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Çok çeşitl i bakteri, mantar ve parazitler tara­
fından meydana getirilen beyin parankimi içerisinde­
ki lokalize süpüratif hadiseye beyin apsesi denilmekte­
dir. Konu ile ilgili ilk geniş bilgi 1893 yılında Mace-
wen tarafından "Pyogenic infective disease of the bra­
in and spinal cord" isimli eserde verilmiştir. İlk defa 
1768 yılında bir nöroşirürjiyen olan Morand tarafın­
dan beyin apsesi başarılı bir şekilde cerrahi olarak te­
davi edilmiştir . Teşhis ve tedavisindeki anlamlı geliş­
melere rağmen insidansında belirgin bir gerileme 
olmamışt ı r . Günümüzde bilgisayarlı tomografi (CT) 
sayesinde, hızlı bir şekilde apsenin yerleşim yeri, 
lezyon sayısı, büyüklüğü ve gelişim dönemi tespit edi­
lebilmekte, kı lavuzluğunda (CT-guided) emin bir 
şekilde apse aspirasyonu yapı labi lmekte, tedavinin 
kontrolü sağlanabilmekte ve apsenin iyileşip iyileş-
mediği görülebilmektedir (5). 

Son 15 yıl içerisinde immün baskılanmış (dia-
bet veya sarkoidoz gibi kronik bir hastalığı bulunan, 
özellikle lösemi veya lenfoma gibi malign bir hasta­
lığı olup kemoterapi uygulanan, organ transplantas­
yonu geçirip immünosupresif tedavi alan, uzun süreli 
steroid tedavi al t ında olan, sitotoksik ilaç kullanan, 
geniş spektrumlu antibiotik uygulanan ve AIDS ' lu ) 
hastalar (İBH) deki fırsatçı organizmalar ile mey­
dana gelen beyin apselerinde artış görülmektedir . 
Ayrıca bu apselerin teşhis ve tedavileri daha komp­
like ve zor olmaktadır , 

E T Y O L O J İ ve P A T O G E N E Z 

Predispozan faktörler ve kaynaklarına göre beyin 
apseleri başlıca dör t grup halinde değerlendirilir. Bu­
na göre: 

1. Komşu luk Y o l u İle Oluşan Beyin Apseleri: 
En sık görülen şekil olup bunların da enfazlası otojen 
kaynaklı (%66) olup daha az olarak paranazal sinus 
kaynaklı lar görülmektedir . Apse formasyonu primer 
infeksiyonun yakınındadır . Orta kulak infeksiyonlan 

ve mastoiditislerin s o n u ç t a teğmen tympaniyi erode 
ederek temporal loba, Trautman üçgenini erode ede­
rek serebeliuma veya nadiren internal akustik kanal 
yolu ile pontoserebellar köşeye uzanmaları sonucu 
apseler meydana gelir (Şeki l 1). Petroz kemik fraktür-
lei veya burada mevcut bir kemik de fek ti bu yayıîımı 
kolaylaştırır . Temporal kemik emisser venleri trom-
bofilebitisi retrograd olarak intrakranial (lateral veya 
superior petrosal) sinüslere uzanır ve neticede paran-
k im içerisinde apse o luşur (3,5,14,17,29). Paranazal 
sinuslerdeki infeksiyonlar buralardaki valvsız diploik 
venlerde (Breschert kanalları) t rombofılebit ise yo l aç­
mak suretiyle retrograd olarak frontaî yada temporal 
loblarda apse meydana gelmesine sebep olurlar (Şe­
k i l 2). Ayrıca sinüslerin dura tarafındaki duvarların­
da travma yada osteitis sonucu oluşan kemik defekti 
yolu ile sinus-epidural fistül meydana gelir. Bu fistül 
epidural apse, subdural ampiyem veya beyin apsesine 
neden olur (5,8,18,20,24,26). 

2. Hematojen (metastatik) Beyin Apseleri: Pri-
mer fokustan hematojen yo l ile yayıl ım sonucu mey­
dana gelirler ve mult ipl olma eğilimleri vardır, gri-be-
yaz cevher birleşim yerinde oluşurlar . En fazla arteria 
cerebri medianın kan dolaşımı sağladığı alan (pari-
etal lob) da, daha seyrek olarak diğer bölgelerde ve 
ç o k nadiren serebellum veya beyin sapında görülürler. 
En sık primer infeksiyon kaynaklan: Deride püstüller, 
diş yada tonsil apseleri, kronik torakopulmoner infek­
siyonlar (ampiyem, apse, bronşektaz i , p n ö m o n i , 
plörezi vs.), osteomyelitis, divertikülitis, sepsis veya 
bakteriyel endokarditistir. K l i n i k serilerde %20-37 
oranında primer fokusun tespit edi lemediği bildiri l­
mektedir (5,6,17,29). 

