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OZET

Giris

Beyin tiimorleri; santral sinir sistemindeki farkli hiicrelerden koken alan primer
tiimorler ile sistemik kanserlerin intrakraniyal metastazlarindan olusan bir neoplazma
grubudur. Primer beyin tiimdrleri tiim kanserlerin %2’sini olusturmasina ragmen bu
neoplazmalara bagli mortalite orani diger malignitelere gore oldukga yiiksektir.
Intrakraniyal tiimorler lokal invazyona, komsu sinirsel yapilara olan basiya ve
intrakraniyal basing artisina bagli semptom ve bulgu gosterebilir. Bas agrisi, bulanti,
kusma, biling degisiklikleri, motor defisitler, gorme ve konusma bozukluklar1 hastane
basvurularindaki baglica semptom ve bulgulardir. Acil servisler birgok primer veya
metastatikmalignitenin ilk tan1 aldig1 yerdir. Literatiirde bu konuda ¢ok az arastirma
mevcut olup ¢alismamizda bu durumun sikliginin, hastalarin en sik hangi semptomlar

ile bagvurduklarinin tespit edilmesi amag¢lanmaistir.
Metot

Calismaya 21 Kasim 2011- 21 Kasim 2021 tarihleri arasinda hastanemiz acil servisine
basvuran, beyin cerrahisi klinigine konsiilte edilen ve ilk defa beyin tiimorii tanis1 alan
hastalar dahil edilmigtir. Hasta bilgileri hastane bilgi sistemi (Probel) {izerinden
retrospektif olarak taranip konsiiltasyon, epikriz, anamnez notlarindan hastalarin
sosyodemografik ozelliklerine, basvuru sikayetlerine ve muayene bulgularina
ulasilmistir. Hastane bilgi sistemi lizerinden ¢ekilen goriintiileme raporlar1 incelenerek
beyin tlimorlerinin lokalizasyonu ve oOn tan1 seklinde tiimdriin nitelikleri

siniflandirilmastir.
Bulgular

Calismamiza belirtilen tarihler arasinda acil servise basvuran toplam 1.998.443
hastadan 322’si dahil edilmistir. Hastalarin yas ortalamas1 61.81+13.965 olup en diisiik
yas 18, en biiylik yas 90’dir. Hastalarin %60,6’s1 erkek, %39,4°1i kadin cinsiyettedir.
Basvuran hastalarin %14,6’s1 bulanti, %13,7’s1 kusma, %27,3” ii bag donmesi, %25,5’1
bas agrisi, %22’°si nobet, %12,4’1 senkop, %17,4°1 dizartri, %42,2° si fokaldefisit,
%4,3’i gorme bozukluklari, %21,4° i biling degisikligi, %1,9° u kraniyal sinir
bozukluklari, %3,7’si ataksi sikayeti ile basvurmustur. Bagvuran hastalarin %96,9’ una

beyin BT, %1,9’una beyin BT anjiografi, %13,4’{ine difilizyon MR, %7,1 kranial MR,



%85,7’sine kontrastli kraniyal MR ¢ekilmistir. Hastalarin ¢ekilen goriintiilemeleri
incelendiginde tiimorlerin %16,8’1 frontal, %23,3’1i paryetal, %4’ oksipital, %9’u
serebellar, %28,6’s1 ¢oklu yerlesimli, %18,3’1i de diger lokasyonluyerlesimlerde
oldugu tespit edilmistir. Bagvuran hastalarin goriintiileme raporlar1 incelendiginde 6n
tan1 olarak %11,2’si glial timor, %19,9°u menengiom, %51,6’s1 metastatik timor ve
%18,3’1i diger tlimorler tespit edilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarimizin
%31,4’1 taburcu olmus, %21,4’1 tedavi reddi vermis, %46,3’line yatis yapilmstir,

9%0,9’u ise acil servisimizde vefat etmistir.
Sonu¢

Son yillarda acil servislere bagvuru sikliginin artmasi ve kraniyal goriintiilemenin
kolay ulasilabilir olmasi, yeni gelisen intrakraniyal timor tan1 sikliginin artigina neden
olmustur. Acil servis basvurularinda dikkatli bir anamnez, fizik muayene ve uygun
goriintiileme yontemleri ile intrakraniyal tiimdr tanisi alan hastalarin hizlica ilgili
bransa konsiilte veya sevk edilerek gerekli hizmete ulagtirilmasi ve kaynaklarin efektif

kullanimi saglanacaktir.

Anahtar Sozciikler: Acil Acil servis, beyin tiimort, kanser.



ABSTRACT
Introduction

Brain tumors are a group of neoplasms consisting of primary tumors originating from
different cells in the central nervous system and intracranial metastases of systemic
cancers. Although primary brain tumors constitute 2% of all cancers, the mortality rate
due to these neoplasms is quite high compared to other malignancies. Intracranial
tumors may show signs and symptoms due to local invasion, pressure to adjacent
neural structures, and increased intracranial pressure. Headache, nausea, vomiting,
changes in consciousness, motor deficits, visual and speech disorders are the main
symptoms and findings in hospital admissions. Emergency departments are the first
place where many primary or metastatic malignancies are diagnosed. There is very
little research on this subject in the literature, and in our study, it was aimed to
determine the frequency of this condition and which symptoms the patients presented

most frequently.
Method

Patients who applied to the emergency department of our hospital between 21
November 2011 and 21 November 2021, who were consulted to the neurosurgery
clinican who were newly diagnosed brain tumor, were included in the study. Patientin
formation was scanned retrospectively through the hospital information system
(Probel), and sociodemographic characteristics of the patients, their complaints and
examination findings were obtained from the consultation, epicrisis and anamnesis
notes. By examining the imaging reports taken over the hospital information system,
the characteristics of the tumor were classified in the form of localization of brain

tumors and preliminary diagnosis.
Results

In our study, 322 out of a total of 1,998.443 patients who applied to the emergency
department between the specified dates were included. The meanage of the patients
was 61.81+13,965, with the lower stage being 18 and the highest being 90. 60.6% of
the patients were male and 39.4% were female. Of the admitted patients, 14.6% had
nausea, 13.7% vomiting, 27.3% dizziness, 25.5% headache, 22% seizures, 12.4%

syncope, 17.4% dysarthria, 42.2% focaldeficit, 4.3% visual disturbances, 21.4%

vi



altered consciousness, 1.9% cranial nevre disorders, 3.7% patient applied with the
complaint of ataxia. Brain CT was performed in 96.9%, cerebral CT angiography in
1.9%, diffusion MRI in 13.4%, cranial MRI in 7.1%, andcranial MRI with contrast in
85.7% of the patients who applied. When the imagings of the patients were examined,
16.8% of the tumors were frontal, 23.3% parietal, 4% occipital, 9% cerebellar, 28.6%
multilocated, 18.3% other located in the settlements were determined. When the
imaging reports of the patients were examined, 11.2% of the patients were glial tumors,
19.9% of them were meningioma, 51.6% of them were metastatic tumors and 18.3%
of them were other tumors. 31.4% of our patients included in the study were
discharged, 21.4% refused treatment, 46.3% were hospitalized, 0.9% died in our

emergency department.

