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BEYAN

OMU Tip Fakiiltesi Tez Yazim Kurallarma uygun olarak hazirladigim bu tez
calismasinda;
e Tez i¢inde sundugum verileri, bilgileri ve dokiimanlar1 akademik ve etik
kurallar ¢ercevesinde elde ettigimi,
e Tiim bilgi, belge, degerlendirme ve sonuglar1 bilimsel etik ve ahlak kurallarina
uygun olarak sundugumu,
e Tez cgaligmasinda yararlandigim eserlerin tiimiine uygun atifta bulunarak
kaynak gosterdigimi,
e Kullanilan verilerde herhangi bir degisiklik yapmadigimu,
e Bu tezde sundugum ¢alismanin 6zgiin oldugunu,
bildirir, aksi bir durumda aleyhime dogabilecek tiim hak kayiplarimi kabullendigimi
beyan ederim.
Ozgiir AYDIN



OZET

INTRAKRANIAL ABSE TANISI ALAN HASTALARIN KLINIiK VE
RADYOLOJIK BULGULARININ RETROSPEKTIF OLARAK
DEGERLENDIRILMESI

Giris ve Amac: Intrakranial abseler hizli tam1 konularak uygun yontemlerle tedavi
edilmedikleri takdirde yliksek mortalite ve morbidite oranlar1 ile seyreden, hayati
tehdit eden patolojilerdir. Beyin abseleri siklikla goriilen seklidir ve daha az siklikla
subdural ampiyem ve epidural abse goriiliir. Beyin abselerinin ayirici tanisinda en sik
halka seklinde kontrastlanan lezyonlar sorun yaratmaktadir. Diffiizyon agirlikli MR
goriintiilemeler ve ADC 6l¢timleri bu ayrimi biiyiik 6lciide kolaylagtirmaktadir. Hatta
ADC olgtimii ile mikroorganizmalarin tiir ayriminin yapilabilecegini belirten
calismalar mevcuttur. Calismamizda beyin absesi hastalarinin epidemiyolojik verileri,
uygulanan tan1 ve tedavi yontemleri ve bunlara etki eden faktorlerin degerlendirilmesi,
ozellikle ayirici tani icin cok degerli olan diflizyon MR ve ADC 6l¢iimlerinin etyolojik
ajanin tahmin edilmesi ve tedavinin yonlendirilmesi ya da prognoz ile iligkisinin

arastirilmasi amaclandi.

Gerec¢ ve Yontem: Retrospektif olarak planlanan bu ¢alismaya Samsun Ondokuz
Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi'nde 01 Ocak 2005 — 31 Aralik 2020
tarihleri arasinda intrakranial abse tanisi alan ve tedavisine hastanemizde devam edilen
tim yas gruplarindan 68 hasta dahil edildi. Hastalarin yas, cinsiyet, bagvuru
sikayetleri, bagvuru anindaki ndrolojik durumlari, primer enfeksiyon kaynaklari,
alinan kiiltiirlerde iireyen mikroorganizmalar, lezyonlarin yerlesim yerleri ve
radyolojik Ozellikleri, uygulanan tedavi prosediirleri, gelisen komplikasyonlar,
hastanede yatis siireleri, mortalite ve morbidite oranlar1 agisindan incelendi. Hastalarin
MR’larinda lezyonlarin diffiizyon kisitlama 6zellikleri ve bunun kantitatif gostergesi
olan ADC degerlerinin olglimleri degerlendirildi. Elde edilen veriler literatiirdeki
benzer c¢aligmalarda karsilastirildi.  Hastalarin  tedavilerinde  kortikosteroid

kullanimmin mortalite ve morbidite tizerine etkileri incelendi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 68 hastada 57 beyin absesi ve 11 ekstraaksiyel abse

(epidural ve subdural ampiyem) mevcuttu. Beyin absesi olan 37 erkek 20 kadin



hastanin ortalama yaslar1 40,2 yil olarak saptandi. Pediatrik hastalarm orani % 21°di.
Ekstraaksiyel olarak 5 subdural ampiyem olgusu, 4 epidural abse olgusu yer alirken 2
olguda subdural ve epidural abselerin birlikteligi goriilmekteydi. On bir hastanin altis1
erkek besi kadin hastaydi ve ortalama yas 24,35°di. Beyin absesi hastalarinin %
86’simin bagvuru aninda norolojik durumu iyi klinik tablodaydi. Hastalarmn basvuru
anmdaki norolojik durumu klinik sonlanimi istatistiksel olarak etkilemektedir
(p=0,001). En sik goriilen belirti ve bulgular bas agris1 (% 33), biling degisikligi (%28)
ve ates (%21)’di. Otojenik enfeksiyonlar (% 32) hastalarda en sik goriilen predispozan
faktordii. Beyin abseleri en sik temporal ve frontal loba yerlesmislerdir, predispozan
faktorler abse lokalizasyonunu istatistiksel olarak etkilemektedir (p< 0,001). Negatif
kiiltiir oran1 % 48’dir ve en sik izole edilen etken gram negatif enterik bakterilerdir (%
32). Bakteriyel abselerin ortalama mADC degeri 0,72 x 10 mm? /sn, paraziter beyin
abselerinin ortalama mADC degeri 0,44 x 10 mm?/sn ve ADC 6l¢iimii olan olan tek
fungal absenin mADC degeri 0,68 x 102 mm? /sn bulundu. Hastalarm % 14’iinde
medikal tedavi, % 86’sinda cerrahi tedavi + medikal tedavi uygulanmistir. Cerrahi
yontem olarak %28 (n= 16) aspirasyon ve % 58 (n=33) eksizyon uygulandigi goriildi.
Aspirasyon grubunda epilepsi gelisiminin daha yiiksek oranda oldugu goriildii
(p=0,029). Tedavi yontemi ile klinik sonlanim arasinda istatistiksel bir iliski
bulunmadi (p=0,914). Hastalar ortalama 51,22 giin iv antibiyotik tedavisi almislardir.
Hastalarin % 81’inde kortikosteroid kullanilmistir, klinik sonlanim {izerine istatistiksel
olarak etkisizdir (p=0,132). Hastalarin % 84’linde iyi sonu¢ % 16’sinda istenmeyen
sonug elde edilmistir, % 10’u hayatini kaybetmistir. Pediatrik grupta mortalite orani %

8 (n=1)"dir

Sonu¢: Beyin abseleri daha sik orta yas erkeklerde goriilmektedir. En sik goriilen
predispozan faktor otojenik enfeksiyonlardir. Abselerin yerlesim yerleri ile primer
enfeksiyon kaynaklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir, siniis
kaynakli olanlar frontal lobda, otojenik abseler temporal lobta yerlesmektedirler.
Caliymamizda literatlirden farkli olarak gram negatif enterik bakteriler en sik izole
edilen mikroorganizma olmustur, hastalara daha 6nceden antibiotik baglanmis olmas1
calismamizdaki diisiik pozitif kiiltiir oranin1 ve bu durumu aciklayabilir. Difiizyon MR
sekanslarmda ADC ol¢limleriyle fungal absenin ADC degeri bakteriyel kaynakli

abselerden farkli cikmistir. Ancak yetersiz hasta sayis1 bu konuda yorum yapmamiza



izin vermemektedir. Lezyonun lokalizasyonu cerrahi yontem segiminde etkilidir.
Talamik ve temporal abselerde aspirasyon daha sik tercih edilirken diger

lokalizasyonlarda eksizyon daha sik tercih edilmistir.

Epilepsi gelisimi abse lokalizasyonundan iligkisizdir fakat uygulanan cerrahi yontemle
iligkili bulunmustur. Aspirasyon uygulanan grupta daha siklikla epilepsi gelistigi
goriilmiistiir. Daha az invazif bir yontem olan aspirasyon yonteminde daha fazla
epilepsi goriilmesi bu yontemle tedavi edilen hastalarda tekrar eden ameliyat sayisinin

daha fazla olmasi ile agiklanabilir.

Hastalarin basvuru anindaki norolojik tablolar1 ile klinik sonlanimlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardir. Baslangic ndrolojik muayeneleri iyi olan

hastalarda 1yi klinik sonlanim sans1 daha fazladir.

Anahtar Kelimeler: beyin absesi, subdural ampiyem, epidural abse, ADC.



ABSTRACT

RETROSPECTIVE EVALUATION OF THE CLINICAL AND
RADIOLOGICAL FINDINGS OF PATIENTS WITH INTRACRANIAL
ABSCESS

Introduction and Objective: Intracranial abscesses are life threatening lesions with
high mortality and morbidity rates, unless they are not diagnosed and treated rapidly
and  properly. Brain  abscesses are the most common  form,
and subdural empyema and epidural abscess are less common. The most
common problem in the differential diagnosis of brain abscesses s
the enhancing lesions in the form of rings. Diffusion -weighted MR imaging and ADC
measurements pretty much solve this problem. There are even studies indicating that
species distinction of microorganisms can be made with ADC measurement. In our
study, it was aimed to evaluate the epidemiological data of brain abscess patients, the
diagnosis and treatment methods applied and the factors affecting them, especially the
diffusion MRI and ADC measurements, which are very valuable for differential
diagnosis, to predict the etiological agent and to direct the treatment or to investigate

the relationship with prognosis.

Materials and Methods: This retrospective study included 68 patients of all age
groups who were diagnosed with intracranial abscess at Samsun Ondokuz Mayis
University Faculty of Medicine Hospital between January 1, 2005 and December 31,
2020. The patients were examined in terms of age, gender, admission complaints,
neurological conditions at the time of admission, primary sources of infection,
microorganisms isolated in the cultures, localization and radiological characteristics
of the lesions, treatment procedures applied, complications, length of
hospitalization, mortality and morbidity rates. The ADC measurements, which is the
quantitative indicator of the diffusion restriction properties of the in the MRIs were
evaluated. The data obtained were compared with similar studies in
the literature. The effects of corticosteroid use on mortality and morbidity in

the treatment of patients were examined.

Results: Of the 68 patients, 57 had brain abscess and 11 had extraaxial abscess

(epidural and subdural ampiem). The mean age of patients was 40.2 and 20 were

Vi



female, and of the patients 21% were pediatric patients. Extraaxially, there were
5 subdural empyema cases and 4 epidural abscess cases, and 2 cases
had subdural and epidural abscesses together. Of these 11 patients, six were male and
five were female, and the mean age was 24.35. Eighty- six percent of the patients
with brain abscess had a good neurological status at the time of admission (GCS 14-
15). The neurological status of the patients at admission affected clinical outcome
significantly (p=0.001). The common signs and symptoms were headache (33%),
altered mental status (28%) and fever (21%). Autogenic infections (32%) were the
most common predisposing factor in patients. Brain abscesses were most frequently
located in the temporal and frontal lobes. The predisposing factors affected the abscess
localization significantly (p <0.001). Negative culture rate was 48% and the most
frequently isolated agent was gram negative enteric bacteria (32%).

The mean mADC value of bacterial abscesses and parasitic abscess were 0.72 x 10~
3 mm?/ sec and 0.44 x 10° mm 2/ sec, respectively. A fungal abcess had 0.68 x10°
®mm? / sec mADC value. Medical treatment was given in 14% of the patients, surgical
and medical treatment were applied in 86% of the patients. As a surgical method, 28%
(n=16) aspiration and 58% (n=33) excision were performed. It was observed that
epilepsy was higher in the aspiration group (p=0.029). There was no statistical
relationship between treatment method and clinical outcome (p=0.914). Patients
received an average of 51.22 days of iv antibiotic treatment. Corticosteroids were used
in 81% of the patients. Corticosteroid treatment had no statistically significant effect
on clinical outcomes (p=0.132). Of the patients 84% achieved good outcome and 16%
achieved poor outcome. Mortality rate was 10%. Mortality rate in the pediatric

group was 8%.

Conclusion: Brain abscesses are more common in middle age males. The most
common predisposing factor is autogenic infections. There is a statistically significant
relationship between the location of abscesses and primary infection sources, those
originating from sinus are located in the frontal lobe, and autogenic abscesses are
located in the temporal lobe. In our study, unlike the literature, gram-
negative enteric bacteria were the most frequently isolated microorganism. The fact,

that early antibiotic administration without culture results before the patients arrive our
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hospital, may explain the low positive culture rate in our study and this situation. ADC
values of fungal abscess were different from bacterial abscesses. However, the
insufficient number of patients does not allow us to comment on this
issue. Localization of the lesion is effective in choosing a surgical method. While
aspiration is preferred more frequently in thalamic and temporal abscesses, excision is

preferred more frequently in other localizations.

The development of epilepsy was not related to the location of the abscess, but was
associated with the surgical method applied. It was observed that epilepsy developed
more frequently in the aspiration group. The fact that more epilepsy is seen in the
aspiration method, Althought the aspiration is a less invasive method, epilepsy is more
frequent in this method. This can be explained by the higher number of reoperations
in patients treated with this method.

There is a statistically significant relationship between the neurological status of the
patients at the time of admission and their clinical outcomes; higher Glasgow coma

score, better clinical outcomes.
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ESR . Eritsosit sedimentasyon hizi

GKS : Glaskow koma skalasi: Kemik Mineral Dansitesi
GOS : Glaskow sonug skalas1 (Glasgow Outcome Scale)
iv : Intravensz

LP : Lomber ponksiyon

MR : Manyetik rezonans
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1. GIRIS VE AMAC

Intrakranial enfeksiyonlar her biri kendine 6zgii klinik, radyolojik ve cerrahi 6zellikleri
olan ¢ok cesitli medikal durumlardir ve ¢ogu dogru teshis ve uygun tedavi
baglanilmazsa hizli ilerleme ile ciddi mortalite ve morbiditeye sebep olmaktadirlar (1,
2). Bu ¢alismada siklikla cerrahi olarak tedavi edilen intraaksiyel (beyin) abseler ve
ekstraaksiyel (subdural ve epidural) abselere odaklanilmustir.

Beyin absesi 6nce bir serebrit alani olarak baslayarak ardindan iyi vaskiilerize bir
kapsiille ¢evrili piiy koleksiyonuna evrilen fokal siipiiratif beyin enfeksiyonudur, tek
bir soliter lezyon yada multipl odak halinde goriilebilir (3, 4). En sik frontal ve
temporal loblarda goriiliirler (5). Daha ¢ok eriskin yas grubunda goriilmekle birlikte
hayatin ilk 3 dekatinda daha sik goriilmektedir ve vakalarin % 25’1 15 yas altindadir
(6). Beyin abse gelisiminde ana predispozan faktorler komsu enfeksiyon odagi varligi,
uzak enfeksiyon odagindan hematojen yayilim yada gecirilmis travmadir (5).
Mikrobiyolojikal etyoloji, primer enfeksiyon kaynagi, hastanin yasi ve immiin
durumu, altta yatan hastaliklar ve yasanilan cografya gibi bir ¢ok degiskene baghdir,
bununla birlikte son 60 yilda en sik streptokoklar ve stafilokoklar etken olarak
goriilmektedir (5, 7). Beyin abselerinde klinik belirti ve bulgular nonspesifiktir.
Hastalar siklikla yiiksek ates ve nobet ile beraber kitle etkisine bagli ndrolojik
semptomlarla klinik gosterirler (8-10). Tedavinin temelini antibiyotik tedavisi ve
cerrahi miidahalenin kombinasyonu olusturmakla beraber, aslinda beyin absesi cerrahi
olarak tedavi edilen bir hastaliktir (11, 12). Son yillardaki serilerde en sik tercih edilen
cerrahi yontem aspirasyondur (8, 10, 13, 14). Mortalite oranlar1 bilgisayarl
tomografinin kullanima girmesinden sonra dramatik olarak diigmiistiir ve % 0- 24
arasinda degismektedir (15). Diisiik GKS skoru ve altta yatan hastaliklarin varligi kotii
prognoz ile iliskili iken, 142 hastay1 iceren bir ¢calismada GKS 12 iizerinde olan ve

sepsis bulgular1 olmayan hastalarda daha iyi prognoz goriilmiistiir (11, 14).

Epidural abse dura mater ile kranium arasinda piiy birikimi ile karakterize enfektif
stiregtir, subdural ampiyemlerde ise pliy koleksiyonu ve enfektif siire¢ dura mater ile
araknoid mater arasinda olmaktadir. Siklikla siniis enfeksiyonlari, otojenik
enfeksiyonlar ve kranitomi dykiisii ile iliskili ortaya cikarlar (16, 17). Ilk iki dekatta
ve erkeklerde daha sik goriilmektedir (18). Subdural ampiyemlerde ates, bas agrisi ve

fokal norolojik bulgular daha siklikla goriiliir ve hizlica ilerleyebilir iken epidural

1



abseler dura mater ve kranium arasinda koleksiyonun birikiminin yavas olmasi
nedeniyle daha yavas ve sinsi seyirlidir (15, 17, 19). Kiiltiir sonuglarinda en sik etken
olarak Streptokoklar ve Stafilokoklar izole edilmektedir (16, 20, 21). Tedavide ana
prensip pliylin bosaltilmasi ve uygun antibiyoterapinin yeterli stire uygulanmasidir
(19, 20). Bilinci agik olan hastalarda sag kalim orani % 90 iken, agrili uyaranlara yanit
vermeyen hastalarda bu oran % 50’nin altina diismektedir (22). Infratentorial
yerlesimli subdural ampiyemlerde mortalite oranlar1 daha disiiktiir bu durum erken
cerrahinin Oneminin, hidrosefalinin efektif yonetimini ve uygun antimikrobiyal
tedavinin 6nemini desteklemektedir (23). Epidural abselerde geng yas, basvuru aninda
ensefalopati ya da ciddi norolojik defisitin olmamasi ve komorbid durumlarin

olmamasi iyi prognozla iligkilidir (16).

Intrakranial enfeksiyonlarm ozellikle de beyin abselerinin tamsinda MR
goriintiilemenin 6nemi biiyliktiir. Diflizyon sekanslar1 ve ADC olglimleri beyin
abselerinin halka seklinde kontrast tutan lezyonlarda aymriminda yiiksek hassasiyete
sahiptir (24). Hatta az sayida da olsa ADC 6l¢iimii ile mikroorganizmalarin tiir

ayrimmin yapilabilecegini belirten ¢alismalar mevcuttur (25, 26).

Bu literatiir verileri 151¢1nda tarafimizca yapilan arastirmada intrakranial absesi olan
hastalarin retrospektif incelenmesi; epidemiyolojik 6zelliklerinin saptanmasi, klinik
Ozelliklerinin belirlenmesi, ayirict tanida difflizyon agirlikli MR goriintiillemenin
etkinliginin degerlendirilmesi, ADC oOl¢iimleri ile etken mikroorganizmalar arasi
iligkinin arastirilmasi, kortikosteroid kullanimiin mortalite ve morbiditeye etkilerinin
belirlenmesi, tedavi yontemlerinin ve sonuglarinin 6zellikle epilepsi gelisimi agisindan

degerlendirilmesi ve prognozu etkileyen faktorlerin saptanmasi amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Beyin Absesi

2.1.1. Tamm

Beyin absesi, bir serebrit alan1 olarak baslayan ve vaskiilerize bir kapsiille ¢evrili bir

irin koleksiyonuna doniisen fokal bir intrakranial enfeksiyon olarak tanimlanir (4).
2.1.2. Tarihce

Hipokrat déneminde (MO 460-377) yapilan cerrahi tedavilerden sonra beyin absesinin
tedavisi i¢in ilk basarili operasyon Fransiz cerrah S.F.Morand tarafindan 1752 yilinda
yapilmistir, kendisi bir temporoetmoidal abseyi basariyla opere etmistir (27). William
Macewen, beyin abselerinin yonetimine biiyiik katki saglayan ilk kisidir; 1876'da
beyin absesi teshisi koymus ve cerrahi tedavi 6nermistir (12, 27). 1893’de Sir William
Macewen beyin absesinden miizdarip 19 hastada sadece 1 6liim raporlamistir (27).
Maalesef tomografinin aktif kullanimina kadar hastalar sonuglar1t Macewen’in serisi
kadar tatmin edici olmamustir (28). Erken tan1 ve lokalizasyonun piyojenik beyin
abselerinin tedavisinde en Onemli faktér oldugu ilkesi, BT'min tanitilmasiyla
kanitlanmistir (27). Warrington 1918°de, etiyolojik faktorleri ikiye ayirmis, komsu
yapilardaki odaklardan yayilan enfeksiyonlar ve uzak bir bolgeden kan dolagimina
yayilan enfeksiyonlar olarak siniflandirmistir (29). King (30), beyin absesinin tedavisi
icin 1924'te keselestirmeyi ve 1926'da Dandy (31) aspirasyonu baslatmustir. Sargent
(32), 1928'de kapsiile beyin absesinin eniikleasyon prosediiriinii 6nermesine ragmen,
Vincent (33) tam eksizyonu popiiler hale getirmistir ve 1936'da degerini kanitlamustir.
1971'de Heineman ve meslektaslari, beyin absesinin basarili tibbi yonetimini ilk rapor
eden kisiler olmusglardir (34). 1970’li yillarda BT’nin tarih sahnesine ¢ikmasiyla
beraber beyin abselerinin tan1 ve tedavilerindeki degisimler hiz kazanarak giiniimiize

kadar ulasmustir.

2.1.3. Epidemiyoloji

Beyin absesinin rapor edilen insidanst 100,000 niifusta 0,3 ila 0,9 arasinda
degismektedir (35, 36). HIV enfeksiyonu sebebiyle bagisikligi zayif ve organ
transplantasyonu sebebiyle bagisikligi baskilanmig gruplarda bu oranlarin daha yiiksek
olduklar1 tahmin edilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD), Minesota’da
yapilan bir caligmada (35) 1935 ila 1981 yillar1 arasinda ABD verilerine gore insidans



2,7/100.000°den 0,9/100.000’e diismiistiir. Kopenhag, Danimarka’da yapilan diger bir
caligmada (37) 1994-2009 yillar1 incelenmistir ve insidans 0,4/100.000 olarak
raporlanmistir. Finlandiya’da yapilan bir baska ¢aligmada 1970-2012 yillar1 arasinda
3.basamak referans hastanelerine bagvuran hastalar incelenmistir ve insidans

0,3/100.000 olarak raporlanmustur.

Beyin abseleri yenidoganlardan geriatrik yas araligma kadar tiim yaslarda
goriilebilmektedir (28), 20-40 yas arasi erkeklerde daha sik goriilmektedir (10, 38, 39).
Cocukluk ¢aginda vakalarin yaklasik %25°1 goriiliir ve ¢cocukluk c¢aginda en sik 4-7
yas araligida rastlanir (40-42). Beyin abseleri erkeklerde kadinlara gére daha siklikla
goriilmektedir, erkek/kadin oranmi literatiirde 1,3/1 ile 3,0/1 arasinda degismektedir
(28).

2.1.4. Patogenez

Beyin absesi hastalarin ¢gogunda altta yatan kolaylastirict bir faktor ya da enfeksiyon
odagma bagli olarak gelisir. Altta yatan hastalik (HIV enfeksiyonu), immiinsiipresif
ilag ile tedavi Oykiisii, beyni ¢evreleyen dogal bariyerlerin bozulmasi (cerrahi
sebebiyle, travma yoluyla, mastoidit, siniizit veya dis enfeksiyonuyla) veya sistemik
kaynakli enfeksiyon (endokardit veya bakteremi) beyin absesi olusumuna zemin
hazirlayan durumlardir (5). Organizmalarin santral sinir sistemine ulagsmasi komsu bir
enfeksiyon odagindan bulas (vakalarin %25 ila %50’si), hematojen yayilim (vakalarin
%20 ile 35°1) ya da travma yoluyla olmaktadir (4, 5, 8, 10, 14, 28, 43-52). Beyin absesi
hastalarin yaklasik %10 ila 35’inde kriptojeniktir (43, 53).

2014 yilinda yayinlanan 9699 hastanin yer aldigi 1935 ile 2012 yillar1 arasini inceleyen
metaanaliz ¢aligmasinin yaymlanan sonuglarinda, primer odak; otit ve mastoidit
(%33), siniizit (%10) ve menenjit (%6) gibi bitisik enfeksiyonlardir. Cogunlukla
endokardit (%13), pulmoner enfeksiyon (%8) veya dental enfeksiyonlarla (%8)
birlikte olan hematojen yayilimin vakalarin tgte biriyle iligkili oldugu
diigiiniilmektedir. Vakalarm %19’unda enfeksiyon kaynagi tanimlanamazken
digerlerinde yakin zamanda norosiriirjikal girisim (%9) ve travma (%14) ile iliskilidir

(5).



Komsu enfeksiyon odaklarinin kaynaklar1 arasinda orta kulak, mastoid hiicreler ve
paranazal siniisler yer alir. Orta kulak kaynakli beyin abseleri genellikle temporal lob
veya serebellumda goriiliirler; bir review caligmasinda %54 temporal lob, %44
serebellum ve %2 her ikisinde birlikte yerlesim raporlanmustir (54). Paranazal siniizite
sekonder gelisen beyin abselerinde frontal lob baskin bolgedir. Sfenoid siniizitin
komplikasyonu sonucu abse gelisirse genellikle temporal lob veya sella tursika tutulur.
Dental enfeksiyonlar, 6zellikle molar disler (55, 56), beyin absesine sebep olabilirler;
bunlar genellikle frontal lobta goriiliir fakat temporal lob uzanimlar1 da rapor edilmistir

(57).

Beyne hematojen yayilim genellikle komsu enfeksiyon odaklarindan gelen, abselerden
daha yiiksek 6liim oranlaryla iligkili olan, multipl ve multilokiile abselere yol agar (28,
43, 45). Daha yiiksek mortalite, erken tan1 konulamamasi veya abse anatomisinin
karmagikligiyla (multipl ve multilokiile) iliskili olabilir. Erigskinlerde en sik kaynaklar
kronik piyojenik akciger hastaliklar1 (6zellikle akciger absesi), bronsektazi, ampiyem,
kistik fibrozistir. Diger uzak enfeksiyon kaynaklari, yara ve deri enfeksiyonlari,
osteomyelit, pelvik enfeksiyonlar ve karin i¢i enfeksiyonlardir (5); 6zofagus varisleri
icin uygulanan 6zofagus dilatasyon veya sklerozan tedaviden sonra da ortaya ¢ikabilir
(58-60). Siyanotik konjenital kalp hastaliklar1 (6zellikle Fallot Tetralojisi ve Biiylik
Damar Transpozisyonu), beyin abse vakalarinin %5-15 inde goriilen diger bir primer
odaktir. Pediatrik serilerde daha da yiiksek yiizdeler bildirilmistir (61, 62), ancak
kardiyovaskiiler cerrahideki ilerlemelerle birlikte siyanotik konjenital kalp hastaligi
daha az yaygn bir primer odak haline gelmistir (28). Beyin absesi, siirekli bakteriyemi
varligina ragmen enfektif endokarditli hastalarin %5’inden azinda goriiliir (63-65); bir
calismada enfektif endokarditi olan 198 kritik hastanin 14’tinde beyin absesi
bulunmustur (66). Herediter hemorajik telenjicktazili hastalarda 6nemli bir beyin
absesi olasiligi vardir, abseler hemen her zaman pulmoner arteriovendz
malformasyonlarla birlikte goriiliir belki de bu durumun sebebi malformasyonda
kapillerlerin filtrasyonsuz olarak septik embolilerin pulmoner dolagima gegisine izin
vermesidir (67-71); risk %S5 ile %9 arasinda degisir ve genel popiilasyondan 1000 kat
daha fazladir.

Travma, dural yirtik veya yabanci cisim yaralanmasi ile agik kranial kirik sonucu veya

beyin cerrahisinin bir sonucu olarak beyin absesi olusumuna yol agabilir (72). Sivil



niifusta travmatik beyin absesi goriilme siklig1 %2,5 ila %10,9 arasinda degisir (73-
76). Nazokomiyal olarak beyin absesi halo ¢ivileri yerlestirilmesi sonrasi (77), lokalize
nobet odaklarinin tespiti igin elektrot yerlestirilmesi sonrasit (78), malign melanomlu
hastalara karmustin salgilayan Gliadel tamponlarmmi yerlestirilmesi sonrasi (79),
derin beyin stimiilasyonu elektrotlarinin yerlestirilmesi sonrasi (80) ve intrakranial
basing monitorizasyonu sonrast (81, 82) goriilmiistiir. Bir ¢alismada (83) 587
ameliyatin sadece % 0,2' sinde ve bagka bir derlemede (84) 25 beyin cerrahi tarafindan
gerceklestirilen 16.540 kraniyal islemin 10'unda beyin absesi bildirilmistir; hastalarin

kii¢iik bir yiizdesi enfeksiyonu tedavi etmek i¢in ikinci bir ameliyat gerektirmistir.

