izode/is

kedilmez. Kontrast tutulum goriilmez.

Fungal ve Parazitik Apselerde Ise: Sinirlar1 za-
yif secilebilen hipodens bir alan goriiliir ve kontrats
tutulum bulunmayabilir. CT'de lezyonun biiyikligi
fungal invazyonun gerg¢ek degerini gdéstermez. Ayrica
akut donemde hemorajik infarktlar bulunabilir ve bu

yizden hiperdens alanlara rastlanabilir (5,6,10,11,12).

Kisaca Bir Beyin Apsesi CT Tetkikinde: Ortas1
hipodens bir lezyon ve cevrede hiperdens bir halka
goriiniimii goriilmesi yaninda duruma gore bu lezyo-
nun yol agabilecegi orta hat yapilarinda sift ve vent-
rikiiler kompresyon veya hidrosefalus gibi durumlarin
bulunup bulunmadigida tespit edilebilmektedir (Se-
kil 6). Renier ve ark (24) 30 yenidogan beyin apsesi
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Sckil-4. Serebritis donemi beyin pasesi CT gorinimleri:
Erken serebritis doénemi kesitleri (iistte)nde sag
frontal fostada kontrast tutulum bulunmayan hipo-
dens alan, 12. giinki CT (altta)'de prekontrast seride
ayni bilgede genis irregiiler hipodens alan, postkont-
rast erken (10. dakika) ve ge¢ (90. dakika) doneme
ait serilerde kalin kontrast halka tutulum gorilmek-
tedir. (Lit. 5'den)

Sekil-5. Kapsiil donemi beyin apsesi prekontrast (solda) ve

postkontrast (sagda) CT gérinimleri. (Lit. 16'dan)

vakalarinin CT tetkiklerinde, 17 vak'ada multipl ap-
seler ve 13 vak'ada ventrikiiler dilatasyon tespit ettik-
lerini bildirmislerdir.

4. Magnetic Resonance Imaging (MRI) CT'den
daha net olarak mevcut lezyonun 6dem veya destriik-
siyon olup olmadigini gosterebilmektedir. Cok erken
donemde kontrast madde verildiginde tipik apse gorii-
mii elde edilebilir (Sekil 7) (5,17).

5. Beyin sintigrafisi ve anjiografi giiniimiizde ¢ok
nadiren yapilan tetkiklerdir.
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1lalka kontrast

tetulem

ilipodens
= = santral balge

Gevrede hipadens
alan {#dem)

Ventnkiler kompresyon

ve kitle tesir
sebebiyle orta hat sifti

Yavru apse

Sekil-6. Beyin apsesinin IV kontrastli bilgisayarli tomografi
(CT) de sematik gortinimi. (Lit. 18'den)

Sekil-7.

konrast halka tutulum beyin apseleri disinda glioma-
la, metastatik beyin tiimoérleri, infarktlar, postope-
ratif durumlar ve daha seyrek olarak intraserebral
hematom veya radyasyon nekrozunda da goriilebil-
mektedir, onceleri ayrim igin genel infeksiyon deger-
lendirme tetkikledir (indium-1ll-isaretlenmis l6kosit
sintigrafi) aragtinimis ancak tutarli kabul edilebile-
cek sonuglar saglanamamistir (4,23). Hirschberg ve
ark (16) heniiz serebritis doneminde C-Reaktif pro-
tein (CRP) degerlerini %29-216 mg (normal degeri
%10 mg alt1 olup glioma veya metastatik beyin tii-
morii bulunan hastalarda %15 mg'a kadar ¢ikabilece-
gi belirtilmistir.) olarak tespit ettiklerini bildirmisler-
dir. Bulduklan sonuglann ¢ok biiyiik bir oranda sag-
likli oldugunu, yanilma payimin son derece az oldu-
gunu vurgulamiglar ve sonug olarak beyin apsesi tes-
hisinde CRP'in ¢ok degerli bir tetkik olacagini belirt-
mislerdir.

TEDAVI

Beyin apsesi tedavisinde yaklasimda kolaylik
agisindan klinik olarak hastalan dort gruba ayi-
rarak degerlendirmek yerinde goriilmiistiir.

