norosirurji

Beyin omurilik svist (BOS) hakkinda bugiine
kadar pekcok arastirma yapilmis ve bu aragtirmalarin
1s181inda, Ozellikle norosirurji ve norolojiyi ilgilendi-
ren bir ¢ok hastalifin teshisinde ve fizyopatolojisi-
nin anlagilmasinda 6nemli bir bilgi birikimi saglan-
mugtir.  Boylece, ¢esitli hastaliklarin BOS biyokim-
yasinda yaptig1 degisiklikler ortaya c¢ikarilmis ve
BOS tetkikleri, tani1 yontemleri arasindaki Onemli
yerini almigtir. Buna kars1, bazi hastaliklarin fizyopa-
tolojisinde BOSun nasil bir rolii oldugu ve emiliminin
nasil gerceklestigi halen arastirilmakta olan ve
bu nedenle de giincelligini koruyan konulardir. Bu
yazida, BOS dolagimi, fonksiyonu ve birlesimine
kisaca deginilerek, ozellikle BOS yapimi ve emilimi
hakkindaki bilgiler ve yeni gelismeler derlenmeye ca-
lisilmistir. Hastaliklardaki BOS degisiklikleri ayri bir
konu olusturdugu diisiincesi ile bu yazinin kapsamina

alinmamustir.  Fizyopatolojisinde BOS dinamiginin .

onemli rol oynadigi hidrosefali ve benign intrakrani-
yal hipertansiyon konularina da 6zetle deginilmistir.

BEYIN OMURILIK SIVISININ YAPIMI
Yapim Yerleri

BOS'un en fazla ventrikiiler sistemde yapildigi
kabul edilmistir. Bu sistemde koroid pleksus en
6nemli rolii oynar ve BOS yapiminin % 80'i burada
gergeklesir. Geriye kalan % 20 oraninda BOS, ekstra-
koroidal alanlarda (Epandima ve parankima) yapilir
(D-:

1. Koroid pleksus % 8ii

2. Parankima % 10-20

3. Epandima

Epandimanin fonksiyonunu, parankimadan ayira-
rak gosterebilecek bir metod heniiz gelistirilemedigin-
den, ekstrakoroidal yapimda Epandimanin ne derece
rol aldigt bilinmemektedir. Ancak c¢esitli  veriler
ekstrakoroidal BOS yapiminda parankimanin ana
kaynak oldugunu gostermistir. Parankima kaynagi
olarak bilinen dekapiller endotelidir (1).

Beyin Omurilik Sivisi

Cemil RAKUNT *
Cemali SAHIN **

BOS yapimint daha iyi anlayabilmek icin koroid
pleksusun histolojik yapisini bilmek gerekir. Koroid
pleksus Pia'nin iki tabakasindan kdken almis ve her
biri tek katli kiibik epitelle kapli sayisiz villuslardan
olugur. Epetileal hiicrelerin apikal (ventrikiiler) ytizleri
mikrovilluslar ve az miktar silia ile kaplidir, bazal
yiizleri ise komsu hiicrelerle sanlidir. Bu epiteliyal
hiicreler kollajen, fibroblast ve sinir lifleri igeren
bir bazal membran iizerine otururlar. Apikal yiizde
siki bilesimler yaparlar. Her villusun ortasinda siki
bilesimin olmadigi, pencereli tipte endoteli olan bir
kapiller bulunur. Ancak bu kapiller yapinin burada
bir kan - BOS bariyeri olusturdugunu diigiinmek
hatali olur. Burada kan - BOS bariyeri kapiller endo-
telinden ¢ok koroid epitelinin apikal ucundaki siki
birlesim tarafindan meydana getirilir (2). Paranki-
mada ise kan-beyin bariyerini kapiller endotelial
hiicreler yapar. Beyindeki dolasimlar, bariyerler ve
bunlann birbirleri ile olan iligkileri Sekil - 1'de gos-
terilmistir (3). Sekilde kan-beyin bariyerindeki su
ozellige dikkat edilmelidir; burada madde aligve-
rigi glial ve noronal hiicrelerle ekstraselliiller mesafe
arasinda olur.

Plazmadan direkt gecis yoktur (3).

Koroid pleksus epiteli, kat1 ve sivilann hiicreler
arasi transportunda karakteristik ozelliklere sahiptir,
bazi maddelerin emilimini ve salgilanmasini yapabilir
(4). Izole calismalar, BOS'un spinal kordda hi¢ yapil-
madigini gostermistir (5).

In vivo deneylerde, bir karbonik anhidraz inhibi-
torii olan asetozolamid ile koroid pleksustaki BOS ya-
pimu1 bloke edildiginde sadece % 50-60 oraninda bir
azalma oldugu goriillmiistiir. Bu da ekstrakoroidal BOS
yapimint ispatlar (6).