3. Posttravmatik Beyin Apseleri: Kraniumdaki 
parçalı k ınklar , yabancı cisimler (kemik ve metal 
fragmanlar, shunt kateterleri), ve posttravmatik oste-
omyelitisler beyin apselerine neden olabilirler. Bazal 
kınklar sonucu beyin-omurilik sıvısı (BOS) fistülleri 
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Ş e k i l - 1 . S e r e b e l l a r apse. ( L i t . 6 'dan) 

(rinore, otore vs.) meydana gelebilir ve böylece orga­
nizmalar kolayca doğ rudan kranium içerisine ulaşa­
rak çeşit l i infeksiöz hadiselere ve bu arada beyin apse­
sine neden olurlar. Geçiri lmiş kraniotomilerin yakla­
şık olarak %2-3 'ünde , ya doğ rudan kontaminasyon 
sonucu veya kemik fleb osteomyelitisi sonucu beyin 
apsesi meydana geldiği bildirilmektedir. Bazan trav­
madan yıllar sonra dahi beyin apsesi görülmektedir 
(5,7,17). 

4. Sebebi Kesin Olan Bilinmeyen Beyin Apseleri: 
Konjenital kalb hastalığı (özellikle Fallot tetralojisi) 
veya pulmoner arterio-venöz malformasyon gibi sağ­
dan sola shunt l ı hastalarda kan akciğer ya tağında 
yeterince filtre o lmamaktadı r . Buna ilave olarak mev­
cut hipoksi ve polisitemi beyinde küçük infarkt odak­
lan oluşmasına neden o lmaktadı r . Bu küçük infarkt 
odaklanna normal hallerde sepsis yada bakteriyemi 
yapmamış ancak yinede kan dolaş ımında do laşmakta 
olan organizmalar yer leşerek önce küçük infeksiyon 
fokuslannı daha sonra bu odaklar birleşerek beyin 
apsesini meydana getirmektedirler (5,15,17,24). 

Sık Rastlanan Lokalizasyonlar: Araşıl ve ark (3) 
100 beyin apsesi vak'alannm %88 ' i supratentorial 
(frontal:34, temporal:30) ve %12'si infratentorial 
(serebellar) yerleşimli o lduğunu bildirmişlerdir. Yang 
(29), 400 vak'alık serisinde, temporal: 168 (%42), 
serebellar: 115(%29), frontal:49(%12), parietal: 
22(%5.5), oksipital: l(%0.25), mult ipl lob:29(%7.2), 
ve mult ipl lokalizasyon: 16(%4) olarak belirti lmiştir . 
Genel olarak temporal lob/serebellum tutulum oran­
lan "62, 2/1 şekl inde bildirilmektedir (5,7,14,17,29). 

HtSTOPATOLOJl 

Santral sinir sistemi infeksiyon sebebiyle kolayca 
zedelenebilir ve kendini i y i bir şekilde koruyacak bir 

Ş e k i l - 2 . S o l f r o n t a l apse. 6 3 y a ş ı n d a b i r k a d ı n has tada k r a n i ­

u m o s t e o m y e l i t i s i s o n u c u g e l i ş m i ş t i r . ( L i t . 6 ' d a n ) . 

sisteme sahip değildir. İnfeksiyon önce çevrede yavaş­
ça gelişen gliotik zon ile bir dereceye kadar, ik inci 
haftanın sonunda tam olarak oluşan kapsül ile iyice 
smıriandırı lmaya çalışılır. 

Pyojenik Beyin Apsesi: Köpeklerde A hemolitik 
streptokoklar ile meydana getirilen beyin apsesinin 
gelişimi ile insan beyin apsesi gelişimi ç o k benzer 
bu lunmuş tu r . Bi r beyin apsesinde başlıca dör t histo-
patolojik dönem tespit edilmişt ir . 

1. Erken serebritis (1-3. günlerde) 
2. Geç serebritis (4-9. günlerde) 
3. Erken kapsül formasyonu (10-13. günlerde) 
4. Geç kapsül formasyonu (14. günden sonra) 

Erken Serebritis (1-3. günlerde): İlk günden 
itibaren başlayan ve 3. günde iyice artan nekroz ve 
perivasküler inflamasyonun bulunduğu dönemdi r . 
Normal beyinden ç o k az farklılık gösterir. Çevrede 
ö d e m bulunur. 

Geç serebritis (4-9. günlerde): Ç o k önemli 
histopatolojik değişikl iklerun bu lunduğu d ö n e m olup 
nekroz püye dönüşmeye başlar ve giderek genişler. 
Çevrede bir inflamatuar zon ve bunun dış k ısmında 
fibroblastlar bulunur. Daha dış kısımda hızlı bir yeni 
damar laşma ve en dışta serebral ö d e m vardır, ö d e m 
en şiddetl i seviyededir. 

Erken Kapsül Formasyonu (10-13. .günlerde): 
Bu d ö n e m d e makrofajlar nekrotik merkezi sindir­
meye başlarlar ve bu yüzden nekrotik merkez giderek • 
küçülür, inflamatuar zon dışındaki fibroblastlar 
retiküler bir şebeke o l u ş t u r u p kapsülün i lkel yapısını 
meydana getirirler. Bu şebeke ventriküler tarafta (de­
rin beyaz cevherde vaskülaritenin kortikal gri cevhere 
oranla az olması yüzünden) daha zayıf gelişir. Media l 
tarafta geciken kapsül formasyonu sebebiyle apse da-
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ha çok önem (mediale) doğru büyür. Büyüme çok aşın 
olursa ventriküle rüptür meydana gelebilir. 