Conclusion

In recent years, the increase in the frequency of admission to emergency services and
the easy accessibility of cranial imaging have ledto an increase in the frequency of
diagnosis of newly developing intracranial tumors. Patients diagnosed with
intracranial tumors by careful anamnesis, physical examination and appropriate
imaging methods in emergency service admissions will be promptly consulted or
referred to the neurosurgey to provide the necessary service and effectiveuse of

resources will be ensured.

Keywords: Emergencyroom, braintumor, cancer.
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KISALTMALAR

BOS Beyin Omurilik Sivisi
BT Bilgisayarli Tomografi
MR Manyetik Rezonans

FLAIR Fluidattenuatedinversionrecovery

DWI Difflizyon Agirlikli Goriintiileme

CBTRUS The Central Brain TumorRegistry of the United States
IARC Uluslararas1 Kanser Arastirmalart Ajansi

SSS Santral Sinir Sistemi
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1. GIRIS VE AMAC

Beyin tlimorleri; santral sinir sistemindeki farkli hiicrelerden kdken alan primer
tiimorler ile sistemik kanserlerin intrakraniyal metastazlarindan olusan bir neoplazma
grubudur. Addlesan ve geng eriskin yas grubunda primer beyin tiimdrleri daha yiiksek
oranda goriilmekle birlikte eriskin ve ileri yas grubundaki hastalarda

metastatikintrakranial timorler daha sik goriilmektedir (1).

Acil servisler bir¢ok primer veya metastatikmalignitenin ilk tani1 aldig1 yerdir. Beyin
tiimdrlli hastalar asemptomatik olabilecegi gibi bulanti, kusma, bas agrisi, senkop,
biling degisikligi, motor defisit, epileptik ndbet, gorme, konugma ve duyu bozukluklari
gibi ¢esitli semptomlar ile hastaneye basvurabilir. Agri, bulant1 ve kusma acil servis
basvurularinda en sik semptomlar1 olusturmaktadir. Tiimor basisina veya etrafindaki
O6deme bagh intrakraniyal basincin artmasi, mevcut semptomlarin ve ani 6liim dahil

gelisebilecek komplikasyonlarin en 6nemli nedenidir.

Intrakraniyal tiimor siiphesi olan tiim hastalarda ayirici tam ve acil cerrahi girisim
ithtiyacini belirlemek amaciyla norolojik ve sistemik muayene yapilmalidir. Yapilan
muayenede ataksi, nistagmus, kranial sinir defekti, patolojik refleks, papil 6demi,
duyu, motor ve konusma bozukluklar: tespit edilebilmektedir. Bu semptomlarin ve
muayene bulgularinin oldugu hastalarda ayirict tan1 amaciyla 6ncelikli olarak

kontrastsiz beyin tomografisi ¢ekilip kafa i¢i diger patolojilerin ayrimi yapilmaktadir.

Hastalarda inme, intrakranial kanama, oftalmik patolojiler, kraniyal sinir paralizileri,
multipl skleroz, mysteniagravis, psddotiimorserebri, beyin absesi gibi ayirici tanilarin
ekarte edilmesi gerekmektedir. Beyin tomografisinde intrakraniyal kitle saptanmasi
halinde ileri tetkik olarak kontrastli kraniyal MR tercih edilebilir. Goriintiilemede
genellikle soliter bir lezyon tespiti 6n planda primer beyin kaynakli tiimorleri

diistindiiriirken, multipl lezyon tespit edilmesi metastaz lehine bulgu olusturur.

Son yillarda ABD’de acil servis bagvurularinda beyin tiimorii tanis1 alan hastalar
artmaktadir ve bu durum ¢ok sayida goriintiileme, tetkik istemine ve gereksiz kaynak

kullanimina neden olmaktadir (2). Bu duruma engel olmak i¢in hastalarin bagvuru



sikayetleri fizik muayene bulgulari ve sosyodemografik 6zellikleri kombine olarak

degerlendirilip hasta yonetiminde géz onilinde bulundurulmas: gerekmektedir.

Acil servis bagvurularinda dikkatli bir anamnez ve fizik muayene; hayati tehdit
edebilecek kanama, enfeksiyon, tiimor gibi durumlarin ekarte edilmesini ve hizlica
ilgili bransa konsiilte veya sevk edilerek gerekli hizmete ulastirilmasini ve kaynaklarin

efektif kullanimini saglamaktadir.

Acil servislere bagvuru sikliginin artmasi ve kraniyal goriintiilemenin kolay ulagilabilir
olmasi, yeni gelisen intrakraniyaltimdr tani sikliginin artisina neden olmustur.
Literatiirde bu konuda ¢ok az arastirma mevcut olup bu durumun sikliginin, hastalarin
en sik hangi semptomlar ile basvurduklarinin tespit edilmesi acil serviste hasta

yaklagimina katki saglayacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. BEYIN TUMORLERI

Beyin tiimorleri morbidite ve mortalitesi oldukea yiiksek, hizli bir tan1 ve tedavi siireci

gerektiren bir ndro-onkolojik hastalik grubudur.

Primer beyin tiimorleri, histolojik tiplerinin yas, cinsiyet, irk/etnik kokene gore
degiskenlik gosterebildigi, santral sinir sisteminin farkli hiicrelerinden kdéken alan,
heterojen bir neoplazma grubudur. Tiimdrlerin yaklasik {licte biri malign karakterde,
geri kalan1 benign ya da borderline (sinirda kotii huylu) olarak tespit edilmektedir (21).
Primer santral sinir sistemi tiimorleri insidansi, 1980’lerin sonunda artmasina ragmen,
oranlar son 15 yilda senede yaklasik %0,2 oraninda azalmaktadir (22). Primer beyin
tiimorleri tiim kanserlerin %2’ sini olusturmasina ragmen tiim kanserler i¢inde yiiksek
oranda morbidite ve mortaliteye sebep olan kanser tiirleridir. Hastalik fokal nérolojik
semptomlar ile prezente olabildigi gibi hastalar bas agrisi, bulanti-kusma, parestezi
gibi nonspesifik semptomlar ile bagvurabilmektedir. Nonspesifik sikayetler ile acil
servise bagvuran hastalarda etiyolojinin benign sebeplerden hayati tehdit eden
patolojilere varan genis spektrumda olabilmesi nedeniyle acil servis sartlarinda tani

oldukga 6nemlidir ve hastalar siklikla acil serviste ilk kez tan1 almaktadir.