BOS Yapim Mekanizmasi

BOS yapiminda ilk agama, plazma ultrafiltratinm
koroid kapiller endotelindeki siki olmayan birlesim-
lerden gec¢mesidir. Bunu saglayan giic, villus epiteli
altinda, konnektif doku stromasindaki hidrostatik

*  Ondokuzmayis Universitesi Tip Fak. Norosirurji Anabilim Dah 6gretim Uyesi
** Ondokuzmayis Universitesi Tip Fak. Norosirurji Anabilim Dah Arastirma Gorevlisi
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basingtir. Bu ultrafiltrat, koroid epitelindeki aktif
metabolik bir siireg ile BOS adi verilen sekresyona
doniistiiriiliir (4).

BOS Yapim Hizi ve Miktart

Klinik c¢alismalar BOS yapim miktarinin
erigkinde 20 ml/saat veya 500 ml/giin oldugunu
gostermistir. Eriskinde Subaraknoidal mesafe ve vent-
rikiillerdeki BOS voliimii ortalama 150 ml'dir. Bu mik-
tar yenidoganda 2040 ml, ¢ocuklarda 40-60 ml'dir.
Giinliik yapilan BOS ii¢ kez sirkiile olmaktadir (5).

Yapim Miktar1 Degisiklikleri

Yapim miktarin1 degistiren etkenler sunlardir:
1. Intraventrikiiler basing degisiklikleri,

2. Ates,

3. Serum osmolalitesi degisiklikleri,

4

Norojenik stimiilasyonlar,
a. Adrenerjik stimiilasyonlar

b. Kolinerjik stimiilasyonlar
5. Koroid pleksus papillomu,
Prostoglandinler,

7. llaglar,
a. Indomethazin
b. Dinitrofenol
c. Furasemid (Lasix)
d. Asetazolamid (Diamox) (2).

Normal fizyolojik sartlarda BOS yapimi basing
degisikliklerinden ¢ok fazla etkilenmez. Intraventri-
kiiler basing asirt derecede yiikselmedikge etkisi
onemsizdir. Serebral perflizyon basincinin azalmasi
muhtemelen BOS yapiminin ilk asamasma etki ile
koroid kapillerdeki ultrafiltrat miktarini azalttig
diistiniilmektedir (7).

Atesin hastalardaki BOS yapimima etkisi bilin-
memektedir. Asir1 hipoterminin muhtemelen etkisi
vardir. Hayvan ¢alismalari, viicut isisinin diigmesinin
olduk¢a dogru orantili olarak BOS yapimini azalt-
tigmm ortaya ¢ikarmistir. Burada hem 1s1 hem de
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basing faktorlerinin etkisi kan akimindaki azalmaya
dayandirilabilir (8).

Hayvan deneylerinde hipoosmolalitenin BOS
yapimini azalttigi gosterilmigtir. Serum osmolalitesin-
deki degisikliklerin klinik olarak BOS yapimina
etkisi bilinmemektedir. Ciinkii veriler yetersizdir (8).

Epitelin direkt ndrojenik stimiilasyonunun koro-
id pleksusta yaptig1 degisiklikler teknik yetersizlik-
ler nedeni ile son zamanlara kadar incelenememistir.
Bu yetersizlikler koroid pleksus kan akiminin, siste-
mik isaretli mikrosferler enjekte edilerek Olgiilmesiy-
le ortadan kaldirilmistir. Adrenerjik fibriller superior
servikal sempatik ganglion orjinlidir. Bunlarin stimii-
lasyonu koroidal kan akimimi degistirmeden BOS
akimmi akut olarak % 30 disiiriir. Adrenerjik dener-
vasyon ise % 30 yiikselme ile sonug¢lanir (9). Koliner-
jik yollarm stimiilasyonu ile yine kan akimi degismek-
sizin BOS yapiminda % 100 kadar artma oldugu bu-
lunmustur (10).

Koroid pleksus papillomunda asir1 BOS sekres-
yonu oldugu bilinmektedir. Siklik adenozin mono-
fosfat (cAMP), sekretuar epiteldeki kati ve sivilarm
hareketinde major rol oynar; bu, koroid pleksus
icinde gegerlidir. Koroid pleksustaki cAMP konsan-
trasyonunun artmast BOS yapimim artirir. Progtog-
landinler, cAMP"1 arttirarak BOS yapimini arttirict
etki gosterirler (11).

Bir prostoglandin antagonisti olan Indomethazin
cAMP yapimim azaltir. Béylece Indomethazinin par-
siel blokaji yapilarak BOS yapimu artirilabilir (11).

Dinitrofenol selliller metabolik siireglere etki ile
oksidatif fosforilasyonu bozarak BOS yapimim azal-
tan bir kardiak glikoziddir (12).

Furasemid ve Asetazolamid spesifik transport
mekanizmalarma etki ederek BOS yapimini azaltir-
lar (12).

Kardiak glikozidler deneysel olarak BOS yapimi-
n1 azaltmalarma karsin, sistemik olarak verildiklerinde
etkili dozlar1 tolere edilemez. Furasemid, karbonik
anhidraza herhangi bir diret etkiden ziyade Klor
transportuna etki ederek BOS yapimini azaltir (13).