Geç Kapsül Formasyonu (14. günden sonra): 
Olgunlaşmış bir beyin apsesinin bu lunduğu d ö n e m 
olup başlıca beş farklı tabaka yapısı gösterir. Bunlar 
iç ten dışa doğru: 

1. Nekrotik merkez, 
2. Inflamatuar smır bölgesi, 
3. Dens kollajen kapsül 
4. Serebritis ve neovaskülarite bölgesi ve 
5. Reaktif gliozis ve serebral ödem bölgeleridir 

( 5 ) . 

Fungal Beyin Apsesi ve Meningoensefalitis: 
Bakteriyel beyin apsesinden o ldukça farklıdır. Genel­
likle hematojen olarak (orofarenks ve akciğerlerden) 
beyine gelen funguslar mult ipi lezyonlara neden olur­
lar. Ortada nekrotik bir merkez bulunur. Kapsül na­
diren gelişir. Bazan iy i bir kapsül formasyonu görüle­
bilir. Hiphae'lar kapsüle penetre haldedirler. Bu yüzden 
cerrahi tedavi sırasında bu apseler kapsül ile birlikte 
eksize edilirler (5). 

Parazitik Beyin Apsesi ve Meningoensefalitis: 
Toxoplasma gondii (TG) İBH'da sık olarak yaygın 
intrakranial infeksiöz hadiselere neden olurken nadi­
ren beyin apsesine sebep olur. Serbest olarak doku 
içerisinde bulunabileceği gibi inflamatuar hücrelerde, 
nöronlar veya diğer hücrelerde intrasellüler olarak 
bulunabilen hilal şekl inde bir parazittir. Diffüz ense-
falitis, apse, nekrotik merkezi bulunmayan veya nek­
rotik merkezli granülomalara neden olur. Boyama tek­
nikleri ile zor tanınır . Bu yüzden serolojik testler 
ile araştırılır. Entamoeba histolytica (EH) hızlı bir 
şekilde beyin apsesine sebep olur. Ortada nekrotik 
bir merkez, çevrede zayıf bir kapsül bulunur. Operas­
yon sırasında alınmış ıslak doku preparatlannda kist­
ler veya trofozoitlerin görülmesiyle yada indirekt 
olarak hemaglutinasyon testleri ile teşhis edilir (5). 

Kapsül Formasyonuna Tesir Eden F a k t ö r l e r 

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

2 . İnfeksiyon Kaynağı : En iy i kapsül formasyonu 
posttravmatik apselerde görülür. Metastatik veya kom­
şuluk yolu ile oluşan apselerde daha zayıf kapsül for-
mayonu görülür. 

3. Hastanın Direnci: İBH'da daha zayıf ve nadiren 
kapsül formasyonu tespit edilir. 

4. Kortikosteroidlerin Kullanılması: Bu ajanlar 
kapsül formasyonunu hem zayıflatır ve hemde gecik­
tirirler. 

5. Antibiot ik Tedavisi: Henüz serebritis döne­
minde uygulanan antibiotikler ile ç o k kere apse rezo-

lasyona uğ ramak ta ve kapsül formasyonu meydana 
gelmediği bildirilmektedir. Ancak Winn ve ark 48. 
saatten sonra antibiotik verilmesine rağmen apse ge-
lişemsinin devam ett iğini ve kapsül formasyonunun 
meydana geldiğini belir tmişlerdir (5). Erasmus seri­
sindeki hastaların 61'inde kapsül formasyonu tespit 
e tmiş ve 37 hastasında kapsül formasyonuna rastlama­
dığını bel ir tmişt i r (14). 

O R G A N İ Z M A L A R 

Çok çeşit l i bakteriler, funguslar ve protozoonlar 
beyin apsesine neden olurlar. Eski yayınlarda aerobik 
streptokoklar (S. viridans, B hemolitik S.lar), staphy­
lococcus aureus (SA), enterobakteriler (E. col i , kleb-
siella, enterobacter, citrobacterium, proteus vs.) ve 
pnömokok la r en sık izole edilen organizmalar olarak 
bildirilmiştir. Günümüzde en fazla sorumlu tutulan 
organizmalar anaerobiardır (2,5). Araşıl ve ark (3) 
100 beyin apsesi vak 'alar ında: %10 staph, albus, %7 
S A , %4 B. proteus, %6 E. col i , %3 non-hemolitik st­
reptokoklar, %2 gram (+) kokobasiller- %1 staph, 
pyogenes ve %2 mantara rastlamışlardır. Yang (29) 
400 vak'alık 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, alcaliğenes spe-
cies:6), 10 vak'ada diğer organizmalara ve 30 vak'ada 
mult ipi organizmalara rastladığını bildirmiştir . Renier 
ve ark (24) 'n ın 30 vak'alık yenidoğan beyin apselerin­
den 27(%90)'sinin sebebi proteus mirabilis, ikisinin 
E.coli ve birisinin serratia marcescens o lduğunu belirt­
mişt ir . İBH4da her çeşi t organizmaya rastlandığı 
bildirilmektedir. Bunlarda daha ç o k düşük virulanslı 
ve normalde insanlar için ç o k az patojen olan fırsatçı 
organizmalar (funguslar, parazitler ve bakterilerin 
nadir tipleri) en sık rastlananlardır. 

K L İ N İ K D E Ğ E R L E N D İ R M E 

Yaş ve Cinsiyet: En fazla ilk 20 yıl içerisinde 
(komşu luk yolu ile oluşan beyin apseleri) görülürlür. 
Erkek/kadın oranı , 3/1 veya 2/1'dir (3,5,29). Bunun 
izahı yapı lamamışt ı r . Araşıl ve ark (3)'nm serisinde 
85 erkek, 15 kadın, Yang (29) serisinde ise 285 er­
kek, 116 kadın beyin apsesi vak'ası bildirilmiştir. 