Santral sinir sistemi tlimorlerinin histolojik tip ve derecelerinin siklig1 yas ve cinsiyete
gore degiskenlik gosterir. Adolesan ve geng eriskinlerde primer beyin tiimorleri,
metastatik tiimorlerden daha sik goriiliir. Ileri yasta ise metastatik beyin tiimdrleri

siklig1 artar.

Intrakraniyal tiimorler lokal invazyona, komsu sinirsel yapilara olan basiya ve
intrakraniyal basing artigina bagli semptom ve bulgu gosterebilir. Bas agris1, bulanti,
kusma, biling degisiklikleri, motor defisitler, gorme ve konusma bozukluklar1 hastane
basvurularindaki baslica semptom ve bulgulardir. Ayirici tanida beyin tiimori stiphesi
olan hastalarda detayli bir anamnez, kapsamli norolojik ve sistemik muayene ve
kraniyal goriintiileme oncelikli tanisal araglardir. ileri incelemede ise tiimdriin
tiplendirilmesindehistopatolojik ve molekiiler analiz i¢in yeterli doku Ornegi

gerekmektedir.

2.1.1. Epidemiyolojisi



Primer santral sinir sistemi tiimdrleri nadir goriilmekle birlikte 6nemli bir morbidite
ve mortalite sebebidir. Primer beyin tiimorleri tiim kanserlerin %2’sini olusturmasina
ragmen bu neoplazmalara bagli mortalite oran1 diger malignitelere gore oldukca

yiiksektir.

Cocuklarda ve geng eriskinlerde intrakraniyal kitle goriilme insidansi diisiik olmasina
ragmen intrakraniyal kitlenin malign karakterde olma riski ve primer beyin
timdrlerine bagli 6liim oranlart yiiksektir. Tiim yas ve etnik kokenli hastalarda,

malignprimer beyin tiimorleri i¢in bes yillik sagkalim orani yiizde 35°tir (4).

ABD’ de yapilan ¢alismada 2013-2017 yillar1 arasinda primer malign ve benign timor
insidans1 100000°de 23.79 saptanmistir ve malignintrakraniyal timorlere bagl 81246
Olim tespit edilmistir (3). Tiimdrlerin yaklasik licte biri malign karakterde, kalani

benign ya da siirda kotli huylu olarak tespit edilmistir.

Beyin Tumorleri

m Malign = Benign

Sekil 1 Beyin ve Diger Merkezi Sinir Sistemi (CNS) Tiimoérlerinin Davranis ve
Major Histoloji Tipine Gore Dagilimi.



Lenfoma ve diger Meningeal
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= Glioblastoma = Diger gliomlar
= Diger maligniteler Diffliz/anaplastik astrositom

= Lenfoma ve diger hemopoetik timorler m Meningeal timorler

Sekil 2 CBTRUS Istatistik Raporu: 2013-2017'de Amerika Birlesik Devletleri'nde
Tanis1 Konan Primer Malign Beyin ve Diger Merkezi Sinir Sistemi Tiimorleri.

Benign

H . 0,
Benign; 7,20% _Iienlgn, 2,90%

= Meningioma = Pitliter timorler = Sinir kihfi timorleri Diger = Noroepitelyal tiimorler

Sekil 3. CBTRUS Istatistik Raporu: 2013-2017'de Amerika Birlesik Devletleri'nde
Tanis1t Konan Primer Benign Beyin ve Diger Merkezi Sinir Sistemi Tiimorleri.

Tirkiye’de ise 2020 yilinda 6102 hasta santral sinir sistemi timori tanist almis ve
5070 hasta santral sinir sistemi tiimorii nedeniyle kaybedilmistir. Santral sinir sistemi

tiimdrleri siklik sirasina gore 12. sirada, 6liim sirasinda ise 8. sirada yer almistir.



Pilositikastrositom, embriyonal tiimorler ve maligngliomlar ¢ocuklarda en sik goriilen
santral sinir sistemi tiimorleridir. ABD Merkez Tiimor Kayit Sistemi (CBTRUS) ne
gbre meningiomlar yetiskinlerde intrakraniyal tiimorlerin %36 oran ile en sik goriilen
tipidir. Hipofiz tlimorleri ve maligngliomlar da yetiskinlerde en sik goriilen primer
beyin tiimorleridir (5). Glioblastomlarmaligngliomlarin en sik goriilen tipi olup

yetiskinlerde en sik ikinci primer beyin tiimorleridir.

Yapilan g¢alismalarda malign beyin tlimdrlerinin insidansiin cinsiyet ile iliskisi
incelendiginde erkek cinsiyette hafif bir baskinlik saptanmistir. Istisna olarak
meningiomlar kadinlarda erkeklere oranla daha sik goriilmektedir. Kraniyal sinir ve

omurilik tutulumu ile giden tlimorler her iki cinsiyette esit oranda goriiliir (6).

Beyin tlimoérleri histolojik tiplerinin goriilme insidansi yas, irk, cinsiyet ve diger
demografik ozelliklere gore farklilik gosterse de tiim hastalarda yiiksek morbidite ve
mortalite sebebidir. Ornegin glioblastoma, maligniteler icinde géreceli olarak diisiik
insidansa sahip olmakla birlikte malignitelere bagli 6liim sebeplerinde ilk siralarda yer

almaktadir (1).
2.1.2. Etiyolojisi

Yetigkinlerde beyin tiimorlerinin ¢ogu sporodiktir ve tanimlanmis risk faktorleri
yoktur. Uluslararas1 Kanser Arastirmalart Ajanst (IARC) tarafindan gesitli ¢evresel
maruziyetler potansiyel risk faktorleri olarak arastirilmis ancak sadece yiiksek doz
iyonize radyasyon kesin risk faktorii olarak belirlenmistir. Diger ¢evresel faktorler ise
tartigmalidir (7). Allerjiler, kafa travmasi Oykiisii, non-iyonize radyasyon ve bazi

enfeksiyonlar daha fazla arastirma gerektiren olasi risk faktorleridir.

Ozellikle c¢ocukluk caginda yiiksek doz kraniyal radyoterapi ykiisii olan
hastalarda meningiom, gliom ve sinir kilifi timorlerinin goriilme insidansinin arttig1
saptanmistir. Cocuklukta iyonize radyasyon maruziyetininkarsinojenik etkisinin daha
yuksek olmasi, g¢ocuklarda radyasyon duyarliliginin daha yiliksek olmasina ve
malignite potansiyelinin gergeklesmesi igin daha uzun Omre sahip olmalarina

baglanmistir (8).

Vakalarin ylizde 1 ila 5° 1 ise santral sinir sistemi tlimor riskini artiran genetik

sendromlardan kaynaklanir. Norofibromatozis tip 1 ve 2, von-HippelLindau



sendromu, Turcot sendromu ve Gorlin sendromu santral sinir sistemi timorleri ile

iliskilendirilen nadir genetik sendromlardar.