BEYIN APSESI

AYIRICI TESHIS

Kiicik ¢ocuklarda konjenital hidrosefalus, subdu-
ral effiizyon ve tiimoérler ile karisir. Kitle genislemesi
ve KIBA halinde, malign glioma, fokal viral ensefali-
tis, tiiberkiiloma, metastaz, intraserebral hematom ve
menenjitisten ayrimi yapilmalidir.

Infeksiyon kaynagi ile ilgili olarak: Paranazal si-
hassasiyet, kulak
akintis1 bulunmasi, bakteriyel endokarditis bulgulari

nusiar veya mastoidler {lizerinde

(ifirim, petesiler ve splenomegali), Fallot tetraloji-
si bulgulart (siyanotik goriinim, ¢démelme ve polisi-
temi) bulunan hastalar ve IBH'da beyin apsesi ilk dii-
siniilmesi gereken durumdur (5,19).

Direkt radiolojik tetkiklerde akcigerlerde in-
feksiyon kaynagini dislindiirebilecek goriniimler veya
kalb konturlarinda degisiklikler beyin apsesi lehine
yorumlanabilecek bulgular olabilir. CT'de goriilen

CT'de tipik dzellikler tasimayan beyin apsesinin pre ve postkontrast MR I (Magnetic resonance maging} kesitleri.

Grup 0 Norolojik bulgusu bulunmayan

Grup 1 Fokal nérolojik bulgulu

Grup 2 Fokal
olmasi

nérolojik bulguya ilave KIBA

Grup 3 Hepsine ilave olarak hastada genel durum
bozuklugu, prekoma veya koma hali var-
lig1.

tik iki gruptaki hastalar, multipl lezyonlu hastalar

ve 3 cm'den kiiglik lezyonlu hastalar tibbi tedaviye
aday kabul edilirler (1,5).

TIBBI TEDAVI

Heineman ve ark 1971 yilinda erken ddénemde
yani heniiz piliylin bulunmadigi durumda antibiotik
tedavisini Onermiglerdir (5). Ancak normal immin
yapili hastalara veya UBH'a hangi antibiotikler veya
antifungal ilaglarin verilmesinin uygun olacagini1 ¢ok
iyi kararlastirmak gerekir. Beyin apsesi siiphelenildi-
ginde 6nce muhtemelen kaynaga gore uygun antibi-
otikler secilir. IBH'da ise firsat¢1 organizmalar ile il-
gili olarak acele bir viicut taramasi yapilir, muhtemel
kanak ve organizma bulunmayacalisilir. Tibbi tedavi

Tiirkive Klinikleri Cilt 9, Say1 3, 1989
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sirasinda haftalik CT kontrolleri yapilir, Antibiotik-
ierin uygulanma siiresi Rosenhlum ve ark'nm oner-
dikleri gibi ortalara 6-8 hafta kadardir (5,20), Tedavi
CT ile izlenir, CT'de apsenin tamamen goériinmez hale
gelmesi ve kontrast tutulumun bulunmamasi1 i¢in yak-
lasik olarak 10 haftalik bir siireye ihtiya¢ vardir. Na-
diren kontrast tutulum sebat eder ki bu hastalarin

%25'inde rekiirrens sézkonusudur (5,20).

Antibiotik sec¢imi, organizma yaninda beyin do-
kusuna iyi gegebilme ozellikleri géz Oniinde tutularak
yapilir. Beyin dokusuna iyi gegebilen baslica ajanlar
sunlardir. Penicillin cristalise (2-3 saatte bir esit bolin-
miis dozlarda IV 20-24 milyon U/giin, ¢ocuklara
500000 ii/kg/gin). Chloramphenicol (8 saatte bir IV
4-6 g/gilin, ¢ocuklara 50-100 mg/kg/giin) (5,20). Ara-
piciilinn (her 4 saatte bir 2g, ¢ocuklara 200-300 mg/
kg/giin).
lin (10-15 g/gin, ¢ocuklara 300 mg/kg/giin maksi-
mum 12g), Methiciliin (16-24 g/giin, ¢ocuklara 300
mg/kg/gin) ve Oxacillin (10-15 g/giin)dtr (13,16,18).
Diger antibiotikler: Cefazolin (4 g/gin her 6 saatte
bir, c¢ocuklara 50-100 mg/kg) (13,26), Ceftriaxone
(iki esit dozda 2-4 g/giin, ¢ocuklara 50-75 mg/kg/