Semptomlar ve Bulgular: Apsenin lokalizasyon, 
büyüklük ve lezyon sayısı yanında organizma virulan-
sına, çevredeki beyin ödeminin ş iddet ine ve hastanın 
infeksiyona olan cevabına bağlı olarak değişik semp­
tom ve bulgular tespit edilir. Hastalann yaklaşık 
olarak %50'sinde bir haftadan kısa, %75'inde i k i haf­
tadan kısa süreli semptomlara rastlanır (5). En sık 
rastlanan semptom septomatik tedaviye dirençli baş-
ağnsı olup %60-90 oranında görülür (3,5,14,19,29). 
Hastalann %30-50'sinde epileptik nöbe t hikayesi tes­
pit edilir (5,24). Bulantı ve kusma vak'alann %25-35' 
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inde görülür (3,5). A teş yükselmesi menenjitis veya 
sepsis bulunmadığı zaman çok nadiren 39 C'ye kadar 
bulunur. Menenjitis varsa ona ait semptom ve bulgula­
ra rastlanır. 

Başlıca Nörolojik Bulgular: Ş u u r seviyesinde 
gerileme, disfazi, nistagmus, ataksi ve hemipareziler-
dir (3,5,14,19,29). Yang (29) 400 vak'alık serisinde 
hastaların 2/3 'ünde lokalize edici, %20,5 vak'ada 
tentorial herniasyon bulguları ve%57 oranında infek-
siyon ile ilgili bulgulara rastladığını belir tmişt ir . İBH' 
da subakut bir kl inik görünüşe rastlanır, başlangıçta 
dezoriente, konfuze olan hastanın şuuru giderek ka­
panır ve komaya gidiş olur. Küçük çocuklarda anor­
mal baş büyümesi, bulant ı ve konvülziyonlara rastla­
nır (5,24). 

Genel olarak beyin apselerinde şu dör t sendrom-
dan birisi tespit edilir. Ancak bu sendromlar hiçbir 
zaman beyin apsesine has değillerdir. 

1. Hızlı Fokal Ki t le Genişlemesi: Günler, saatler 
veya bazan haftalar içerisinde hızlı nörolojik semp­
tom ve bulguların görüldüğü durumdur. Temporal lob 
yer leşiminde erken üst homonimus quadrianopia, 
serebeîler yerleşimde nistagmus (yavaş fazı lezyona 
doğru) ve frontal yerleşimde epileptik nöbet ler , disfa­
z i , santral facial paralizi ve hemipareziîer görülür. Bu 
vak'aların %45-50'sinde subfebril a t eş ve menenjial 
arazlara rastlanır (14). 

2. Kafa İçi Basıncı Artışı (KİBA): Başağrısı, 
kusma ve papi lödemi, şuu r seviyesinde gerileme, hafı­
za kaybı, kişilik değişiklikleri ve 6. sinir paralizisi bu­
lunur. Bazan lokalize edici bulgular rastlanır. 

3. Diffüz Destrüksiyon: KİBA ile orantısız ama 
henüz herniasyonun bulunmadığı ağır nörolojik du­
rumdur. 

4. Fokal Nörolojik Defisit: Yavaş gelişen tümör­
lere benzer ve temporal lob apselerinin %50'sinde gö­
rülen durumdur (14). 

L A B O R A T U V A R B U L G U L A R I 

Hastaların %60-70'inde lökosi toz (10000-20000/ 
m m 3 ) ve %70-90 ' ında sedimentasyon 45 mm/s üze­
rinde bulunur. Ancak konjenital kalb hastalığı 
olanlarda mevcut polisitemi sebebiyle düşük tespit 
edilir. BOS (menenjitis veya ventrikülitis hallerinde) 
basıncında artma, protein değer inde yükselme, 
glukozda düşme ve mikroskopide 20-90 P N L / m m 3 ' 
te tespit edilir. BOS kültürlerinden ancak %20-50 
oranında sonuç alınabilir. Gram ile boyamada %25 
vak'ada organizma görülebilir. Operasyon sırasında 
alınan püy ile adi kültür teknikleri yanında anaero-
bik ve fungal kültür teknikleri de yapılır. Fungal ve 
parazitik apselerde serolojik testler ç o k önemlidir 
(3,5). 

E E G : CT 'n in olmadığı dönemlerde preoperatif 
olarak lokalize edici delta yavaş dalga aktivitelerini 
göstermesi yanında bazan fokal keskin ve diken dalga 
komplekslerini göstermesi dolayısıyla faydalı bir tet­
kik olarak yapılırdı. 

R A D Y O L O J İ K B U L G U L A R 

1. Direkt Radiografiler: Paranazal sinüsler ve mas-
toid infeksiyonları, osteomyeiitis, pineal kalsifikas-
yonda şift, anaerobik apselerde intrakranial gaz göl­
gesi ve süt çocuklar ında suturlarda separasyon görüle­
bilir. 