Sekil 4. Primer Beyin Tiimorleri Risk Faktorleri.

Cevresel Genetik

Yiiksek doz iyonize radyasyon maruziyeti | Cowden hastaligi

Alkol Gorlin sendromu
Elektromanyetik dalgalar Li-Fraumeni sendromu
Kimyasal maddeler (nitrozaminler vb.) Norofibromatozis tip1-2
Enfeksiyonlar (viriisler, toxoplazma gondi) | Tiiberoskleroz

Mesleki maruziyetler Turcot sendromu

VonHippelLindau sendromu

Ozellikle cocukluk ¢aginda yiiksek doz kraniyal radyoterapi oykiisii olan
hastalarda meningiom, gliom ve sinir kilifi tiimorlerinin goriilme insidansinin arttig1
saptanmistir. Cocuklukta iyonize radyasyon maruziyetininkarsinojenik etkisinin daha
yiiksek olmasi, cocuklarda radyasyon duyarliliginin daha yiiksek olmasina ve
malignite potansiyelinin gerceklesmesi icin daha uzun Omre sahip olmalarina

baglanmustir (8).

Vakalarin yiizde 1 ila 5’ 1 ise santral sinir sistemi timor riskini artiran genetik
sendromlardan kaynaklanir. Norofibromatozis tip 1 ve 2, von-HippelLindau
sendromu, Turcot sendromu ve Gorlin sendromu santral sinir sistemi tiimorleri ile

iligskilendirilen nadir genetik sendromlardir.

Belirli kimyasal maddelere maruziyet kanser olgularinda etiyolojide 6nemli bir
bilesen olarak kabul edilmektedir. N-nitrozo bilesikleri karsinojen kabul edilen
kimyasal maddelerdir. Sigara, kozmetik iirlinler, plastik {irtinler, iglenmis et tiriinleri,
bazi ilaglar ile nitrozaminlere maruz kalinabilmektedir. Nitrozaminlerinkarsinojenik
olarak risk faktorii kabul edilmesi, cocukluk ¢agi beyin tiimorii vakalari ile gebelikte
annenin diyeti arasinda kurulan iliskiye baglidir. Bir meta-analiz gebelik sirasinda sik

islenmis et tiiketimi ile gocukluk ¢agi beyin tiimorii riskini iliskilendirmistir (9).

Pestisitlerin santral sinir sistemi timor riskindeki roli ilk olarak ABD’deki ve

Iskandinav iilkelerindeki ¢alismalarda ortaya konulmustur. Cesitli calismalarda ve bir



meta-analizde ciftcilerde kanser oranlarinin genel popiilasyona gore diisiik olmasina
ragmen belirli tip kanserlerin ve beyin tiimoérlerinin daha yiiksek oranda goriildiigii

tespit edilmistir (7).

Prospektif ¢alismalarda c¢eliskili sonuglar elde edilse de elektromanyetik
dalgalar ve hava kirliligi ile santral sinir sistemi timorleri arasinda iliski kuran
calismalar mevcuttur. Ote yandan genis vaka ve kontrol gruplari ile yapilan ¢alismalar
atopi ile iliskili hastaliklarda (astim, saman nezlesi, egzema ve alerjiler) glioma
riskinin azaldigin1 géstermistir. Alerjinin beyin tiimorii gelisme riskini azaltmasindaki
mekanizma tam olarak bilinmemekte olup artmis immiin yanitin tiimor hiicrelerinin

gelisimini olumsuz yonde etkiledigi tahmin edilmektedir (8).

Cevresel maruziyetlerin santral sinir sistemi tiimdrlerinin gelisiminde olusturdugu risk
mevcut c¢alismalarla netlik kazanmamis olup kapsamli ve uzun siireli ¢alismalara

ihtiya¢ duyulmaktadir.
2.1.3. Siniflandirilmasi

Santral  sinir  sistemi  timorleri  simiflandirilmast  uzun  siiredir
immiinohistokimyasal testlerdeki histolojik bulgulara dayanmakta iken yakin zamanda
tanida ve smiflandirmada molekiiler biyobelirtegler 6nem kazanmistir. Beyin
timorlerinin dogru smiflandirilmasinda molekiiler belirtecler fayda saglamaktadir
ancak DSO tarafindan bireysel tanisal degisikliklerin ve tiimdr subtiplerinin

belirlenmesi disinda molekiiler testlerin rutin olarak kullanilmasi 6nerilmemistir.

DSO tarafindan 2021 yilinda yapilan siniflandirmaya gore santral sinir sisteminin

timorleri;

-Gliomlar, noroglial tiimorler,
-Koroidpleksus tiimorleri,
-Embriyonal tiimérler,

-Pineal timorler,

-Kraniyal ve paraspinal sinir tlimorleri,
-Meningiomlar,

-Mezenkimal tiimorler,

-Sellar bolge tiimorleri,

-Germ hiicreli tiimorler,



-Melanositik tiimorler,
-Hematolenfoid tiimorler,

-Metastazlardan olusmaktadir.
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Sekil 5. Diinya Saglik Orgiitii (WHO) 2021 Merkezi Sinir Sistemi (CNS) Tiimérleri
Siniflandirmast.

Yetiskinlikte en sik goriilen tiimor tiplerinden olan gliomlar; yetiskin tip
diffiizgliomlar (astrositomlar, oligodendrogliomlar, glioblastomlar), pediatrik tip
gliomlar, smirlandirilmis astrositikgliomlar, noéronal ve gliondronal tiimorler,

ependimal tiimorlerden olusur.

Molekiiler testlerden; IDHI1 (izositratdehidrogenaz tipl) ve IDH2
(izositratdehidrogenaz tip2) grade 2 ve 3 yaygin astrositik ve oligodendroglial
timorlerin - ¢ogunlugunun tanimlayict  bir ozelligidir ve IDH wild-tip ile
karsilastirildiginda 6nemli Glgilide iyi prognostik 6zelliktedir. 1-19 kodelesyonu; 1 ve