Askeri yaralanmalarda, kafa travmasindan sonra beyin absesi goriilme siklig1 %3 ila
%17 arasinda degisir ve genellikle etkilenen alanda kalan kemik parcalar1 veya
baglangicta enfekte olmamis yaralanma bdlgelerinin deriden, giysilerden veya
cevreden gelen bakterilerle kontaminasyonu nedeniyle olusur (85). Bununla birlikte,
enfeksiyonun patogenezinde yaralanma alaninda kalan kemik parcalarmin 6nemi
sorgulanmistir. Hirvatistanda askeri yaralanmalara bagli 160 delici kranioserebral
yaralanma {izerine yapilan bir ¢alismada, 21 kafa tabani yaralanmasi cerrahi olarak
tedavi edilmistir, yalnizca eriselebilir kemik veya metal pargalar ¢ikarilmistir, kalan
yabanci cisimler, yogun bir kemik parcasi kiimesi veya beyin omurilik sivisi sizintisi

yasayan hastalar disinda enfeksiyon oranini artirmiyor goriinmektedir (86).

Hollanda’da {ilke genelinde 2006-2011 yillarinda yapilan prospektif bir ¢alismada
bakteriyel menenjitli hastalarin yalnizca %0,5’inde (14/950) beyin absesi gelismistir
(87).

Beyin absesi ¢ocuklarda nadirdir (88, 89). 2000-2007 yillar1 arasinda Virgina
Universitesi Cocuk Hastanesi’ne her yil 1,5 gocuk beyin absesi tamisiyla yatirilmigtir
(46). Cocuklardaki en yaygin predispozan faktorler; konjenital kalp hastaliklari, siniis
ve otojenik enfeksiyonlar, kotii dis hijyeni ve dis islemlerinin komplikasyonlari, infant
yas grubunda olmak, immunsiipresyon, norosiriirjikal islem, Ornegin
ventrikiiloperitoneal sant cerrahisi, delici kafa yaralanmasi ve kirik, konjenital bas ve
boyun lezyonlar1 (dermal siniis trakti gibi) ve nadiren menenjit komplikasyonu olarak

sayilabilir (46). Bunlara ek olarak yabanci cisim aspirasyonu, 6zofageal endoskopi,



okiiler travma, dis teli uygulamasi ile iligkili abseler vaka bildirimi olarak literatiirde

yer almaktadir (90-93).
2.1.5. Etiyoloji

Literatiirdeki bilimsel caligmalar ve klinik gozlemler degerlendirildiginde beyin
absesine neden olan birgok mikroorganizma saptanmistir ve bu ¢ok sayidaki
mikroorganizmanin etkinliginde primer enfeksiyonun yerlesimi, hastanin yasi,
bagisiklik durumu, altta yatan hastalik varligi ve cografi konumun ¢ok 6nemli oldugu
bilinmektedir (94). Beyin abselerinde etken mikroorganizmalar predispozan faktorlere
gore farklilik gosterebilirler; otojen enfeksiyonu olan hastalarda siklikla streptokoklar
etken olabilirken travma sonrasi1 S.aureus daha sik goriiliirler, predispozan faktore gore

olasi1 etken mikroorganizmalar Tablo 1’de gosterilmistir (15).

Beyin abselerinin en yaygin bakteriyel nedeni streptokoklardir (aerobik, anaerobik ve
mikroaerofilik) ve vakalarin %70’inde bunlar izole edilirler, bu vakalar ¢gogunlukla
Streptococcus anginosus (milleri) grubundan organizmalari igerir, bu organizmalar
normalde oral kavitede, appendikste ve kadin genital traktinda bulunan
mikroorganizmalardir (43, 49, 95). Cok sayida hastanin ¢alismanin ve hastanin
degerlendirildigi 6nemli bir metaanaliz ¢alismasinda (5) hastalarin % 68’inde etken
mikroorganizma belirlenebilirken bunlarin % 34’iinii streptokoklar ve % 18’ini
stafilokoklar olusturmustur, ¢alismada % 23 oraninda kiiltiirde birden fazla bakteri
iiredigi goriilmiistiir, ayrica ¢aligmada fungus, parazit ve mikobakteriler %2’den az bir
grubu olusturmuslardir. Etken patojenlerin dagilimi kitalar arasinda benzerdir ve son
60 yilda anlamh degisiklik gostermemislerdir (5). Staphylococcus aureus vakalarin
%10 ila %20’sinde izole edilir ve en yaygm olarak kranial travma ya da enfektif
endokardit sonrasi saptanir (43). Enterik gram negatif basiller (6rnegin Proteus tiirleri,
Escherichia coli, Klebsiella tiirleri, Pseudomonas aeruginosa ve Enterobacter tiirleri)
hastalari %23 ila %33’ilinde izole edilirler ve predispozan faktor olarak otitis media,
bakteriyemi, norosiriirjikal girigmler ve immiin sistem baskilanmasi yer alir (43, 96,
97). Anacroblar (6zellikle Bacteriodes ve Prevotella tirleri) uygun kiiltiir
tekniklerinden sonra daha sik izole edilmistir ve siklikla birden fazla organizma izole

edilen kiiltiirlerde saptanirlar ve hastalarin %20 ila %40’inda bulunurlar (43, 98, 99).



Predispozan faktorler

Olasi etken mikroorganizma

Otititis media veya mastoidit

Siniizit

Dis enfeksiyonlari

Penetran travma yada
ndrosirtirjikal isleme sekonder

Akciger absesi, ampiyem veya
bronsektazi

Bakteriyel endokardit
Konjenital kalp hastaliklart

Notropeni

Transplantasyon

HIV enfeksiyonu

Streptokoklar (aerobik yada anerobik), Bakteroid tiirleri, Prevotella tiirleri,
Enterobakterler

Streptokoklar, Bakteroid tiirleri, enterobakterler,

Stafilokkus aureus

Haemophilus tiirleri,

Mikst fusobakteri, prevotella, actinomyces ve bakteroid tiirleri, streptokoklar

Stafilokokkus aureus, enterobakterler, klostridium tiirleri

Fusobacterium, Actinomyces, Bacteroidler ve Prevotella

streptokoklar, Nocardia tiirleri

tiirleri,

S.aureus, streptokoklar
Streptokoklar, Haemophilus tiirleri

Aerobik gram negatif basiller, aspergillus tiirleri, mucorales, candida tiirleri,
scedosporium tiirleri

Enterobakterler, Listeria monocytogenes, nocardia tiirleri, aspergillus tiirleri,
candida tirleri, mucorales, scedosporium tiirleri, toxoplasma gondii,
mycobacterium tuberculosis

Listeria monocytogenes, nocardia tiirleri, mycobacterium tiirleri, cryptococcus

neoformans, T.gondi

Tablo 1. Predispozan faktorler ve olasi1 etken mikroorganizmalar (15)
Pozitif kiiltiir sonuglar1 olan vakalarin %14 ile %28’inde birden fazla mikroorganizma

kiiltiirde tretilmektedir (8, 14, 43, 49, 100).

Negatif kiiltiir sonu¢larimim goriilme sikligi %0 ile %43 arasinda degismektedir (8, 14,
28, 43, 49-51, 54, 98, 100, 101), kiltiir i¢in 6rnek alinmasi oncesi antimikrobiyal

tedavi kullanilmasi1 bu sonuglar1 ac¢iklayabilecegi diistiniilmektedir.

Bakteriyel beyin absesi olan hastalarda diger tiirler daha az izole edilir ancak altta
yatan bazi &zel kosullar da akilda tutulmalidirlar. Ornegin Listeria monocytogenes
nadiren beyin absesine sebep olurken (vakalarin %]1’inden az) listeriozis tablosunda
%10 santral sinir sistemi tutulumu olur; bu nedenle immiinsiiprese hastalarda (16semi,
lenfoma, HIV enfeksiyonu, kortikosteroid veya benzer immiinsupresyona sebep

olacak ilag gerektiren durumlar) Listeria etken olarak akilda tutulmalidir (102, 103).

Salmonella tiirleri, bakteriyemik hastalarda veya retikiiloendotelyal sistemde bazi

defektler olan hastalarda beyin absesine sebep olabilir (104).

Nocardia tiirlerinin neden oldugu beyin absesi, kutandz veya pulmoner hastaligi olan
hastalarda yaygin enfeksiyonun bir parcast olarak ortaya ¢ikabilir; cogunun

kortikosteroid tedavisi, organ transplantasyonu, HIV enfeksiyonu veya neoplaziye



bagli olanlar gibi hiicre aracili bagisiklikta kusurlari vardir (105, 106). Nadir vakalarda

Nocardianin sebep oldugu beyin abseleri gebelerde goriilmiistiir.

Beyin absesine neden olan diger bakteriler arasinda Streptococcus pneumoniae, grup
A streptococci, Haemophilus influenzae, Burkholderia pseudomallei ve Actinomyces
tiirleri bulunur (43, 52, 107-109).

Aktinomikotik beyin absesi, kafa travmasi, gecirilmis ameliyat ve kulak iltihab1
enfeksiyonu olan ve uzun siireli nérolojik semptomlar1 olan ancak atesi olmayan

hastalarda diistiniilmelidir (110).

Klinik seyrinde serebrit ile komplike olan bakteriyel menenjitli hastalarda H.

influenzae, S. pneumoniac ve L. monocytogenes'in neden oldugu beyin absesi

goriilebilir (87).

Menenjite belirli fakiiltatif gram-negatif organizmalar (6rnegin, Citrobacter diversus)
neden oldugunda, vakalarin % 75'inden fazlasinda eslik eden beyin absesi goriiliir (4,

111, 112).

Mycobacterium tuberculosis ve non-tiiberkiiloz mikobakterilerin, HIV enfeksiyonu ve
solid organ nakli olan hastalarda bildirilen vakalarla birlikte beyin absesine neden
oldugu giderek artan bir sekilde gozlemlenmistir (4, 43, 113-117). Bununla birlikte,
tiiberkiiloz beyin abseleri hem bagisikligi baskilanmis hem de bagisikligi yeterli
hastalarda goriilebilir (117, 118); Hindistan'da beyin absesi olan 715 hastadan olusan

bir seride hastalarin % 60'inda M. tuberculosis enfeksiyonu raporlanmustir (119).

Son yillarda, kortikosteroid tedavisinin, genis spektrumlu antimikrobiyal tedavinin ve
immiinsiipresif ajanlarin artan kullanimmnin bir sonucu olarak mantar beyin absesi
insidans1 artmaktadir (120-123). Candida tiirleri en yaygin mantarlardir, ancak
genellikle otopsiye kadar kesfedilmezler; bu mantarlar mikroabseler, makroabseler,
nonkazeoze graniilomlar ve yaygin glial nodiillere neden olur. Kandidal beyin absesi
i¢in risk faktorleri arasinda genis spektrumlu antimikrobiyal ajanlar, kortikosteroidler,
hiperalimentasyon, erken dogum, malign hastalik, ndtropeni, kronik graniilomatoz
hastalik, seker hastaligi, termal yaralanma ve santral vendz kateterin varligi yer
almaktadir (15).



Santral sinir sistemi aspergillozu, invaziv hastaligi olan hastalarin %10 ila %20'sinde
bildirilmistir. Invazif aspergillozlu hastalarda altta yatan en 6nemli immiin kusur
notropenidir (yani altta yatan bir malignitesi olanlarda), fakat bu enfeksiyon karaciger
hastaligi, diabetes mellitus, kronik graniilomatdz hastaligi, Cushing sendromu, HIV
enfeksiyonu, injeksiyon uyusturu ilag kullanimi, organ nakli ve kemik iligi nakli olan
hastalarda ve ayrica kraniyotomi sonrasi ve uzun siireli kortikosteroid tedavisi géren

hastalarda da gortilebilir (15).

Mucorales grubunun neden oldugu santral sinir sistemi enfeksiyonlari, bilinen en
fulminan enfeksiyonlar arasindadir. Genellikle asidoz ile iligkili olan diabetes mellitus
en yaygin yatkinlik durumudur (vakalari1 yaklasik %70°1), ancak hastalik, derin
sistemik hastalik (6rnegin sepsis, agir dehidratasyon, siddeti diare, kronik bobrek
hastaligi), hematolojik neoplazmlar, bdbrek nakli, enjeksiyon ila¢ kullanimi ve
deferoksamin kullanimindan kaynaklanan asidemi hastalarinda da goriilebilir (124,
125). Son yirmi yilda, bu patojen, solid organ ve hematopoietik kok hiicre nakli
alicilarinda santral sinir sistemi enfeksiyonlarinin 6nemli bir nedeni olarak ortaya

cikmustir (126).

Scedosporium tiirleri, immiin sistemi saglam ve immiin sistemi baskilanmis
konakgilarda santral sinir sistemi hastaligina neden olabilir. Bu organizmalar santral
sinir sistemine dogrudan travma, hematojen yayilma veya enfekte siniislerden
dogrudan uzanim yoluyla girebilir. Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu sonrasi

bir hastada da bir vaka bildirilmistir (127).

Cryptococcus neoformans, endemik mikozlar (Coccidioides spp, Histoplasma spp. Ve
Blastomyces dermatitidis) ve melanize veya 6liimciil mantarlarin birgogu dahil olmak

tizere bircok bagka mantar tiiriiniin beyin absesine neden oldugu bildirilmistir (128).
2.1.6. Patoloji

Beyin absesinin zamansal seyri ve patolojik sonuglari, alfa hemolitik streptokoklar ile
astlamadan sonra bir kopek enfeksiyon modelinde incelenmis ve dort enfeksiyon
asamas1 tamimlanmistir: erken serebrit, ge¢ serebrit, erken kapsiil olusumu ve geg

kapsiil olusumu (129). Anaerobik beyin absesinin deneysel bir modelinde benzer
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noropatolojik bulgular tanimlanmistir, ancak kapsiil olusumu gecikmis kapsiilasyon

nedeniyle erken ve ge¢ asamalara boliinememistir (130).

Beyin absesinin patolojik asamalarmi inceleyecek olursak; 1-3 giinler arasinda notrofil
akiimiilasyonu ve doku nekrozu ile giden perifokal 6demin olustugu tablo hakimdir,
mikroglia ve astrosit aktivasyonu belirgindir ve abse gelisimi boyunca devam eder ve
bu evre erken serebrit evresi olarak tanimlanir. Geg serebrit evresi 4-9 giinler arasinda
makrofaj infiltrasyonunun baskin oldugu siireci igerir ve ardindan 10-13 giinler arasi1
medial veya ventrikiiler tarafta ince olmaya egilimli bu nedenle riiptiire egilimli kapsiil
olusumu ortaya ¢ikar ve artik abse odagindaki nekrotik enfekte doku ile gevre beyin
parankimi arasindaki bag kopmustur, bu evre erken kapsiil evresi olarak adlandirilir.
On dordiincii giinden itibaren gec kapsiil evresi tamimlanir; bu evrede gliotik,
kollajen6z ve graniilasyon katmanlar1 ile ge¢ kapsiil olusumu gelisir. Bu evreden
itibaren 1iyi kapsiile olmus lezyonlar ortaya c¢ikar ve bu lezyonlarda 5 histolojik zon

tarif edilmistir;

Nekrotik merkez

Merkezi ¢evreleyen inflamatuar hiicreler, makrofajlar, fibroblastlar
Sik1 kollajen kapsiil

Serebrit ile beraber neovaskiilarizasyon tabakasi

Eksternal astrogliosis ve serebral 6dem (129)

okrwdE

2.1.7. Klinik

Beyin absesinin klinik yansimalari, yavas seyirliden fulminana kadar g¢esitlilik
gosterebilir; ¢ogu beyindeki yer kaplayan lezyonun boyutu ve yeri ve enfekte eden
organizmanin viriilansiyla ilgilidir (4, 5, 8, 10, 11, 14, 28, 43, 47, 49-53, 100). Vakalar
cogunlukla nonspesifik belirti ve bulgular ile kendini gosterir. Bas agrisi,
bulantvkusma, biling diizeyinde degisiklik ve yiiksek ates en sik goriilen klinik
tablolardir (Tablo 2) (10, 14, 100, 131).

Nobet nadir olmayan bir baslangi¢ semptomudur ve hastalarm %25-34 iinde goriiliir
(8, 132). Pediyatrik hastalar1 i¢eren bir vaka serisinde, hastalarm % 27'sinde nobet ile
basvurmustur ve hi¢birinin medikal ge¢gmisinde bilinen bir febril ndbet veya epilepsi

Oykiisii saptanmamistir (9).
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Bas agris1 genellikle hastalarin % 70 ila % 75'inde goriiliir; yeni baslayan meningeal
iritasyon bulgular1 ve bas agrismin aniden kdotiilesmesi absenin ventrikiiler bosluga

yirtildigini gosterebilir (11, 133).

Ates, bas agrist ve fokal norolojik defisitten olusan beyin absesinin klasik triadi

hastalarin yalnizca %20’sinde goriilmektedir (5).

Belirti ve bulgular Goriilme sikhgi(%)
Bas agrisi 49-97

Ates 32-79

Fokal norolojik defisit 20-66

Biling degisikligi 28-91

Nobet 13-35

Bulant1 ve Kusma 27-85

Ense sertligi 5-52

Papilodem 9-51

Tablo 2. Beyin absesi hastalarinda belirti ve bulgular (15)

Beyin absesinin klinik belirtileri enfeksiyon ajanina gore 6zel bulgular da

gosterebilmektedir.

Ornegin, nokardiyal beyin absesi olan hastalarda eslik eden akciger, deri veya kas
lezyonlar1 olabilir (105, 106, 134); bununla birlikte, santral sinir sistemi bulgular1 daha
siklikla spesifik degildir; ates, bas agris1 ve lokalizasyona gore fokal ndrolojik

defisitlerle iligkilidir.

Aspergillus beyin absesi olan hastalar, genellikle iskemi veya intraserebral kanamanin
bir sonucu olarak bir inme sendromunun belirtilerini veya beynin etkilenen bdlgesine
istinaden norolojik belirtiler gosterir (124, 135-137).

Rinoserebral mukormikozlu hastalarda baslangigta gozlere veya siniislere atfedilen
semptomlar ve bas agrisi, yiiz agrisi, diplopi, gdzyasi ve burun tikanikligi veya burun
kanamasi sikayetleri vardir (122, 125). Devam eden enfeksiyon ve bitisik yapilara
yayilma ile birlikte, konkalarda, burunda, paranazal deride veya sert damakta nekrotik
lezyonlar goriiliir; kemozis, proptozis ve dis oftalmopleji de olusabilir. Kraniyal sinir
tutulumu yaygindir ve kaverndz siniis, oftalmik arter ve orbitanin invazyonu sonucu
korliik olusabilir. Organizmanin kan damar1 invazyon egilimi oldugu i¢in tromboz

hastaligin carpict bir 6zelligidir. Cok ilerlemis hastalikta, hemiparezi, ndbetler ve
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monokiiler korliik gibi fokal bozukluklar goriilebilmektedir. Ozellikle etmoid
sinlislerin mukormikozu, invazyon yolu boyunca tiim yapilar1 (yani orbita ve goz,
kranium ve beyin dokusu) tutabilir ve yiiksek bir kaverndz siniis trombozu riski tagir
(138, 139).

Scedosporium apiospermum beyin absesi, bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda
veya bogulma olayindan 15 ila 30 giin sonra ortaya ¢ikma egilimindedir (140, 141).
Yerlesim yeri olarak serebellum, serebrum veya beyin sap1 olma egilimindedir. Klinik
bulgular arasinda nobetler, biling degisikligi, bas agrisi, meningeal irritasyon

bulgulari, fokal nérolojik defisitler, anormal davranis ve afazi yer alir.
2.1.8. Tam

Beyin absesi hizlica tan1 konularak tedaviye baslanmasi gereken aksi takdirde

istenmeyen sonuglara yol agan acil bir durumdur.

Hastalar genellikle nonspesifik sikayetler ile bagvururlar. Absenin yerlesimine gore bir
dizi norolojik semptom goriilebilir (Tablo 3) ve hastalarda %25 oraninda nobet
goriilebilir (5). Tan1 6ncesi semptomlarm ortalama siiresi 8,3 giindiir (5). Bas agris1
%49-97, ates %32-79, fokal norolojik defisit %20-66, nobet %13-35 ve biling
degisikligi %28-91 siklikla goriilen semptomlardir (142). Beyin absesi olan hastalarin

yalnizca %20’sinde bas agrisi, ates ve fokal ndrolojik defisitten olusan klasik triad

birlikte goriiliir (5).

Lokalizasyon Bulgular

Parietal lop e Basagrisi
e  Gorme alani defektleri

Frontal lop e Bagsagris o Dikkatsizlik
e Uykuya meyil e Kisilik bozukluklar
e Biling degisikligi e Hemiparezi
e  Motor konusma bozuklugu

Temporal lop e Ipsilateral basagrist
e Afazi veya disfazi (dominant hemisfer yerlesimliyse)
e  Gorme alani defekti

Serebellum e Bagsagrist e Dismetri
e Nistagmus e  Meningismus
o  Ataksi e Papilodem
e Kusma

Beyin sap1 e Kranial sinir bulgulart
e Inen ve gikan yollara ait defisitler

Tablo 3. Beyin abselerinin lokalizasyonlarina gore saptanabilecek bulgular (15)
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Laboratuar bulgular taniya ¢ok az katkida bulunurlar. Lokosit sayisi, serum C-reaktif
protein seviyesi ve eritrosit sedimantasyon hizi gibi testler spesifik degildir, ancak

ozellikle tedavi siiresince hastanin durumunun degerlendirilmesinde degerlidir (8).

Kan ve BOS kiiltiirii %25 basariyla patojen saptanabilir (5). BOS kiiltiirii es zamanli
menenjiti olanlarda degerlidir (87). Bununla birlikte, abse materyali kiiltiirleri igin

negatif sonug orani % 34 kadar yiiksek olabilir (48).

Lomber ponksiyonun (LP) beyin abselerinde rolii ¢ok siiphelidir. Beyin absesinden
stiphelenilen hastalarda LP Onerilmez, ozellikle biiylik lezyonlarda artan kafa i¢i
basinci nedeniyle herniasyona neden olabilir. LP uygulanmis vakalarda % 90 anormal
sonuglar (artmis agilis basinci, lokosit sayisinda ve protein miktarinda artis)
bildirilmesine ragmen beyin absesi i¢in patognomonik veriler yoktur; BOS basincinin
yiiksek oldugu ve aseptik oldugu goriilmektedir, ventrikiil riiptiirii olmayan hastalarda
yalnizca %6-22 hastada pozitif BOS kiiltlir elde edilmektedir. BOS’ta hiicre sayis1
artar (>1000 / mm®) ve polimorfoniikleer hiicreler gogunluktadir. Abse kapsiile
olduktan sonra yapilan LP sonuglarinda hiicre sayisi normal bulunabilir. Beyin
abselerinde BOS’ta protein bir miktar artabilir fakat glukoz genellikle normaldir. Abse
meninkslere veya ventrikiile agildigi takdirde hiicre miktarinda artis goriiliir. Glukoz

miktarinda azalma ise meninks tutulumuna isaret eder (6, 143).

Beyin abselerinin tanisinda kranial goriintiileme kritik bir basamaktir, Klinikte abse

stiphesi olan her hastada goriintiileme yapilmalidir (144).

Beyin abseleri gelismis llkelerde intrakranial yer kaplayan lezyonlarm %2’sini
olusturan yaygin bir durumdur, bu oran gelismekte olan iilkelerde %8’e ¢ikmaktadir
(12). Ayirici tanida beyin tiimorleri, inme, bakteriyel menenjit, epidural abse, subdural

ampiyem ve HIV ile enfekte olmus SSS lenfomas1 mevcuttur (44).

Intrakranial gériintiileme beyin abselerinin acil teshisi igin nemlidir hem lokalizasyon
icin bilgi verir hem de tedaviyi takiben yanit1 izlemek i¢in yararhidir. Bilgisayarl
tomografinin yaygin kullanimindan sonra beyin abselerinin tanis1 daha kolay ve daha
az invaziv hale gelmistir. Bununla birlikte BT’ de abse kontrast tutan halka seklinde
lezyon seklinde goriilirken, metastatik tiimdrler, yliksek dereceli gliomlar, rezorbe

olan serebral hematomlar, lenfoma, toksoplazmozis, demylenizan hastaliklar ve
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radyasyon nekrozu gibi durumlarda da benzer goriintii paternleri goriilebilir (28).Bu
nedenle tek bagina BT ye giivenmek, benzer semptom ve radyolojik bulgular gosteren

bir ¢ok hastalik sebebiyle uygun olmayacaktir.

Son yillardaki gelismelerle beraber, difiizyon agirlikli goriintiileme dahil manyetik
rezonans goriintiilemeler tanida ¢ok yararli olmustur, ¢iinkiit DAG beyin abselerinin
diger abse olmayan intrakraniyal kistik lezyonlardan ayrilmasi igin yiiksek duyarlilik
ve Ozgilliige sahiptir (145). Yiiz on bes hastay1 i¢eren bir prospektif ¢alismada, 97’si
abse olan 147 kistik lezyon diffiizyon agirhikli MRG kullanilarak incelenmistir ve
beyin abselerinin primer veya metastatik beyin tiimérlerinde ayiriminda duyarlilik ve
ozgiilliik degerleri %96 olarak raporlanmistir, pozitif prediktif deger %98 iken negatif
prediktif deger %92’dir (146).

Son yillardaki bilimsel ¢aligmalara ve klinik deneyimlere bakildiginda beyin absesinin
saptanmasinda manyetik rezonans goriintiileme bilgisayarli tomografiden daha
duyarhidir (9). Sonu¢ olarak manyetik rezonans goriintiileme, beyin absesi olan
hastalarda tercih edilen tanisal nérogoriintiileme prosediirii olmustur (44); bilgisayarl
tomografiden (BT) daha hassastir ve serebritin erken saptanmasinda, enfeksiyonun
ventrikiillere ve subaraknoid bosluga yayilmasinin daha belirgin gosterilmesinde ve
satellit lezyonlarinin daha erken saptanmasinda 6nemli avantajlar sunar (53, 147). T1
agirhikli goriintiilerde, abse kapsiilii genellikle izointens ile hafif hiperintens arasinda
ayrik bir kenar olarak goriiniir; gadolinyum-dietilentriaminpentaasetik  asit
uygulamasi, santral abseyi, ¢evreleyen kenarlar1 ve serebral 6demi net bir sekilde ayirt
etmeye yardimci olur (Sekil 1). T2 agirhikli goriintiilerde kapsiil, abse etrafinda soluk
bir hiperintens gorilintli verirken; abseyi ¢evreleyen Odem bdlgesi belirgin
hiperintensite gosterir. Diffiizyon agirlikli goriintiilemelerde diffiizyon kisitlamasi
(sinyalde parlama) goriilebilir ve boylece abseler nekrotik neoplazmlardan ayrilabilir
(28). Proton MR spektroskopisi, kotii huylu tiimorler ve serebral abseler arasinda
ayrim yapmaya yardimci olabilecek baska bir tanisal yontemdir; difiizyon agirlikhh
goriintiileme ile birlestirildiginde, MR spektroskopisi geleneksel MR goriintiilemenin
tanisal dogrulugunu 6nemli olglide artirabilir (44, 148). Proton MR spektroskopi,
difizyon agwrhkli goriintileme ve diflizyon tensér goriintiilemenin birlikte

kullaniminin, beyindeki halka seklinde kontrast tutan lezyonlarin teshisinin
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Ozgilliglinii gelistirdigi ve beyin absesini tiimorler dahil beynin diger kistik

lezyonlarindan ayirt etmeye yardimci oldugu gosterilmistir (149).