2. Yüksek Rezolusyonlu Ultrasound ( H R U S ) : 
Fontaneli açık çocuklarda , kraniumunda burr deliği 
veya kemik defekti bulunan hastalarda hem teşhis te 
ve h eni de kı lavuzluğunda (HRUS-guided) apse aspi-
rasyonu imkan sağlaması ile tedavide de yararlanılan 
bir tetkiktir. En az 4 günlük bir apsede ortada hipo-
ekoik bir merkez ve çevrede ince bir ekoik halka gö­
rünümü elde edilir (Şeki l 3) (10). 

3. Bilgisayarlı Tomografi (CT): Tıpta uygulanması 
ile apsenin teşhis ve tedavisindeki ç o k önemli yardım­
ları sayesinde bu hastalığın morbidi té ve mortaiite-
sinde düşmeye yo l açmış t ı r . CT lezyonun lokaiizas-
yonunu, büyüklüğünü ve sayısını göstermesi yan ında 
orta hat yapılarında şift veya ventriküler kompresyon 
yada hidrosefalus bulunup bulunmadığını da göstere­
bilmektedir. Beyin apsesi gelişim safhaların daki CT 
bulguları klinik ve eksperimental olarak etraflıca araş­
tırılmıştır. Eksperimental olarak Enzmann, Britt ve 
Yeager (12) beyin apsesini safha safha, kontras ts ız 
ve kontrast l ı hallerde incelemişler ve insan beyin apse­
si gelişim safhaianyia ç o k uyumlu bulgular tespit 
e tmiş olduklarını bildirmişlerdir. Ayrıca kortikostero-
idlerin kullanılması ile kontrast tutulumun serebritis 
döneminde ç o k belirgin bir şekilde azaldığını ancak 
kapsül döneminde ise hemen hemen hiç değişmediği­
ni belir tmişlerdir . 

Safha Safha Beyin Apsesi Bulguları 

Erken Serebritiste: Kontrast tutmayan hipodens 
(ortada nekroz, çevrede ödem) bir alan görülür. Üçün­
cü güne doğru düzensiz veya halka şeklinde ç o k az 
kontrast tutulum görülebilir. 

Geç Serebritiste: Serebritis o lgunlaş t ıkça (3. gün­
den sonra) hipodens alan genişler. Lezyon yeterli 
büyüklüğe er iş t iğinde kontrast madde verilince erken 
seriler (10. dakika) da t ipik halka görünüm ortaya çı­
kar ve giderek kalınlaşır. Geç serilerde (60-90 dakika­
lar) ortada nekroz ç o k geniş değilse solid kontrast 
tutan lezyon şekl inde görünüm tespit edilir. İBH 'da 
ç o k ince yada orta derecede kal ınbkta bir halka tu­
tulum görülebilir. Bu safhada hipodens lezyon giderek 
beyinden iyice farklı hale gelir. Ancak yinede CT ile 
nekroz yada püyün kesin tanımı yapı lamaz. Oysa su 
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Ş c k i I - 3 . Y ü k s e k r e z o l u s y o n l u u l t r a s o u n d ( H R U S ) d a 4 g ü n ­

lük apsen in k o r o n a l ve sagi ta l ke s i t l e rde g ö r ü n ü m ü . 

( L i t . 9 'dan) 

ayrım aspirasyona karar vermede ç o k önemlidir (Şe­
ki l 4). 

Erken Kapsül Formasyonunda: Prekontrast seri­
lerde çevredeki beyin dokusu ile nekrotik merkez ara­
sıda belli belirsiz bir hiperdens halka görülür. Nekrotik 
merkez hipodenstir ama nonhomojen görülebilir. 
Kontrast verildiğinde ç o k i y i belir lenmiş hiperdens 
bir halka tutulum elde edilebilir (Şeki l 5).Halkanın 
kalınlığı ventriküler taraftadaha azdır. 

Geç Kapsül Formasyonunda İse: Çevredeki 
ödemli beyin dokusu ile hipodens nekrotik merkez 
arasında prekontrast serilerde dens bir kapsül görülür, 
Kısa (5-10 dakika) süreli bir kontrast tutulum olur. 
Geç serilerde kontrast tutulum hiç bulunmaz. 

İyileşmiş Apselerde: Kollajen kapsül iz o d e/ıs 
hale gelir ve çevrede ödem bu lunmadığ ında hiç far-
kedilmez. Kontrast tutulum görülmez. 

Fungal ve Parazitik Apselerde İse: Sınırları za­
yıf seçilebilen hipodens bir alan görülür ve kontrats 
tutulum bulunmayabilir. CT 'de lezyonun büyüklüğü 
fungal invazyonun gerçek değerini göstermez. Ayrıca 
akut d ö n e m d e hemorajik infarktlar bulunabilir ve bu 
yüzden hiperdens alanlara rastlanabilir (5,6,10,11,12). 