Asetazolamid ise karbonik anhidrazin fonksiyo-
nuna etki ederek BOS yapimini azaltir. Asetazolami-
din hizlh IV enjeksiyonu intrakranial basincin tehlike-
li olarak yiikselmesine neden olur (12).

BEYIN OMURILIK SIVISININ
DOLASIMI

Lateral ventriikiillerden interventrikiiler foramina
(Monro) yoluyla {igiincii ventrikiile gegen BOS, ora-
dan serebral aquaduct (Sylvius) ile dordiincii ventrikii-
le gecer. BOS, dordiincii ventrikiilii yanlarda foramen
Luschka'lar ortada foramen Magendie olmak iizere
li¢ yoldan terkeder. Bu foramenler direkt olarak sis-
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terna magna'ya agilir. BOS buradan serebellar hemis-
ferlerin subaraknoid mesafesine (SAM) baziler sis-
temlere ve kaudal olarak da spinal subaraknoid mesa-
feye gegerek sirkiilasyonuna devam eder. Basiler sis-
temlerden (Premediiller, prepontin ve serebello pontin
sistemler) intempedinkiiler ve prekiyazmatik sistem-
lere, sylvian fissiirler ve kallozal sistemlere olmak iize-
re 6ne dogru bir akim s6z konusudur. Buralara gelen
BOS, lateral ve frontal hemisferik subaraknoid bos-
luklarina gegerek araknoid villuslarina ulasir. Basiler
sistemlerden dorsomediyal bir akimla ambient
sistemler ve sistema vena magna sercbriye gegen
BOS, bu yolla da mediyal ve posterior serebral
hemisferik subaraknoid mesafeye ve araknoid vil-
luslara ulagir. Spinal kanalda sirkiile olan BOS' ise
kismen 6ne dogru tekrar donerek serebral sistemlere
ulagir, bilyiik kismui da spinal sinir araknoid villuslarina
ulasacak sekilde kaudal olarak akar (14).

BOS'un bagka akim yollarmin olup olmadigt ha-
len aragtirilmaktadir. Hayvan deneylerinde (15),
aqueductus Sylvius'un stenozu ile ventrikiillerden
akim tikandigi zaman, degisik bir akim yolu ortaya
¢ikarak, epandimal yiizey ve beyin dokusunun igin-
den bir gegis oldugu gozlenmistir. Bu yolla pia ma-
ter'den gecen BOS yine SAM ve araknoid villuslara
ulagmaktadir (15). BOS'un bu asamadan sonraki aki-
beti emilim kisminda anlatilacaktir.

BEYIN OMURILIK SIVISININ

BiLESIiMi

Lomber bolgeden alinan BOS'un bilesimi asagi-
daki gibidir (14):

Madde Ortalama Miktari
Total Protein 38.2 mgr/100 ml
Albiimin %62
Globiilinler % 35
Pre- Albiimin %34
Myelin bazik protein <4ng/ml
Glukoz 19 mgr/100 ml
Lak tat 19 mgr/100 ml
Pyruvat 0.9 mgr/100 ml

Laktat/pyruvat orani 11.0
Total Fosfolipidler 0.38mg/100 ml

Total Kolesterol 0.40 mgr/100 ml

Total Lipid 1.25 mgr/100 ml
Total 16kositler 1.8 hiicre/ cu mm
Lenfositler %79
Monositler %17
Sodyum 141 mEq/L
Potasyum 33 mEq/L
Kalsiyum 2.5 mEg/L
Magnezyum 24 mEq/L
Klor 124 mEq/L
Demir 28 mgr/10 ml
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Bu iliski ekstraselliiller sividaki eriyiklerin non-
spesifik olarak temizlenmesini miimkiin kilar. Bu ge-
¢is basit diffiizyonla olmaktadir (14). Boylece eriyik-
lerin araknoid villuslardaki makropinosit sistem araci-
ligiyla kana donmesi saglanmis olur (3) BOS'un bu
tasiyicilik  fonksiyonunun, viicuttaki lemfatik sis-
temin sinir sistemindeki adapte olmus bir sekli oldu-
gu soylenebilir (14). 5— immiinolojik ag¢idan BOS'
un, santral sinir sisteminde sentez edilen gamma glo-
biilinlerin ve inflamatuvar eksudanin tasinmasinda
rol oynadigi bilinmektedir (14).

BEYIN OMURILIK SIVISININ EMiLiMi

Bilinen BOS emilim yerleri sunlardir.

1. Araknoid villuslarda emilim,
Lenfatik sistemde emilim,
Beyin dokusunda emilim,

Koroid pleksusta emilim,

[ R S N )

Subaraknoid mesafeden (araknoid membran-
dan emilim (2).
Emilimi Saglayan Giigler:

BOS emilim ile basmg¢ arasinda dogrusal bir iliski
vardir. Bir¢ok c¢aligsmalar BOS emiliminden sorumlu,
ispat edilebilmis tek giliclin hidrostatik basing farki
oldugunu gostermistir (2).