Manyetik rezonans goriintiileme yapilamayan hastalara kontrastli ve kontrastsiz BT
goriintiileme Onerilir, beyin abseleri BT de hipodens bir merkez ve kontrast madde

sonrast diizgiin sekilli periferik halka seklinde kontrastlanma gosterir (12, 150, 151).

Beyin absesi olan her hastada ani baglayan meningeal bulgular, siddeti artan bas agris1
ve norolojik durumda gerileme halinde acil BT cekilerek ventrikiiler riiptiir
dislanmalidir, ventrikiiler riiptiir obstriiktif hidrosefali i¢in yiiksek risktir ve %50-85
mortal seyreder (37, 152).

Sekil 1. Klinigimizde tedavi edilen bir beyin absesi olgusunun Kontrastlhi T1 sekans
MR goruntiisu

Mikrobiyolojik teshisi kolaylastirmak icin stereotaktik MR veya BT kilavuzlugunda
aspirasyon tekniklerinde biiytik ilerlemeler olmustur (28). Mevcut teknikler, cerrahin
MSS'nin derin kritik bolgelerindekiler (yani beyin sapi, beyincik ve ventrikiillere
bitisik diensefalik yapilar) dahil olmak {izere hemen hemen tiim intrakraniyal
noktalara hizli, dogru ve giivenli erisimini saglar. Aspirasyon aninda alinan
spesmenler gram boyama, rutin aerobik ve anaerobik kiiltiirler, aside direngli boyama

ve kiiltiirler, mantar boyamalar1 ve kiiltiirleri i¢in derhal laboratuvara gonderilmelidir.
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Bakteriyel beyin absesini diisiindiiren histopatolojik ve Gram boyama bulgulari olan
ancak kiiltiir sonuclar1 negatif olan hastalarda, 16S ribozomal RNA gen siralamasi ve
amplifikasyonu 6nemli bir yardimei1 olabilir (153, 154). Aspergillus beyin absesi olan
hastalarda, uygun boyamalar akut agili, dikotom dallanma ile septat hiflerin varligini
ortaya ¢ikarabilirken, mukormikozlu hastalarda doku 6rneklerinde dik acili dallanma
ile diizensiz hifler ortaya ¢ikabilir. Scedosporium tiirlerinin neden oldugu beyin absesi
orneklerinin histolojik preparatlari, Aspergillus tiirlerinin neden olduklarindan ayirt
edilemez. Santral sinir sistemi aspergillozu veya diger kiif enfeksiyonlar1 olan
hastalarda, BOS'ta galaktomannan antijeni ve 1,3-B-D-glukanin tespiti, mantar

teshisinin konulmasinda yardimei olabilir (155, 156).
2.1.9. Tedavi

Beyin abselerinin tedavisi cerrahi ve medikal modalitelerin her ikisini de igermektedir.
Absenin dogasi, anatomik konumu, abse sayisi, boyutu ve evresi, ayrica hastanin yas1

ve ilk norolojik durumu tedavi stratejisini etkiler (53).

[Ik norogériintiilemeden sonra tekli ya da multipl ¢evresel kontrast tutan yuvarlak
lezyonlar bulunursa giivenli yaklasim 2,5 cm den biiyiik lezyonlarin eksizyon ya da
aspirasyonunun sterotaktik rehberlik altinda, lezyonlarin yerlesimine gore
gerceklestirilmesidir. Erken serebrit evresindeki abseler ya da her biri 2,5 cm den
kiigiik multipl abselerde kesin tani ve etken mikroorganizmanin tespiti i¢in en biiyiik
boyutlu olan abseden stereotaktik yontemle 6rnek alinmalidir (3). Norosiriirjikal
miidahale i¢in 2,5 cm bir belirte¢ olarak Onerilse de (157), karsilastirmali
calismalardan yeterli bilgi mevcut degildir ve bu boyut aspirasyon i¢in kesin bir belirti
olarak kabul edilmemektedir (44). Modern stereotaktik norosiriirji teknikleri
kullanilmasiyla birlikte en az 1 cm boyutundaki lezyonlardan lokalizasyonuna
bakilmaksizin aspirasyon yapabilmek miimkiindiir. Abse boyutuna bakilmaksizin sift
etkisiyle herniasyona neden olan abselerde cerrahi miidahale endikedir (44). Bir abse
ventrikiiler sisteme bitisikse ventrikiilite sebep olabilecek abse riiptiiriinden korunmak
icin aspirasyon disiiniilmelidir. Antimikrobiyal tedavinin geciktirilmesi yalnizca
klinik olarak stabil hastalarda diisiiniilmelidir ve bu nedenle, ameliyat1 hizlandirmak

icin her tiirli caba gosterilmelidir (44).
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Abse materyalinden Ornek aspire edilip Orneklerin 6zel boyama, histopatolojik
inceleme ve kiiltiire gonderilmesinden sonra ampirik antimikrobiyal tedavi
baslanmalidir. Aspirasyondan Once antimikrobiyal tedavi bakteri kiiltiirlerinin
verimini azaltabileceginden, antimikrobiyal tedavinin baglatilmasini ndrosiriirjikal
girisim yapilana kadar ertelemek mantiklidir. HIV ile enfekte hastalarda ve
tiiberkiilozun endemik oldugu veya tiiberkiiloz i¢in risk faktorii oldugu bilinen
bolgelerden gé¢cmen olan veya bu bolgelere seyahat eden hastalarda, antitiiberkiiloz

tedavi, ileri teshis degerlendirmesine kadar diisiiniilmelidir.

Ampirik antimikrobiyal ajan olarak metronidazol ve 3.kusak sefalosporin
kombinasyonu yaygin olarak kullanilmaktadir, bu rejim hastalarmm %53 linde
kullanilirken diger tiim kombinasyonlar %10’dan az kullanilmaktadir (3, 5, 10, 158).
Bununla birlikte etken mikroorganizma olarak S.aureus’da diisiiniiliiyorsa etkenin
belirlenmesi ve antibiyotik duyarlhilik testleri yapilana kadar kombinasyona
vankomisin de eklenir (159). P. aeruginosa gibi gram-negatif basillerin muhtemel
oldugu hastalarda seftazidim, sefepim veya meropenem kullanilabilir. Ampirik
antibiyotik se¢imi predispozan faktorlere eslik eden olasi etkenler diisiintilerek
diizenlenmektedir Ornegin; otit Oykiisi olanlarda metronidazol ve 3.kusak
sefalosporinler onerilir (Tablo 4). Belirgin predispozan faktorleri olmayan hastalarda,
uygulanacak makul rejim vankomisin, metronidazol ve ii¢iincii veya dordiincii nesil
bir sefalosporin kombinasyonudur. Nocardiamin neden oldugu enfeksiyondan
stiphelenilen hastalarda  (6rnegin, organ naklinden sonra), trimetoprim-
stilfametoksazol veya siilfadiazin eklenmelidir. Aspergillus enfeksiyonundan

stipheleniliyorsa, vorikonazol dnerilmektedir (44).

Predispozan faktor Antimikrobiyal tedavi

Otitis media veya mastoidit Metronidazol + 3.kusak sefalosporin

Siniizit Metronidazol + 3.kusak sefalosporin & vankomisin
Dental enfeksiyon Penisilin + metronidazol

Penetran travma yada norosiriirjikal | Vankomisin + 3. Veya 4.kusak sefalosporin
islem

Akciger absesi, ampiyem, | Penisilin+metronidazol+ bir siilfonamid tiirevi

bronsektazi

Bakteriyel endokardit Vankomisin

Konjenital kalp hastaligi 3.kusak sefalosporin

Predispozan durum bilinmeyen Vankomisin+metronidazol+3. veya  4.kusak
sefaloporin

Tablo 4. Predispozan faktorlere gore olasi etkenlere karsi ampirik tedavi segenekleri
(15)
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Beyin abselerinin tamamen medikal tedavisi i¢in ¢ok az endikasyon vardir. Tek bagina
medikal veya cerrahi olmayan tedavi, ortalama 2-2,5 cm'den kiiciik tek absesi olan,
cok sayida absesi olan, son asamada kritik hastaligi olan veya erisilemeyen bir
lokalizasyonda abse olan hastalar i¢in uygulanabilir (10, 14, 160, 161). Ayrica yalnizca
medikal tedavi serebrit evresindeki abselerde de diisiiniilebilir (157, 161). Yalnizca
medikal tedavi planlaniyorsa verilen antimikrobiyal ajanlar, etken patojenlere karsi

etkili olmali ve kan-beyin bariyerini yeterli miktarda gecebilmelidir (30).

Beyin abselerinin tedavisinde daha az invaziv segenekler tartisilsa da beyin abselerinin
temel tedavi sekli cerrahi tedavi ve medikal tedavinin kombinasyonu seklinde
uygulanmasidir, fakat temel olarak beyin abseleri cerrahi olarak tedavi edilen bir
hastaliktir. Cerrahi, dogru bakteriyolojik tani i¢in sadece pily 6rnegi elde etmekle
kalmaz, ayn1 zamanda patojenlerin sayisin1 ve mevcut nekrotik doku miktarini azaltir
ve en Onemlisi kitle etkisini ve kafa i¢i basmcmi azaltir. Kritik (eloquent area)
alanlarda olmayan ve onemli kitle etkisine neden olan 2,5 cm'den biiyiik abselerde
cerrahi tedavinin endike oldugu konusunda fikir birligi vardir (14, 49, 157). Abse
boyutundan bagimsiz olarak beyin herniasyonuna gidis ve periventrikiiler abse
yerlesimi cerrahi i¢in endikasyon olusturmaktadirlar (44). Freehand aspirasyon,
stereotaktik aspirasyon, endoskopik aspirasyon ve kraniotomiyle eksizyon beyin
abselerinin tedavisinde kullanilan cerrahi yontemlerdir (8, 11, 14, 157, 162, 163).
Cerrahi tedavi yonteminin se¢imi hastanin klinik durumuna, teknik imkanlara ve
cerrahin deneyimine baghdir, eksizyon ve aspirasyon arasinda sonlanimda 6nemli bir
fark yoktur (14, 100, 131, 157). Son yillardaki gelismeler ve galismalar sonucunda
aspirasyon, beyin abselerinin tedavisinde altin standart olarak kabul gérmiistiir; basittir
ve absenin her evresinde kritik hastalarda bile bir burr hole deliginden kolayca
yapilabilir (8, 12, 53). Bununla beraber, iyi sekillenmis kapsiil olusmus abselerde
kraniotomi ile eksizyon savunulmaktadir (164, 165). Kraniotomi ile cerrahi eksizyon
ozellikle mantarlar, M.tuberculosis, Actinomyces tiirleri ve Nocardia gibi antibiyotik
tedavisine yavas ve sl yanit veren patojenlerden siiphelenildiginde uygulanmasi

gereken tedavi prosediirii olarak diistiniilmelidir (44).
Eksizyon ve aspirasyon yontemlerinin her ikisininde kendilerine ait avantajlar1 vardir.

Cerrahi eksizyon uygulamasinin avantajlari,
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e Klinik sonlanimi iyilestirir (166). (Aspirasyon 6demi tamamen elimine
edemez, 6demin yer kaplayan etkisi mortaliteye sebep olur ayrica aspirasyonda
multilokiile abselerde bazi odaklar gbzden kagabilir (167).)

o Tekrar tekrar pily icerigi alinmasma gerek olmaz, tekrarlayan goriintiileme
masraflar1 yoktur ve hastanede yatig siiresi daha kisadir. Otojenik beyin
absesinde ayni seansta primer odagin cerrahi tedavisi de miimkiindiir (168).

e Eksizyon ayni zamanda rekiirrens oranlarini da diistiriir. Basarisiz, tekrarlayan
aspirasyonlar sonrasi uygulanan cerrahi eksizyon daha komple abse odagi
temizligi saglayarak klinik sonlanimi iyilestirir (169).

Aspirasyon uygulamasinin avantajlari ;

e Daha az norolojik defisit geligir ve uygulanmasi daha kolaydir (167).

e Abse olusumunun her evresinde Burr hole agilarak kolayca uygulanabilir
ayrica en siddetli klinik tablolarda bile lokal anestezi ile uygulanmasi
miimkiindiir (3).

e Minimal invaziv bir islemdir. Beyin sap1 gibi mikrocerrahi ile daha az
ulagilabilir bolgeler veya paraventrikiiler alanlar gibi ciddi sekellere sebep
olabilecek alanlara giivenle ulasmak miimkiindiir (170-172).

Diger bir 6nerilen cerrahi tedavi yontem olarak siirekli drenaj, abse kavitesine kateter
yerlestirerek saglanabilir bu sayede reoperasyon ihtimali azaltilabilir fakat rutin

onerilen bir uygulama degildir (173).

Beyin abselerinin tedavi siirelerinde kesin bir kilavuz olmamakla birlikte bakteriyel
abselerde tedavi siiresi 6-8 haftadir (44). Daha kisa siireli tedavi ile ilgili ¢esitli
yayinlar yapilmistir, 55 hastalik retrospektif bir ¢alismada (174) vyazarlar
antibiyoterapinin kesilme karar1 i¢in hastanin ates takibini ve difflizyon agirlikli
goriintiilemelerle tedaviye yanitin takibini kullanmiglardir; ortalama 21 giin (10-64
giin) sonra antibiyotikler kesilmistir. Yalnizca iki hastada abseler tekrarlarken
hastalarin %66°sinda iyi sonug alinmistir. Ingiliz Antimikrobiyal Kemoterapi Birligi,
iyi Klinik cevap veren hastalarda 1-2 hafta 1v tedavi ve sonrasinda oral tedaviye ge¢igin
diistiniilebilecegi hususunda goriis bildirmistir  (175). Oral tedavi rejiminin
siprofloksasin, metronidazol ve amoksisilin igermesi 6nerilmektedir (176). Retropektif
calismalar bu yaklasimin secili hastalarda basarili olabilecegini gostermistir fakat
standart tedavi olarak disiiniilmesi miimkiin degildir (10). Abse kavitesi MR
goriintiilemede goriildiigl siirece antibiyotik tedavisine devam edilmesi genel olarak

tavsiye edilen yaklasimdir (144). Bir abse 2 hafta antibiyotik tedavisi sonrasi biiyiirse
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ya da 2-4 hafta antibiyotik tedavisi sonrasi kiigiilme olmazsa, ek aspirasyon ya da
eksizyon yapilmahdir ve abse tamamen kaybolana kadar BT veya MR ile takibi
yapilmalidr  (177). Uzun siireli  antimikrobiyal tedavi protokollerinin
olusturabilecekleri yan etkiler unutulmamalidir. Ornegin, metronidazol ile uzun tedavi
rejimleri noropati ile iliskilendirilmistir, hatta bir ¢alisma tedavi kesildikten sonra dahi

periferik noropati ilerlemistir (178).

Beyin abselerinde kortikosteroid kullanimi tartismali bir alandir, 6dem etkisini azaltici
etkileri ve antimikrobiyal tedaviye negatif etkileri arasinda denge kurulmaya
calisiimaktadir.  Preklinik c¢aligmalar kortikosteroidlerin  kapsiil  olusumunu
geciktirdigi, 16kositlerin migrasyonunu sinirladigi ve bdylece piiy olusumunu ve
nekroz alanini artirdigini 6ne stirmektedir (179). Deneysel ¢alismalardan elde edilen
bilgiler kortikosteroidlerin  konagin immiin yanitm1  degistirdigi  bilgisini
desteklemektedir; polimorfoniikleer lokosit, makrofaj ve glial elemanlara zit etkili
oldugu raporlanmistir (180). Lokal vazojenik 6dem, beyin absesi olan hastalarda kafa
ici basincinin artmasina ve énemli mortalite ve morbiditeye yol agan baskin 6dem
tiridir (181). Kortikosteroidler abseyi ¢evreleyen perifokal 6dem durumlarinda
ozellikle herniasyona gidis siiphesi durumunda kullanildiklarinda hastalarin klinik
durumlarinda hizli bir iyilesme oldugu bilinen bir durumdur fakat antimikrobiyal
ajanlarin kan beyin bariyerinden gecislerini azaltabilecegi ve boylece antimikrobiyal
tedavi siirecini uzatabilecegi de bilinmektedir (44). Sonug olarak kortikosteroid
tedavisinin kitle etkisi ve 6deme bagli norolojik bozulma veya serebral herniasyona
ilerleme gosteren hastalarda baslanilmasi daha uygun olacaktir fakat enfeksiyonun
erken evrelerinde abse kapsiiliiniin kontrast tutulumunu da azaltarak, radyolojik
iyilesmenin yanlis bir gostergesi olarak yaniltici olabilecekleri akilda tutulmalidir (3,

28, 43, 182).

Beyin absesi olan hastalarda nobet profilaksisi ve antikonviilsif tedaviye uzun siire

devam edilmesi onerilir (53, 157).

Hiperbarik oksijen tedavisi de yardimei bir tedavi olarak tanimlanmigstir fakat yalnizca
kiiciik vaka serilerinden olusan yaymlar mevcuttur, rutin bir tedavi olarak kabul

edilemez (183).
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2.1.10. Prognoz

Gegmisten gliniimiize bakildiginda antibiyotik dncesi donemde ve 1970'lerde beyin
absesi olan hastalarda 6liim oranlarinin kabul edilemez derecede yiiksek oldugu ve
%30 ile %80 arasinda degistigi goriilmektedir (43, 45, 47). 1970'lerden bu yana, vaka
oliim oranlar1 %0 ile %24 arasinda degismektedir. Bu diisiis, erken teshis ve tedaviye
yanitin izlenmesine izin veren ndrogoriintilemenin (~1970'ler) baslangicina
atfedilmistir (184). Ek olarak, daha etkili antimikrobiyal tedavinin gelistirilmesi ve
kullanilabilirligi, beyin absesi olan hastalarda mortalitenin azalmasina katkida

bulunmustur.

Koti prognozla iligkili faktorler arasinda diisiik Glasgow Koma Skalas1 skoru ve bazi
altta yatan hastaliklarin ve diger komorbid durumlarin varligi yer alir. Glasgow Koma
Skalas1 puanmin 12'den yiiksek oldugu ve hastalarin sepsis kaniti olmadigi 142
hastadan olusan bir ¢alismada daha olumlu bir sonug kaydedilmistir (14). K&tii sonugla
iliskili 6nemli bir komplikasyon, absenin intraventrikiiler riiptiiriidiir ve 6liim oranlar1

% 27 ile % 85 arasinda degismektedir (11).

Cerrahi tedavi se¢cimi de beyin absesi olan hastalarda sonucu da etkileyebilir. 59
hastanin incelendigi bir review c¢alismasinda cerrahi eksizyon ile tedavi edilen
hastalarda, immiinosupresyon, hematojen yayilim ve ileri yas, kotii sonucun
belirtegleri olarak ortaya konmustur (185). Baska bir c¢alismada 973 hasta
incelenmistir, %97 si cerrahi drenaj uygulanmis olup, mortalite belirtecleri olarak
serebral enfarktiis, vaskiilit, ventrikiilit, koma, hidrosefali, dilate pupiller, abselerin
bilateral yerlesimli olmasi, multipl abseler, HIV ile iligkili enfeksiyon, papilodem ve
norolojik bozulma saptanmustir (39). Yalnizca medikal tedavi uygulanan 31 hastanin
22 yillik retrospektif incelenmesinde, genel mortalite % 48 olarak bulunmustur; koti
sonug i¢in risk faktdrleri, bagvuru sirasindaki diisiik Glasgow Koma Skalasi skoru,

septik sok ve ense sertligi olarak saptanmigtir (186).

Beyin absesi tedavisi olan hastalarda nérolojik sekel insidans1 %20 ila %70 arasinda
degismistir; prognoz, ilerleme hizina ve hastanin ilk degerlendirmedeki mental
durumuna gore belirlenir (187). Uzun vadeli sekeller, hemiparezi, kalict gorme alani

kusurlari, biligsel islev bozuklugu, 6grenme bozukluklari, hidrosefali ve nobetleri
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icerir (28, 43, 46); nobetler, beyin absesi olan hastalarin yaklasik %30 ila %50'sinde

uzun vadeli bir risktir.
2.2. Kranial Subdural Ampiyem ve Kranial Epidural Abse
2.2.1. Tammm, Epidemiyoloji ve Etyoloji

Kranial Subdural ampiyem genellikle kranial dura ila araknoid arasinda piiriilan
materyalin koleksiyonu olarak adlandirilir. Literatiirdeki ilk vaka 1699 yilinda kafa
travmasina sekonder gelisen ve De la Peyronie tarafindan opere edilen vakadir (188).

Agirlikl olarak infantlarda ve daha biiyiik ¢cocuklarda goriiliir.

Kraniyal subdural ampiyem, tiim intrakraniyal enfeksiyonlarin % 15 ila % 20'sini
olusturur. En yaygin primer enfeksiyon kaynaklar1 otorinolojik enfeksiyonlardir,
ozellikle paranazal siniislerdeki enfeksiyonlar etkendir ve hastalarin %40 ile %
80’inde goriiliir (21, 189-194). Orta kulak ve mastoid hastalarin %10 ile %20’sinde
etkilenmistir ve genellikle orta kulak enfeksiyonlarinin uygun sekilde tedavi
edilmedigi cografyalarda yasayan insanlarda goriilmektedir. Diger enfeksiyon
kaynaklari, kafatasi travmasi, beyin cerrahisi islemleri ve 6nceden var olan bir
subdural hematomun enfeksiyonudur (195). Cocuklarda subdural ampiyemlerin 20
yullik bir incelemesinde, enfeksiyonlarin yaklasik % 20'si kafa travmasi veya beyin
cerrahisi sonrasinda meydana gelmistir (196). Nadir goriilen enfeksiyon kaynaklar1
arasinda kraniyal traksiyon cihazlari, nazal cerrahi, etmoidektomi ve nazal
polipektomi bulunur (192). Enfeksiyon, vakalarin % 5'inde, genellikle bir pulmoner

kaynaktan hematojen yolla yayilim seklinde ortaya ¢ikmaktadir.

Menenjit infantlarda subdural ampiyem i¢in 6nemli bir primer odaktir, bakteriyel
menejiti olanlarin %2 ila %10’unda ortaya ¢ikar (193). Infratentoryal ampiyemli bir
hasta serisinde, vakalar ilkbahar ve yaz aylarinda kiimelenme egiliminde bulunmustur
ve hastalik erkeklerde (% 65) kadinlardan (% 35) daha yaygin olarak raporlanmigtir
(23).

Kranial subdural ampiyeme sebep olan mikroorganizmalar hastanin yas1 ve enfeksiyon
kaynag ile iligkilidirler. Kraniyal subdural ampiyemli hastalarda etiyolojik ajanlar
genellikle kronik siniizitli hastalardan alinan mikrobiyal floradir ve bu tiir ajanlar

arasinda aerobik streptokoklar (%25 ila %45), stafilokoklar (%10 ila %15), aerobik
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gram-negatif basiller (%3’den %10'a kadar) ve anaerobik streptokoklar ve diger

anaeroblar (anaeroblar i¢in dikkatli kiltiirlemenin yapildigi bazi serilerde %33 ila

%100) yer alir (191-194, 197, 198).

Yenidoganlarda menenjit kaynakli subdural ampiyemlerde en sik etkenler
Enterobakterler, Grup B Streptokoklar veya Listeria Monocytogenes iken daha biiyiik
cocuklarda H.influenza, Escherichia Coli, S.pneumoninae ve Neisseria meningitidis
siktir (199).

Primer enfeksiyon kaynagi postoperatif veya posttravmatik ise, olagan patojenler
stafilokoklar ve aerobik gram-negatif basillerdir. Propionibacterium acnes, travma,
beyin cerrahisi prosediirleri veya dural allogreftlerden sonra hastalardan izole
edilebilir (200-202).

Operatif kiiltiir sonuglarinin hastalarin %7 ila %53"inde negatif oldugu bildirilmistir,
ancak varyasyon ve yiiksek negatif sonuglar, pre-kiiltiir/preoperatif antimikrobiyal

tedavinin sik kullanimu ile iliskili olabilir (21).

Kraniyal epidural abse, dura mater ile tizerini drten kafatasi arasinda lokalize bir piiy
birikimi anlamina gelir; abse kraniyal duray1 emisser venler boyunca gegebildiginden,
eslik eden bir subdural ampiyem de mevcut olabilir (20, 189). Bu nedenle, patogenez
ve bakteriyel etiyoloji genellikle kraniyal subdural ampiyemi olan hastalarla aynidir.
Kraniyal epidural abse ayrica kafa travmasi, fetal kafa derisi monitdrizasyonu, halo
pin penetrasyonu ve yakin zamanda intrakraniyal, transnazal veya transmastoid cerrahi

prosediirlerden sonra da ortaya ¢ikabilir (16, 20).

Intrakranial epidural abse vakalarmin %60-90’1 otit veya siniizit iliskilidir, frontal

siniizit en 6nemli primer odaktir (16).

Esasinda kranial epidural abseler ¢ogunluklar polimikrobiyal kokenlidir. Bununla
birlikte en ¢ok anaerobik gram pozitif koklar, stafilokok tiirleri, streptokok tiirleri ve
anaerobik gram negatif basiller kiiltiirde izole edilen mikroorganizmalardir (17, 203).
Hastalarda tek bir organizma baskin olmasa da streptococcus anginosus alt tipleri

yaygin olarak bulunur (204).
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2.2.2.Klinik

Kranial subdural ampiyem hastalarinda klinik belirsiz olabilir bu nedenle yiiksek
klinik siiphe ile davranmak 6nemlidir. Erken ve hizli tan1 tedavinin kolaylastirilmasi

icin 6nemlidir.

Subdural ampiyem hastalarinda kinik belirtiler hizli ilerleyis gosterebilir ve artmig
intrakranial basing, meningeal irritasyon ya da fokal kortikal enflamasyona bagli
olarak belirti ve bulgular mevcuttur (21, 22, 189-193, 205). Hastalarin ¢gogunda ates
ve bas agrisi vardir; kafa i¢i basing arttikga kusma yaygindir. Enfeksiyon tedavi
edilmezse mental durum degisebilir ve hizla obtundasyon ve komaya ilerleyebilir.
Fokal norolojik belirtiler (6rnegin hemiparezi ve hemipleji, okiiler felgler, disfazi,
homonim hemianopsi, dilate pupiller ve serebellar belirtiler) 24 ila 48 saat iginde
ortaya c¢ikar ve hizla ilerler ve sonunda tiim serebral hemisferlerin katilimiyla
sonuglanir, ancak bir seride 699 denegin %41'inde fokal belirti gézlenmemistir (193).
Hastalarin %25 ila %80'inde nobetler goriiliir (21). Hastalarin yaklasik %80'inde
meningeal iritasyon belirtileri goriiliir. Tedavi edilmeyen hastalarda artmis kafa ici
basinci bulgular1 ve serebral herniasyon bulgulari ile birlikte hizli bir norolojik
kotlilesme goriiliir. Bununla birlikte, kraniyal cerrahi veya travma sonrasi subdural
ampiyem gelisen hastalarda, daha 6nce antimikrobiyal tedavi almiglarda, enfekte
subdural hematomlu hastalarda veya subdural bosluga metastatik enfeksiyonu

olanlarda bu klinik bulgular goriillemeyebilir.

Kraniyal epidural absenin klinik goriiniimii sinsi olabilir ve genellikle enfeksiyonun
primer odagi (siniizit veya orta kulak iltihabi) tarafindan gélgede birakilir (20, 189).
Bulgular genellikle sinsi karakterdedir ¢iinkii dura kemik yapiya sikica yerlesmis
konumda uzanir bdylece piiy birikimi yavas yavas olarak ancak uzun bir siire sonunda
subdural ampiyemde goriilen ani klinik bulgular1 ortaya ¢ikarabilir, fakat derin
intrakranial bir tutulum s6z konusu oldugunda hizli klinik bulgular ortaya ¢ikabilir
(15).

Genel sikayetler ates ve bas agrisidir, ancak hasta akut olarak hasta gériinmeyebilir ve
bu nedenle tanida gecikmeye neden olabilir. Bununla birlikte, sonunda, fokal nérolojik
belirtiler ve ndbetler gelisebilir ve abse biiyiidiikce, tedavi edilmeyen hastalarda

papilddem ve artmis IKB belirtileri gelisebilir (15).

25



Hastalarin %45’inde periorbital seliilit veya frontal 6dem ve % 55’inde dncesinde

tedavi edilen iist solunum yolu enfeksiyonu vardir (16).