Antistaphylococcal antibiotikler ise: Nafcil-

gliin ancak 4 g'' agsmamak gerekir), Cefotaxime (8-12
g/giin, 50-150 mg/kg/giin),
(8-12 g/giin, ¢ocuklara 150 mg/kg/giin). Bu son iki

¢ocuklara Moxalactam
ajan 4 esit dozda uygulanir. Anaeroblar i¢in: Metroni-
dazol 400-600 mg IV dort esit dozda veya oral 8
saatte dozda uygulanir. Anaeroblar i¢in: Metronida-
zol 400-600 mg IV dort esid dozda veya oral 8
saatte bir. ¢ocuklara ise 30-40 mg/kg/giin olarak veri-
lebilir.
5 Fluorocytosine'dir (29). Ilgili fokus, kan ve lezyon
aspirasyon kiltur
uygun diizenleme yapilir.

Antifungal ajanlar ise: Amphotericin B ve

materyallerinin sonuglarina gore

Kortikosteroidler: Kitle tesiri ile birlikte ilerle-
yen ndrolojik agirlagsma ve suur seviyesinde gerileme
hallerinde uygulanirlar. Dekzametazon ilk doz olarak
IC 10-12 mg verilir, daha sonra 6-8 saatte bir 4 rig
seklinde devam edilir. Cocuklara ise 0,5 mg/kg do-
zunda uygulanir ve hi¢bir zaman 16 mg asilmaz. No-
rolojik durum stabii hale gelince doz azaltilarak kesi-
lirler. Bu ajanlar infeksiyonlarda potansiyel olarak za-
rarlidirlar, aynca kontrasta tutulumu da degistirdik-
lerinden ¢ok dikkatli bir sekilde kullanilirlar ve en ki-
sa surede tedaviden ¢ikarilirlar (12).

CERRAHI TEDAVI

Rosenblum ve ark ortalama 1,7 cm (0,8-2,5 cm)
¢apindaki kiiciik lezyonlann tibbi, daha biyik (2-6
cm ortalama 4,2 cm ¢apindaki lezyonlann cerrahi ola-
rak tedavi edilmelerini Onermislerdir. Kiigiik apseler-
de antibiotik tedavisi yetersiz kaliyorsa ve apse biiyi-
meye devam ediyorsa cerrahi tedavi sarttir. Ayrica
tedavi sirasinda taninabilir.

cerrahi organizma da

Kisaca biiyik apseler: Dekompresyon gayesiyle ve bak-
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. - Aspirasyon
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Sekil-8, Beyin
den)

apsesinin cerrahi tedavi teknikleri. (Lit. 1

teriyolojik ¢alismalar i¢in mutlaka bosaltilmalidirlar.
Ancak derinde yerlesmis apselerin bosaltilmalar: risk-
li olup nadiren tercih edilir (1,5,24).

Cerrahi Tedavi Teknikleri (Sekil 8)

1. Aspirasyon: Genellikle HRUS-guided veya CT-
guided Yaklasik olarak 100-150 ml
piy alinabilir. Apse iizerine yada yakinma bir burr

olarak yapilir.

hole agilir ve oldukg¢a kunt bir igne (16 no ventrikiiler
ponksiyon ignesi yada 13 no biyopsi ignesi) lie piy
aspire edilir. Alman materyalden hem aerobik hemde
anaerobik kiiltir ¢aligmalar1 yapilir. Genis spektram-
lu bir antibiotik (Bacitracin 500 U/mi fizyolojik tuzlu
suda) ile irrigasyon yapilabilir. Ancak serebritis done-
minde kesinlikle yapilmaz. Apse tamamen iyilesince-

ye kadar aralikli devam edilir (5,9,

10,27,28).

aspirasyonlara

2. Ac¢ik Bosaltma: Cevre beyin dokusunun ko-
runmasi arzu edildiginde apsenin kapsiil i¢in muhte-
vast kapsil yerinde birakilcak sekilde bosaltilir (19,
27).