1. Araknoid villus yolu ile emilim: Major dural
sinuslardaki araknoid villuslar subaraknoid mesafeden
BOS bosalimi i¢in ideal yerlerdir. insanlarda ve diger
canlilarda araknoid villilerin, kafada vendz siniislerin
duvarlarinda ve spinal sinir koékleri ile ilgili venlerin
duvarlar1 i¢inde oldugu bilinmektedir (17). Araknoid
villuslar, subaraknoid mesafeden ileri dogru ¢ikinti
yaparak, siniislere bitisik lateral lakiinler igine uzanan
hiicre  gruplarindan  olusur. Elektronmikroskopik
¢aligsmalar villuslarin, vendz siniislerin i¢ yliziinde de-
vam eden siki birlesim 6zelligi gdsteren bir endotel
tabakasi ile kaplt oldugunu gdstermistir (18).

Upton ve Weller (17) yaptiklar: arastirmada BOS'
un subaraknoid mesafeden siniis endoteline araknoid
graniilasyon i¢indeki gecis yollarinin elektronmikros-
kopisini incelemislerdir. Herbir graniilasyonun baza-
linde siniisiin dural hatti igerisine uzanan ince arak-
noid bir boyun, kollajen trabekiiler bir gobek ve
interover kanallar olusturmak icin genisledikleri iz-
lenmistir. Araknoid hiicrelerinden apikal bir takke
(150 fim kalinliginda) bu kollajen gébegi g¢evreler ve
kanallar graniilasyonun subendotelial bélgelerine ula-
sabilmek i¢in bu takkeye dogru uzanirlar. Graniilas-
yonlar igerisindeki bu kanallar kompakt kollajen
lifler ile ¢evrelenmis olup makrofajlar: igerirler. Su-
baraknoid kanamalar sonrasi eritrositlerin bu
kanallar igerisinde goriilmeleri, kanallarin subarak-
noid mesafelerin bir devami oldugunu diistindirmiis-

tiir. Graniilasyonun takke boélgesinin endoteliumu ile

BEYIN OMURILIK sivisi

yalnizca 300 fim ¢aplik bir alanda tutunur, grani-
lasyon gobeginin geri kalan kismi subdural mesafe
ve fibroz dura ile endotelden ayrilmistir (Sekil 2)
(17).

Araknoid villuslarin ve buradan BOS drenajinin
nasil oldugu konusundaki tartigmalarin 06zii arak-
noid ile venleri birlestiren ag¢ik kanallarin varlig: veya
yoklugu temel fizyolojik farkliliklar olusturur. Ag¢ik
kanallar oldugunu savunan arastiricilar pasif bir geg¢is
oldugunu ileri slirmiislerdir. Oysa siki birlesimli endo-
tel membrani ile kapli villus osmoz, diffiizyon ve filt-
rasyon fonksiyonlarini yerine getirir ve makromole-
kiiller bu bariyeri aktif bir transport siireci ile ge¢gmek
zorundadirlar. Ancak ¢esitli anatomik ¢aligsmalar, bu
iki goriis arasinda se¢im yapma olanagi saglayama-
mistir. Bu goriis farkliliklari, deneysel ¢aligsmalar sira-
sinda villuslarin hazirlanisina bagli olabilir. Ornegin
fiksasyon esnasinda villuslarin araknoid ve vendz
arasinda basing¢ gradientinin sifir olmasi nedeni ile
acik kanallar goriillemez (2).

Gobek

Dura
Siniis
Endotelium

Sekil - 2. Insan Araknoid Graniilasyonu

SDM: Subdural mesafe
SAM: Suboraknoid mesafe

Bu konuda ligiincii bir goriis, kapanmis kanal teo-
risidir (19). Buna goére BOS'un subaraknoid mesafe-
den kana gec¢isi sirasinda dinamik bir vakuolizasyon
stireci ile villusepitelinde a¢ik kanallar ortaya c¢ikar.
Bu teoride basincin etkisi arastirilmistir. Daha sonra-
ki g¢aligmalarda - 15, 5, 20 ve 50 torr'luk basinglar
altinda villus fiksasyonlar1 yapilarak ortaya c¢ikan
morfolojik degisiklikler incelenmistir. Negatif basing
gradientinde apikal porlar veya endotelial vakuoller
ortaya ¢itkmaz. Buna karsin 5 torr'luk basing farkinda
her ikisi de gozlenebilir. Daha yiiksek basing farklarin-
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da vakuollerin sayis1 ve hacmi, porlarin da sadece sa-
yist artmaktadir. Fakat c¢aplart 12 /iden fazla acil-
maz (20).