Epidural abse petr6z kemige yakinsa, Gradenigo sendromu gelisebilir, bu durum
kraniyal sinirler 5 ve 6'nin tutulumu ile karakterize edilir ve klinik olarak tek tarafli

yiiz agrist ve lateral rektus kasimnin zayifligi seklinde kendini gosterir (15).
2.2.3.Tam

Kranial subdural ampiyem vakalarinda rutin laboratuar tetkiklerinde 16kositoz, ESR
(eritrosit sedimentasyon hizi) artig1 ve CRP (c reaktrif protein) artisi genellikle goriiliir.
Bos orneklemesi yapildiysa orta diizeyde pleositoz ve protein artist goriiliir (199).
Genellikle gram boyamada organizma saptanamaz ve bos kiiltiirii negatiftir (199).

Latex agliitinasyon testiyle organizma tanimlanabilir (206).

Meningeal belirtileri ve fokal ndrolojik defisiti olan her hastada kraniyal subdural
ampiyem tanisindan siiphelenilmelidir (189-193). Subdural ampiyem tanisi esas olarak
klinige dayanir fakat tam bir degerlendirme yapmak i¢in goriintiileme yapmak
zorunludur. Tercih edilen tanisal goriintiileme prosediirii olan MR goriintiileme,
genellikle kraniyal kubbenin altinda veya falx serebri'nin bitisiginde hilal veya eliptik
bir hipointensite alan1 (T1 agirlikli goriintiilerde) gosterir (21, 22, 207). Ampiyemin
uzanimina gore kitle etkisiyle orta hat yapilarinda yer degistirme saptanabilir. MR
goriintiileme BT ye tstiindiir ¢iinkii morfolojik detaylar1 daha net gosterir, BT de
varligin1 saptanamayan ampiyemleri saptayabilir, 6zellikle kafatasinda, falx serebri

komsulugunda ve posterior fossa lezyonlarinda ¢ok faydahdir.

BT epidural abse i¢in uygun maliyetli bir tarama testidir (208) fakat, MR gériintiileme
epidural abse i¢in tercih edilen tanisal goriintilleme yontemidir, genellikle yiizeyel
smirlt bir alanda T1 sekans kontrastli serilerde pakimenengial kontrastlanma ile
birlikte hipointens bir patern gosterir (20). BT kemik yapiy1 degerlendirmek i¢in ya da
MR olmadiginda kullanilir. MR koleksiyonu tanimlamada ve tasvir etmede Ustiinliige
sahiptir ve epidural abselerin cerrahi yada travma sonrasi goriilen steril eflizyon ve

epidural hematomlardan ayrilmasina olanak saglar.

Kranial epidural abseler MR goriintiilemelerinde tipik olarak T1 sekansta izointens,

T2 sekansta hiperintens goriiliir. Gadolinium kontrast madde uygulanmasi sonrasi
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yapilan ¢ekimlerde kalinlasmig dural yilizey goriinimii ile abseyi steril
koleksiyonlardan, araknoid kistten ve kronik epidural hematomdan ayirmak
miimkiindiir. Genellikle konveksite yiizeylerinde veya interhemisferik fissiirde
yerlesirler. Serebral 6dem, kitle etkisi ve geridonebilir kortikal hiperintensiteler MR
da goriilebilir (16). Diffiizyon agirlikli goriintilemelerde, diffiizyon kisitlamasi
goriilmesi taniy1 dogrulayabilir (209).

Postkraniotomi hastalarinda hem subdural hem de epidural ampiyemlerin teshisi
sorunludur ve siklikla gecikir (210). Semptomlar ve belirtiler degiskendir ve beklenen
postoperatif degisiklikler ve laboratuvar bulgular1 ile maskelenebilir. Seri goriintiileme
calismalari, ince degisiklikleri belgelemek i¢cin degerli olabilir, ancak en yararl arag

yiiksek derecede siiphedir.
2.2.4.Tedavi

Kranial subdural ampiyemler tedavi edilmedikleri takdirde oliimciil seyreden
tablolardir. Tami ve tedavideki gecikmeler mortalite ve morbiditede artisla
iliskilendirilmistir, bu nedenle hem acil antibiyotik uygulamas1 hem de acil nérosiriirji
miidahalesi, tedavinin 6nemli bilesenleridir. Modern ¢agda, hayatta kalma oranlar1

iyilesmistir ve % 90°dan fazladir (18, 19).

Kranial subdural ampiyem tedavisinin ana prensipleri; erken tani, derhal cerrahi
drenaj, es zamanl primer kaynagin eradike edilmesi ve yliksek doz antibiyotik tedavi

baslanmasidir (193, 211).

Kraniyal subdural ampiyem cerrahi bir acil durumdur ¢iinkii antimikrobiyal tedavi tek
basina ampiyemi giivenilir bir sekilde sterilize etmez. Cerrahi tedavinin amaci, beynin
yeterli dekompresyonunu saglamak ve ampiyemi tamamen bosaltmaktir (19, 22, 189,

212). Optimal cerrahi yontem tartismahdir.

Kraniotomi yapilarak drenaj ile burrhole agilarak drenaj uygulanan hastalar
karsilastirildiginda, bazi ¢alismalarda kraniotomi uygulanan hastalarda daha diisiik
mortalite oranlar1 ortaya konmustur. Fakat bu sonuglarda hasta se¢imi sonuglari
etkileyebilir ¢iinkii burrhole ile drenaj tercih edilen hastalarda daha agir hastalar ve
daha ytiksek cerrahi riske sahip hastalar olmasi daha muhtemel grubu olusturmaktadir.

Burrhole ile drenaj yapilacak ise birden fazla delik ile tiim alanin daha etkili drenaji ve
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temizlenmesi saglanmalidir. Kraniotomi yapilacak hastalarda kraniotomi boyutu tiim
ampiyem alanini i¢ine alacak sekilde planlanmalidir. BT kilavuzlugunda burrhole ile
drenajim etkinliginin kraniyektomi veya kraniyotomi drenaji ile karsilastirildigr 699
hastalik bir seride, 6liim oranlar1 sadece bur hole ile drenaj uygulanarak tedavi edilen
hastalarda (%23,3), kraniyektomi (%211,5) veya kraniyotomi (%8,4) uygulananlara
gore daha yiiksek bulunmustur (18). Burrhole yoluyla ya da kraniektomi ile drene
edilen hastalar rezidii sebebiyle ya da tekrar olusum sebebiyle daha sik operasyonlar
gerektirmistir ve daha yiiksek mortalite oranlar1 ile daha kotii sonuglar gostermislerdir.
Bu nedenle Burr hole yoluyla veya kraniektomi yoluyla drenaj, sadece septik sokta,
lokalize parafalksiyen koleksiyonlar1 olanlarda ve menenjite ikincil subdural
ampiyemi olan ¢ocuklarda Onerilir, ¢linkii genellikle beyin 6demi yoktur ve piiy
koleksiyonu incedir. Cerrahi yontem olarak hangisi segilirse se¢ilsin burrhole ile drene
edilenlerin yarisinda, kraniotomi ile drene edilenlerin ise beste birinde ikinci bir

cerrahi girisime gerek duyulmaktadir (213).

MR gériintileme ve BT goriintilleme daha dogru lokalizasyon, koleksiyon
karakterinin daha 1yi anlasilmasina izin verselerde eski deneyimlere gore cerrahi saha
acildiktan sonra absenin radyolojik gériintiiniin yansittigindan daha lokiile, inatg1 ve
yaygimn olma ihtimali vardir. Bu nedenle bazi yazarlar dnermektedir ki; burrhole ile
drenaj akut evrede piiy likid ve inceyken, kraniotomi ile drenaj kronik evrede piiy kalin

ve lokiile iken daha ¢ok tercih edilebilirler (213, 214).

Drenaj yontemine bakilmaksizin piiriilan materyal aspire edildi§i zaman
antimikrobiyal tedavi gram boyama ve enfeksiyonun patogenezine uygun olarak
baglanmalidir (21, 22). Staphylococcus aureus siiphelenilen ajan ise vankomisin
baslanilmali fakat etken metisilin duyarli olarak saptanirsa nafsilin tedavisiyle revize
edilmelidir. Siipheki anaerop ajanlar i¢in metronidazol onerilir. Aerobik gram negatif
basillerden siipheleniliyorsa seftazidim, sefepim ya da meropenem kullanilabilir.
Spesifik antimikrobiyal tedavinin diizenlenmesi i¢in hem aerobik hem anaerobik
kiiltiirlere ihtiya¢ vardir. Linezolid, izole streptokokal subdural ampiyem vakalarinda
(215) basariyla kullanilmistir ve gram pozitif koklara bagli subdural ampiyem
hastalarinda geleneksel tedavinin basarisiz oldugu hastalarda diisiiniilebilir. Klinik
yanita bagli olarak, antimikrobiyal tedaviye drenajdan sonra 3 ila 4 hafta devam

edilmelidir; hastada osteomiyelit varsa daha uzun siireli tedavi (intravendz veya oral)
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gerekebilir. Yalnizca antimikrobiyal tedavi biling bozuklugu az ya da hi¢ olmayan,
major norolojik defisiti olmayan, orta hat yapilarinda sifte neden olmayan sinirh
uzanimi olan ve antimikrobiyal tedaviye hizli yanit veren hastalarda diisiiniilebilir
fakat bu hastalar dikkatli klinik takip ve ndrogdriintiileme takibine ihtiya¢ duyarlar

ayrica daha uzun antimikrobiyal tedavi almalar1 gerekebilir (19, 192).

Kranial subdural ampiyemi olan hastalara IV genis spektrumlu antibiyotikler; drnegin
oksasilint+seftriakson/sefotaksim+metronidazol baslanilir. Tedavinin optimal siiresi
icinbir kilavuz yoktur. {lk iki hafta IV sonra alt1 hafta oral devam edilir. Oral tedaviye
gecis hastanin norolojik durumu, atesin varligi, BT veya MR da rezoliisyon kanit1 olup

olmamasina gore belirlenir (199, 216, 217).

Odemi, sisligi ve iltihabi azaltmaya yardimci olacak mtravendz streoidler dnerilmistir

(215).

Kranial subdural ampiyem hastalarinda, subdural boslukta piiy olmasi nodbeti
tetikleyebileceginden nobet Onleyici ilaglar kullanilir ve genellikle akut evrede
kullanilirlar. Oncesinde ndbet oykiisii olan hastalarda en az 2 yil ndbetsiz siire

gectikten sonra tedavi kesilir (217-219).

Kranial epidural abselerin tedavisi cerrahi ve medikal tedavinin kombine olarak

uygulanmasmi gerektirir (19, 20, 189, 220).

Norolojik defisiti olmayan kii¢iik abseler uygun antimikrobiyal tedavi ile yakin takip
edilebilir, bu siiregte tedaviye yanit verdiginden emin olmak i¢in sik goriintiileme ve
yaki klinik takip uygundur ama vakalarin ¢ogu tan1 aninda ¢oktan acil cerrahi tedaviyi

hak etmis olarak degerlendirilirler (16).

Ampirik antimikrobiyal tedavi aerobik ve anaerobik koklar ve basillere etkili genis
spektrumlu ilaglar olmalidir ve se¢ilen ajanin santral sinir sistemine ve abse igine
gecisi iyi olmalidir (203). Cerrahi drenaj i¢in kraniyotomi veya kraniyektomi
genellikle Burr hole yoluyla drenaj veya piiriillan materyalin kafa derisinden
aspirasyonuna tercih edilir. Antimikrobiyal tedaviye cerrahi drenaj sonrasi 3 ila 6 hafta
devam edilir eger osteomyelit var ise daha uzun siireli tedavi uygulanir (15). Kranial
epidural abseler ve kranial subdural ampiyemler siklikla birlikte goriilmektedir ve

tedavi protokolleri de beraber degerlendirilmektedir.
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2.2.5.Prognoz

Kranial subdural ampiyem hastalarinda taninin erken konulmasi ve tedavinin derhal
baslanilmasiyla istenilen sonuclara ulasmak imkansiz degildir. Sagkalim oranlar1
kranial subdural ampiyemli hastalarda bagvuru aninda uyanik veya alert durumda
olanlarda %90°dan fazla iken basvuruda agriya yanit vermeyen hastalarda %50°den
daha azdir (22); hastalarin %10 ila %441 kalic1 ndrolojik defisit ile hayatlarina devam
ederler (19, 192). Altmis bes supratentorial yerlesimli, yirmi yedi infratentorial
yerlesimli subdural ampiyem hastasmin incelendigi review c¢alismasinda mortalite
oranlari sirasiyla %10,8 ve %3,7 olarak raporlanmistir (221). Infratentoryal ampiyem
hastalarinda diisiik mortalite oranlar1 erken cerrahinin, hidrosefali i¢in etkili tedavinin

ve yeterli antimikrobiyal tedavinin dnemini desteklemektedir (23).

Ortalama yaslar1 10,9 olan kranial subdural ampiyem sebebiyle tedavi géren 98
hastanin yer aldig1 retrospektif bir seride hastalarin %10,2 sinde siniis ven trombozu,
%?2’sinde vendz siniis yaralanmasi, %6,2°sinde arteriel enfarktiis ve %4,1’inde kemik
flep osteomyeliti komplikasyon olarak raporlanmistir. Ayni ¢alismada kii¢iik yas,
koma ile prezentasyon (GKS skoru <8) ve komplikasyon (siniis ven trombozu ve
enfarktiis) olmasinin istenmeyen sonlanim (6liim, ciddi sakatlik ve vejetatif durum)

ile istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (222).

Legrand ve ark. (223) calismalarinda 1 yasindan biiyiilk olmay1 kotii sonlanim ile
iliskili bulmuslardir. Infantlarda goriilen menenjit komplikasyonu olan subdural
ampiyem antibiyotik tedavisine daha iyi yanit vermektedir. Ayrica basvuru aninda

norolojik defisit varlig1 6nemli bir sonlanim belirteci olarak bulunmustur.

Bir literatiir review ¢aligmasinda (199), acrobik streptokoklar iyi prognoz i¢in belirteg
ve steril kiiltiir kotii prognoz igin belirte¢ olarak raporlanmistir. Konar ve ark. (222)
tarafindan yapilan c¢aligmada etken mikroorganizma ile sonlanim arasinda iliski

bulunamamustir.

Literatiirde birka¢ ¢alisma (224, 225) kranial subdural ampiyemlerde infratentorial
yerlesimin hastaligin daha hizli progrese olmasi sebebiyle supratentorial yerlesime

gore daha kotii klinik sonlanim gosterdiklerini belirtmislerdir. Konar ve ark. (222)
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Serilerinde ampiyemin tentoriuma gore lokalizasyonu ile sonlanim arasinda iligki

saptamamiglardir.

Siniis ven trombozu gelisen kranial subdural ampiyem hastalarinda klinik sonlanimin

daha kotii oldugu literatiirde birden fazla ¢alismada raporlanmstir (222, 223).

Literatiirde 27 hasta analiz edilen retrospektif bir ¢alismada (23) hidrosefali kotii
prognoz faktorii olarak raporlanmistir. Konar ve ark. (222) ise caligmalarinda

hidrosefali ile sonlanim arasinda anlamli bir iliski saptamamiglardir.

Kraniyal epidural absesi olan hastalarda, iyi sonugla iligkili faktorler geng yas, basvuru
sirasinda ensefalopati veya ciddi nérolojik defisit olmamasi ve komorbid durumlarin
olmamasidir (16). Kotii prognoz, fitiklasma, gecikmis ndrogoriintiileme ve erken

ensefalopati gelisimi ile diisiik klinik siiphe ile iligkilidir.

Epidural abselerde komplikasyonlar ¢ocuklarda, adeldsanlarda ve geng eriskinlerde
(7-20 yas) diger yas gruplarmdan daha fazla goriiliir (226). Bu yas grubunda vaskiiler
yatag1 daha zengin diploik kemik yapis1 mevcuttur ve bu yap1 frontal sinlis mukozasi
ile dural vendz drenaj arasindaki kapakeiksiz iki yonlii akisin artmasina sebep olur. Bu
dranaj siiperior sagital siniise bosalmaktadir ve boylece subdural yayilim ve biiyiik

siniis trombozu riski artmaktadir (16).

Goruntiileme teknikleri ve antimikrobiyal tedavideki gelismelerle birlikte morbidite
ve mortalite oranlar1 diismiistiir. Iyi prognoz ile iliskili faktdrler; geng yas, ensefalopati
veya ciddi norolojik defisit olmamasi,komorbid hastalik olmamasi olarak siralanabilir.
Koti prognoz ile iliskili faktorler; herniasyon sendromlari, gecikmis goriintiileme,

diisiik klinik siiphe, erken ensefalopati gelismesi olarak siralanabilir (16).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Ondokuz Mayis Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onayi
(14.01.2021 -2021/014) alindiktan sonra baglanmustir.

Hastane bigi islem sistemi taramas1 yapilarak Samsun Ondokuz Mayis Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde 01 Ocak 2005 — 31 Aralik 2020 tarihleri arasinda
intrakranial abse tanis1 alan hastalar tespit edilmistir. Hastalarin tespitinde hastane
bilgi islem sistemindeki beyin MR ve beyin BT raporlarinda abse, apse, ampiyem,
beyin absesi, beyin apsesi, epidural abse/apse, subdural ampiyem, subdural apse/abse
anahtar kelimeleri taratilmistir ve ¢ikan sonuglardaki hastalarin medikal kayitlarina
bakilarak radyolojik tani ile uyumlu tedaviye alinan hastalar tespit edilmistir.
Caligmamiza pediatrik ve erigkin hasta ayrimi yapmaksizin hastanemizde beyin absesi,
epidural abse ve subdural ampiyem tanilariyla tedavi géren tiim yas gruplarindaki
hastalar dahil edilmistir. Tan1 aldiktan sonra tedaviyi reddeden ya da tibbi, sosyal veya
finansal sebeplerle baska kurumlara sevk edilen hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.
Sonug olarak caligmamiza dahil edilen 68 hasta hastane bilgi islem sistem taramasi
yapilarak retrospektif olarak incelenmistir. Hastalar yas, cinsiyet, bagvuru sikayetleri,
basvuru  anindaki  norolojik  durumlari, predispozan  faktorleri, etken
mikroorganizmalar, hastanede yatis siireleri, uygulanan tedavi prosediirleri, gelisen
komplikasyonlar, lezyonlarin yerlesim yerleri ve radyolojik 6zellikleri, mortalite ve
morbidite oranlar1 agisindan incelenmistir. Ayrica 6l¢iim yapilma imkani1 veren MR
gortintiilemeleri olan hastalarda lezyonlarin diffiizyon kisitlama 6zellikleri
degerlendirilmistir. Diffiizyon 0&zelliklerinin kantitatif gdostergesi olan ADC
degerlerinin Ol¢iimleri yapilmistir. Lezyon merkezine yerlestirilen boyutlar1 0,095-
0,105 cm? olan 3 adet ROI (region of interest) alanindan dlgiimler almarak bu iic
degerin ortalamasi ile mADC degeri olusturulmustur. Bu mADC degerinin kars1
hemisferdeki beyaz cevherden alman ADC degerleri ile oranlanmasi ile ADC orani
yani rADC degeri belirlenmistir. Hastalarin radyolojik degerlendirmesi ile elde edilen
mADC ve rADC degerleri literatiirdeki benzer ¢aligmalar ile karsilagtirmali olarak

degerlendirilmistir.

Hastalarin bagvuru anindaki ndrolojik durumlarinin degerlendirmek icin literatiirdeki
bir ¢ok ¢alisma (37, 39, 48, 222, 227, 228) gibi Glaskow Koma Skala’s1 kullanilmistir
(Tablo 5) ve benzer sekilde ii¢ gruba ayrilmistir; GKS skoru 3-8 olan grup ¢ok kotii
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Klinik, GKS skoru 9-13 olan grup kotii klinik ve GKS skoru 14-15 olan grup iyi klinik
olarak adlandirilmistir.  Hastalarm  tedavi sonrasi  ndrolojik  durumlarini
degerlendirmek icin ise literatiirdeki birgok calisma (186, 229-231) gibi Glasgow
Sonug Skala’s1 (Tablo 6) kullanilmistir ve yine literatiirdeki ¢alismalara benzer sekilde

GOS skoru 4-5 olanlar iyi sonug, GOS skoru 1-2-3 olanlar ise istenmeyen sonug olarak

smiflanmstir.
Gozler (1-4) En Iyi Verbal Cevap (1-5) En Iyi Motor Cevap (1-6)
Spontan agik 4 | Uyanik,oryante ve anlamli cevap 5 Emirleri yerine getiriyor 6
Sesli uyaranla agiyor 3 | Konfii, disoryante,ancak konusuyor 4 Agriy1 lokalize ediyor 5
Agrili uyaranla agiyor 2 | Uygunsuz kelimeler 3 Agridan kagiriyor 4
Hig agmiyor 1 | Anlasilmaz sesler 2 Agrili uyaranla fleksor 3
Agrili uyaranla bile cevapsiz 1 postlir
Agrili uyaranla ekstansor 2
postiir

Agrili uyarana cevap yok 1

Tablo 5.Glaskow Koma Skalasi

GLASGOW SONUC OLCEGI (GOS)

Olim

Norovejetatif durum (hasta haftalarca ya da aylarca uyaranlara yanitsiz)

Ciddi sakatlik (giinliik islerde bagimlr)
Orta diizeyde sakatlik (bagimsiz giinliik islerini gérebilir)

a1l W[ N|

Iyi diizelme

Tablo 6. Glasgow Sonug Skalasi

istatistiksel Yontem

Veriler IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Normal dagilima uygunluk Shapiro-Wilk testi
ile incelendi. Gruplara gore kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-kare ve
Fisher’s Exact testleri kullamld: Ikili gruplara gére normal dagilan verilerin
karsilastirilmasinda Bagimsiz iki ornek t testi ve normal dagilmayan verilerin
karsilagtirilmasinda Mann-Whitney U testi kullamildi. Ug ve iizeri gruplara gore
normal dagilmayan verilerin karsilastirilmasinda Kruskal Wallis testi kullanildi.
Normal dagilmayan nicel veriler arasindaki iliskinin incelenmesinde Spearman’s rho
korelasyon katsayis1 kullanildi. Analiz sonuglar1 nicel veriler i¢in ortalama + s. Sapma
ve ortanca (minimum-maksimum) seklinde kategorik veriler frekans (yiizde) olarak

sunuldu. Onem diizeyi p<0,050 olarak alind1.
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4. BULGULAR

Hastane bilgi sisteminde yaptigimiz taramalar sonrasi 57 hastada beyin absesi, 5
hastada subdural ampiyem, 4 hastada epidural abse ve 2 hastada epidural abse ile
subdural ampiyem birlikteligi oldugu bulundu. intraaksiyel lezyonlar (beyin absesi) ve
ekstraaksiyel lezyonlar (subdural ampiyem ve epidural abse) birbirinden bagimsiz

olarak incelendi.

4.1.1. Beyin absesi hastalarinin bulgulan

Yaslar1 40 giin ile 79 yil arasinda degisen 57 hastanin degerlendirildigi ¢alismamizda
hastalarin yas ortalamasi 40,2 + 21,8 yil olarak saptandi. Hastalarin %79 (n=45)’u
eriskin hasta, %21 (n=12)’1 pediatrik hastadir. Pediatrik hastalarin %8 (n=1)’ini bir
yas altindaki ¢ocuklar olusturmaktadir ve ortalama yas 10,1 + 5,7 yildir. Hastalarin
%64,9 (n=37)"u erkek, %35,1 (n=20)’i kadindir.

Yas ile klinik sonlanim iligkisi incelendiginde (Tablo 7), sonuca gore yas ortalamalar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p= 0,265).

Ort. £s. Sapma Ort. (min. -maks.) p*
Sonug
?yi sonug 38,8+22,1 37,0(0,1-77,0) 0,265
Istenmeyen sonug 47,7+ 19,4 48,0(12,0-79,0)

*Bagimsiz iki 6rnek t testi

Tablo 7. Klinik sonlanim ile yas iliskisi

Hastalarin klinik sonlanimlar1 cinsiyete gore degerlendirilmistir (Tablo 8). Tedavi
sonrast GOS skoru 3 ve 3’ten kiiclik olanlar istenmeyen sonug, GOS skoru 4 ve 5 ise
1yi sonug olarak tanimlanmistir. Sonugla cinsiyet dagilimlari arasinda tedavi sonuglari

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p=1,000).

Erkek Kadin p
Sonug
lyi sonug 31 (64,6) 17 (35,4) 1 000"
istenmeyen sonug 6 (66,7) 3(33,3) ’

Fisher’s Exact testi
Tablo 8. Klinik sonlanim cinsiyet iligkisi
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Hastalarin bagvuru anindaki norolojik durumlar1 Glaskow Koma Skalasi (GKS)’na
gore skorlandi, ortalama GKS skoru 14,3 + 1,31 olarak hesaplandi. GKS skoruna gore
klinik durumlar1 3 gruba ayrildi. Gruplar ve hastalarin dagilimi Tablo 9’da

belirtilmistir.
iyi klinik 49 (% 86) 14-15
Kotu klinik 7 (% 12) 9-13
Cok kétii klinik 1 (%2) 3-8

Tablo 9. Hastalarin bagvuru anindaki GKS skoruna gére siniflandirilmalari

Hastalar bagvuru anindaki norolojik durumlarinin klinik sonlanima etkileri a¢isindan
incelendi ve bagvuru anindaki nérolojik durumun tedavi sonuglarini istatistiksel olarak
etkiledigi goruldi (p=0,001). Tedavi sonrasi istenmeyen sonug (GOS 1-2-3) grubunda
degerlendirilen hastalarm %55,6’sin1 bagvuru anindaki kotii ve cok kotii klinik
tablosundaki hastalar olustururken, tedavi sonrasi iyi sonug¢ (GOS 4-5) grubunda olan
hastalar1 ise %93,8 oraninda bagvuru aninda iyi klinik tablosundaki hastalar

olusturmaktadir.

Hastalari bagvuru anindaki klinik belirti ve bulgular1 degerlendirildi; en ¢cok bas agris1
(%33), biling degisikligi (%28), ates (%21) ve bulantvkusma (%21) goriildigii
saptand1 (Tablo 10). Ayrica yiirtime bozuklugu, kulak agrisi, kranial sinir arazi, afazi,
ndbet, gligsiizliik, genel durum bozuklugu, akint1 ve nistagmus gdériilen diger belirti ve

bulgular1 olusturmaktaydi.
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Belirti ve bulgular Goriilen hasta sayis1 (goriilme oram %)

Bas agrisi 19 (%33)
Biling degisikligi 16 (%28)
Ates 12 (%21)
Bulanti/Kusma 12 (%21)
Kulak agrisi 4 (%7)
Giigsiizliik 4 (%7)
Genel durum bozuklugu 4 (%7)
Yiiriime bozuklugu 3 (%5)
Akint1 3 (%5)
Afazi 3 (%5)
Nobet 3 (%5)
Kranial sinir araz 2 (%3)
Nistagmus 1 (%2)
Parestezi 1 (%2)

Tablo 10. Hastalarin bagvuru anindaki belirti ve bulgulari

Pediatrik yas grubu ayrica degerlendirildiginde en sik goriilen belirti ve bulgularin ates
%33, bulanti/kusma %25 ve biling degisikligi %25 oldugu goriildii (Tablo 11). Bir yas

altindaki tek hastada goriilen semptomun ise ndbet oldugu goriildii.
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Belirti ve bulgular Goriilen hasta sayisi (goriilme oram1 %)

Ates 4 (% 33)
Biling degisikligi 3 (% 25)
Bulanti/Kusma 3 (% 25)
Bas agrisi 2 (% 17)
Yiiriime bozuklugu 2 (% 17)
Kulak agrisi 2 (% 17)
Nobet 2 (% 17)
Kranial sinir arazi 1 (% 8)

Afazi 1 (%8)

Genel durum bozuklugu 1 (% 8)

Tablo 11- Pediatrik hastalarda klinik belirti ve bulgular

Hastalar predispozan faktorler agisindan incelendiginde; otojenik enfeksiyonlar %32
(n=18), travma yada gegirilmis norosiriirjikal cerrahiler %14 (n=8), immiinsupresyon
%14 (n=8), siniis enfeksiyonlar1 % 7 (n= 4) saptandi. Hastalarin %25 (n=14) ’inde
herhangi bir predispozan faktore rastlanmadi. Predispozan faktorler ve dagilimlari

tablo 12’ de belirtilmistir.