Kısaca Bir Beyin Apsesi CT Tetkikinde: Ortası 
hipodens bir lezyon ve çevrede hiperdens bir halka 
görünümü görülmesi yanında duruma göre bu lezyo­
nun y o l açabileceği orta hat yapılarında şift ve vent­
riküler kompresyon veya hidrosefalus gibi durumların 
bulunup bulunmadığıda tespit edilebilmektedir (Şe­
k i l 6). Renier ve ark (24) 30 yenidoğan beyin apsesi 

Ş c k i l - 4 . S e r e b r i t i s d ö n e m i b e y i n pases i C T g ö r ü n ü m l e r i : 
E r k e n serebr i t i s d ö n e m i k e s i t l e r i ( ü s t t e ) n d e s a ğ 
f r o n t a l f o s t ada k o n t r a s t t u t u l u m b u l u n m a y a n h i p o ­
dens a l an , 1 2 . g ü n k ü C T (a l t t a ) 'de p r e k o n t r a s t seride 
a y n ı b i l g e d e g e n i ş i r r e g ü l e r h i p o d e n s a l a n , p o s t k o n t -
rast e r k e n ( 1 0 . d a k i k a ) v e g e ç ( 9 0 . d a k i k a ) d ö n e m e 
ait se r i le rde k a l ı n k o n t r a s t h a l k a t u t u l u m g ö r ü l m e k ­
ted i r . ( L i t . 5 'den) 

Ş e k i l - 5 . K a p s ü l d ö n e m i b e y i n apsesi p r e k o n t r a s t (solda) v e 

p o s t k o n t r a s t ( s a ğ d a ) C T g ö r ü n ü m l e r i . ( L i t . 16 'dan ) 

vaka la r ın ın CT tetkiklerinde, 17 vak 'ada mult ipl ap­
seler ve 13 vak'ada ventriküler dilatasyon tespit ettik­
lerini bildirmişlerdir. 

4. Magnetic Resonance Imaging (MRI) CT ' den 
daha net olarak mevcut lezyonun ödem veya destrük-
siyon olup olmadığını gösterebilmektedir. Çok erken 
dönemde kontrast madde veri ldiğinde tipik apse görü­
mü elde edilebilir (Şeki l 7) (5,17). 

5. Beyin sintigrafisi ve anjiografi günümüzde ç o k 
nadiren yapılan tetkiklerdir. 
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Y a v r u apse 

Ş e k i I - 6 . B e y i n apses in in I V k o n t r a s t l ı b i l g i s a y a r l ı t o m o g r a f i 

( C T ) d e ş e m a t i k g ö r ü n ü m ü . ( L i t . 18 'den) 

Ş e k i l - 7 . C T ' d e t i p i k ö z e l l i k l e r t a ş ı m a y a n b e y i n apses in in p re v e 

konrast halka tutulum beyin apseleri dışında glioma-
la, metastatik beyin tümörleri, infarktlar, postope-
ratif durumlar ve daha seyrek olarak intraserebral 
hematom veya radyasyon nekrozunda da görülebil­
mektedir, önceleri ayrım için genel infeksiyon değer­
lendirme tetkikledir (indium-lll-işaretlenmiş lökosit 
sintigrafi) araş tın İmiş ancak tutarlı kabul edilebile­
cek sonuçlar sağlanamamıştır (4,23). Hirschberg ve 
ark (16) henüz serebritis döneminde C-Reaktif pro­
tein (CRP) değerlerini %29-216 mg (normal değeri 
%10 mg altı olup glioma veya metastatik beyin tü­
mörü bulunan hastalarda %15 mg'a kadar çıkabilece­
ği belirtilmiştir.) olarak tespit ettiklerini bildirmişler­
dir. Bulduklan sonuçlann çok büyük bir oranda sağ­
lıklı olduğunu, yanılma payının son derece az oldu­
ğunu vurgulamışlar ve sonuç olarak beyin apsesi teş­
hisinde C R P ' i n çok değerli bir tetkik olacağını belirt­
mişlerdir. 

TEDAVİ 
Beyin apsesi tedavisinde yaklaşımda kolaylık 

açısından klinik olarak hastalan dört gruba ayı­
rarak değerlendirmek yerinde görülmüştür. 

AYIRICI TEŞHİS 
Küçük çocukla rda konjenital hidrosefalus, subdu-

ral effüzyon ve tümörler ile karışır. Kitle genişlemesi 
ve KİBA halinde, malîgn glioma, fokal viral ensefali-
tis, tüberküloma, metastaz, intraserebral hematom ve 
menenjitisten ayrımı yapılmalıdır . 

İnfeksiyon kaynağı ile ilgili olarak: Paranazal si-
nusiar veya mastoidler üzerinde hassasiyet, kulak 
akıntısı bulunması , bakteriyel endokarditis bulguları 
(üfürüm, peteşiler ve splenomegali), Fallot tetraloji-
si bulguları (siyanotik görünüm, çömelme ve polisi-
temi) bulunan hastalar ve İBH'da beyin apsesi ilk dü­
şünülmesi gereken durumdur (5,19). 

Direkt radiolojik tetkiklerde akciğerlerde in­
feksiyon kaynağını düşündürebilecek görünümler veya 
kalb kontur lar ında değişiklikler beyin apsesi lehine 
yorumlanabilecek bulgular olabilir. CT 'de görülen 

p o s t k o n t r a s t M R I ( M a g n e t i c r e sonance maging} k e s i t l e r i . 

Grup 0 Nörolojik bulgusu bulunmayan 
Grup 1 Fokal nörolojik bulgulu 
Grup 2 Fokal nörolojik bulguya ilave KİBA 

olması 
Grup 3 Hepsine ilave olarak hastada genel durum 

bozukluğu, prekoma veya koma hali var­
lığı. 

tik ik i gruptaki hastalar, mult ipl lezyonlu hastalar 
ve 3 cm'den küçük lezyonlu hastalar t ıbbi tedaviye 
aday kabul edilirler (1,5). 