2. Lenfatik sistemden emilim: Kedilerin sister-
na magnasinda boyanmis albuminin 3-4 saat sonra
ortaya ¢iktig1 ve total enjeksiyon miktarinin % 5'inin
servikal lenfte bulundugunun saptanmasi ile BOS bo-
saliminin kiigik bir kisminin lenfatik kanallar yolu ile
oldugu ispatlanmistir (2). Daha sonraki calismalarda
derin servikal lenf nodlarmin incelenmesi bunu dog-
rulamig ve lenf yolu ile bosalan BOS miktarinin daha
yiksek olabilecegi diisiiniilmistiir. Bu c¢aligmalara go-
re intraventrikiiler basing artis1 lenfatik sistemdeki
BOS volimini artirmaktadir (2).

Superior sagittal sinlisteki rezidiv BOS miktar:
¢ikarildiktan sonra kandaki BOS miktar: ile ventrikiil-
lerde infiize olmus BOS miktar: arasinda kiigik bir
fark ortaya ¢ikmaktadir. Muhtemelen bu fark pre-
lenfatik veya lenfatik kanallardadir (22).

Beyinde lenfatik drenajin varligini destekleyecek
¢alisma ¢ok azdir. Servikal lenfatikleri ¢ikarilmis
hayvanlarda serebral kapillerin bazal membranlarinin
iyi gosterilemeyen bir ikiye ayrilis1 ve Virchow-Robin
bosluklarinin genisleyerek protein miktarinin arttig:
gozlenince bu yapilarin beyin parankimasinin lenfa-
tik yollart olabilecegi diisiinildi (23).

Bunlardan baska parankimaya karbon siyahi en-
jekte edildikten sonra, boyanin subaraknoid sistem-
de (SAS), serebral kan damarlar1 duvarlarinda, inter-
nal karotid arterin kranium disindaki adventisiyasin-
da ve servikal lenf nodiillerinde goriilmesi, SAS ile
serebral kan damarlar1 ve servikal lenfatik sistem
arast bir yolun varligin1t dogrular. SAS'daki makromo-
lekiillerin ekstrakranial major damarlarin adventisiyasi
ve kranial sinir koklerinin kollar1 ile lenfatik sisteme
taginabilecegi tahmin edilmistir (24).

Serebral kan damarlarinin adventisiyasindaki ince
duvarli kanallarin lenfatik duktuslarin analogu ola-
bilecegi ve ayni zamanda bu bosluklar yolu ile BOS'
un vazavazorumlari olmayan kan damarlarini besleye-
bilecekleri gozlenmistir (24).

Su anda insanda lenfatik drenajin kapsamini
gOsterer bir ¢aliyma yoktur. Fakat ¢esitli klinik
gozlemler, lenfatik sisteme geg¢isin bozulmus ol-
dugu vakalarda BOS'un lenfatik drenajinin hidro-
sefali  fizyopatolojisinde rol oynayabilecegini gdos-
termektedir (2).

3. Beyinde emilim: Hidrosefalik hayvanlarin
periventrikiiler bodlgelerinde madde penetrasyonu
¢esitli caligmalarla gosterilmistir (25). Bilgisayar-
l1  tomografi ile yapilan c¢aligsmalarda, hidrosefali
varliginda periventrikiiler dansite dustikligi sap-
tanamamistir.  Basing altinda periventrikiiler beyaz
cevherde BOS'un migrasyonuna bagli sekonder 6dem
oldugu tesbit edilmistir (26). Deneysel hidrosefalik
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hayvan modellerinde, beyin tarafindan BOS emili-
minden ziyade spinal kord santral kanal dilatasyonu
sonucu ventrikiillerden akan BOS'un filum termi-
naleden spina subaraknoid mesafeye ¢iktig1 gos-
terilmistir (2).

Cesitli  g¢aligmalar normal fizyolojik  durum-
larda beyinde bir akim oldugunu ve bu akimin hizi ve
yoneliminin  hidrostatik ve osmotik basinglardaki
degisikliklerle baglantili oldugunu géstermistir (27).
Subaraknoid mesafe veya ventrikiillerdeki BOS igine
makromolekiiller enjekte edilerek elektron mik-
roskopik inceleme yapilmis ve makropolekiillerin
ekstraselliiler mesafe parankimine kolaylikla penetre
oldugu ve bunun tersinin de ayni sekilde oldugu

gorilmustir (24).

Sonu¢ olarak; beyin hakkindaki tartiyma su
sekilde kuvvet kazanmistir. Beyin, BOS emilimin-
den ziyade BOS'un ventrikiillerden subaraknoid
mesafeye veya kan damarlarinin prelenfatik kanal-
lara hareketinde bir oluk gibi rol oynamaktadir. Bu
oluklar, perivaskiiler araliklar olan Virchow-Robin
bosluklaridir (3), (14).