Pediatrik hasta grubundaki predispozan faktorler incelendiginde; hastalarin %42
(n=5)’sinde predispozan faktor saptanamazken, %25 (n=3) hastada otojenik
enfeksiyonlar, % 8 (n=1) hastada siniis enfeksiyonlari, % 8 (n=1) hastada travma
oykiisii, %8 (n=1) hastada Kawasaki hastaligi, %8 (n=1) hastada immiinsupresyon

saptanmustir.
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Predispozan Faktorler Goriilen hasta sayis1 (goriilme orani %)

Otojenik enfeksiyonlar 18 (%32)

Travma yada gecirilmis | 8 (%14)

norosiriirjikal iglem

Immiinsupresyon 8 (%14)
Siniis enfeksiyonlari 4 (%7)
Kawasaki hastaligi 1 (%2)
Inme 1 (%2)
Kardiyolojik cerrahi 1 (%2)
Kronik bobrek yetmezligi 1 (%2)
Menenjit 1 (%2)

Tablo 12- Predispozan faktorler

Hastalar predispozan faktoriin varligi ile klinik sonlanim arasindaki iliski a¢isindan
degerlendirildiklerinde, predispozan faktoriin klinik sonlanimi istatistiksel olarak

etkilemedigi goriilmektedir (p=1,000).

Hastalar lezyon sayisina gore degerlendirildi; % 4 (n= 2) hastada birden fazla lezyon,
% 96 (n=55) hastada ise tek lezyon saptandi.

Calismadaki abselerin boyutlar1 incelendi; en genis ¢cap uzunluklar1 ortalama 41,05 +

17,51 mm olarak hesaplandi.

Boyut ile klinik sonlanim iliskisi incelendi. Iyi klinik sonlanim olan hastalarda
ortalama abse c¢ap1 41,1 mm iken istenmeyen sonu¢ grubunda 40,7 mm ‘dir. Abse

boyutu klinik sonlanima istatistiksel olarak etkisizdir (p= 0,943).
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Abselerin boyutu ile epilepsi gelisimi incelendi. Epilepsi gelisen grupta ortalama cap
46,00 mm, epilepsi gelismeyen grupta ise 39,36 mm saptandi. Abse boyut ile epilepsi
gelisimi arasinda istatistiksel iligki yoktur (p=0,294).

Hastalar abselerin lokalizasyonu yoniinden incelendi; %35 (n=20) temporal, %26
(n=15) frontal, %17 (n=10) parietal, %11 (n=6) serebellar, %5 (n=3) oksipital ve %5
(n=3) talamik yerlesimli olduklar1 saptand1 (Tablo 13).

Lokalizasyon Hasta sayisi (% orami)
Temporal 20 (%35)
Frontal 15 (9%26)
Parietal 10 (9%17)
Serebellar 6 (%11)
Oksipital 3 (9%5)
Talamik 3 (%5)

Tablo 13. Lokalizasyon

Abse lokalizasyonu ile predispozan faktorlerin iliskisi incelendi. Predispozan faktore
gore abse lokalizasyonunda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p<0,001).
Otojenik abseler %72,2 temporal lob, siniis enfeksiyonu kaynakli abseler %75 frontal
lob, travma ya da ndrosiriirjikal cerrahi ykiisii olanlar %50 frontal lob, immiinsuprese
hastalarda %25 frontal lob ve diger predispozan faktorleri olanlarda (kardiyojenik
cerrahi Oykiisii, kronik renal yetmezlik, inme, menenjit ve kawasaki hastaligi) %40

frontal lob yerlesimli olarak bulundu.

Abse lokalizasyonu ile epilepsi gelisimi iliskisi incelendi (Tablo 14). Lokalizasyonun

abse gelisimi lizerine istatistiksel olarak etkisi yoktur (p=0,173).
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Epilepsi

Yok Var P
Lokalizasyon

Frontal 10 (23,3) 5(35,7)

Serebellar 5(11,6) 1(7,1)

Temporal 15 (34,9) 5(35,7)

Parietal 9(20,9) 1(7,1) 01732
Oksipital 3(7) 0(0)

Talamik 1(2,3) 2(14,3)

Tablo 14. Lokalizasyon epilepsi iliskisi

Hastalar patojen etkenler agisindan incelendi; yalnizca medikal olarak tedavi edilen 5
hastada kiiltiir calisilmadigi goriildii, geri kalan 52 hastanin %48 (n=25)’inde kiiltiirde
iireme olmadig1 saptandi. Pozitif sonuglanan kiiltiirlere bakildiginda; 27 hastanin
21’inde bakteri, 3 hastada mantar, 2 hastada parazit izole edildigi gorildi. Kiiltiirde
ireme olan hastalarin birinde bakteri ve mantar iiremesi birlikte, ikisinde ise birden
fazla bakteri iiremesi birlikte oldugu goriildii. Bu sonuglara gore hastalari %78’ inde
abseler bakteri kaynakl iken, %11’inde mantar kaynakli, %7’sinde parazit kaynakli
oldugu saptandi, ayrica pozitif kiiltiirlerin %4 ’ilinde bakteriler ve mantarlar birlikte
etken iken tiim kiiltiirlerde %11 oraninda birden fazla mikroorganizma iiredigi
goriildi. Etken  mikroorganizmalar tablo 15°de  belirtilmistir. ~ Patojen
mikroorganizmalarin dagilimi incelendiginde, % 32 (n = 9)’sini gram negatif enterik
bakteriler, % 21 (n=6)’ini streptokok tiirleri, % 11 (n=3)’ini stafilokok tiirleri oldugu

goriildil.

Pediatrik hastalarin kiiltiir sonuglar1 incelendi; %50 pozitif Kkiiltiir oran1 goriildi, 1
hastada s.epidermidis ve candida parapsilosis birlikteligi vardi, diger kiiltiirlerde
aspergillus tiirleri (iki hasta), streptococcus constellatus, enterobacter clocae ve

proteus penneri izole edildigi goriildii.
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Etken mikroorganizma Hasta sayis1
Staphylococcus epidermidis 2
MRKNS (metisiline direncli koagiilaz negatif stafilokok) 1
Enterokok tiirleri 1
Streptococcus constellatus 2
Streptocccus salivarius 1
Streptococcus intermedium 1
Enterococcus avium 1
Escherichia coli 2
Proteus mirabilis 2
Proteus penneri 1
Klebsiella pneumoniae 2
Serratia marcescens 1
Enterobacter clocae 1
Pseudomonas aeruginosa 3
Pseudomonas putida 1
Aspergillus tiirleri 3
Streptomonas maltophilia 1
Toxoplasma tiirleri 2
Candida parapsilosis 1

Tablo 15. Etken mikroorganizmalar ve tespit edildikleri hasta sayisi

Etken mikroorganizmanimn tespit edilebilmesi ile klinik sonlanim arasindaki iliski

incelendi ve aralarinda istatistiksel bir iligki saptanmadi (Tablo 16) (p=0,283).
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Kultir sonucu

v p*
Ureme yok Var
Sonug
lyi sonug 27 (90) 21(77,8) 0.283
istenmeyen sonug 3(10) 6(22,2) ’

Tablo 16. Klinik sonlanim kiiltiir sonucu iligkisi

Hastane bilgi sisteminden hastalarin kranial MR goriintiilemeleri incelendi. DAG
sekanslar1 olan 27 hastada ADC haritalarinda gere¢ ve yontem boliimiinde belirtilen

yontemler kullanilarak 6l¢timler yapildi.

Olgiimler sonucunda mADC degerleri ortalama 0,67 0,57 x 10 mm?/sn’dir ve 0,20

x 10 mm? /sn ile 2,77 x 10 mm?/sn arasinda degismektedir.

Hastanin yas1 ve cinsiyetinin absenin diffiizyon 6zellikleri {izerine etkileri incelendi.
Hastalarin yas1 ve cinsiyeti istatistiksel olarak mADC degerleri lizerine etkisiz bulundu

(p=0,684, p=0,411).

Abse lokalizasyonun ADC degerleri iizeri etkileri incelendi. Lokalizasyon mADC
degeri lizerine istatistiksel olarak etkisiz bulundu (p=0,247).

Etken mikroorganizmanin ADC iizerine etkisi incelendi. Bakteriyel beyin abselerinde
ortalama mADC degeri 0,72 x 102 mm? /sn, paraziter beyin abselerinde ortalama
mADC degeri 0,44 x 10° mm?/sn ve ADC 6l¢iimii olan olan tek fungal absenin mADC

degeri 0,68 x 10° mm?/sn bulundu.

Spontan beyin abseler ile ndorosirlirjikal cerrahi sonrasi gelisen abselerde ADC
degerleri incelendi. Gegirilmis norosiriirjikal cerrahi dykiisii olan hastalarn ortalama
mADC degerleri 0,87 x 10° mm?/sn, spontan gelisen beyin absesi grubunda ortalama
mADC degeri 0,61 x 10° mm? /sn’dir. Spontan gelisen abseler ile cerrahi girisim
sonrasi gelisen beyin abselerinin ortalama mADC degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,329).

Calismanin bundan sonraki boliimlerinde literatiir ile ortak bir dil kullanmak amaciyla

‘mADC’ terimi yerine ADC terimi kullanilmistir.
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Calismadaki tedavi yontemleri incelendi. Hastalarda % 14 (n=8) yalnizca medikal
tedavi, %86 hastada cerrahi tedavi + medikal tedavi uygulandi. Cerrahi yontem olarak

%28 (n=16) aspirasyon ve % 58 (n=33) eksizyon uygulandigi goriildii.

Hastalarin yasinin ve predispozan faktorlerin tedavi yontemi se¢imine etkileri
incelendi. Yas ve predispozan faktorler tedavi yontemi se¢imine istatistiksel olarak

etkisiz bulundu (p= 0,301, p=0,207).

Tedavi yontemi seciminde abse boyutunun etkisi incelendi. Cerrahi uygulanan
hastalarda ortalama abse boyutu 43,7 mm saptandi ve en kii¢iik 21 mm boyutundaki
bir lezyona cerrahi uygulandig: goriildi. Yalnizca medikal tedavi uygulanan grupta
ortalama abse boyutu 25,5 mm 1di. Hastalarda cerrahi tedavi uygulanmasinin

kriterlerinden birisi abse boyutu oldugu i¢in istatistiksel bir karsilastirma yapilmadi.

Tedavi yontemleri epilepsi gelisimi ag¢isindan incelendiginde; yalnizca medikal tedavi
uygulanan gruptaki hastalarin takiplerinde %25 oraninda, aspirasyon uygulanan grupta
%44 oraninda ve eksizyon uygulanan grupta %15 oraninda epilepsi goriildiigii
saptand1. Yalnizca medikal tedavi uygulanan grup ile cerrahi uygulanan grup arasinda
epilepsi gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0,975).
Cerrahi yontemin epilepsi gelisimine istatistiksel olarak etkili oldugu saptandi (p=
0,029), aspirasyon grubunda epilepsi gelisiminin daha yiiksek oranda oldugu goriildii.
Calismamizda cerrahi tedaviyle iligkili ventrikiiler riiptiir ya da parankimal kanama
gibi komplikasyonlara rastlanmadi yalnizca iki hastada (%3) hidrosefali gelistigi; bu

hastalarin birinde aspirasyon digerinde eksizyon uygulandigi gorildii.

Tedavi yontemi ile klinik sonlanim arasindaki iliski incelendi (Tablo 17) ve aralarinda

istatistiksel bir iliski bulunmadi (p=0,914).

Tedavi yontemi

p*
Aspirasyon Eksizyon Medikal tedavi
Sonug
iyi sonuc 13 (81,3) 28(848) (87.5) vo1a
istenmeyen sonug 3(188) 5(152) 1(12,5)

Tablo 17. Tedavi yontemleri ile klinik sonlanim iliskisi
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Hastalara uygulanan cerrahi tedavi yontemleri incelendi. Uygulanan cerrahi
yontemler; kiiciik bir burrhole yardimiyla gergeklestirilen aspirasyon yontemi ya da
kraniotomi uygulanarak yapilan cerrahi eksizyon yontemidir. Cerrahi uygulanan
hastalarin %33 (n= 6)’linde aspirasyon ve %67 (n=33)’sinde cerrahi eksizyon
uygulandig1 goriildii. Aspirasyon uygulanan hastalardan yalnizca birinde stereotaktik
cergeve yardimiyla aspirasyon uygulandigi geri kalan 15 hastada ise freehand
aspirasyon teknigi uygulandigir goriildii. Cerrahi yontemin klinik sonlanim {izerine
etkileri incelendiginde aspirasyon uygulanan hastalar ile eksizyon uygulanan
hastalarin klinik sonlanimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi

goriildii (p=0,749).

Kirk dokuz cerrahi uygulanan hastanin 13’1 birden fazla defa opere edilmislerdir,
reoperasyon orani %26 olarak saptanmistir. Aspirasyon uygulanan grupta reoperasyon
oran1 %31 (5/16) iken eksizyon uygulanan grupta reoperasyon oran1 %24 (8/33)’diir,
cerrahi yontem reoperasyon oranini istatistiksel olarak etkilememektedir (p = 0,602).
Reoperasyonun klinik sonlanim iizerine istatistiksel olarak etkisi yoktur (p= 1,000).
Birden fazla opere olanlarda iyi sonlanim %84,6, reoperasyon gecirmeyenlerde iyi

sonlanim % 84,1 dir.

Cerrahi yontem se¢iminde absenin boyutunun ve lokalizasyonun etkileri incelendi.
Aspirasyon uygulanan grupta ortalama abse boyutu 46,0 mm, eksizyon grupta ise 42,3
mm’dir ve istatistiksel olarak abse boyutu cerrahi yontem se¢imine etkisizdir
(p=0,474). Abse lokalizasyonu ise cerrahi yontem seg¢imi tizerine etkili bulundu (p=
0,001). Talamik ve temporal abselerde aspirasyon daha sik tercih edilirken; frontal,

parietal, oksipital ve serebellar abselerde eksizyonun daha sik tercih edildigi saptandi.

Hastalar epilepsi gelisimi agisindan incelendiginde 14 (%25) hastada epilepsi gelistigi
ve takiplerinde antiepileptik tedavisine devam edildigi goriildii. Pediatrik hastalarin ise

5 (%42)’inde epilepsi gelistigi saptand.

Cerrahi yontem 1ile epilepsi gelisimi arasindaki iligki incelendi. Aspirasyon
uygulananlarda % 44, eksizyon uygulananlarda % 15 oraninda epilepsi geligmistir.
Cerrahi yontemin epilepsi gelisimine istatistiksel olarak etkili oldugu saptandi (p=
0,029), aspirasyon grubunda epilepsi gelisiminin daha yiiksek oranda oldugu goriildii.

Calismamizda cerrahi tedaviyle iliskili ventrikiiler riiptiir ya da parankimal kanama
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gibi komplikasyonlara rastlanmadi yalnizca iki hastada (%3) hidrosefali gelistigi; bu

hastalarin birinde aspirasyon digerinde eksizyon uygulandigi goriildii.

Tiim hastalar iv antibiyotik tedavileri boyunca hastanede yatarak takip edilmislerdir.
Hastalar 15 ile 135 giin arasi, ortalama 51,22 giin hastanemizde yatarak tedavi

gormiisler ve 1v antibiyotik tedavisi almislardir.

Taburculuk sonrasinda oral antibiyotik tedavisine 15 hastada devam edilmistir.
Hastalar 10 giin ile 45 giin aras1 ortalama 19,4 giin oral antibiyotik tedavisine devam
etmislerdir. Ozellikle yalnizca medikal olarak tedavi edilen 8 hasta incelendiginde

yalnizca 2 hastanin taburcu olduktan sonra oral tedaviye devam ettigi goriilmiistiir.

Hastalarm iv antibiyotik kullanim siireleri tedavi yontemine gore farklilik
gostermemektedir; aspirasyon uygulananlar ortalama 58,7 giin, kraniotomi ile
eksizyon uygulananlar 46,9 giin ve yalnizca medikal tedavi uygulananlar 52,4 giin iv
antibiyotik tedavisi almiglardir. Cerrahi uygulanan hastalarin ortalama iv antibiyotik
kullanim stiresi 51,3 giindiir ve cerrahi tedavi gorenler ile yalnizca medikal tedavi
gorenler arasinda ortalama iv antibiyotik kullanim siiresi agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark yoktur (p=0,932) Aspirasyon uygulanan hastalar eksizyon uygulanan
hastalardan daha uzun siire iv antibiyotik almaktadirlar fakat aradaki fark istatistiksel

olarak anlamli degildir (p=0,179).

Cerrahi yontemin klinik sonlanim iizerine etkileri incelendi. Aspirasyon uygulanan
hastalar ile eksizyon uygulanan hastalarin klinik sonlanimlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark olmadig: goriildii (p=0,749).

Yalnizca medikal tedavi uygulanan hastalarin sonug¢lar1 incelendiginde higbir hastada
niikks gelismedigi ya da rekiirrens sebebiyle operasyon gerekmedigi goriildii.
Hastalarin %90’inda tedavi iyi (GOS 4-5) sonu¢lanmistir. Yalnizca medikal tedavi
uygulanan hastalar tedavi sonuglar1 ile cerrahi uygulanan hastalarn tedavi sonuglar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p= 0,914).

Hastalar antimikrobiyal tedaviler agisindan incelendiklerinde ¢ogunlukla seftriakson
ve metronidazol kombinasyonu yada sefepim metronidazol kominasyonu
kullanilmistir, bu iki kombinasyon 25 (%44) hasta i¢in segilen tedavi olmustur. Olasi

etkenler ve kiiltiirde iireyen mikroorganizmalara gore diizenlenen antimikrobiyal
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tedavilerde seftazidim, ampisilin, kaspofungin, vorikonazol, meropenem, linezolid,
vankomisin, siprofloksasin, flukonazol amikasin, trimetoprim siilfometaksazol,

amfoterisin b kullanilan diger ajanlardir.

Hastalar ek tedavi olarak kortikosteroid kullanimi agisindan incelenmislerdir.
Hastalarin % 81 (n=46)’inde kortikosteroid kullanildig: tespit edilmistir. Hastalarin
hepsinde kortikosteroid olarak Deksametazon kullanilmistir. Kortikosteroid kullanan
hastalarda iyi sonlanim %76,5, kullanmayanlarda ise % 100’diir. Kortikosteroid
kullanim:  klinik sonlanim {izerine istatistiksel olarak etkisizdir (p=0,132).
Kortikosteroid verilecek hastalarin se¢iminde hastalarin nérolojik durumlarinin (GKS
14-15 ve GKS <13), abse boyutunun ve abse lokalizasyonunun istatistiksel olarak
etkili olmadig1 gorildii (sirasiyla p=0,686, p=728, p=0,161). Ayrica kortikosteroid

kullanim1 mortalite oranlar1 tizerine istatistiksel olarak etkisizdir (p=0,205).

Kortikosteroid kullanan hastalarin  iv  antibiyotik siireleri incelendiginde,
kortikosteroid kullanan grupta iv antibiyoterapi stiresi 51,1 giin, Kortikosteroid
kullanmayan grubun iv antibiyotik siiresi 51,6 giindiir; iki grup arasinda istatistiksel

olarak anlaml bir fark yoktur (p=0,943).

Hastalar epilepsi gelisimi a¢isindan incelendiginde 14 (%25) hastada epilepsi gelistigi
ve takiplerinde antiepileptik tedavisine devam edildigi goriildii. Pediatrik hastalarin ise

5 (%42)’inde epilepsi gelistigi saptandi.

Hastalar klinik sonlanimlar1 agisindan degerlendirildiklerinde 6 hastanin hayatini
kaybettigi, bir hastanin basvuru durumundaki nérolojik durumu ile ayni sekilde
taburcu oldugu, iki hastanin ise gelis norolojik durumundan daha koétii bir klinik ile
taburcu oldugu saptanmstir. Gerikalan 48 hasta bagvuru anindakinden daha iyi klinik
ve norolojik tablo ile taburcu olmuslardir. Hastalarin GOS skoruna gore dagilimlari
tablo 18’de gosterilmistir. Calismamiz sonucunda hastalarin %84 (n=48)’linde iyi
sonu¢ %16 (n=9)’sinda istenmeyen sonug elde edildigi saptanmistir. Hastalarin %10

(n=6)’u hayatmni1 kaybetmistir. Pediatrik grupta mortalite oran1 %8 (n=1)’dir.
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GLASGOW SONUC OLCEGI (GOS) Hasta
say1sl
Oliim 1 6
Norovejetatif durum (hasta haftalarca ya da aylarca uyaranlara yanitsiz) 2 3
Ciddi sakatlik (giinliik islerde bagimli) 3 0
Orta diizeyde sakatlik (bagimsiz giinliik islerini gorebilir) 4 0
Iyi diizelme 5 48

Tablo 18. Glasgow sonug 6lgegi (GOS) ve hastalarin dagilimi
4.1.2. Subdural ampiyem ve Epidural abse hastalarinin bulgulan

Yaslar1 9 ay ile 64 yil arasinda degisen 6 (%55) erkek, 5 (%45) kadin hastanin,
ortalama yaslar1 24,34 yildir.

Caligmadaki hastalarin %45 (n=5)’i subdural ampiyem, %36 (n= 4)’s1 epidural abse
ve %18 (n=2)" i her iki durumun birlikte oldugu klinik tablolar sebebiyle tedavi

edilmistir.
Caligmadaki 11 hastadan %45 (n=5)’1 yetiskin, %55 (n=6)’i pediatrik hastalardir.

Pediatrik hastalarm biri infant (1 yas alt1) yas grubundadir.

Hastalar bagvuru anindaki norolojik durumlar1t GKS skoruna gore degerlendirilmistir.
On bir hastadan yalnizca bir hastanin GKS skoru 14 geri kalan tiim hastalar GKS skoru

15 olarak degerlendirilmistir.

Hastalar semptom ve bulgular ac¢isindan incelendiklerinde bas agrisi, bulantv/kusma,
ates ve skalpte sislik en sik goriilen sikayetler olmustur. Basvuru sikayetleri tablo 19

de srralanmustir.
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SEMPTOM VE BULGULAR GORULME ORANI % (n=frekans)
Bulant/kusma %45 (n=5)

Ciltte sislik % 36 (n=4)

Ates %27 (n=3)

Basagrisi % 27 (n=3)

Periorbital kizariklik %9 (n=1)

Fasial paralizi %9 (n=1)

Akinti %9 (n=1)

Giigsiizlik %9 (n=1)

Oksiiriik %9 (n=1)

Tablo 19.Calismadaki hastalarin semptom ve bulgulari

Hastalar primer enfeksiyon kaynaklar1 agisindan incelendi. Hastalarin %64 ’tinde siniis
enfeksiyonlari, %9’unda gegirilmis norosiriirjikal cerrahi dykiisii, %9’unda travma ve
%9’unda hastada orbital seliilit mevcuttu. Enfeksiyon kaynagi tespit edilemeyen hasta

orani %9 olarak hesaplanmustir.

Lezyonlar yerlesim yerlerine gore incelendiklerinde 8 (%73) hastada frontal, 2 (%18)
hastada frontoparietal ve 1 (%9) hastada oksipital yerlesimli oldugu goériilmektedir.
Tim lezyonlar supratentorial yerlesimlidir, infratentorial yerlesimli lezyona

rastlanmamustir.

Hastalar tedavi yontemleri agisindan incelendiklerinde 3 hastaya yalnizca medikal
tedavi uygulanirken geri kalan 8 hastaya medikal tedavi ve cerrahi tedavi birlikte
uygulanmistir. Cerrahi uygulanan hastalardan yalnizca birinde freehand aspirasyon
yontemi uygulanmistir geri kalan yedi hastada enfektif kolleksiyonlar kraniotomi
uygulanarak bosaltilmigtir. Cerrahi uygulanan hi¢bir vakada reoperasyon ihtiyaci

olmamustir.

Medikal tedavi uygulanan {i¢ hastada kiiltiir ¢alisilacak 6rnek materyal yoktur, cerrahi
ile Ornek alman sekiz vakanin ise besinde iireme olmamustir. Ureyen iic
mikroorganizma Escherichia coli, Pseudomonas stutzeri ve Streptokokkus

intermedius’ dur.
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Hastalar komplikasyon agisindan degerlendirilmislerdir. Iki hastada epilepsi
gelismistir biri epidural abse hastasidir ve bagvuru sikayeti de nobettir diger hasta
subdural ampiyem hastasidir, dncesinde ya da basvuru aninda nobet sikayeti yoktur.
Calismamizda bir hastada hidrosefali gelistigi goriilmiistiir ve ayni hasta yagamini

yitiren tek hastadir.

Hastalar iv antibiyotik siireleri agisindan incelendiklerinde ortalama 32,6 giin (7-62
giin) iv antibiyotik tedavisi almislardir ve 4 hastaya ortalama 10,25 giin oral antibiyotik

tedavisi uygulanmastir.

Mortalite ve morbidite acisindan bakildiginda mortalite oran1 %9’dur. Bir pediatrik
hastada hidrosefali gelismistir ve mortal seyreden siire¢ sonunda hasta ex olmustur. iki
hasta da epilepsi gelismistir ve takiplerinde de antiepileptik tedavisine devam

edilmistir.
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5. TARTISMA
5.1. Beyin absesi
5.1.1. Epidemiyoloji

Beyin abseleri tiim yas gruplarinda goriilmekle birlikte, 20-40 yas aras1 erkeklerde
daha sik goriilmektedir. Vakalariin %25°i pediatrik yas grubunda goriliir ve bu
grupta vakalar 4-7 yas araliginda yogunluk gostermektedir (10, 28, 38-42).

Calismamizda yaslari 40 giinlik ile 79 yas arasinda degisen 57 hastamiz
degerlendirildiginde hastalarin yas ortalamasi1 40,2 + 21,8 yil olarak saptanmistir ve
hastalarin %79 (n=45)’u eriskin hasta, %21 (n=12)’1 pediatrik hastadan olugsmaktadir.
Pediatrik yas grubunda 1 infant (40 giinlik) ve 11 ¢ocuk hasta yer almaktadir ve
ortalama yas 10,13 y1l olarak literatiirde belirtilenden daha yiiksektir. Beyin abseleri
erkeklerde kadinlara gore daha siklikla goriilmektedir, erkek/kadin oranmi literatiirde
1,3/1 ile 3,0/1 arasinda degismekteyken (28), bizim c¢alismamizda da literatiir ile
uyumlu bir dagihim goriilmiistiir, hastalarin %64,9 (n=37)’u erkek, % 35,1 (n=20)’i
kadindir. Bununla beraber ¢alismamizda pediatrik yas grubu da literatiirle uyumlu bir

oranda (%21) yer almaktadir.

Brouwer ve ark. (5) tarafindan yaymlanan genis kapsamli metaanalizde, 1935-2012
yillar1 arasmi kapsayan 123 ¢alisma ve 9,699 hasta incelenmistir, yenidoganlar dahil
tiim yas gruplarinda beyin abseleri goriilebildigi fakat hastalarm % 70’inin erkek ve
ortalama hasta yaginin 33,6 yil oldugu bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda da bu biiyiik
capl calismaya benzer sekilde erkek hastalar daha yogunluktadir.

Danimarka’da yapilan bir retrospektif ¢calismada (37) 1994 ile 2009 yillar1 arasinda
102 eriskin hasta incelenmistir. Hastalarin %65’ini erkekler olusturmaktadir ve tim
hastalar degerlendirildiginde ortanca yasin 47 oldugu tespit edilmistir ve calismamizin

40,2 olan yas ortalamasi ve cinsiyet dagilimi1 uyumlu sonuglar icermektedir.

Fransa ve Ingiltere merkezli 25 yilin tarandig1 bir retrospektif calismada 144 pediatrik
incelenmistir. Hastalarm %80,5 i ¢ocuk (1-18 yas), %19,5’i infant (0-12 ay) yas
grubundan olusmaktadir. Cocuklarda ortanca yas 101,5 ay infantlarda 1 ay olarak

bulunmustur (230).Pediatrik hastalarin incelendigi bu seriyle kendi hastalarimiz
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karsilastirildiginda pediatrik hastalarimizin yas ortalamasi benzerdir fakat infant hasta

sayimiz yalnizca bir hastadan ibarettir.