19 kromozomlar: arasindaki translokasyon nedeniyle 1p ve 19q kolunun silinmesi,



oligodendroglial tiimoérlerin tanimlayict bir ozelligidir ve olumlu prognostik
gostergedir. ATRX mutasyonu, TP53 mutasyonu, CDKN2A/B delesyonu, EGFR,
BRAF mutasyonu, H3 K27B ve H3 G34 mutasyonlari, ZTFA ve YAPI fiizyonu

benzer sekilde 6nemli molekiiler tanisal testlerdir (10).
2.2. KLINIK BULGULAR

Beyin tiimorii olan hastalar asemptomatik olabilecegi gibi hastalarda fokal
ve/veya jeneralize semptom ve bulgular izlenebilir. Gii¢ ve duyu kaybi, afazi, fokal
nobetler, gorsel algi bozukluklar1 fokal bulgular1 olustururken; bas agrisi, ndbet,
bulanti-kusma, norokognitifdisfonksiyonjeneralize bulgulari temsil eder. Beyin
tiimorlerinin kafatasinin sinirlar iginde biiyiimesi nedeniyle biiytliyen lezyonlar hizla
kafa i¢i basing artisina bagli semptomlar olusturabilir. Diisiik dereceli tiimorler aylar,
yillar icinde bulgu verebilirken metastazlar ve yiiksek dereceli malignitelerde

semptomlar giinler i¢ginde artabilir.
2.2.1. Bas Agnis1

Bas agris1 toplumda en sik goriilen yakinmalardan ve acile en sik bagvuru
sikayetlerinden biridir. Bas agrilar1 temel olarak primer ve sekonder bas agrilar1 olarak
simiflandirilir. Primer bas agrilari, bas agrisi yakinmalarinin biiyiikk ¢ogunlugunu
olusturur. En sik goriilen primer bas agrisi sebepleri; gerilim tipi bas agrisi, migren ve

kiime tipi bas agrisidir.

Bas agrisina eslik eden biling bozuklugu, senkop, fokal ndrolojik bulgu, papil
O0dem, direncgli kusma, 3. kraniyal sinir tutulumu gibi bulgular sekonder sebepleri

diistindiirtr.

Siklik ve siddeti giderek artan ve yatar pozisyonda daha siddetli, valsalva manevrasi
ile presipite olan, ileri yasta, 6zellikle 50 yasin {izerinde yeni baslayan bas agris1 6n
planda intrakraniyal basing artisina ve tiimore sekonder bas agrilarim
diisiindiirmektedir. Beyin tiimorlerine sekonder bas agrilar1 genellikle dura mater ve
kan damarlar1 iizerindeki gerilim ve kraniyal ve servikal sinirlere basi nedeniyle

meydana gelir.

Forsyth ve Posner tarafindan yapilan retrospektif ¢aligmada intrakraniyal kitlenin

%50-60 oraninda bas agrisi ile prezente oldugu ancak hastalarin yalnizca %17 sinde
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beyin tiimoriine sekonder bas agrilarinin klasik bulgusu olarak bilinen sabah erken
saatlerde daha siddetli, bulanti ve kusmanin eslik ettigi tipte bas agris1 goriilmiistiir

(12).

507 hastada olusan bir prospektif calismada beyin tiimorii tanist alan hastalarin
operasyon Oncesi %54’linlin bas agris1 sikayeti oldugu, operasyon sonrast 1. ve 6.

aylarda ise sikayetin sirastyla %43 ve %30 oraninda goriildiigii tespit edilmistir (12).

Bas agris1 olan hastalarin kiiciik bir kisminda beyin tiimorii olmasina ragmen
beyin tiimori iligkili bag agrilarinin klasik bulgularinin bilinmesi taninin gecikmemesi
acisindan 6nemlidir. Ileri yasta ortaya cikan, fokal nérolojik ve sistemik semptomlarin
eslik ettigi bas agrilar1 olan hastalar vakit kaybetmeden intrakraniyal kitle agisindan

tetkik edilmelidir.
2.2.2. Nobet

Acil servise akut semptomatik nobet ile bagvuran hastada etiyolojide akut
iskemik, hemorajik inme, intrakraniyal kanama, serebral vendz tromboz, travma,
eklampsi, hipoksik- iskemik hasar, menenjit, ensefalit, beyin absesi yaninda beyin

tiimdrii de On tanilar iginde yer almalidir.

Nobet hem metastatik hem primer beyin tiimorii olan hastalarda yaygin olarak
goriilen, giinliik yasami biiyiik 6l¢iide etkileyen bir komplikasyondur. Tiimdriin tipi,
lokalizasyonu, tiimor c¢evresi dokudaki morfolojik degisiklikler, timor
mikrogevresindekiperfiizyon bozukluklari, metabolik degisiklikler ve genetik

faktorler beyin tiimorlerine bagli nobet gelisimindeki temel mekanizmalardir.

Frontal ve temporal loblarda lokalize, diisiik dereceli ve yavas biliyiiyen
tiimorlerde nobetlerin daha sik goriildiigii kabul edilmektedir. Ancak son ¢aligmalarda
molekiiler belirteclerin tiimor lokalizasyonu ve derecesine gore nobet olusumunda

daha biiyiik rol oynadigi gosterilmistir (13).

Beyin tiimorlii hastalarin %30’ unda epileptik ndbet goriilmektedir, hastalarin %30-

50’ sinde nobet taniya gotiiren ilk semptomdur (14).

Nobetler farkindaligin korundugu veya biling degisikligi eslik eden fokal ndbet,
jeneralize tonik- klonik ndbet ya da fokal baslangich takiben bilateral tonik klonik

nobet seklinde meydana gelebilmektedir. Hastalarda konviilsif veya non-
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konviilsifstatusepileptikusda gelisebilir. Statusepileptikus; 30 dakikadan uzun siiren
ndbet ya da 30 dakika boyunca biling kayb1 olan tekrarlayan nobetler seklinde seyreder
ve yliksek mortaliteye sahiptir. Beyin timorlerine bagh statusepileptikusepizodlarinda

en sik rastlanan tip konviilsif tiptir (15).

Yeni gelisen ndbette, ndbet etiyolojisini belirlemek amaciyla kraniyal BT veya
MR ile goriintiileme yapilmalidir. Beyin MR intrakraniyal kitle goriintiilemesinde BT’
den daha sensitiftir ancak BT kanama, inme ayiric1 tanisinda, tiimor boyutunda
degisikliklerin takibinde ve acil servis sartlarinda oncelikle tercih edilmelidir. Tiim
hastalardakan sekeri Ol¢iimii, elektrolitler, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri
yapilmali, toksikmaruziyet sorgulanmalidir. Kardiyojenik sok sonrasi hipoksiye bagl

gelisen nobetler de akilda bulundurulmalidir.
2.2.3. FokalDefisitler

Fokal norolojik semptom ve bulgular tiimoriin lokalizasyonuna gore
degiskenlik gosterir. Semptomlar kitlenin basi etkisi nedeniyle timor gevresi doku
biitiinliiglinlin  bozulmasina ve vazojenik Odeme bagh gelisebilmektedir.
Fokaldefisitlerintrakraniyal kitlesi olan hastalarin %40°na varan oraninda goriilebilen

yaygin semptom ve bulgulardir (16).

Kas giicii kaybi, beyin tiimorlii hastalarda yaygin goriilen bir fokaldefisittir.
Kas giicii kaybr ile semptom veren olduk¢a genis spektrumda hastalik grubu
bulunmakta olup ayiric1 tan1 bu hasta grubunda gii¢ olabilmektedir. Oncelikle subjektif

halsizlik ve agriya sekonder gii¢ kaybindan ayirt edilmesi gerekmektedir.