4. Koroid pleksustan emilim: Cesitli g¢aligma-
lar, yapilan BOS'un ortalama 1/10'unun koroid
pleksustan emildigini gdstermistir (28). Bu olgu ¢ok
yiksek intraventrikiiler basinglarda Onemli olabilir.
Koroid pleksustan BOS emilimi kesin olarak bilin-
memektedir. Fakat BOS veya ekstraselliller sivi,
subepandimal alandan koroid pleksus stromasina gi-
riyor olabilir. BOS'un kana emilimi pencereli tipte
olan koroidal kapillerden gergeklesiyor olabilir (29).

5. Subaraknoid mesafeden emilim: Subarak-
noid mesafeye ulasan BOS burayr su kisimlardan
terkeder:

a) Araknoid villus

b) Serebral kan damarlarinin adventisyasi,
c¢) Kapiller endoteli,

d) Araknoid membran (2).

ilk ii¢c maddedeki kisimlardan olan emilim daha
once anlatildi. Araknoid membrandan emilim olup
olmadig:1 konusunda ¢esitli arastirmalar yapilmistir.
Subaraknoid mesafeden, kranial ve spinal sinirler
etrafindaki lenfatik sistemler yoluyla BOS drenaj1
ispatlanmigtir. Buradaki sorun, membranin  geri
kalan kisimlarindan olan sivi drenajidir (2).

Bir arastirmada (30), radyoizotop isaretli pro-
teinler, kedilerin subaraknoid mesafesine enjekte
edilmig, araknoid villuslarda, kan damarlar1 etrafin-
da (hem yilizeyel. hem kortikal damarlarda), kranial
ve spinal sinir rootlar1 kiliflar1 boyuncu bu isaretli
proteinlerin  tutuldugu bulunmus, ancak araknoid
membranda penetrasyon saptanamamistir. Ayrica
kandaki isaretli proteinlerin emiliminde iki tiirld
yol gosterilmistir (30).
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1. Leptomeningeal-Vaskiiler (hizli yol),
2. Perindral-Lenfatik (yavas yol) (30).

Daha  sonralari yapilan elektronmikroskopik
¢aligmalarda araknoidde g¢esitli hiicresel tabakalar
oldugu gosterilmistir. Bu tabakalarin en distaki
hiicreleri siki birlesimler yaparlar. Burasi makromo-
lekiillere karsi etkin bir bariyer goérevi goriir, bu
bir kan-BOS bariyedir. Bu bariyer yiiksek basing-
larda gecilebilir. Yiksek basinglarda bu bariyerin
kirilmas:1 ile araknoid membrandan BOS drenaj1
bazen hesaba katma gerekecek kadar Onemli ola-
bilir (31).

BOS EMILiMi VE HIDROSEFALI

BOS'un en oOnemli kisminin, araknoid vurus-
lardan emildigi belirtilmisti. Burada araknoid granii-
lasyonlardan da bahsetmek gerekir. Araknoid gra-
niilasyonlar, araknoid villuslarla anatomik ve fonk-
siyonel olarak tam bir benzerlik gosterirler. Arak-
noid graniilasyonlar villuslardan daha buyiiktirler ve
¢iplak gozle goriilebilirler. Araknoid villuslar fetus ve
yenidogan infantlann SSS'leri ile bir¢ok hayvan
tirlerinde daha ¢ok goriilirken, araknoid graniilas-
yonlar, daha ¢ok insanlarda 18. aydan itibaren bil-
hassa SSS'nin pariyetooksipital bolgesinde ve 3. yas-
tan itibaren de laterai sinlislerde gozlenmeye baslar.
Araknoid graniilasyonlar yas ilerledik¢e daha lobiile
ve daha kompleks bir yapiya kavusurlar (17).

Villuslarin yoklugunda veya hipoplazi oldugunda
hidrosefali ortaya ¢iktig1 gosterilmistir. Bunun terside
gecerlidir, yani kommunike hidrosefali vakalarinin
biiyiik ¢ogunlugunda villus aplazi veya hipoplazisi ol-
dugu godilmistir (3).

Klinik olarak subaraknoid kanamadan sonra
bazen goriilebilen hidrosefali vakalar1 da, villuslarla
hidrosefali arasindaki iliskiye bir 6rnek olabilir. Su-
baraknoid kanamadan sonra araknoid villuslarin,
kirmiz: kan hiicreleri ile kapli olduklari ve degisik
derecelerde sistikleri gorilmistir. Bu da emilim bo-
zarak hidrosefaliye yol agar. Ancak burada, kirmizi
kan hiicrelerini diger emilim alanlarin1 kapladigi da
hatirlanmalidir (17).

Araknoid villuslarin bulundugu yerlerde, emilimi
saglayan gii¢ subaraknoid mesafe ile superior sagittal
siniis arasindaki hidrostatik basing farkidir. Nor-
malde, subaraknoid mesafedeki basin¢ fazladir.
Hidrosefalide ise, her iki alandaki basing esit ol mak-
tair veya superior sagittal siniisteki basing daha
fazladir. Boylece burada BOS emilimi hi¢ olmamak-
ta veya ¢ok az olmaktadir (32).