Nathoo ve ark. 1983-2002 yillar1 arasinda tedavi edilen 973 hastayi retrospektif olarak
incelemiglerdir.Hastalarin yas dagilimi 24,36 + 15,1 y1l (0,17 -72 yil)’dir ve pediatrik
hastalar grubun %42,7’sini olusturmaktadir.Hastalarin %74,2’si erkek %25,8’1
kadmlardan olugsmaktadir (39). Calismamizin yas ortalamasini bu genis seri ile
karsilatirdigimizda yiiksek oldugu goriilmektedir. Bu durumu Nathoo ve
arkadaslarinin serisinde literatiire gore daha yiiksek pediatrik hasta oraninin olmasi ve
bizim serimizdeki pediatrik hasta oraninin literatiirle daha uyumlu olarak % 21

olmasina baglamak miimkiindiir.

Aras ve ark. 2016 yilinda yaymlanan retrospektif ¢alismalarinda 1982-2012 yillar1
arasinda cerrahi uygulanmis 224 beyin absesi hastasini incelemislerdir. Yetmis kadin
154 erkekten olusan grupta E/K orani 2,2/1 ve ortalama yas 26,2 +1,25 yildir (232).
Otuz yillik bir aralig1 tarayan bu ¢calismaya gore hastalarimizin yas ortalamasinin daha
yiksek oldugu goriilmektedir, cinsiyet dagilimi bir¢ok ¢alismada oldugu gibi

benzerdir.
5.1.2. Klinik

Beyin absesi olan hastalarin klinik yansimalar1 ¢ok ¢esitli olabilmektedir. Beyin
absesinin klasik triadi, bas agrisi, ates ve fokal norolojik defisit olmakla beraber
lezyonun lokalizasyonuna, intrakranial basing artismin derecesine ve hastanin immiin

durumuna gore ¢ok cesitli semptomlar goriilebilmektedir.

Literatlirdeki yaymlar1 gozonlinde bulundurarak kendi c¢alismamizdaki hastalar
inceledigimizde en sik gorillen semptomlar sirasiyla bas agrist (%33), biling
degisikligi (%28), ates (%21), bulantvkusma (%21), fokal nérolojik defisit (%16)
olarak bulunmustur, yalnizca %3 hasta nobet ile prezente olmustur. Beyin absesinin
klasik triadi diye tabir edilen bas agrisi, ates ve fokal norolojik defisitin birlikteligine
hi¢ rastlanmamigtir. Hastalarin bagvuru anindaki nérolojik tablolar1 {i¢ grupta
degerlendirilmistir; iyi klinik tablo GKS skoru>14 olan %86 (n= 49) hasta, kétii klinik
tablo GKS skoru 9-13 olan % 12 (n=7) hasta, ¢ok kétii klinik tablo GKS skoru <8 olan
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% 2 (n=1) hastadir. Literatiirle karsilagtirma yapilirken kotii klinik tablo ve ¢ok kotii

klinik tablosundaki hastalarin birlikte ‘koti klinik tablo’ olarak ele alinmustir.

Brouwer ve ark.’nin yaptigi 9699 hastayi kapsayan metaanalizde hastalarin %69 unda
bas agrisi, % 53’tinde ates, %48’inde fokal norolojik defisit saptanmustir; bununla
birlikte klasik triad olarak ifade edilen bu ii¢ semptom birlikte yalnizca % 20 hastada
goriilmiistiir (5). Bu metaanalizde ¢alismamizin aksine klasik triad bulgular1 hem tek
baslarina hem de {icii birlikte daha yiiksek oranlarda saptanmistir bununla beraber

bizim ¢aligmamizda oldugu gibi en sik goriilen semptom bas agris1 olmustur.

Landrie ve ark.’nm 2012 yilinda yayinlanan retrospektif caliymasinda hastalarin
%352,5°1 ates, %42,4°1 bas agrisi, %39’u fokal ndrolojik defisit ve % 23,7’si ndbet
semptomlar1 goriilmiistiir. Beyin absesinin klasik triad1 olarak ifade edilen bas agrisi,
ates ve fokal norolojik defisit tigii birlikte yalnizca %11,86 hastada goriilmiistiir (185).
Bizim calismamizdan farkl en sik goriilen semptom bas agrisi yerine ates olurken

klasik triad bu ¢alismada da oldukca diisiik oranlarda goriilmiistiir.

Pediatrik ¢agda beyin absesi sebebiyle tedavi edilen 144 hastanin incelendigi
retrospektif ¢alismada gocuklarin ve infantlarm (1 yasin altinda gocuklar) septomlar1
incelenmistir. Cocuklarda %71 bas agrisi, %59 ates, %22 motor defisit, %32 nobet ve
%7 meningeal iritasyon bulgular1 goriiliir; infantlarda ise %82 ates, %21 motor defisit,
%18 nobet ve %43 meningeal iritasyon bulgular1 goriiliir. Ates ve meningismus
tablosunun infantlarda daha ¢ok goriilmesi infantlarda menenjit kaynakli abse
insidansinin daha yiiksek olmasi ile agiklanmaktadir (230). Bizim g¢alismamizda
pediatrik yas grubunda goriilen en stk semptomlar ates %33, bulantr/kusma %25 ve
biling degisikligi %25°dir. Bir yas altinda olan tek hastamizda ise klinik ndbet ile
kendini gdstermistir, bir yas altindaki hastamizin az sayida olmasi sebebiyle bu yas

grubunun Klinik tablosu hakkinda verilerimiz kisitli olmustur.

Nathoo ve ark. retrospektif ¢aligmalarinda 973 hastanin baslangictaki GKS skorlar1
12,5 +£2,83 olarak hesaplanmustir (39). Bizim ¢alismamizdaki hastalarin baslangigtaki
GKS skorlar1 14,3 + 1,31 olarak hesaplanmustir.

Aras ve ark.’nin retrospektif ¢aligmalarinda 224 beyin absesi hastasimimn tani1 aninda %

82,6’s1 iyi norolojik tablo % 17, 4’1 koti klinik tabloda olduklar1 belirtilmistir (232).
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Bizim ¢alismamizdaki hastalarin tani anindaki norolojik tablolar1 degerlendirildiginde
benzer sekilde %86’s1 iyi klinik tablo (GKS skoru 14-15) ve %14’ kétii klinik tabloda
(GKS 3-13) olduklar1 goriilmektedir.

Literatiirdeki birgok ¢alismada beyin absesisinin ‘klasik triadi’ ates, bas agris1 ve fokal
norolojik defisitin bir arada goriilmesi % 11, % 20 gibi diisiikk oranlarla ifade
edilmektedir. Bizim ¢alismamizdaysa bu ii¢ semptomun birlikteligine rastlanmamustur.
Bu durumu ¢agimizda nérogoriintiileme araglarina kolay ulasim ile hastalarin klinik

tablolar1 klasik tabir edilen tezahiire ulasmadan tani1 konulmasina baglamaktay1z.
5.1.3. Patogenez

Beyin abselerini patogenez ve predispozan faktorler agisindan ele aldigimizda;
calismamizdaki hastalarin  %75’inde abse olusumuna yatkinlik saglayan bir
predispozan faktor saptanmistir. Predispozan faktor olarak otojenik enfeksiyonlar %32
(n=18), travma ya da gegirilmis norosiriirjikal cerrahiler %14 (n=8), immiinsupresyon
%14 (n=8), siniis enfeksiyonlar1 %7 (n=4) saptanmistir. Hastalarin %25 (n=14) ’inde
herhangi bir predispozan faktore rastlanmamistir. Pediatrik hastalardaysa; olgularin
%42’sinde predispozan faktor saptanamazken, en sik %25 ile otojenik enfeksiyonlar
goriilmektedir. Siniis enfeksiyonlar1 %8, travma oykiisti %8, Kawasaki Hastalig1 %8

ve immiinsupresyon %8 ile pediatrik gruptaki diger predispozan faktorlerdir.

Brouwer ve ark.’nin yayinladiklar: 9699 hastay1 kapsayan metaanalizde (5) hastalarin
%86’sinda abse gelisimine sebep olan predispozan faktorler saptanmistir. En yaygin
kaynaklar komsu enfeksiyon odaklaridir; hastalarda otit veya mastoidit %33, siniizit
%10, menenjit %6 ve dental enfeksiyon %35 saptanmustir. Pulmoner odak, kalp
hastaligi veya diger sistemik enfeksiyon kaynaklarindan hematojen yolla yayilim
hastalarin %33'linde tespit edilmistir. Hastalarm %9’unda beyin absesi 6ncesi
ndrosiriirjikal operasyon ve hastalarin %14 {inde kafa travmasi tespit edilmistir. Bizim
calismamizda predispozan faktor tespit edilen hasta oran1 %75°dir ve bu metaanalize
benzer sekilde en sik predispozan faktor komsu enfeksiyon odaklar1 %39 olmustur;
otojenik enfeksiyonlar %32 (n=18) ve siniis enfeksiyonlar1t % 7 (n=4) olarak
saptanmistir. Vakalarin bir ¢ogunda altta yatan sebep bulunamaz, kriptojenik olarak

adlandirilan bu grup literatiirde %25-38 oraninda bir yere sahiptir (14, 53, 100). Bizim
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calismamizda primer enfeksiyon kaynagi saptanamayan olgularin orant %25 (n=14)

ile literatiirle uyumludur.

Gilard ve ark. retrospektif caligmalarinda 144 pediatrik beyin absesi vakasini
incelemislerdir ve yenidoganlarda en sik predispozan faktor menenjit iken ¢ocukluk
yas grubunda otojenik enfeksiyonlar baskin bulunmustur (230). Bir bagka pediatrik
hasta grubunun incelendigi ¢alismada Avuchiyapat ve ark. ¢ocuklar ve infantlardan
olusan 107 wvakalik serilerinin sonucunda kronik otitis mediayi, konjenital kalp
hastaliklarinin ardindan ikinci en sik predispozan faktor olarak bulmuglardir. Bu
durumun muhtemel sebebi olarak diisiik sosyoekonomik durumda kronik orta kulak
enfeksiyonun ihmal edilmesi ve ¢ocuklarin yillarca tedavisiz kalmasi oldugu iddia
edilmistir (13). Bizim ¢alismamizda yenidogan yas grubunda hasta olmamakla beraber
en kiiclik 40 giinliik olan hastamizda da primer odak saptanamamustir fakat pediatrik
hasta sayimizin az olmasmin literatiirde sik goriilen menenjit ve konjenital kalp
hastaliklar1 gibi primer enfeksiyon odaklarim1 saptayamamis olmamiza sebep
olabilecegini diistinmekteyiz. Her iki ¢alismada da pediatrik hastalarda en sik
kaynaklardan sayilan otojenik enfeksiyonlar ¢alismamizda benzer sekilde en sik
kaynak olarak bulunmustur, fakat bunun sebebini gecikmis tedaviye baglamaktansa

daha ¢ok anatomik komsuluk sebebiyle oldugunu diisiinmekteyiz

Organizmalarin santral sinir sistemine ulasmasi komsu bir enfeksiyon odagindan bulas
(vakalarin %25 ila %50°s1), hematojen yayilim (vakalarm %20 ile %35°1) ya da travma
yoluyla olmaktadir (4, 5, 8, 10, 14, 28, 43-52). Mikroorganizmalarin beyine ulasim
mekanizmalari incelendiginde komsu enfeksiyon odagindan yayilim %39 (n= 22),
hematojen yolla yayilim ise %21 (n=12) olarak saptanmustir ve %14 (n=8) hastada

travma yada norosiriirjikal islem yoluyla yayilmistir.

Sonug olarak beyin abseleri cogunlukla viicudun baska bir bdlgesindeki enfeksiyonun
yayilimi seklinde ortaya ¢ikmasi sebebiyle predizpozan durumlarin ortaya konularak
sebep olan enfeksiyon odaklarinin tedavi edilmesi, predispozan faktorlerin ortadan
kaldirilmas: 6nemlidir. Bu nedenle hastalar ihtiya¢ halinde enfeksiyon hastalilar
uzmani, ndroradyolog, immiinolog, kardiyoloji uzmani, gogiis hastaliklar1 uzmani ve
cocuk hastaliklar1 uzmani gibi hastanin 6zelliklerine gore ilgi boliimlere konsiilte

edilerek multidisipliner bir yaklasim ile tedavi edilmelidirler.
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5.1.4. Abse boyutu, sayisi ve lokalizasyonu

Beyin abselerinin kliniginde ve tedavi yonetiminde lezyonlarin sayisi, boyutu ve
lokalizasyonu ¢ok 6nem arz etmektedir. Ayrica ndrogoriintiilemeden elde edilen bu
bilgiler absenin patogenezine de 151k tutmaktadir. Komsuluk yoluyla yayilim kaynakli
ve hematojen yayilim kaynakli abselerin lokalizasyon 6zellikleri ve sayilar1 farkli
olmaktadir. Bir diger onemli nokta da abselerin tentoriuma gore konumlaridir;
infratentorial lezyonlar, supratentorial lezyonlara gére mortal komplikasyonlara daha
sik sebep olmalar1 sebebiyle, norosiriirji pratiginde acil miidahalenin daha sik

diisiiniildiigii abse grubudur.

Calismamizdaki hastalarin abse boyutlari incelendiginde en genis ¢ap uzunluklari
ortalama 41,05 = 17,51 mm olarak hesaplanmistir. Literatiirdeki benzer ¢aligsmalara
bakildiginda Wu ve arkadaglarmm (229) 183 hastayr kapsayan retrospektif
calismalarinda lezyonlarin ortalama ¢ap1 31,3 mm olarak tespit edilmistir, baska bir
caligmada Aras ve ark. (232) 224 hastalik serilerinde lezyonlarin ortalama ¢apini 35,1
+1,4 mm olarak bildirmislerdir. Sonu¢ olarak calismamizdaki hastalarin lezyon
boyutlari, literatiirdeki birgok ¢alismada (48, 177, 229, 231, 232) ortalama ¢apimn 25
mm-49 mm arasinda degisen degerlerde raporlandig1 géz oniine alindiginda literatiirle

uyumlu olarak degerlendirilmektedir.

Calismamizdaki hastalar lezyon sayilarina gore incelendiklerinde yalnizca %4 (n=2)
hastada multipl lezyonlara rastlanmistir. Multipl lezyonu olan hastalarin her ikisi de
norosiriirjikal cerrahi 0ykiisii olan hastalardir, bir hastaya derin beyin stimiilasyonu
operasyon uygulanmis diger hastada ise malign beyin tiimorii eksize edilmistir.
Literatiirdeki birgok ¢alismaya (5, 37, 48, 231, 232) bakildiginda goriilen multipl abse
oran1 % 18-38,7 dir, calismamizda literatiire gére daha az siklikta multiple lezyonlara

rastlanmaistir.

Beyin abselerinin yerlesiminde tentoriuma goére konum Onem arz etmektedir,
calismamizdaki abselerin % 11’1 infratentorial yerlesimlidir. Literatiire bakildiginda
Nathoo ve ark. (39) 973 hastay1 kapsayan ¢aligmalarinda %9,4 infratentorial yerlesim
bildirmislerdir, Brouwer ve ark. (5) 9699 hastay1 kapsayan metaanalizde %13
infratentorial yerlesim bildirmislerdir. Sonug¢ olarak ¢alismamizdaki infratentorial

abse orani literatiir ile uyumludur.
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Calismamizdaki abselerin en sik yerlestikleri lokalizasyonlara bakildiginda; abselerin
%35’1 temporal lopta, %26’s1 frontal lopta ve %17’si parietal lopta yerlesmektedir.
Brouwer ve ark. (5) 9699 hastay1 kapsayan metaanalizlerinde abselerin ¢ogunlukla
frontal (%31) ve temporal (%27) yerlesimli oldugu belirtmislerdir ve ayn1 sekilde Aras
ve ark. (232)’da 224 hastanin incelendigi retrospektif ¢caligmalarinda en sik goriilen
lokalizasyonlarin frontal ve temporal lop oldugunu bildirmislerdir. Lezyonlarin
yerlesim yerlerinin predispozan faktorlerle iliski olabilecegi hipotezi bir cok ¢alismada
incelenmistir; Nathoo ve ark. (39) 973 hastay1 kapsayan retrospektif ¢calismalarinda
travmatik abselerin sol hemisfere (%64,3), rinojenik abselerin frontal loba (%83,8),
otojenik abselerin temporal loba (%47,9) ve serebelluma (%45,5) ve kardiyojenik
abselerin parietal lop (%57,7) ile frontal loba (% 4,6) yerlesimli olmaya egilimli
olduklari sonucuna varmislardir. Aras ve ark. (232) frontal ve temporal lob yerlegimini
en yaygin lokalizasyon oldugunu belirtirken ¢calismalarindaki en sik primer enfeksiyon
kaynagmin %?21,9 oraniyla otojenik enfeksiyonlar oldugunu da bildirmislerdir. Bizim
calismamizda ise otojenik abseler %72,2 temporal lop, siniis enfeksiyonu kaynakli
abselerde %75 frontal lop, travma yada norosirtirjikal cerrahi dykiisii olanlarda %50
frontal lop, immiinsupresyonu olanlarda %25 frontal lop ve diger predispozan
faktorleri olanlarda (kardiyojenik cerrahi Oykiisii, kronik renal yetmezlik, inme ve
kawasaki hastaligi ) %40 frontal lop yerlesimi goriilmistiir. Primer enfeksiyon kaynagi
saptanamayan olgularda ise abseler %35,7 parietal loba yerlesmistir. Bu verilere gore
primer enfeksiyon kaynaklar1 abse lokalizasyonu iizerine istatistiksel olarak etkilidir
(p<0,001), siniis kaynakli olanlarda frontal lobda, otojenik abseler temporal lobda ve
travma yada gecirilmis norosiriirjikal cerrahi 6ykiisii olanlar ise froantal lobda daha
sik lokalize olmaktadirlar, ek olarak immunsupresyonu olan hastalar ise frontal lobta
lokalize olmaya egilimindedirler. Fakat literatiirde farkli sonuglar ulasan yaymlarda
mevcuttur Ornegin, Danimarka’da yapilan retrospektif bir ¢alismada abselerin
cogunlukla frontal (%37) ve parietal (%27) yerlesimli olduklar1 belirtilmis ve
vakalarm %21’inde multipl lezyonlar oldugu bildirilmistir; frontalde yerlesen
lezyonlar ¢ogunlukla komsu enfeksiyon odagindan kaynaklanirken, parietal ve multipl
abselerde ise daha c¢ok hematojen yayilim s6z konusudur, fakat bu caligmada

enfeksiyonun kaynagi ile yerlesim yeri arasinda korelasyon olmadigi belirtilmistir
(37).
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5.1.5. Etken Mikroorganizmalar

Beyin abselerinin tedavisindeki en Onemli basamaklardan biri de etken
mikroorganizmaya yonelik uygun antimikrobiyal ajanin se¢ilmesidir, bu nedenle abse
materyalinden alinan 6rneklerde etken mikroorganizmanin izole edilmesi biiylik 6nem
tagimaktadir. Bizim ¢alismamizda pozitif kiiltiir orant %52 olarak tespit edilirken
literatiirde %38,4 ile %100 arasinda kiiltiirde pozitiflik bildiren yayinlar mevcuttur (5,
37,98, 230, 232, 233).

Caligmamizdaki olgular kiiltiirde tespit edilen mikroorganizmalarin dagilimi agisindan
incelendiginde; izole edilen mikroorganizmalarin ~ %32’sini gram negatif enterik
bakteriler, %21’ini streptokok tiirleri, %11’ini stafilokok tiirleri olusturmaktadir.
Bununla birlikte aspergillus tiirleri ve candida tiirleri gibi firsatg1 patojenler de

goriilmiistiir. HIV enfeksiyonu olan iki hastada Toxoplasma tespit edilmistir.

Literatiire bakildiginda beyin abselerinde en sik izole edilen mikroorganizmalar
stafilokok tiirleri ve streptokok tiirleridir (8, 10, 11, 14, 49, 100, 160) fakat
calismamizla benzer sekilde gram negatif enterik bakterilerin en sik etken olarak
saptandig1 yaymlar da mevcuttur (51, 96), ayrica Rau ve ark. (97) 117 hastay1 kapsayan
retrospektif calismalarinda %28 gram negatif enterik bakteri orani oldugunu ve gram
negatif enterik bakterilerin nadir goriilmeyen bir etken oldugunu belirtmislerdir. Bizim
calismamizda tespit edilen en sik mikroorganizmalarin literatiiriin genelinin aksine
farkli olmasi, hastalarin kiiltlir oncesi antibiyotik kullanmas1 sebebiyle negatif kiiltiir

oranin yiiksek olmasiyla agiklanabilir.

Brouwer ve ark. (5) 2014 yilinda yayinladiklar 9699 hastay1 kapsayan metaanalizde
vakalarm %68’inde patojen mikroorganizmanin belirlendigini bildirmislerdir, kiiltiir
pozitif vakalardaki etkenler %34 streptokok, %18 stafilokok ve %15 gram negatif
enterik bakterilerden olusmaktadir. Metaanaliz sonucunda pozitif kiiltiir sonuglariin
%23’linde birden fazla bakteri tiremesi oldugu bildirilmistir ve gram negatif enterik
bakterilerin siklikla polimikrobiyal beyin abselerinde izole edildigi belirtilmistir,
bizim ¢aliymamizda polimikrobiyal lireme orani %9’dur ve bu olgularin hicbirinde

gram negatif enterik bakterilere rastlanmamustir.
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Pediatrik hastalardaki etkenlere bakildiginda calismamizdaki 12 pediatrik hastanin
kiiltiir sonuglarinda %50 oraninda iireme olmustur ve iireme olan alt1 hastanin birinde
polimikrobiyal iireme olmustur ve s.epidermidis ile candida parapsilosis izole
edilmigtir. Diger hastalarda aspergillus (iki hastada), streptococcus constellatus,
enterobacter clocae ve proteus penneri izole edilmistir. Gillard ve ark. (230) 28’1 infant
144 pediatrik hastay1 kapsayan retrospektif incelemelerinde infantlarda (1 yas alti)
gram negatif basiller daha sik goriliirken (p<0,01), daha biiyiilk ¢cocuklarda gram
pozitif koklarin baskim tiir oldugunu belirtmislerdir (p<<0,01). Bizim ¢aliymamizda
infant (1 yas alt1) hasta sayimiz yalnizca birdir ve onda da literatiirle uyumlu olarak
gram negatif basil izole edilmistir, diger pediatrik hastalarimiz i¢cin de baskin bir
gruptan bahsetmek miimkiin degildir ve pediatrik hasta sayimizin biiyiik bir 6rneklemi

yansitmadigini da akilda tutmak gerekir.

Beyin abselerinde etken mikroorganizmanin belirlenmesinde siklikla karsilagilan
problemlerinden biri de negatif kiiltiir sonucudur, ¢alismamizda negatif kiiltiir orani
%48 olarak tespit edilmistir. Literatiire bakildiginda abse hastalarinin incelendigi
serilerde negatif kiiltiir oran1 %34’e kadar ¢ikmaktadir (100). Calismamizdaki negatif
kiiltlir orani literatiire gore yiiksek bulunmustur, bu durum literatiirde belirtildigi gibi
(49) preoperatif ampirik antibiyotik kullanimina baglanmustir, fakat bu bilginin aksine
Louvis ve ark. yaptigi calismada Ornek alimmadan Once ampirik antibiyotik

kullanimima ragmen %100 pozitif kiiltiirii sonucu elde edildigi bildirilmistir (98).

Sonug olarak ¢alismamizdaki en sik patojen mikroorganizma literatiiriin aksine gram
negatif enterik bakterile olmasima ragmen, streptokoklar ve stafilokoklar onu takip
etmektedir. Bu sonu¢ bize ¢aligmalardaki hasta sayilarinin arttikca degerlendirilen
verilerin daha rahat yorumlanabilecegini gostermektedir, son 60 yildaki 9699 hastanin
sonuglarini inceleyen metaanalizin sonuglarinda etken mikroorganizmalarin degisimi
g6z Oniine alindiginda, kii¢iik 6rneklemlerdeki sonuglarin aksine beyin abselerindeki

bakteriyel ajanlarm 60 yildir benzer sekilde devam ettigini soylemek miimkiindiir (5).
5.1.6. Abse Tamsinda Diffiizyon Agirhkh Goriintiilemelerin Yeri

Kranial goriintiileme yapilmasi, beyin absesi tanisinda en dnemli noktalardan biridir.
Klinik olarak abse siiphesi olan hastalara ndrogdriintiileme yapilmalidir. Bilgisayarl

tomografi ucuz olmasi, ulasilabilir olmasi1 ve kolay uygulanmasi nedeniyle baslangi¢
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goriintiileme yontemi olarak kullanilabilir. Fakat BT ile elde edilecek bilgiler sinirhidir,
lezyonun patolojik karakteri hakkinda kisitli bilgi saglar. Beyin abselerinin
goriintiilemesinde tercih edilen goriintiileme yontemi MR’dir, MR goriintiileme beyin
abselerinin primer, kistik veya nekrotik beyin tiimorlerinden ayirict tanisinda
diffiizyon agirlikli sekanslar ve ADC sekanslariyla fark yaratmaktadir (146). Xu ve
ark. 2014 yilinda yayinladiklar1 504 hastay1 kapsayan metaanalizde diffiizyon agirlikli
gorlintiilemenin beyin abselerinin ayrminda %95 duyarhilik ve %95 06zgiillik

gosterdigini bildirmislerdir (24).

Diffiizyon agirlikli goriintiileme (DAG) dokulardaki su molekiillerindeki mikroskobik
hareketlerin 6l¢iimii ile yapilan goriintiileme seklidir. Su molekiillerindeki kisitlanmis
veya artmig diffiizyonel hareketlere gore sinyal degisikligi olusur. Erken donem
serebral enfarktlar, kistik kitleler, enfeksiyonlar ve demyelinizan hastaliklar
ayiriminda DAG kullanilmaktadir (234). Beyin abselerinin evresine bagli olarak abse
kavitesindeki piiylin yiiksek seliillaritesi ve viskozitesi diffiizyon kisitlamasma sebep
olur boylece DAG’ de hiperintens ve ADC haritalarinda hipointens goriiniim ortaya
¢ikar (235). Diffiizyon kisitlama 6zelliginin kantitatif belirteci olan ADC degerlerinin

Olciilebilir ve sayisal olarak karsilastirilabilir olmas1 bir avantajdir.

Calismamizdaki abselerin ortalama ADC degeri 0,67+0,57 x 10° mm? / sn’dir ve
literatiirdeki ¢alismalar (236-239) ile uyumludur. Hastalarin yasi, cinsiyeti ve absenin
lokalizasyonu ADC degerleri iizerine istatistiksel olarak etkili degildir (p=0,684,
p=0,411, p=0,247). Bu durumda ADC degerlerinin hastaya ait 6zelliklerden (yas,
cinsiyet) ve lokalizasyondan bagimsiz olarak lezyonun patolojik 6zelliklerine bagl

olarak degistigi diistintilmektedir.