Serebral korteks, beyin sap1 ve medullaspinalisde lokalize olan tist motor néron
tutulumundaki kas giicii kayiplarinda ayirici tanida inme, hemoraji, intrakraniyal kitle,

spinalkord lezyonlari, multipl skleroz yer alabilmektedir.

Medullaspinalis 6n boynuzdaki motor noéronlari, sinir kokleri, periferik
sinirlerde lokalize olan alt motor néron tutulumlarinda ise ayirici tanida enfeksiyonlar,
intervertebral disk hernisinesekonderradikiilopati, sinir basisina bagli néropati (6rn.
karpal tiinel sendromu), kalitsal bozukluklar, Guillain-Barre sendromu akla gelmelidir
7).
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Ozellikle motor ndronlara yakin tiimérlerde, timérle iliskili kas giicii kayb1 steroid
tedavisine olumlu yanit vermektedir. Steroidlere yanit onemli 6l¢tide 6deme sekonder

kas giicii kaybini diisiindiirmektedir.

Somatosensoriyel bozukluklar genellikle diger defisitlerle birlikte goriilmekte
olup santral sinir sistemi lezyonlara bagl gelismektedir. Duyu defisitleriparyetal
lobda lokalize kitle varliginda sik goriilmektedir. Defisitin tiirli  tiimdriin
lokalizasyonuna gére degiskenlik gdstermektedir. Ornegin, gorsel assosiyasyon
korteksinde yer alan bir tiimor gorsel- uzaysal algi kaybma neden olurken, diger
merkezlerde yer alan tiimdrler dokunma, propiosepsion, basing, agri-isi, iki nokta

ayrimu gibi islevlerde defisit olusumuna neden olabilmektedir.

Afazi konusma ve dili anlama becerisinin kaybi1 olup iskemik ve hemorajik
inme, neoplazm, beyin absesi, ensefalit ya da travmaya sekonder gelisebilmektedir.
Frontal lobda Broca bolgesine yakin lezyonlar siklikla konusmada, temporal bolgedeki
lezyonlar ise dili anlama becerisinde bozukluga sebep olur. Dominant pariyetal lob ve

talamus lezyonlar1 da dil islev bozukluguna sebep olmaktadir.

Beyindeki gorsel yolagin retinadan optik sinir ile oksipital loba kadar uzanmasi
sebebiyle yolak tlizerinde herhangi bir yerde lokalize beyin tiimori gorsel ve uzaysal
algt  bozukluguna sebep olabilmektedir. Optik kiasmaya tiimdr basisi
bitemporalhemianopsiye, oksipital lob lezyonlari ise simetrik hemianopsiye neden
olmaktadir. Optik sinir dagilim alaninda lezyon ne kadar 6nde ise o derece asimetrik

hemianopsi gelismektedir.
2.2.4. Kognitif Bozukluklar

Santral sinir sistemi timorli  hastalarin  %80’inden fazlasi gelisen
komplikasyonlar nedeniyle rehabilitasyona ihtiya¢ duymaktadir (18). Mukand ve ark.
lar1 tarafindan yapilan c¢alismaya gore rehabilitasyon ihtiyact gelisen hastalarin
%80’inde kognitif bozukluk, %78’inde halsizlik, %53’linde ise gorsel- algisal
bozukluk saptanmistir (19).

Kognitif bozukluklar hafiza problemleri, duygu durum degisimleri, kisilik
degisiklikleri seklinde semptom verebildigi gibi halsizlik, uyku aliskanliklarinda
degisiklikler, giinliik aktiviteleri siirdiirmede giicliik gibi spesifik olmayan semptomlar

ile kendini gosterebilir. Bu semptomlar spesifik olmamasi nedeniyle klinisyen
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tarafindan ¢ogunlukla tedavi sirasinda geriye doniik olarak fark edilir. Daha 6nce
depresyon Oykiisii olmayan ve depresyon agisindan risk faktorii bulunmayan
hastalarda yeni gelisen depresyon ve kognitif bozukluklarda intrakraniyal timor

ayirici tanilar i¢erisinde yer almalidir.
2.2.5. Kafa I¢i Basing Artisa

Intrakraniyal basing artisi; kitleye, abseye, akut infarkta, anevrizmaya,
intrakraniyal kanamaya, akut hipertansif kriz, vendz siniistrombozu gibi kafa i¢i kan
hacim artig1 sebeplerine, beyin- omurilik sivis1 (BOS) emilimindeki ya da akisindaki

bozulmaya bagl gelisebilmektedir.

Eriskinde normal intrakraniyal basing, 5-15 mmHg’dir. Intrakraniyal
basincin 20 mmHg’ yi agsmasi kafa i¢i basing artis1 olarak kabul edilir. Kafa i¢i basing
artist hem primer hem de metastatik tlimorlerde oldukca sik goriilmektedir. Kitle
cevresindeki 6dem; kan- beyin bariyerinin bozulmasina bagli plazmanin damar digina
sizmast nedeniyle gelismektedir. Serebralperfiizyon bozukluguna yol agmakta olup

siklikla ilerleyici bir tablodur.

Bulanti-kusma, sabah daha siddetli seyreden bas agrisi, papil 6dem, biling
degisiklikleri, nobet temel semptom ve bulgulardir. Olgularin %33’ cushingtriadi
olarak adlandirilan hipertansiyon, bradikardi, solunum diizensizligi ile prezente olur
(20). Basiya bagl kraniyal sinir paralizileri, periorbitalekimoz, herniasyon goriilebilen

diger komplikasyonlardir.

Herniasyonun en sik goriildiigli anatomik yerlesimler; subfalsin, santral
transtentoriyal, unkaltranstentoriyal, serebellartonsiller/ foremenmagnum ve
transkalvariyaldir. Intrakraniyal basing artisi semptomlar: gdsteren hastalarda
herniasyon riski nedeniyle, lomber ponksiyon dncesi mutlaka kraniyal goriintiileme

yapilmalidir.

Tedavi secenekleri arasinda yatak basinin yiikseltilmesi, intravendzmannitol ve
hipertoniksalin uygulamasi, gegici hiperventilasyon, barbitiiratlar ve tedavi yanitsizligi
durumunda endotrakealentiibasyon esliginde sedasyon, beyin- omurilik s1v1 drenaj1 ve

cerrahi yer almaktadir.
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2.3. GORUNTULEME

Kontrastli manyetik rezonans (MR), beyin tiimoérlerinin nororadyolojik
tanisinda ve tedavi sirasindaki takibinde en uygun goriintiileme yontemi olarak kabul
edilmektedir. Bilgisayarli tomografi (BT)’ nin yumusak doku ¢oziiniirliigii MR’ ye
gore cok daha diisiik olmasi nedeniyle BT, oncelikle acil servis sartlarinda abse,
parankimalhematom, ensefalit, iskemi gibi ayiric1 tani, kemik yapilarin detayh

incelenmesi ve MR ¢ekiminin kontrendike oldugu durumlarda tercih edilmektedir.