Diger bir hidrosefali mekanizmasi1 da, venéz ti-
kanikliklardir. Intrakranial venlerin tikanmasi hidro-
sefaliye neden olmaz. Ancak ekstraranial verilerdeki
bir tikanikligin hidrosefali olusturdugu goésterilmistir
(33). Intrakranial venlerdeki tikanikligin hidrosefali
yapmamasinin nedeni soyle diisiiniilebilir.
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a) Bu venledde valv yoktur,
b) Derin ve yiizeyel venler arasinda pek g¢ok

baglantilar vardir (2).

Servikal lenfatik drenaj bozuklugunda hidrosefali
ortaya ¢iktigindan daha 6nce s6z edilmistir (2).

BOS yapiminin basingtan ¢ok az etkilendigi ve
serebral perfiizyon basincinda ¢ok belirgin disme ol-
madik¢a BOS yapiminda bir azalma olmadig: daha
once belirtilmisti. BOS yapimi1 hidrosefalide ya nor-
mal ya da normale ¢ok yakindir. BOS yapimin bu
sekilde relatif bir sabitlik gosterdigi i¢in, emilime
karst direngteki degisiklikler BOS basincini tayin
eder ve hidrosefali olustursada olusturmasa da
bu siire¢ ilerleyicidir (34).

Kommunike hidrosefalide, BOS emilimi su alan-
larin hepsinde veya bir kisminda bozulmustur.
1. Araknoid villuslar,

2. Kranial ve spinal sinirlerle iligkili lenfatik
kanallar,

3. Serebral damarlarin adventisyasindaki lenfa-
tik kanallar,

4. Araknoid membran.

hidrosefalide,
disar1 akimi bloke olan BOS'un emilimi kan damarlar:

Non-kommiinike ventrikiilierden
adventisiyas1t yoluyla olmaya devam edebilir. BOS,
korteksin icinden beyin
ylizeyine ulasarak subaraknoid mesafeye gegebilir.

ekstraselliiler mesafesi

Tam ventrikiiler blokajda, ilave yollar ortaya ¢i-
kabilir. Bunlar; Santral spinal kanalin dilatasyonu ve-
ya ventrikiiler sistemin riiptirii ile agilan fistiiller gibi
yollardir. Bu yollarla BOS'un subaraknoid mesafeye
ulagsmast mimkiindir (35).

Kronik
BOS basinct normal fizyolojik sinirlarda oldugu
halde, norolojik def/sitlerle birliktedir. Buna "normal
hidrosefali,

hidrosefali, 06zellikle yasli hastalarda,

basingli hidrosefali" denmistir. Bu tip
emilime karsi direncin s6z konusu oldugu serebral
atroft veya hidrosefali ex vacuo'dan ayirdedilmelidir.
Birka¢ normal basing¢li hidrosefali vakasinda BOS
emilim, ventrikiilolomber perfiizyonla belirlenmis
ve hepsinde de emilimin anormal oldugu gorilmis-
tiir.

Bu vakalarin ¢ok az bir kisminda sant uygulan-
masin1 takiben klinik olarak iyilesme gozlenmistir

(34).
Bu iyilesme, su sekillerde agiklanabilir:

1. Sant uygulandiginda, bazi hastalardaki san-
tral sinir sistemi harabiyeti reverzibidir.

2.  Progressif norolojik fonksiyonel bozukluklar
gelistiginde emilim defekti 6nemsizdir.

3. Bazi serebral atrofi vakalarinda emilim defi-
siti konkomitandir.
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4. Calisilan grup atipiktir.
5. Bazi yash kisilerde emilim defisiti gibi gorii-

len durumun genglerle karsilastirildiginda patolojik
degil yasla ilgili oldugu gorilir (34).

BOS EMILiMi VE BENIiGN
INTRAKRANIAL HIPERTANSiYON

Pseudotiimdr serebri veya benign intrakraniyal
hipertansiyon (BIH) etyolojisinin multipl oldugu
bilinmektedir (2). BIH yapan nedenleri kisaca soyle

siralayabiliriz (36):
1. Intrakraniyal vendz drenaj obstriiksiyonu.

--  Mastoidit, otitis
enfeksiyonu

rnedia, paranasal siniis

— Lateral sinlis obstriikksiyonu, vendz siniis
stenozu

— Kafa travmasi

- Polistemia vera

— Intratorsik ve ekstraserebral kitle lezyonlar:
2.  Endokrin bozukluklar:

Gebelik, menars, sismanlik, oral kontraseptifler,
kortikosteroid tedavisinin aniden kesilmesi, Addison
Hastalig1, hipoparatiroidizm

3. Hematolojik bozukluklar.

Akut demir eksikligi anemisi, pernisiydz anemi,
trombositopeni

4. Vitamin A

Kronik hipervitamindz A, akut hipervitamindz A,

hipovitaminéz A
5. 1lag reaksiyonlan:

Tetrasiklin, Nalidiksik asit, Penisinin, profilaktik
antisara ilaglar, sulfametoksazol

6. Iintoksikasy onlar
7. Diger etkenler:
Galaktosemi, Sydenham koresi, sarkoit oz (36).

BiH'un fizyopatolojisi bugiine kadar tam olarak
aydinlatilamamistir ve halen ancak c¢esitli varsayimlar
ileri stirilmekterir. Vaskiiler tikanikliklar ve vazomo-
tor kontrol bozoklugunun intrakraniyal hipertansiyo-
na neden oldugu diisiiniilmiis ve pseudotimor sereb-
ride beyin kan volimiinde artis oldugu kaydedilmis-
tir (2, 36).