Lezyonlarin diffiizyon kisitlama ozelliklerinin etken mikroorganizmalar1 tahmin
etmek ve bdylece uygun antibiyoterapi baslanmasmi saglamak i¢in yardimci
olabilecegi fikri bircok calismanin ¢ikis noktasi olmustur ve literatiirde farkl
sonuglara rastlamak miimkiindiir. Ornegin Mueller-Mang ve ark. (26) yaymladiklar1 9
fungal abse 17 bakteriyel abseden olusan retrospektif ¢aligmalarinda, fungal beyin
abselerinin ortalama ADC degerleriyle, bakteriyel beyin abselerinin ortalama ADC
degerlerinin arasmda istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu (p=<0,05), fungal

abselerin ortalama ADC degerlerinin beyin abselerinin ortalama ADC degerlerinden
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daha yiiksek oldugunu belirtmiglerdir (26) ek olarak fungal abselerde ve tiiberkiiloz
abselerde difflizyon artis1 olabilecegi ve DAG’da diisiik sinyal olabilecegini
belirtilmislerdir (26). Buna karsilik Luthra ve ark. (25) cerrahi olarak kanitlanmig 91
bakteriyel, 11 tiiberkiiloz ve 8 fungal absenin diffiizyon kisitlama o6zelliklerini
retrospektif olarak incelemislerdir ve ADC degerleri fungal abselerde bakteriyel
abselerden istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik bulmuslardir (p=0,01),
ayni sekilde fungal abselerin ADC degerlerinin tiiberkiiloz abselerden de daha diisiik
oldugunu fakat istatiksel olarak anlamli 6l¢tide olmadiklarmni bildirmislerdir (p=0,23).
Bizim ¢alismamizda yalnizca bir olguda etken olarak mantar saptanmustir, bu olgudaki
ADC degeri (0,68 x 102 mm? / sn) Luthra ve arkadaslarmin sonuglarryla uyumlu
olarak ¢alismamizdaki ortalama ADC degerinden (0,72 x 10 mm? / sn) daha diisiik
bulunmustur. Ayrica ¢alismamizdaki bakteriyel abselerin ADC degeri ortalamasi
Mueller-Mang ve ark.’nin ¢alismasindaki bakteriyel abselerin ortalama ADC
degerinden (0,486 x 10° mm? / sn) daha yiiksek iken Luthra ve ark.’nin
caligmalarindaki bakteriyel abselerin ortalama ADC degeriyle (0,72 0,17 x 10° mm?

/ sn) benzerdir.

Kranial cerrahi sonrasi operasyon bolgesindeki kolleksiyonlar, hemostatik maddeler
ve kan iriinleri bu alandaki diffiizyon kisitlama o6zelliklerini degistirmektedir, bu
nedenle bu hastalarda postoperatif degisiklik ile enfektif siire¢ ayirimini yapmak kolay
olmamaktadir. Postoperatif hemoraji yada yliksek protein igerikli sivi koleksiyonlari,
yiiksek seliilarite gsteren rezidii tiimorlerde yalanci pozitiflik gosterebilmektedir ve
ayni sekilde postoperatif abselerde yalanci negatif sonuglar da goriilebilmektedir (238,
240, 241). Calismamizdaki sonuglara baktigimizda; postoperatif beyin abselerinin
ortalama ADC degerleri spontan beyin abselerinin ortalama ADC degerlerinden daha
yiiksek olmakla birlikte aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamaistir

(p=0,329).

Literatiirde postoperatif beyin abselerinin diffiizyon 6zellikleriyle ilgili bircok ¢aligma
mevcuttur. Berndt ve ark. 2018 yilinda yaymladiklar1 retrospektif ¢aligmalarinda
postoperatif beyin absesi gelisen hastalarin median ADC degerlerini spontan gelisen
beyin abselerinde yapilan ADC o6lgliimlerinden istatistiksel olarak 6nemli derecede
yiksek bulunmustur (p <0,001) ve bununla birlikte kontrol grubundan diisiikk

bulunmustur ( p=0,16). Kontrol grubunu her hangi bir enfeksiyon bulgusu
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gostermeyen norosiriirjikal girisim sonrasi postoperatif abse grubuyla benzer
zamanlarda goriintiileme yapilan hastalar olusturmustur ve bu ¢aligma postoperatif
donemde DAG goriintiilemelerin abse ayirici tanisindaki degerini 3 aydan sonra tekrar
kazandigini1 iddia etmektedir(237). Schwartz ve ark. retrospektif ¢aligmalarinda 19
postoperatif beyin absesi vakasini incelemislerdir ve ADC degerleri ile ilk operasyon
sonrast gegen zaman arasinda iliski olmadigini bildirmislerdir.(p=0,233) Calismada
postoperatif normal bulgular ile abse ayrimi icin smir deger olarak 1.87 x 10—3 mm?/sn
bulunmustur.(%100 duyarlilik ve % 100 6zgiilliik) (239)Lotan ve ark.’nin spontan
beyin abseleri ve postoperatif beyin abselerini karsilagtirdiklar1 retrospektif
caligmalarinin sonucuna gore; postoperatif beyin abselerinin median ADC degerleri
(1,34 x 10 mm?/sn), spontan beyin abselerinin median adc degerlerinden (0,68 x 10-
% mm? /sn) istatistiksel olarak anlamli derecede biiyiiktiir (p <0,001) (238). Bizim
calismamizda spontan abselerin ortalama ADC degerleri 0,61 x 102 mm? /sn,
postoperatif abselerin ortalama ADC degerleri 0,87 x 10° mm? /sn’dir. Literatiir ile
uyumlu olarak postoperatif grupta ADC degerleri daha yiiksektir fakat istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktur (p=0,329) Bu sonuglara gore postoperatif beyin abseleri
ile spontan beyin abseleri arasinda diffiizyon MR ile ayrim yapmak miimkiin
goriinmemektedir. Fakat ¢alismamizda unutulmamasi gereken nokta abse oOncesi

operasyon ile abse gelisimi arasindaki siire bir¢ok hastada 3 aydan uzundur.
5.1.7. Tedavi

Beyin abselerinin nasil tedavi edilmesi gerektigi, hangi hastalarin yalnizca medikal
tedavi hangi hastalarm cerrahi olarak tedavi edilmesi gerektigi ve en iyi cerrahi
yontemin hangisi oldugu yillardir tartisilan konulardir. Literatiirde bir¢ok farkli yayin
benzer ya da farkli birgok sonug agiklamislardir fakat genel olarak beyin abselerinin
tedavisinde amacin absenin yer kaplayan etkisini ortadan kaldirmak, intrakranial
basinci diislirmek ve patojen mikroorganizmanin uygun antibiyoterapiyle etkisiz hale
getirilmesini saglamaktir. Gliniimiizde bir¢ok otorite tarafindan tavsiye edilen tedavi
protokolii, aspirasyon ve uzun siireli iv antibiyotik tedavisinin kombinasyonu
seklindedir (3, 39).

Calismamizda tedavi yontemleri degerlendirildiginde hastalarm %14 (n=8)’line

yalnizca medikal tedavi, %28 (n=16)’ine aspirasyon + medikal tedavi ve %58 (n=
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33)’ine eksizyon + medikal tedavi uygulanmistir. Literatiire bakildiginda Brouwer ve
ark. (5)’nin 9699 hastayr kapsayan metaanalizinde hastalarin %87’sinde cerrahi
yontemler uygulandigini bunlarin %66’smin aspirasyon %26’ smin eksiyon yontemi
oldugu goriilmektedir ve yalnizca medikal tedavi uygulanarak tedavi edilen hasta
grubu %12°dir (5). Wu ve ark. 183 hastay1 kapsayan retrospektif ¢alismalarinda ise
hastalarin tedavisinde %39 eksizyon, %46 aspirasyon ve %15 yalnizca medikal
tedavinin uygulandigimi belirtilmistir. Danimarka’da yapilan bir calismada ise
Helweg-Larsen ve ark. 102 hastay1 retrospektif olarak incelemislerdir ve vakalarin
%387 sinin cerrahi olarak tedavi edildigini ve cerrahi uygulanan hastalarin %67 sinin
aspirasyon yontemi %20’sinin eksizyon yontemi ile tedavi edildigini belirtmislerdir.
Yalnizca medikal tedavi uygulanan hastalarm orani ise %13’tiir (37). Bu bilgileri
1s1¢1nda bizim ¢alismamizda yalnizca medikal tedavi uygulananlarin orani literatiir ile
uyumlu iken tercih edilen cerrahi yontem farklilik géstermektedir, bizim serimizde en

sik kullanilan yontem eksizyon yontemi olmustur.

Tedavi yontemlerinin se¢imi incelendiginde, hastalarm yasmm! ve predispozan

faktorlerlerin?

tedavi yOnteminin se¢iminde istatistiksel olarak etkili olmadigi
goriilmiistiir (p'=0,301 ve p?=0,207). Abse boyutunun tedavi yontemi segimine
etkilerine bakildiginda, cerrahi uygulanan gruptaki en kii¢iik abse boyutu 21 mm
oldugu ve literatiirde (157) cerrahi tedavi i¢in Onerilen deger ile uyumlu oldugu
goriilmektedir. Cerrahi uygulanan grupta ortalama abse boyutu 43,7 mm iken yalnizca

medikal tedavi uygulana grupta ortalama abse boyutu 25,5 mm’dir.

Abse tedavisinin tartigmali bir diger konusu cerrahi yontemin se¢imidir. Cerrahi tedavi
yontemlerinde kraniotomi uygulanarak eksizyon, burrhole agilarak freehand
aspirasyon, BT/MR kilavuzlugunda stereotaksik aspirasyon ve endoskopik cerrahi
segenekleri mevcuttur; fakat her hastanin 6zelinde hastanin yasi, klinik durumu,
immiin durumu, absenin lokalizasyonu, boyutu ve sayist ve teknik imkanlar cerrahi
yontemin secilmesinde Onemli faktorlerdir. Bununla beraber beyin abseleri
tedavisinde eksizyon ve aspirasyon arasinda morbidite ve mortalite agisindan anlamli
bir fark olmadig1 fakat eksizyonun antibiyotik kullanim siiresi, hastanede yatig siiresi
ve tedavi i¢in maddi harcamalar agisindan aspirasyondan {istiin oldugu iddia

edilmektedir (179). Lu ve ark. (53) beyin absesi tedavisine yaklasimin absenin

62



anatomik konumu, sayisi, boyutu, olusum evresi ile hastanin yasi ve norolojik

durumuna bagl olarak sekillendigini belirtmistir.

Cerrahi yontem se¢iminde abse boyutu ve lokalizasyonu incelendiginde; aspirasyon
uygulanan grupta ortalama abse boyutu 46,0 mm iken eksizyon grubunda 42,3 mm’dir
ve istatistiksel olarak abse boyutu cerrahi yontem iizerine etkisizdir (p=0,474), abse
lokalizasyonu ise cerrahi yontem se¢imi iizerine etkilidir (p=0,001) talamik ve
temporal abselerde aspirasyon daha sik tercih edilirken frontal, parietal, oksipital ve
serebellar abselerde eksizyon daha sik tercih edilmistir.

Cerrahi yontemlerin se¢giminde 6nemli bir noktada reoperasyon oranlaridir; literatiire
bakildiginda Brouwer ve ark. 9699 hastayr kapsayan metaanalizlerinde %31
reoperasyon bildirirken, Gilard ve arkadaslar1 %21 oraninda reoperasyon
bildirmislerdir ve reoperasyon ihtiyaci aspirasyon grubunda eksizyon grubuna gore
daha sik ortaya ¢ikmistir (p<0,001) (230). Bizim ¢alismamizda aspirasyon uygulanan
16 hastanin 5’inde (%31) ve eksizyon uygulanan 33 hastanin 8’inde (%24)
reoperasyon gerekmistir, literatiirle uyumlu olarak aspirasyon uygulanan hastalarda
reoperasyon orani daha yiiksek olsa da bizim calismamizda uygulanan cerrahi
yontemin reoperasyon {lizerine istatistiksel olarak etkisi olmadigr gorilmiistiir

(p=0,602).

Cerrahi yontemin iv antibiyotik kullanim siiresi iizerine etkileri incelendiginde
aspirasyon grubunda ortalama 1v antibiyotik kullanim siiresi 58,7 giin iken eksizyon
grubunda ortalama in antibiyotik kullanim siiresi 46,9 giindiir, aspirasyon grubunda
daha uzun siire iv antibiyoterapi ihtiyac1 olmaktadir fakat aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmamustir (p=0,179). Literatiire bakildiginda Zhai ve ark. 208
vakay1 inceledikleri review galismalarinda benzer sekilde eksizyon grubunda daha kisa

iv antibiyotik ihtiyaci oldugunu bildirmislerdir.

Epilepsi beyin abselerinde goriilen en dnemli komplikasyonlardan biridir ve cerrahi
yontemlerle iligkisi siklikla irdelenmistir; Wu ve ark. (229) 183 hastay1 kapsayan
retrospektif ¢alismalarinda eksizyon, aspirasyon ya da medikal tedavi uygulanan
hastalarm tiimiinde tedavi se¢imi ile epilepsi gelisimi arasinda iliski olmadigmi
belirtmiglerdir (p=0,21) bunun aksine Lee ve arkadaslarmin (233) retrospektif

caligmalarinda aspirasyon ile tedavi edilen 101 hastanin %17’sinde epilepsi
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goriiliirken kraniotomi ile tedavi edilen 18 hastanin %27,8’inde epilepsi goriilmiistiir,
istatistiksel olarak iki grup arasinda anlamli fark yoktur (p=0,21). Bizim ¢alismamizda
cerrahi tedavi uygulanan grup ile medikal tedavi uygulanan grup arasinda epilepsi
gelisimi agisindan istatistiksel olarak fark yoktur (p=0,975), fakat cerrahi yontem ile
epilepsi gelisimi arasinda istatistiksel olarak fark vardir (p=0,029), aspirasyon

grubunda epilepsi gelisimi daha sik goriilmektedir.

Literatiirde aspirasyon ve eksizyon yontemleri arasinda kinik sonlanim agisindan
anlamli bir fark olmadigi belirtilmektedir (179), bizim c¢aligmamizdaki sonuglara
bakildiginda benzer sekilde aspirasyon grubu ile eksizyon grubunun klinik

sonlanimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p= 0,749).

Beyin abselerinin ¢ok genis etken mikroorganizma g¢esitliligi sebebiyle ampirik
tedavide kullanilacak ajanlarin hem gram negatif hem de gram pozitif bakterileri
kapsamasi elzemdir. Bu tanima uygun olarak hastalarda ¢ogunlukla kullanilan tedavi
kombinasyonu metronidazol ve genis spektrumlu sefalosporin (seftriakson veya
sefotaksim) birlikteligidir, literatiire bakildiginda bu rejim hastalarin %58’inde tercih
edilen rejimdir (5, 232). Bizim ¢alismamiz goz 6niine alindiginda hastalarin %44’tinde
bu tedavi rejimi uygulandigi goriilmektedir ve en ¢ok kullanilan tedavi kombinasyonu
olarak literatiir ile uyumlulugu goriilmektedir. HIV enfeksiyonu ya da organ
transplantasyonu gibi immiinsupresyona sebep olan predispozan faktorlere sahip
hastalarda mantarlara, kiiflere ve toksoplazmaya kars1 etkiniligi olan vorikonazol veya
trimetoprim  siilffometaksazol veya siilfodiazin eklenmesi gerekmektedir (44).
Literatiirde belirtildigi gibi bizim ¢alisjmamizda da toksoplazma immiinglobulin G
pozitif olan, HIV(+), iki hastamizda talamik abselerinin tedavisinde trimetoprim

siilfometaksazol kullanilmistir.

Beyin absesi tedavisi medikal ve cerrahi tedavinin beraber yiiriitiilmesi gereken zor bir
slirectir. Baz1 hastalar yalnizca medikal tedavi ile yonetilmeye calisilmistir literatiirde
bununla ilgili bir den ¢ok yaymn mevcuttur (242-245). Bizim ¢alismamizda hastalarin
%14 (n=8)’line yalnizca medikal tedavi uygulandigi goriilmektedir, medikal tedavi
uygulanan hi¢bir hastada niiks ya da rekiirrens sebebiyle ameliyat gerekmemistir.
Hastalarm % 90’inda tedavi iyi (GOS 4-5) sonu¢lanmistir. Tedavide basarili

olunamayan hasta incelendiginde HIV enfeksiyonu olan toksoplazmik talamik absesi

64



olan bir hasta oldugu ve basvuru anindaki klinik tablosu da kétii klinik grubunda yer
aldig1 (GKS: 13) gorilmistiir. Calismamizda yalnizca medikal tedavi uygulanan
hastalarm tedavi sonuglar ile cerrahi uygulanan grup arasinda fark saptanmamistir
(p=0,914). Literatiire bakildiginda Hsiao ve ark. yaptiklar1 retropektif incelemede 22
yilda yalnizca medikal olarak tedavi ettikleri 31 hastanin verilerini yayinlamislardir
mortalite oran1 %48 ile genel literatiire gore oldukga yiiksektir (186) buna karsilik Wu
ve ark. (229) yalnizca medikal tedavi uyguladiklar1 hastalara 26/27 (%96) oraninda iyi
sonu¢ elde ederken, cerrahi grupta bu oran 136/156 (%87) ‘dir. Tedavi se¢iminde
bizim c¢alismamizda oldugu gibi abse boyutunu referans alan yayinlarda sadece

antibiyotik tedavisi uygulanan hastalarda basariya ulasmak miimkiindiir.

Abse tedavisinde antimikrobiyal ajanlarin kullanim siireleri ile ilgili kesin bir kilavuz
yoktur. Birgok yazar en az ikili antibiyotik kombinasyonu ile iv 4-8 hafta tedavi
onermektedir (3, 41, 46, 177, 246-248). Bizim ¢alismamizda hastalar ortalama 51,22
giin (15-135 giin) iv antibiyotik tedavisi almislardir, eksizyon uygulanan hastalarin
ortalama 1v antibiyotik kullanim siiresi 47 giin, aspirasyon uygulanan hastalarin
ortalama 59 giin ve medikal tedavi uygulanan hastalarin ortalama 52 giindiir. Tedavi
yontemleri ile iv antibiyotik alma siireleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmadigi goriilmiistiir (p=0,065). Calismamizda hastalarin 1v
antibiyotik tedavi sonrasi oral antibiyotik kullanimi incelendiginde 15 hastada
ortalama 19,4 giin oral antibiyotik tedavisine devam edildigi goriilmektedir ve yalnizca
medikal olarak tedavi edilen grupta 8 hastanin 2’sinde taburculuk sonrasi oral
tedavinin uygulandigi goriilmektedir. Literatiire bakildiginda Helweg-larsen ve ark.
102 erigkin hastanin degerlendirildigi retrospektif calismalarinda bizim sonuglarimizla
benzer sekilde iv antibiyotik siiresinin medyan degeri 62 giin oldugunu ve aspirasyon
uygulananlar ile eksizyon yapilanlarin 1v antibiyotik siireleri yada cerrahi uygulananlar
ile yalniz medikal tedavi uygulananlarin 1v antibiyotik siireleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark olmadigini bildirmislerdir (p=0.34) (37). Literatiirde daha kisa
iv antibiyotik rejimlerini savunan goriislerde mevcuttur 6rnegin Udayakumaran ve ark.
(249) yaymladiklari caligmalarinda cerrahi olarak tedavi edilen ve takip edilen 6zenle
secilmis hastalarda daha kisa siireli antibiyotik protokoliiniin uygulanabilecegini
belirtmiglerdir. Iki haftalik intravendz antibiyotik protokoliiniin, non-kardiyojenik

etyolojisi olan ve immiinkompetan hastalar i¢in daha uygun oldugunu iddia
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etmislerdir. Calismada belirtilen 2 hafta 1v antibiyotik tedavisi ve ardindan 3 hafta oral
tedavi alan hastalarin hig¢ birinde rekiirrens goriilmemistir. Kisa siireli protokol (2 hafta
v + 3 hafta oral) ile uzun siireli protokol (4 hafta 1v + 3 hafta oral) arasinda yalnizca
etiyolojik faktorlerde farklilik saptanmigtir. Uzun siireli protokol ile tedavi edilen

hastalarm %69’unun kardiyojenik etyolojiye sahip oldugu belirtilmistir.
5.1.8. Kortikosteroid kullanimi

Beyin abselerinin tedavisinde kortikosteroidlerin yeri oldukga tartismalidir. Genellikle
kot klinik durumda ve/veya ciddi beyin 6demine bagli intrakranial hipertansiyonda
ve veya beyin herniasyonuna gidiste kullanilmaktadirlar (131, 247, 250). Preklinik
calismalar kapsiil olusumunu geciktirdigini, 10kosit migrasyonunu engelledigini ve
boylece piiy olusumunu ve nekroz alanini artirict yonde etki yaptigini géstermektedir
(179). Fakat klinik kullanimda steroidler lezyon etrafindaki 6demi azaltmakta etkili
olabilmektedir (251) ve kapsiil olusumunu geciktirmesi, nekroz alaninin artirci yonde
etkileri olmasma ragmen intraventrikiiler riiptiir i¢in risk olusturmadiklar1 gériilmiistiir

(250).

Bizim ¢alismamiza baktigimizda kortikosteroidler hastalarin %81 (n=46)’inde tedavi
rejimine eklenmistir ve tiim hastalarda kortikosteroid olarak deksametazon
kullanildig1 goriilmektedir. Kortikosteroid tedavisinde hasta se¢imi incelendiginde
hastalarm nérolojik durumlarmm? (GKS 14-15 ve GKS <13), abse boyutunun® abse
lokalizasyonunun® hasta segiminde istatistiksel olarak etkili olmadig1 goriilmiistiir
(p'=0,686, p?=0,728, p°=0,161). Literatiire bakildiginda Aras ve ark. 224 beyin
absesi vakasini inceledikleri retrospektif ¢aligmalarinda 77 hastada kortikosteroid
tedavisi uygulandigini, kortikosteroid verilen ve verilmeyen hastalarin klinik tablolar1
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmamasma ragmen, mortalitenin
kortikosteriod verilen grupta verilmeyene gore istatistiksel olarak anlamli Slclide
yiiksek bulundugunu bildirmislerdir (232). Bizim g¢alismamizdaysa kortikosteroid
kullaniminin mortalite oranlari tizerine istatistiksel olarak etkisi olmadigi saptanmustir
(p=0,205). Benzer bir sekilde Simjian ve ark. 571 hastayr kapsayan metaaanaliz
calismalarinda hastalarin %58’inin tedavisinde deksametazon kullanildigini ve
sonucta abse hastalarmin tedavi rejimlerine deksametazon eklenmesinin mortalitede

artig ile iligkili olmadigmi belirtmislerdir (252).
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Kortikosteroidlerin abseyi ¢evreleyen perifokal 6demi olan hastalarda hizli bir klinik
iyilesme tablosu olusturarak Klinik iyilesme saglarken antibiyotiklerin kan beyin
bariyerinden gegislerini azaltarak iv antibiyotik kullanim siiresini uzatabilirler (44).
Bizim ¢alisgmamizda kortikosteroid kullanan hastalar ortalama 51,1 giin iv antibiyotik
alirken kortikosteroid kullanmayan grup ortalama 51,6 giin in antibiyotik tedavisi
almaktadir, sonug olarak iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur

(p=0,943).

Gilard ve ark. (230) retrospektif ¢alismalarinda, yalnizca ciddi 6demi olan veya
bozulmus klinik durumu olan hastalarda kortikosteroid tedavisi kullanilmasina
ragmen, klinik sonlanim ile kortikosteroid tedavi arasinda iliski olmadigini
bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda ise kortikosteroid kullanan hastalarin % 19’iinde
istenmeyen sonug (GOS 1-2-3) gelisirken, kortikosteroid kullanmayan grupta
istenmeyen sonuca hi¢ rastlanmamistir. Kortikosteroidler zaten kotiilesmekte olan
hastalarda kullanilmasi nedeniyle istenmeyen sonuglarin kortikosteroid kullanan
grupta yiiksek olmasi1 kortikosteroidin etkisi mi yoksa zaten beklenen bir sonu¢ mu
oldugunu istatistiksel olarak agiklayamamakla birlikte bu durumun kortikosteroid
kullanan gruptaki daha ¢ok goriilen istenmeyen sonuglar1 agiklayacagini sdylemek
mimkiindir. Sonug olarak calismamizda istatistiksel olarak kortikosteroid kullanimi

ile klinik sonlanim arasinda iliski kurulamamustir (p=0,132).
5.1.9. Prognoz

Beyin abseleri eskiye nazaran artik daha erken tan1 konularak uygun tedavi yontemleri
ile tedavi edilmelerine ragmen hala ciddi mortalite ve morbidite sebebi olan bir
hastaliktir. Beyin abselerinde mortalite oranlar1 genis serilerde (8-10, 13, 48, 49) %8
ile %25 arasinda degismekle birlikte Tekkok ve Erbengi calismalarinda, Kranial
goriintillemelerde BT kullanimini bir ¢igir agtigini, tomografiden 6nceki donemde
Olim oranmi %30 iken son 5 yilda %6'ya, son 3 yilinda ise %0'a distiiglini
belirtmislerdir (131). Beyin abselerinde hayatta kalan hastalarda % 20 ila %70 arasinda
norolojik sekel kalabilmektedir ve prognoz hastaligin ilerleyis hizi ve hastanin
baslangigtaki biling diizeyi ile iliskilidir (187). Uzun donem sekellerde hemiparezi,

kalic1 gorme alan1 defektleri, kognitif disfonksiyon, 6grenme giicliigii, hidrosefali ve
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epilepsi yer almaktadir; beyin abselerinde uzun dénemde %30-50 oraninda epilepsi

goriilmektedir (28, 43, 46).

Bizim ¢alismamizda hastalarin takiplerin %25 oraninda epilepsi gelistigi ve
antiepileptik tedavisi aldiklar1 goriilmektedir. Literatiire bakildiginda Aras ve ark.
(232) cerrahi tedavi uygulanan 224 beyin absesini inceledikleri retrospektif
caligmalarinda hastalarin %29,4’inde epilepsi gelistigini bildirmisler, Gillard ve ark.
(230) ise pediatrik hastalardan olusan retrospektif ¢alismalarinda %16 oraninda
epilepsi gelistigini bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizdaki pediatrik hastalarda %42
oranida epilepsi gelistigi goriilmistiir. Literatiire gore epilepsi oranimiz kabul

edilebilir diizeyde iken pediatrik grupta goriilen yliksek oran goze ¢arpmaktadir.

Epilepsi gelisen hastalarin 6zellikleri incelendiginde calismamizdaki epilepsi
gelisiminin abse boyutu ve lokalizasyonu ile iliskisiz (p=0,294, p=0,173) fakat cerrahi
yontem ile iliskili oldugu goriilmektedir (p=0,029), aspirasyon uygulanan hastalarda
%44 oraninda epilepsi gelisirken eksizyon uygulanan grupta %15 oraninda epilepsi
gelismektedir. Literatiire bakildiginda bizim ¢alismamizin aksine Lee ve ark. (233)
119 hastay1 kapsayan retrospektif calismalarinda aspirasyon ile tedavi edilmis 101
hastanin %17’sinde epilepsi gelisirken eksizyon yapilan 18 hastanin %27,8’inde
epilepsi gelismistir fakat onlarin ¢alismalarinda istatistiksel olarak iki grup arasinda
anlamli bir fark yoktur (p= 0,21). Bir baska ¢alismada Aras ve ark. (232) aspirasyon
grubundaki epilepsi gelisme oranmi %6,8 ve eksizyon grubundaki epilepsi gelisme
oranini ise %18,1 olarak tespit etmislerdir; iki grup arasinda istatistiksel olarak bir fark
oldugunu belirtmiglerdir (p=0,023) ayrica calismamizla benzer sekilde epilepsi

gelisiminin lokalizasyondan bagimsiz oldugunu belirtmislerdir (p= 0,330).

Beyin absesi hastalarinin takiplerinde kalici sant ihtiyact olan hidrosefali
gelisebilmektedir, bizim ¢alismamizda 2 hastada hidrosefali gelismistir ve hastalarin
ikisi de pediatrik yas grubundadir. Literatiire bakildigindak Gilard ve ark. (230) 144
pediatrik hastayr kapsayan retrospektif ¢aliymalarmda hastalarin  %12,5’inde
hidrosefali gelistigini bildirmiglerdir, 6zellikle infant grubunda (1yas alt1) hidrosefali
%38 oraninda iken daha biiylik ¢ocuklarda %3 oraninda goriilmektedir. Bizim
caligmamizda yalnizca bir infant hastamiz vardir ve ona da takiplerinde gelisen

hidrosefali sebebiyle ventrikiiloperitoneal sant cerrahisi uygulandigi goriilmektedir.
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Beyin absesi olgularinda son 6 dekatta 6liim oranlar1 %40°dan %10’a diismiistiir ve
tam bir iyilesme ile tedavisi tamamlanan hastalarin oran1 %33’den %70’¢e yiikselmistir
(5), bu trend bizim ¢alismamiza da yansimustir; mortalite orant %10 (n=6)’dur ve
hastalarin % 84’iinde iyi klinik sonlanim (GOS 4-5) goriilmektedir. Caligmamizin
sonu¢larinda goriilen tatmin edici tedavi sonuglarmi degerlendirirken bagvuru
anindaki klinik durumlar1 gz ardi etmemek gerekir, Cavusoglu ve ark. retrospektif
olarak inceledikleri 51 beyin absesi hastasinda bagvuru anindaki nérolojik durum ile
klinik sonlanim arasinda gii¢lii bir korelasyon oldugunu (p <0,001) bildirmislerdir,
ayni durum bizim hastalarimizda da gecerlidir. Calismamizdaki hastalarin bagvuru
anmdaki norolojik durumlar1 %86 oraninda iyi klinik tablosunda (GKS 14-15)
degerlendirilmistir ve iyi sonlanim gosteren hastalarin %93,8’ini olusturmuslardir,
istenmeyen sonuglarin %55,6’s1 ise bagvuru anindaki norolojik durumu koti klinik
(GKS<13) tablo olarak degerlendirilen hastalardan olusmaktadir, bagvuru anindaki
norolojik durum ile klinik sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardir

(p=0,001).