TIBBİ TEDAVİ 
Heineman ve ark 1971 yılında erken dönemde 

yani henüz püyün bulunmadığı durumda antibiotik 
tedavisini önermişlerdir (5). Ancak normal immün 
yapılı hastalara veya U B H ' a hangi antibiotikler veya 
antifungal ilaçların verilmesinin uygun olacağını çok 
iy i kararlaştırmak gerekir. Beyin apsesi şüphelenildi-
ğinde önce muhtemelen kaynağa göre uygun antibi­
otikler seçilir. İBH'da ise fırsatçı organizmalar ile i l ­
gili olarak acele bir vücut taraması yapılır, muhtemel 
kanak ve organizma bulunmayaçalışılır. Tıbbi tedavi 
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sırasında haftalık CT kontrolleri yapılır, Antibiot ik-
ierin uygulanma süresi Rosenhlum ve ark'nm öner­
dikleri gibi ortalara 6-8 hafta kadardır (5,20), Tedavi 
CT ile izlenir, CT'de apsenin tamamen görünmez hale 
gelmesi ve kontrast tutulumun bulunmaması için yak­
laşık olarak 10 haftalık bir süreye iht iyaç vardır. Na­
diren kontrast tutulum sebat eder ki bu hastaların 
%25'inde rekürrens sözkonusudur (5,20). 

Antibiot ik seçimi, organizma yanında beyin do­
kusuna iy i geçebilme özellikleri göz önünde tutularak 
yapılır. Beyin dokusuna iy i geçebilen başlıca ajanlar 
şunlardır . Penicillin cristalise (2-3 saatte bir eşi t bölün­
müş dozlarda IV 20-24 milyon Ü/gün, çocuklara 
500000 ü /kg /gün) . Chloramphenicol (8 saatte bir IV 
4-6 g/gün, çocuklara 50-100 mg/kg/gün) (5,20). Ara-
piciiliıı (her 4 saatte bir 2g, çocuklara 200-300 mg/ 
kg/gün). Antistaphylococcal antibiotikler ise: Nafcil-
l in (10-15 g/gün, çocuklara 300 mg/kg/gün maksi­
mum 12g), Methicili in (16-24 g/gün, çocuklara 300 
mg/kg/gün) ve Oxacill in (10-15 g/gün)dtr (13,16,18). 
Diğer antibiotikler: Cefazolin (4 g/gün her 6 saatte 
bir, çocuklara 50-100 mg/kg) (13,26), Ceftriaxone 
(iki eşit dozda 2-4 g/gün, çocuklara 50-75 mg/kg/ 
gün ancak 4 g'ı a şmamak gerekir), Cefotaxime (8-12 
g/gün, çocuklara 50-150 mg/kg/gün) , Moxalactam 
(8-12 g/gün, çocuklara 150 mg/kg/gün) . Bu son ik i 
ajan 4 eşit dozda uygulanır. Anaeroblar için: Metroni-
dazol 400-600 mg IV dör t eşit dozda veya oral 8 
saatte dozda uygulanır. Anaeroblar iç in: Metronida-
zol 400-600 mg IV dör t eşid dozda veya oral 8 
saatte bir. çocuklara ise 30-40 mg/kg/gün olarak veri­
lebilir. Antifungal ajanlar ise: Amphotericin B ve 
5 Fluorocytos ine 'd ı r (29). İlgili fokus, kan ve lezyon 
aspirasyon materyallerinin kültür sonuçlar ına göre 
uygun düzenleme yapılır. 

Kortikosteroidler: Kit le tesiri ile birlikte ilerle­
yen nörolojik ağır laşma ve şuur seviyesinde gerileme 
hallerinde uygulanırlar. Dekzametazon ilk doz olarak 
IC 10-12 mg verilir, daha sonra 6-8 saatte bir 4 r ıg 
şekl inde devam edilir. Çocuklara ise 0,5 mg/kg do­
zunda uygulanır ve hiçbir zaman 16 mg aşı lmaz. Nö­
rolojik durum s tabii hale gelince doz azaltılarak kesi­
lirler. Bu ajanlar infeksiyonlarda potansiyel olarak za­
rarlıdırlar, aynca kontrasta tutulumu da değişt i rdik­
lerinden ç o k dikkatli bir şekilde kullanılırlar ve en kı­
sa sürede tedaviden çıkarılırlar (12). 

CERRAHÎ TEDAVİ 

Rosen blum ve ark ortalama 1,7 cm (0,8-2,5 cm) 
çapındaki küçük lezyonlann t ıbbi , daha büyük (2-6 
cm ortalama 4,2 cm çapındaki lezyonlann cerrahi ola­
rak tedavi edilmelerini önermişlerdir . Küçük apseler­
de antibiotik tedavisi yetersiz kalıyorsa ve apse büyü­
meye devam ediyorsa cerrahi tedavi şar t t ı r . Ayrıca 
cerrahi tedavi sırasında organizma da tanınabilir. 
Kısaca büyük apseler: Dekompresyon gayesiyle ve bak-

Ş e k i l - 8 , B e y i n apses in in cer rah i t edav i t e k n i k l e r i . ( L i t . 1 ' 
den) 

teriyolojik çal ışmalar iç in mutlaka boşaltı lmalıdırlar. 
Ancak derinde yerleşmiş apselerin boşalt ı lmaları risk­
li olup nadiren tercih edilir (1,5,24). 