Yakin zamanlarda yapilan arastirmalarla BiH'da
BOS vazopressin seviyesinin yiiksek oldugu bildiril-
mistir  (37). Normalde BOS vazopressin seviyesi,
serum seviyesinden daha diisiiktiir, BIH'da ise bu
tersine doner. Ancak, vazopressin seviyesindeki artig
m1 BiH'a yol ag¢maktadir, yoksa BIiH nedeniyle se-
konder olarak bir vazopressin artis1 mi1 olmaktadir
sorusu heniiz aydinlanmamistir (36).
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BiH'lu hastalarda BOS emiliminde bir bozukluk
oldugu da kaydedilmistir (2, 36). Ote yandan major
vendz sinilislerin obstrilksiyonu ile birlikte olsun veya
olmasin, BiH'da BOS emilimine karsi diren¢ artisina
sik rastlanir. Burada BOS'un lenfatik drenajini da goz
oniine almak gerekir. Deneysel olarak boyundaki
major lenf nodlar1 c¢ikarildiginda beyin 6demi olug-
tugu gosterilmistir (2). Ancak bu BiH'da her zaman
lenfatik drenaj bozuklugu anlamina gelmemelidir,
sadece bazi vakalarda altta yatan nedenin lenfatik
drenaj bozuklugu olabileceginin diisiiniilmesini gerek-
tirir (23).

BiH'da klinik bir bulgu da, BOS protein diizeyi-
nin normal veya normalin ¢ok az altinda olmasidir.
Bu bizi, drenaj yollarinda herhangi bir yerde protein
tikac1 olabilecegi diisincesinden uzaklastirir. Protein
seviyesinin yiiksekligi ile birlikte seyreden polinevrit,
spinal kord tiimdrii veya konkomitan intrakraniyal
hipertansiyonlu hastalarin yarisinda hidrosefali gelis-
tigi gozlenmistir (38).

Kronik doénemde ventrikiil dilatasyonu oldugu
halde, akut dénemde BiH'da nigin ventrikiil dilatas-
yonu olmadig:  bilinmemektedir. Non-komminike
hidrosefalide ventrikiil dilatasyonun nedeni kolaylikla
anlagilabilir. Ancak kommiinike hidrosefalide neden
dilatasyon oldugu, BiH'da da neden olmadigi ¢ok zor
anlagilabilir bir durumdur, istelik hem kommiinike
hidrosefali, hem de BIH'un altinda yatan nedenin
BOS emilim bozuklugu oldugu diisinildiginde du-

rumu anlamak tamamen zorlasir (2).

Genellikle, BOS yapiminin sabit oldugu du-
rumlarda, eger BOS emilimine kars1 bir direng
artis1 varsa ilerleyici bir BOS birikimi olur ki bu
hidrosefalidir. Eger BOS
stabil ise, emilim yapimina esit olur ve sistem dengeli
bir hal alir, ancak SSS'deki BOS volimii ve basinci
daha yiiksektir. Ventrikiil
ventrikiiller basing artamisinin tek basina Onemli

emilimine olan direng

genislemesinde, intra-

olmadigi, kritik etkenin ventrikiillerle subaraknoid
mesafe arasindaki basing gradienti oldugu gosteril-
mistir. Normal basingli hidrosefalisi olan dért hasta-
nin bulgular1 da bunu desteklemistir (39). Deneysel
calismalarda intraventrikiiler dilatasyon olusturul-
dugunda, kortekse kars1 siirekli bir basing gradienti
olustugu gorilmiistir. Bu basing gradienti mekaniz-
masinda, kraniyal arter pulzasyonunda rold wvardir.
Sistolle birlikte tigniicii ventrikiil baski altinda kalmak-
ta ve BOS kaudal olarak yer degistirmektedir. Kom-
hidrosefalide BOS'un

Aquaduktus Sylvii'den sistol boyunca pulzatif olarak

miinike ve nonkommiinike
akiminin kisitlanmasinin etken oldugu ileri siriil-
miistir (40).

Sonug¢ olarak burada so6zii edilen basing gradienti
olmaksizin intraventrikiiler basing Onemli derecede
artabilir ve ventrikiiler genislemez, bu durum BIH'un
fizyopatolojisini ag¢iklanmasinda yardimci olabilir (2).
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