Pediatrik beyin abseleri hayati tehdit eden durumlardir, %10-12 6liimle sonuglanirlar
ve uzun donemde %30-50 morbidite oranlar1 vardir (246, 253, 254). Danimarka’da
yapilan retrospektif bir calismada 116 (%80,5) cocuk ve 28 (%19,5) infanttan olusan
144 pediatrik hasta incelenmistir (230). Bu ¢alismada literatiiriin (247, 255) %12 olan
mortalite oranina karsilik mortalite oran1 %4 olarak raporlanmistir (230), bizim
calismamizda ise 12 pediatrik olguda mortalite oran1 %8 dur ve hastalarin %17’sinde

hidrosefali gelisirken %42 oranindada epilepsi goriilmiistiir.

Beyin abselerinin seyri hastaya ait yas, immiinite durumu, ek hastaliklar gibi 6zellikler
ve abseye ait boyutu, sayisi, lokalizasyon gibi birgok 6zellige bagl olarak degisiklik
gostermektedir. Birgok yazar beyin abselerinin major prognostik faktorleri olarak;
erken teshis, etken ajana yonelik uygun antimikrobiyal ajanin baglanilmasi, enfekte
ajanin virulansi ve cerrahin optimal zamanlamasini kabul etmisken (14, 49, 160), Xiao
ve ark. bagvuru anindaki GKS skorlari, immiinyetmezlik varlig1 ve altta yatan hastalik
varligini klinik sonlanim i¢in bagimsiz faktorler olarak belirtmislerdir (100). Bizim
calismamiza baktigimizda basvuru anindaki GKS skoru klinik sonlanim {iizerine
istatistiksel olarak etkili bulunmustur (p=0,001) fakat predispozan faktorlerin varligi

Klinik sonlanim iizerine istatistiksel olarak etkisizdir (p=1,000). Cavusoglu ve ark.
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(177) 51 abse hastasini kapsayan retrospektif ¢alismalarinda klinik sonlanim ile
etyolojik ajan arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadigini (p>0,05)
raporlamislardir ve bizim ¢alismamizda benzer sekilde basvuru anindaki norolojik
durum ile klinik sonlanim arasinda giiclii bir korelasyon oldugunu (p<0,001)

raporlamiglardir.

Helweg-Larsen ve ark. ¢aligmalarinda basvurudaki GKS skoru, yas, komorbidite
varlig1, menejit ve intraventrikiiler riiptiirii kotii sonlanmm ile iligkili bulmustur ve
abseye neden olan etken mikroorganizmanin belirlendigi hastalar ile etken
mikroorganizmanin  bilinmedigi hastalarda klinik sonlanim arasinda fark
gozlenmemistir (p=0,2). Cin'den yapilan bir ¢alisma, kadmn cinsiyetin kotii sonugla
iliskili oldugunu ortaya koymustur (37, 256). Bizim ¢alismamizda cinsiyet ile kotii
sonlanim arasinda iligki saptanmamustir (p =1,000), ayn1 zamanda klinik sonlanim ile
yas dagilimi arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,265).
Caligmamizdaki vakalar incelendiginde tedavi yontemi (p=0,914),  etkenin
mikroorganizmanm bilinmesi (p=0,283), birden fazla cerrahi islem uygulanmasi
(p=1,000) ve kortikosteroid kullanimi1 (p=0,132) ile klinik sonlanim arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir.

Aras ve ark.’nin retrospektif ¢alismalarinda klinik sonlanim ile cerrahi yontemi
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi tespit edilmistir (p=0,370) (232),
bizim ¢alismamizda da cerrahi yontem ile sonlanim arasinda istatistiksel olarak iliski
saptanmamistir (p=749). Aymi ¢alismada cinsiyet, absenin ¢ap1 ve sayisi klinik
sonlanima etkisiz bulunmustur (p=0,997, p=0,250, p=0,098) (232), benzer sekilde
abse capmi kendi calismamizda inceledigimizde absenin ¢api ile klinik sonlanim

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptanmamustir (p= 0,943).

Demir ve ark. ¢alismalarinda beyin abselerinin prognozunu degerlendirmede lezyon
sayisi, yerlesimi, perilezyonel 6dem varligi ve orta hat kayma miktarmni radyolojik
belirteg olarak kullanilabilecegini bildirmislerdir (257). Biz de ¢aligmamizda
literatiirde benzer bir drnege rastlanmamakla beraber abselerin diffiizyon kisitlama
ozellikleri ile klinik sonlanimlar1 arasindaki iliskiyi inceledik fakat hastalarin klinik
sonlanimlari ile abselerin ortalama ADC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml1

bir iligki saptanmamustir (p=0,861).
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5.2. Kranial Subdural Ampiyem ve Kranial Epidural Abse

5.2.1. Epidemiyoloji

Kranial subdural ampiyem ve kranial epidural abse, beyin abselerinin akstraaksiyel
yerlesimli alt grubunu olustururlar siklikla beraber izlenen ve benzer patogeneze sahip

iki hastalik birlikte ele alinmustir.

Literatiire bakildiginda subdural ampiyem ve epidural abselerin siklikla pediatrik
cagda ve erkeklerde daha sik ortaya ¢iktigi goriilmektedir. Birgok seride %50-78 ilk
iki dekatta goriildiikleri bildirilmistir ve ortalama goriilme yas1 14,7 olarak
soylenmistir (18). Bizim ¢alismamiza baktigimizda olgularn %55°1 ilk iki dekatta
goriilmiistiir fakat ileri yas vakalari da olmasi sebebiyle ortalama yas (24,34 yil) daha
yiiksek bulunmustur. Kaplan ve ark. 31 hastanin incelendigi retrospektif
calismalarinda, olgularm %61,3 erkek hastalardan ve %38,7 kadin hastalardan
olustugunu, 3 ay ile 77 yas araliginda (ortalama yas 29 yil) hastalar olduklarmni
raporlamiglardir (258). Sengiil ve ark. yaymladiklar1 retrospektif ¢alismasinda ise
yaglar1 10 ile 53 arasinda degisen (ortalama yas 20 y1l) 10 erkek ve 2 kadin hasta yer
almaktadir, olgulardan dokuzu on bes yastan kiigiiktiir (259). Bizim ¢alismamizda
literatlirle uyumlu olarak de erkek hastalarin %55 oramiyla daha fazla oldugu

goriilmektedir ve hastalarin yaslar1 9 ay ile 64 yil arasinda degismektedir.

Legrand ve ark. yayinladiklar1 caligmada 38 pediatrik hastay1 incelenmisgler bir yas
altinda 10 ¢ocugun hepsi menenjit kaynakli subdural ampiyem ve 1 yasindan biiyiik
28 ¢ocugun 23’1 subdural ampiyem ve 5°i epidural abse hastasidir. Cocuklarin yaslar1
incelendiginde yaslarmin ortancasi 126 ay’dir (223). Bizim ¢alismamizda hastalarin
%45 (n=5)’inde subdural ampiyem, %36 (n=4)’sinda epidural abse ve %18 (n=2)’inde
heriki patoloji birden goriilmektedir ve hastalarin %55’i (n=6) pediatrik yas
grubundadir, bunlar arasinda 1 yasin altinda yalnizca bir hasta vardir fakat epidural

absesi olan hastada abse menenyjit kaynakli degildir, kriptojenik bir absedir.
5.2.2. Klinik

Ekstraaksiyel yerlesimli intrakranial abselerin klinik tezahiirii sinsi bir ilerleyis
gosterebilmektedir, ister subdural ampiyem olsun ister epidural abse siklikla primer

baska bir enfeksiyona eslik etmeleri sebebiyle primer enfeksiyonun belirtileri 6n
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planda olabilmektedir. Literatiire bakildiginda klinik tablolarin yasla da degisiklik

gosterdigi goriilmektedir.

Calismamizdaki hastalarin belirti ve bulgularina bakildiginda 11 hastada, %45
bulantvkusma, %36 abse bolgesinde ciltte sislik, %27 ates ve %27 bas agrisi
goriilmiistiir. Literatiire baktigimizda Gupta ve ark. 70 subdural ampiyem ve epidural
abse hastasini inceledikleri ¢aligmalarinda hastalarin %66’sinda ates, %64’iinde bas
agrisi, %43’lUnde biling degisikligi ve %31’inde ndbet semptomlar1 oldugunu
bildirmislerdir (260). Kaplan ve ark. 31 hastay1 kapsayan retrospektif ¢aligsmalarinda
en sik semptomun ates oldugu ve olgularin %100’tinde goriildiigii bildirilmistir. Bas
agrist %39 hastada, biling bozuklugu %35 hastada, nobet %23 hastada ve konusma
bozuklugu %13 hastada goriilmiistiir (258). Calismamiza ve literatiire baktigimizda
cesitli klinik belirti ve bulgularmm birbirinden farkli oranlarda karsilik buldugu

goriilmektedir fakat ates ve bas agrisi ortak olan parametrelerdir.

Giliniimiizde yaygin sekilde kullanilan nérogoriintiileme teknikleri sayesinde hastalar
daha erken tan1 alarak klinik olarak i1yi durumda iken tedavilerine baglanabilmektedir.
Literatiire bakildiginda; Konar ve ark. ¢aligmalarinda hastalarin % 76’siin basvuru
aninda GKS skoru 8 ve iizeri olarak oldugunu (222), Legrand ve ark. ise kendi
calismalarinda GKS skoru 15 olan %40, GKS skoru 14 olan %40, ve GKS skoru 13
olan %20 hasta oldugunu bildirmislerdir (223). Bizim ¢alismamizdaki hastalarin
%91°1 GKS skoru 15 olarak tan1 almislardir, yalnizca bir hasta GKS 14 olarak tani
almistir. GKS skoru 14 olan hasta frontal yerlesimli subdural ampiyemi olan 14
yasinda bir erkek cocuktur, siniis enfeksiyonu disinda ek hastaligi saptanmamustir.
Fakat hastada hidrosefali gelistigi ve hastalik agresif seyrettigi goriilmiistiir, sonug

olarak ¢aligmadaki tek hayatini kaybeden hasta olmustur.
5.2.3. Etiyoloji

Literatiirde ekstraaksiyel abselerin etiyolojisinde Onemli farkliliklar olabildigi
goriilmektedir. Geligmis {lilkelerde siniis enfeksiyonlar1 en yaygin neden olarak
goriilmekte iken (188, 191, 192, 261, 262), Hint yarimadasindan yaymnlanan serilerde
otojenik enfeksiyonlar en yaygin nedendir ve bu durum c¢ogunlukla primer
enfeksiyonun tanisindaki gecikmelerden kaynaklanmaktadir (263-265). Bizim

caligmamizda etiyolojik neden olarak hastalarin %64’iinde siniis enfeksiyonu
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saptanirken, bunu %9 orbital seliilit, %9 travma, %9 gegirilmis norosiriirjikal cerrahi
takip etmektedir, %9 hastada neden bulunamamistir. Gupta ve ark.’nin yaptiklari
calismada ekstraaksiyel intrakranial abselerin etiyolojisinde en sik %54,3 ile siniizit
saptanmistir bunu azalan siklik sirasiyla %18,6 ile menenjit, otojenik enfeksiyonlar
%b5,7 ve norosiriirjikal islem %10 gelmektedir (260). Legrand ve ark. ¢aligmalarinda
1 yas altindaki 10 hastanin hepsinde menenjit kaynakli subdural ampiyem saptarken,
daha biiyiik ¢ocuklarda durum farklhidir. Epidural absesi olan 5 hastanin 4’iinde siniis
enfeksiyonu ve 1 hastada orta kulak enfeksiyonu mevcuttur. Subdural ampiyemi olan
23 hastada ise siniis enfeksiyonu 18 hasta ile en sik kaynaktir, bunun yaninda diger bes
hastada otit, kardiyolojik cerrahi Oykiisii, pnomokokkal pnémoni ve tonsillit
mevcuttur, bir hastada neden saptanamamistir (223). Sonugta g¢alismamizda ve
literatiirde siniis enfeksiyonlarinin ortak neden olarak 6n plana ¢iktigmni séylemek
miimkiindiir, literatiirde 1 yas altinda siklikla belirtilen menenjit tablosu
hastalarimizda goriilmemistir fakat bu durum yalnizca bir hastamizin 1 yas altinda

olmasina baglanabilir.

Etken mikroorganizmanin belirlenmesi enfeksiyonun hizli ve etkili bir sekilde tedavi
edilmesi i¢in Onemli unsurlardan biridir fakat kimi zaman bu miimkiin olmamaktadir.
Literatiirde kiiltlirlerin yaklasik 1/3’tniin steril oldugu bildirilmektedir (19, 266).
Bizim ¢alismamizda cerrahi yapilmadan tedavi edilen 3 hastanin disinda 8 hastadan
gonderilen orneklerden besinde iireme olmamistir, negatif kiiltiir oranimiz %62.,5 ile
literatiirden yiliksektir. Bu durumun hastalarm primer hastaliklar1 sebebiyle 6rnek

oncesi antibiyotik kullanmalar1 olarak diistiniilmiistiir.

Kanada’da yaymnlanan bir retrospektif seride ekstraaksiyel abselerin % 38,6’sinda
etken olarak S.anginosus saptanmistir ve sirasityla S.aureus %15,7, S.pneumoniae
%7,1 oraninda izole edilen diger mikroorganizmalardir. Ayni ¢aligmada hastalarin
%12,9’unda etken mikroorganizma saptanamamustir ve %8,6 oraninda ise birden fazla
mikroorganizma izole edilmistir (260). Bizim ¢alismamizda yalnizca 3 hastada etken
mikroorganizma belirlenebilmistir; bir hastada E.coli, bir hastada Pseudomonas
stutzeri ve bir hastada Streptokokkus intermedius izole edilmistir. Orneklem sayisinin
azlig1 sebebiyle etken mikroorganizmalar1 hakkinda bir ¢ikarim yapmak miimkiin

degildir fakat atipik bir etken saptanmamustir.
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5.2.4. Lokalizasyon

Subdural ampiyemler ve epidural abseler genellikle supratentorial yerlesimlidirler ve
konveksite yiizeylerinde ya da interhemisferik araliklarda yerlesebilirler. Kaplan ve
ark.’nin retrospektif caliymasinda subdural ampiyemi olan 31 olgunun tiimii
supratentorial yerlesimlidir ve %55 frontal konveksite, %39 pariyetal konveksite, %6
interhemisferik alanda yerlesim raporlanmistir (258). Bizim ¢alismamizda tiim
hastalar supratentorial yerlesimlidir ve %73 frontal, %18 frontoparietal ve %9
oksipital bolgede goriilmiislerdir. Literatiirle uyumlu olarak frontal yerlesim baskindir
ve nadiren goriilen infratentorial bolge yerlesimi bizim ¢alismamizda hig
gorilmemistir. Literatiirde subdural ampiyemlerin siklila supratentorial yerlesimli
oldugunu ve posterior fossa yerlesiminin nadir oldugunu belirten yayinlar mevcuttur
(19, 266). Retrospektif bir seride subdural ampiyemlerin %84,7 supratentorial
yerlesimli  oldugu ve bunlarmn  %73,5 konveksite yerlesimli, %15,7
konvesite/interhemisferik yerlesimli oldugu ve %10,8 interhemisferik yerlesimli
oldugu raporlanmustir. Infratentorial yerlesim yalnizca %15,3 olarak belirtilmistir

(222).
5.2.5. Tedavi

Subdural ampiyemlerin ve epidural abselerin tedavilerinde amag piiyiin drene edilmesi
ve primer enfeksiyon kaynaginin ortadan kaldirilmasidir. Bunun igin cerrahi ve
medikal tedaviler birlikte kullanilmaktadir ve bazi secilmis olgularda tek basina
medikal tedavi yeterli olabilmektedir (196, 267, 268). Bizim ¢alismamizda hastalarin
%?27’sinde yalnizca medikal tedavi uygulanmigtir bu hastalarin basvuru animdaki
norolojik durumlarinin iyi olmasi ve abse boyutlarinin kii¢iik olmasi sebebiyle medikal
tedavi tercih edilmistir. Legrand ve ark. subdural ampiyem ve epidural abse nedeniyle
tedavi edilen 38 pediatrik hastayr incelemislerdir. Hastalarm %13’line yalnizca
medikal tedavi uygulanmistir ve %87’sine burrhole ya da kraniotomi uygulanarak
ampiyem bosaltilmistir. Opere edilen 33 hastanin 16’sinda birden fazla defa cerrahi
islem uygulanmistir. Burrhole ile bosaltilan hastalarda rekiirrensin kraniotomi
grubundan daha sik oldugu goriilmiistiir (p=0,04) (223).Bizim ¢alismamizda cerrahi

uygulanan hastalarin %87,5’inde kraniotomi ile drenaj, %12,5’inde burrhole ile drenaj
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uygulanmistir, hastalarin hicbirinde reoperasyon ihtiyact olmamistir ve yalnizca

medikal tedavi alan hastalarda daha sonra cerrahi ihtiyact olmamustir.

Antibiyoterapinin ne kadar siire verilecegi Onemli bir problemdir. Literatiire
bakildiginda; Konar ve ark.’nin ¢aligmasinda cerrahi sonrasi hastalara kiiltiir
sonuglarinda uygun olarak 2 hafta 1v antibiyotik ve 2-4 hafta oral antibiyotik tedavisi
uygulanmistir (222). Sengiil ve ark.’nin ¢alismasinda ise hastalara ortalama 6 hafta
antibiyotik tedavisi verilmistir (259). Bizim ¢alismamizda ise hastalara ortalama 32,6
giin (7-62 giin) 1v antibiyotik tedavisi uygulanmistir ve 4 hastaya ortalama 10,25 giin

taburculuk sonrasi oral antibiyotik tedavisi devam edilmistir.

Subdural ampiyem tedavisinde kraniotomiyle bosaltim ve burrhole ile bosaltim
karsilastirildiginda Hendaus ve ark. (217) burrhole uygulanan grupta rekiirrens oranini
daha yiiksek bulurken, Liu ve ark. (216) iki grup arasinda fark olmadigini
belirtmiglerdir. Konar ve ark. (222) ¢alismalarinda ise kraniotomi grubunda rekiirrens
oranin1 daha yiiksek bulmuslardir. Bizim c¢alismamizda ise her iki grupta da

reoperasyon ihtiyact olmamustir.

En 1yi cerrahi yontem konusunda literatiirde devam eden bir tartisma s6z konusudur
(266, 269, 270). Bilgisayarli tomografinin kullanima girmesiyle beraber burrhole
drenaj i¢in kesin lokalizasyon belirlenme olanagi ortaya ¢ikmistir. Ameliyat sonrasi
beyin 6demi, beyin enfarkti ve osteomyelit gibi komplikasyonlar azalmistir.
Kraniotomide ise genis gOrlis alani saglanmasi, piiyiin eksiksiz bosaltilmasi ve
burrhole ile ulasilamayabilecek alanlara ulasmayi saglamasi gibi avantajlari
mevcuttur. Burrhole ile drene edilemeyen ampiyemlerde ve lokiile ampiyemlerde
kraniyotomi ile drenaj elzemdir (266, 269, 270). Bizim goriisiimiiz kraniotomi
yapilarak tiim piiy iceren alanin tamamen drene edilip temizlenmesi yoniindedir fakat
tedavi se¢imi her zaman oldugu gibi hastanin nérolojik durumu, yasi, immun durumu

ve ek hastaliklarinda gore yapilmalidir.
5.2.6. Prognoz

Literatiirde ekstraaksiyel enfeksiyonlarin mortalite oram1 %0 ile %24 arasinda
degisiklik gostermektedir (188, 191, 193, 196, 212, 261-264, 270-272). Nathoo ve

ark.’nin 699 hastay1 kapsayan retrospektif ¢aligmalarinda hastalarin %86’sinda iyi
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sonlanim (GOS 4-5), %5,6’sinda kotii sonlanim (GOS 2-3) goriilmiis ve mortalite
orani %8,4’diir (193), bizim ¢alismamizda da 11 hastanin %731 sekelsiz iyilesmistir,
%18 hasta hafif sekel ile iyilesmistir ve hastalarin %9 hasta hayatin1 kaybetmistir; iyi
sonlanim (GOS 4-5) oran1t %91 koétii sonlanim orani (GOS 1-2-3) %9’dur. Konar ve
ark.’nin retropektif ¢aligmasinda ise subdural ampiyem nedeniyle tedavi edilen 98
pediatrik hasta tedavi sonunda %82,9 iyi sonlanim (GOS 4-5) ve %17,1 kétii sonlanim
(GOS 1-2-3) olarak raporlanmustir (222).

Fransa’da yapilan baska bir ¢alismada intrakranial ampiyemi olan 38 pediatrik
hastanin tedavi sonuglar1 yaymlanmistir. Bir yas altinda menenjit kaynakli subdural
ampiyemi olan hastalarin hepsi tamamen iyilesmistir. Ayni1 ¢alismada epidural abse
nedeniyle tedavi edilen bes hasta da sekelsiz olarak tamamen iyilesmislerdir fakat bir
yasindan biiylik olan ve subdural ampiyemi olan 23 ¢ocugun ikisinde baglangicta da
olan norolojik defisit kalic1 olmustur ve bir ¢ocuk hayatinmn kaybetmistir (223). Bizim
calismamizda ise 6 pediatrik hastanin 2’sinin takiplerinde epilepsi gelisirken bir
hastanin tedavisi sirasinda hidrosefali gelismistir ve hidrosefali gelisen hastada mortal

seyreden tek olgu olmustur.

Subdural ampiyem ve epidural abse hastalarinda siniis ven trombozu, epilepsi ve
serebral enfarkt gibi komplikasyonlar gelisebilmektedir. Litearatiire bakildiginda;
Konar ve ark. retrospektif caligmalarinda %10,2 sinilis ven trombozu, %6,1 serebral
enfarktiis, %4,1 epilepsi, %4,1 kemik flep osteomyeliti ve %2 hidrosefali
bildirmiglerdir (222), Gupta ve ark. ise ¢alismalarinda %37,5’inde epilepsi gelistigi
ve %12,5’inde kortikal vendz tromboz gelistigini bildirmislerdir (260). Bizim

calismamizda %18 hastada epilepsi ve %9 hastada hidrosefali gelistigi goriilmiistiir.
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6. SONUC

Calismamizin sonuglar1 degerlendirildiginde beyin absesi hastalarini ortalama 40
yasinda olan ve %065 oraninda erkeklerin olusturdugu bir grup olusturmaktadir.
Cogunlukla yetiskin hastalarda goriilmekle birlikte, % 21 oraninda pediatrik hastalar

yer almaktadir.

Hastalarda en sik goriilen semptomlar bag agrisi, biling degisikligi ve ates olmustur.
Beyin absesinin klasik triadi olan ates, basagrisi ve fokal norolojik defisit higbir

hastada birarada goriilmemistir.

Hastalarin %75’inde en azindan bir predispozan faktoér saptanmistir, birinci sirada
otojenik enfeksiyonlar ardindan travma ve gegirilmis norosiriirjikal cerrahiler gelir.
Mikroorganizmanin beyne ulasim yollar1 incelendiginde ¢aligmamizda en sik komsu

enfeksiyon odagmdan yayilim goriiliir, hematojen yayilim ikinci siradadir.

Abseler en sik temporal ve frontal lobta yerlesmislerdir. Abselerin yerlesim yerleri ile
primer enfeksiyon kaynaklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir,

siniis kaynakli olanlar frontal lobda, otojenik abseler temporal lobta yerlesmektedirler.

Calismamizda literatiirden farkli olarak gram negatif enterik bakteriler en sik izole
edilen mikroorganizma olmustur. Hastanemizin {i¢iincli basamak saglik kurulusu
olmas1 nedeniyle bircok hastaya primer enfeksiyonlar1 nedeniyle birinci ikinci
basamak saglik kuruluslarinda daha Onceden antibiotik baslanmis olmasi

calismamizdaki diisiik pozitif kiiltiir oranmi ve bu durumu agiklayabilir.

Beyin abselerinin ayirici tanisi i¢in degerli bir yontem olan difiizyon MR sekanslarinda
ADC olgiimleriyle mikroorganizma tiiriinii 6zellikle fungal enfeksiyonlarin tahmin
edilebilecegini belirten yayinlarla benzer olarak calismamizdaki fungal absenin ADC
degeri bakteriyel kaynakli abselerden farkli ¢ikmistir. Ancak yetersiz hasta sayist bu

konuda yorum yapmamiza izin vermemektedir.

Lezyonun lokalizasyonu cerrahi yontem se¢iminde etkilidir. Talamik ve temporal
abselerde aspirasyon daha sik tercih edilirken diger lokalizasyonlarda eksizyon daha
sik tercih edilmistir. Cerrahi yontemlerin klinik sonlanim iizerine etkileri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamuigtir.
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Hastalar ortalama 51 giin iv antibiyotik tedavisi almislardir ve 15 hasta taburculuk
sonrasi ortalama 19 giin oral antibiyotik kullanmigtir. Tedavi yontemi veya cerrahi

yontem se¢imleri iv antibiotik tedavi siiresini etkilememektedir.

Abse tedavisinde 6dem etkisini azaltmak i¢in zorunlu durumlarda steroid kullanilan
hastalarda kot sonlanim daha fazla olmakla birlikte bu istatistiksel bir sonuca
ulasmamustir. Steroidlerin klinik olarak kotiilesen hastalarda kullanilmak zorunda

kalinmasi1 bu yiiksek orani agiklayabilir.

Calismadaki hastalarm %?25’inde epilepsi gelismistir ve epilepsi gelisimi abse
lokalizasyonundan iliskisizdir fakat uygulanan cerrahi yontemle iliskili bulunmustur.
Aspirasyon uygulanan grupta daha siklikla epilepsi gelistigi goriilmiistiir. Daha az
invazif bir yontem olan aspirasyon yonteminde daha fazla epilepsi goriilmesi bu
yontemle tedavi edilen hastalarda tekrar eden ameliyat sayisinin daha fazla olmas: ile

acgiklanabilir.

Hastalarin bagvuru anindaki ndérolojik tablolar1 ile klinik sonlanimlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardir, iyi klinik tablo bagvuran hastalar, iyi klinik

sonlanim gdsteren hastalarin %93,8’ini olusturmaktadir.
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8.2. Etik Kurul Onay1
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Saym Dog¢.Dr.Aykan ULUS

Etik Kurulumuza sunmus oldugunuz Intrakranial Abse Tamis1 Alan Hastalarin Klinik
Ve Radyolojik Bulgularimmin Retrospektif Olarak Degerlendlrllmesn baslikli OMU KAEK
2021/014 Karar nolu Dosya taramas: nitelikli arastirma projeniz amag, gerekge, yaklasim ve
yontemle ilgili agiklamalar: agisindan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu yénergesine gore
incelenmis ve etik agidan bir sakinca olmadifina, ¢aligmamn siiresi 6 ay1 gegerse 6 ayhk
bildirimlerinin yapilmasina, ¢aliyma tamamlandiktan sonra sonucunun tarafimiza en geg ti¢(3)
ay igerisinde bildirilmesine 14.01.2021 tarihli Etik kurulumuzda oy birligi ile karar

verilmistir.
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