Cerrahi Tedavi Teknikleri (Şeki l 8) 

1. Aspirasyon: Genellikle HRUS-guided veya CT-
guided olarak yapılır. Yaklaşık olarak 100-150 ml 
püy alınabilir. Apse üzerine yada yak ınma bir burr 
hole açılır ve o ldukça kunt bir iğne (16 no ventriküler 
ponksiyon iğnesi yada 13 no biyopsi iğnesi) lie püy 
aspire edilir. Alman materyalden hem aerobik hemde 
anaerobik kültür çalışmaları yapılır. Geniş spektram-
lu bir antibiotik (Bacitracin 500 Ü/mi fizyolojik tuzlu 
suda) ile irrigasyon yapılabilir. Ancak serebritis döne­
minde kesinlikle yapı lmaz. Apse tamamen iyileşince­
ye kadar aralıklı aspirasyonlara devam edilir (5,9, 
10,27,28). 

2. Açık Boşa l tma: Çevre beyin dokusunun ko­
runması arzu edildiğinde apsenin kapsül için muhte­
vası kapsül yerinde bırakılcak şekilde boşaltı l ır (19, 
27). 

3. Total Eksizyon: Travmatik beyin apseleri, ya­
bancı cisimler (kemik ve metalik fragmanlar, diğer 
art ıklar) in bu lunduğu hallerde ve daha önce sözü edi­
len tedavilerin yetersiz kaldığı durumlarda apse kapsül 
ile birlikte total eksize edilir. Serebellar apselerin ke­
sin tedavi şeklidir. Fungal beyin apseleri tek ve kolay 
çıkarılabilecek durumdaysalar eksize edilirler (25,27). 

Korunma 

Bütün penetran kranioserebral travmalarda acil 
olarak uygun debridman ve yabancı cisim çıkarılması 
yapılır. Saçlı deri tek tabaka metal sutur ile kapatılır . 
BOS fıstülü varlığında, gecikmeden antibiotik tedavi­
sine başlanır . Spontan düzelmeyen BOS fistülleri cer­
rahi tedavi (duraplasti) ile ortadan kaldınlır . R isk l i 
( immün baskı lanmış veya sağdan sola shunt l ı ) hastalar 
gelişmesi muhtemel beyin apsesi yönünden yakinen 
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takip edilir. Kraniuma k o m ş u veya vücudun diğer böl­
gelerindeki infeksiyoelar antibiotikler sayesinde ç o k 
erkenden kontrol altına alınmaları sayesinde günümüz­
de bu kaynaklı beyin apselerine daha seyrek rastlan­
makta o lduğu bildirilmektedir (3,5,14,17,29). 

Komplikasyonlar ve Prognoz 

Tedavisi gecikmiş veya yetersiz yapılan beyin ap­
seleri ventriküle rüptüre olarak ventrikülitiste yada su-
baraknoidal aralığa rüptürü ile menenjitisle sonuç­
lanırlar. Gelişen akut beyin ödemi sonucu un kal veya 
tonsiller herniasyon meydana gelebilir. Hastalar vent-
rikülitis, menenjitis, veya akut herniasyondan kaybe­
dilirler (3,5). 

Yüksek risk grubu hastalarda, metastatik mult ipl 
apseler bulunanlarda, bazal ganglion ve beyin şapında 
apse bulunanlarda prognoz ağırdır. Halen mortalitesi 
%30-50'dir. Bu oran ÎBH'da daha da yüksektir . Ren-
er ve ark (24) 30 yen idoğan beyin apsesi vak'aiannm 
4 'ünü kaybettiklerini ve 10 yıllık takip sonunda 
hayatta kalma oranını %68 olarak bildirmişlerdir. 
Ağır fulminan klinik durulu hastaların prognozu ağır­

dır. Preoperatif d ö n e m d e kl inik durum iyi olan ve i k i 
haftadan daha uzun süreli semptomatoioji gösterenler­
de prognoz daha iyidir . 

Sekeller: Çocukla rda kognitif problemler özel­
likle %70 o ranında okul performansı yetersizliği gö­
rülür. Renler ve ark (24) i k i yıldan daha uzun süre ta­
kip e tmiş oldukları 17 yen idoğan beyin apsesi vak'a­
iannm sadece 4 (%24) 'ünde normal mental seviye, 
diğerlerinde normalin altı mental seviye tespit e t m i ş 
olduklarını bildirmişlerdir . Mental gerilik büyük bir 
oranda hidrosefalus bulunması veya epilepsi varlı­
ğı ile ilişkili b u l u n m u ş t u r (24). Yet işkinlerde %30 
oranında hemiparezi sekeli görülmesine karşılık çocuk­
larda motor kayıplar daha hafif sekel olarak tespit 
edilir. Epileptik nöbet le r tedavi sonrasında %15-72 
oranında ortaya çıkarlar . Bu nöbet ler o l d u k ç a geç 
(3,3-4 yıl) dönemde dahi görülebilirler (5,24). 

Eekkürrens : Her türlü tedaviye rağmen %8-10 
oranında rekürrense rastlanır. Rekürrenslere en fazla 
6-24. haftalarda rastlanırsada yıllar sonrada rekürrens-
ler olabilir (5). 
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