Gelismis MR teknikleri beyin tiimorlerinin lokalizasyonunun, peritiimdral
O0demin, yapisal, hemodinamik ve metabolik 6zelliklerinin, tiimoriin ventrikiillere,
vaskiiler yapilara ve kraniyal sinirlere yakinliginin incelenmesinde giderek daha

detayl1 bilgiler sunmaktadir.

MR’ de beyin tiimérleri i¢in standartlastirilmis protokoller; minimum 1.5
TeslaMR sistemi kullanilarak 3 boyutlu T1, Fluid attenuated inversion recovery
(FLAIR), aksiyal difiizyon agirlikl1 gériintiileme (DWI), aksiyal gadolinyum kontrastl
T2 ve 3D gadolinyum kontrastli T1’dir.

MR goériintiileme bulgularinin hicbiri spesifik olmayip tiimor tipini ve
derecesini belirlemek icin histopatolojik drnekleme gerekmektedir. Ancak sik goriilen
beyin tiimdrlerinin tipik MR goriintiileme &zellikleri bulunabilmektedir. Ornegin,
yiksek dereceli gliomalarhipointens kitleler olup kontrast inflizyonunu takiben T1
agirlikli goriintiilemede heterojen olarak izlenir. T1 agirlikli sekanslarda tiimdr,
kendisini ¢evreleyen hipointens 6demden ayirilabilir. Vazojenik 6dem sik goriilmekte
olup T2 ve FLAIR agirlikli goriintiilemede beyaz cevherde hiperintens sinyal
anormalligi olarak belirmektedir. GlioblastomamultiformeMR’de ileri derecede
heterojen olup nekrotik, hemorajik alanlar igerir. Perflizyon MR goériintiilemede,
yiiksek dereceli gliomalar siklikla artan kan hacim ve akisi ile yiiksek gecirgenlik

ozellikleri gosterir.

Diisiik dereceli gliomalar, hem korteks hem de beyaz cevherde T2/FLAIR
agirlikli goriintiilemede hiperintens lezyonlar olarak goriintiilenir. Vazojenik 6dem
siklikla gortilmez ve ¢cogunlukla kontrastlanma olusturmaz. Kalsifikasyon goriilmesi

oligodendroglioma tansini diisiindiirmekle birlikte spesifik degildir.

15



Meningiomlar tipik olarak gri maddeye gore T1’ de izointens ya da hipointens, T2 de
ise izointens ya da hiperintens olan dural tabanli kitlelerdir. Kontrast madde sonrasi

siklikla gii¢lii, homojen kontrastlanma gosterirler.

Primer santral sinir sistemi lenfomalari, nonHodgkinlenfomanin nadir goriilen
bir formu olup genellikle immunyetmezlikli hastalarda gelisir. T2 agirlikli MR ‘de
lezyonlar izointens veya hipointens izlenmekte olup homojen konstrastlanma

olusturur. Hem soliter hem de multifokal lezyonlar olarak goriilebilir.

Beyin metastazlar1 ise genellikle yuvarlak, iyi sinirli ve multipl lezyonlar
olarak izlenmektedir. Solid, Kistik ve merkezi nekrotik lezyonlar olarak, T1 ve T2
agirlikli goriintiilemede hipointens, izointens veya hiperintens
goriintiilenebilmektedir. 1 cm’den biiylik lezyonlarin ¢evresinde 6dem goriilebilmekte,

primer timor tipine gére hemoraji, daha az siklikla kalsifikasyon izlenebilmektedir.
2.4. AYIRICI TANI

Pek ¢ok hastaligin benzer semptom ve klinik bulgular ile prezente olmasi
nedeniyle acil serviste yeni gelisen kafa i¢i lezyon ayirici tanisi, acil miidahale
gerektiren durumlarin ekartasyonunda 6nemlidir. Ayirici tanilar igerisinde iskemik
hadiseler,  intraparankimalhemoraji,  kortikal =~ vendz  sinlis  trombozu,
kavern6zmalformasyonlar, bakteriyal ya da fungalabse, vaskiilitler, multipl skleroz,
post enfeksiyozensefalopati, graniilomatdz hastaliklar gibi santral sinir sistemi

tutulumu olan inflamatuar ya da demiyelizan hastaliklar yer almalidur.

Ayiricl tanilar igerisinde yer alan tiim diger hastaliklarda oldugu gibi beyin tiimoriiniin

de erken tanisi ve hastanin ilgili bransa yonlendirilmesi hayat kurtarici olabilmektedir.
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3.3. GEREC ve YONTEM

3.1. Cahismanin Yapildig1 Yer

Bu arastirmaya Saglik Bilimleri Universitesi Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi

etik kurul onay1 alindiktan sonra baslandi.
3.2. Arastirma Hastalarimin Secilmesi

Bu retrospektif calismamiza 21 Kasim 2011- 21 Kasim 2021 tarihleri arasinda
hastanemiz acil servisine bagvuran, beyin cerrahisi klinigine konsiilte edilen ve ilk defa

beyin tiimorii tanisi alan hastalar dahil edildi.
Dahil etme kriterleri:

o 18 yas ve iizeri hastalar
o 21.11.2011-21.11.21 tarihleri arasinda acil servise basvuran hastalar
o Yeni tan1 beyin tiimori (primer veya metastatik) on tanisi ile beyin ve sinir

cerrahi konsiiltasyonu istenen hastalar
Dislanma kriterleri:

o Verileri eksik olan hastalar
o Dis merkezden goriintiilemeler neticesinde beyin tiimorii sliphesi veya 0n tanisi

ile yonlendirilen veya sevk edilen hastalar
3.3. Calisma Yontemi

Hasta bilgileri hastanemiz bilgi sistemi (Probel) iizerinden taranip konsiiltasyon,
epikriz, anamnez notlarindan hastalarin sosyodemografik 6zelliklerine, basvuru
sikayetlerine ve muayene bulgularina ulasildi. Hastane bilgi sistemi iizerinden ¢ekilen
goriintiileme raporlar1 incelenerek beyin tiimorlerinin lokalizasyonu ve radyolojik tani

seklinde tiimoriin nitelikleri siniflandirildi.
3.4. Istatistiksel Analiz

Arastirma verileri SPSS 20 ile incelenmistir. Verilerin normal dagilima
uygunlugu histogram, Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk-Test ile incelenmistir.
Kalitatif verilerin goriilme sayilart ve sikliklari ile, kantitatif verilerden normal
dagilima uyanlar ortalama ve standart sapma, uymayanlar ortanca ve ¢eyrekler arasi

aralik ile ifade edilmistir. Tiim arastirma i¢in bunlardan sadece biri tercih edilmistir.
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Normal dagilima uyan kantitatif verilerin analizinde T- testi, uymayanlar i¢cinMann-

Whitney U testi kullanilacaktir. Kalitatif verilerin analizde Ki-kare testi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza belirtilen tarihler arasinda acil servise bagvuran toplam 1998443

hastadan 322’si dahil edilmistir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 61,81413,965 olup en diisiik yas

18, en biiyiik yas 90°dir.Hastalarin %60,6 s1 erkek, %39,4’ i kadin cinsiyettedir.