3. Total Eksizyon: Travmatik beyin apseleri, ya-

banci cisimler (kemik ve metalik fragmanlar, diger
artiklar) in bulundugu hallerde ve daha once sozii edi-
len tedavilerin yetersiz kaldig1 durumlarda apse kapsiil
ile birlikte total eksize edilir. Serebellar apselerin ke-
sin tedavi seklidir. Fungal beyin apseleri tek ve kolay

¢ikarilabilecek durumdaysalar eksize edilirler (25,27).

Korunma

Biitiin  penetran  kranioserebral travmalarda acil
olarak uygun debridman ve yabanci cisim ¢ikarilmasi
yapilir. Sacli deri tek tabaka metal sutur ile kapatilir.
BOS fistilii varliginda, gecikmeden antibiotik tedavi-
sine baslanir. Spontan diizelmeyen BOS fistiilleri cer-
(duraplasti) ile ortadan kaldinlir. Riskli

(immiin baskilanmis veya sagdan sola shuntli) hastalar

rahi tedavi

gelismesi muhtemel beyin apsesi yoniinden yakinen
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takip edilir. Kraniuma komsu veya viicudun diger bol-
gelerindeki infeksiyoelar antibiotikler sayesinde ¢ok
erkenden kontrol altina alinmalari sayesinde giniimiiz-
de bu kaynakli beyin apselerine daha seyrek rastlan-
makta oldugu bildirilmektedir (3,5,14,17,29).

Komplikasyonlar ve Prognoz

Tedavisi gecikmis veya yetersiz yapilan beyin ap-
seleri ventrikiile riiptiire olarak ventrikiilitiste yada su-
baraknoidal araliga riiptiirii ile menenjitisle sonug-
lanirlar. Gelisen akut beyin 6demi sonucu unkal veya
tonsiller herniasyon meydana gelebilir. Hastalar vent-
rikiilitis, menenjitis, veya akut herniasyondan kaybe-
dilirler (3,5).

Yiiksek risk grubu hastalarda, metastatik multipl
apseler bulunanlarda, bazal ganglion ve beyin sapinda
apse bulunanlarda prognoz agirdir. Halen mortalitesi
%30-50'dir. Bu oran iIBH'da daha da yiiksektir. Ren-
er ve ark (24) 30 yenidogan beyin apsesi vak'aiannm
4'inii  kaybettiklerini ve 10 yillik takip sonunda
hayatta kalma oranint %68 olarak bildirmislerdir.
Agir fulminan klinik durulu hastalarin prognozu agir-

BEYIN APSESI

dir. Preoperatif donemde klinik durum iyi olan ve iki
haftadan daha uzun siireli semptomatoioji gdsterenler-
de prognoz daha iyidir.

Sekeller: Cocuklarda kognitif problemler 6&zel-
likle %70 oraninda okul performans: yetersizligi go-
rilir. Renler ve ark (24) iki yildan daha uzun siire ta-
kip etmis olduklari 17 yenidogan beyin apsesi vak'a-
iannm sadece 4 (%24)'iinde normal mental seviye,
digerlerinde normalin alti mental seviye tespit etmis
olduklarint bildirmislerdir. Mental gerilik biiyik bir
oranda hidrosefalus bulunmasi veya epilepsi varli-
g1 ile iliskili bulunmustur (24). Yetiskinlerde %30
oraninda hemiparezi sekeli goriilmesine karsilik gocuk-
larda motor kayiplar daha hafif sekel olarak tespit
edilir. Epileptik ndbetler tedavi sonrasinda %15-72
oraninda ortaya c¢ikarlar. Bu ndbetler oldukca geg
(3,3-4 yi1l) donemde dahi goriilebilirler (5,24).

Eekkiirrens: Her tirli tedaviye ragmen %8-10
oraninda rekiirrense rastlanir. Rekiirrenslere en fazla
6-24. haftalarda rastlanirsada yillar sonrada rekiirrens-
ler olabilir (5).
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