Tablo 1. Cinsiyet Dagilimi

Cinsiyet Kisi sayis1 Yiizde
Erkek 195 60,6
Kadin 127 39,4
Tablo 2. Bagvuru Nedenlerine Gore Siklik

Basvuru nedeni Kisi sayist Yiizde
Bulant1 47 14,6
Kusma 44 13,7
Bas donmesi 88 27,3
Bas agrist 82 25,5
Nobet 71 22,0
Senkop 40 12,4
Dizartri 56 17,4
Fokaldefisit 136 42,2
Gorme bozuklugu 14 4,3
Biling degisikligi 69 21,4
Kranial sinir bozukluklari 6 19
Ataksi 12 3,7

Bagvuran hastalarin %14,6’s1 bulanti, %13,7’s1 kusma, %27,3’i bas donmesi, %25,5’1
bas agrisi, %22’si nobet,%12,4” i senkop,%]17,4’ 1 dizartri, %42,2’s1 fokaldefisit,

%4,3’1i gorme bozukluklar,%21,4’ti biling degisikligi, %1,9’u kraniyal sinir

bozukluklari, %3,7’si ataksi sikayeti ile bagvurmustur.
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Tablo 3. Goriintiileme

Goriintiileme Kisi sayisi Yiizde
Beyin BT 312 96,9
Beyin BT anjiografi 6 1,9
Diflizyon MR 43 13,4
Kranial MR 23 7,1
Kontrastli kranial MR 276 85,7

Basvuran hastalarin %96,9’una beyin BT, %1,9’una beyin BT anjiografi, %13,4’{ine
difiizyon MR, %7,1 kranial MR, %85,7 sine kontrastli kraniyal MR c¢ekilmistir.

Tablo 4. Timér Yerlesimi

Tlimor yerlesimi Kisi sayisi Yiizde
Frontal 54 16,8
Paryetal 75 23,3
Oksipital 13 4,0
Serebellar 29 9,0
Coklu yerlesim 92 28,6
Diger bolgeler 59 18,3

Bagvuran hastalarin ¢ekilen goriintiilemeleri incelendiginde tiimorlerin %16,8’1

frontal, %23,3’1i paryetal, %4’ii oksipital, %9 u serebellar, %28,6’s1 coklu yerlesimli,

%18,3°1 de diger lokasyonlu yerlesimlerde oldugu tespit edilmistir.

Tablo 5. Timér Niteligi

Tlimdriin Niteligi Kisi say1s1 Yiizde
Glial timor 36 11,2
Menengiom 64 19,9
Metastaz tiimorler 166 51,6
Diger tiimor ¢esitleri 59 18,3
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Bagvuran hastalarin goriintiileme raporlar incelendiginde 6n tan1 olarak %11,2’si glial
timor, %19,9’u menengiom, %51,6’s1 metastatik timor ve %18,3’1 diger tiimdrler

tespit edilmistir.

Tablo 6. Tiimér lokalizasyonu ile basvuru sikayetlerine gore hasta sayisi ve bu
hasta sayilarinin o tiimor grubu igerisindeki yiizdeleri, n (%0)

Basvuru . Birden
sikayetleri Frontal Paryetal Oksipital Serebellar fa;zelfl :;{allr:lczila
Bulanti, n (%) 4(7,4) 7(9,3) 2(15,4) 9(31) 11(12)
Kusma, n (%) 5(9,3) 6(8.9) 2(15,4) 8(27,6) 10(10,9)
?;f) donmesi,n | 15000y | 141187) | 6(46,2) 18(62,1) 23(25)
Basagrsin (%) | 8(14,8) | 14(187) | 4(30,8) 15(51,7) | 20Q2L,7)
Nébet, n (%) 1527,8) | 12(16) 2(15,4) 2(6,9) 27(29,3)
Senkop,n (%) | 13(241) | 7(9,3) 3(23,1) 2(6,9) 8(8,7)
Dizartri,n (%) | 9(167) | 18(24) 0(0) 3(10,3) 17(18,5)
E,g:;ameﬁs’"’ n 18(33,3) | 40(53,3) | 5(38,5) 6(20,7) 45(48,9)
l();(:).zrlilll(fugu, o | 209 0(0) 17,7) 0(0) 5(5,4)
Ei(l(i,}:s degisikligi, | 1,059y | 15(20) 0(0) 3(10,3) 23(25)
Ataksi, n (%) 1(1,9) 1(1,3) 1(7,7) 6(20,7) 1(1,1)

Frontal bolgede tiimor tanist alan 54 kisiden bas agrisi sikayeti olan 8 kisi
%14,8’ini olusturdu (p 0.03). Senkop sikayeti olan 13 kisi %24.1’ini olusturdu (p
0.007) ve istatitiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi.

Paryetal bolgede tiimor tanisi alan 75 kisi arasindan bas donmesi sikayeti olan
14 kisi %18,7’sini olusturdu (p 0.003). Fokal motor defisit sikayeti olan 40 kisi
%53,3’1inii olusturdu (p 0.001) ve istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi.

Serebelumda tiimor tanisi alan 29 kisiden 18’inde bag donmesi olup %62,1’ini
olusturdu (p 0.001). Yine bu 29 kisiden 6’sinda ataksi olup %20,7’ini olusturmaktadir.
(p 0.001) olarak tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii.
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Tablo 7. Tiimér cinsine gore bagvuru sikayetlerinin sikligi n (%)

B.asvuru . Glial tiimor Menengiom M“etaftatik
sikayetleri tiimorler
Bulanti, 10 (27,8) 5(7,8) 21(12,7)
Kusma 9(25) 4(5,3) 21(12,7)
Bas donmesi 13(36,1) 20(31,3) 44(26,5)
Bas agris1 15(41,7) 15(23,4) 39(23,5)
Nobet 6(16,7) 8(12,5) 41(24,7)
Senkop 8(22,2) 13(20,3) 17(10,2)
Dizartri 4(11,1) 7(10,9) 34(20,5)
Fokaldefisit 15(41,7) 25(37,5) 79(47,6)
f(:’zr;‘l‘(fugu 0(0) 0(0) 7(4.2)
Biling¢ degisikligi 9(25) 7(10,9) 39(23,5)
Ataksi 1(2,8) 4(6,3) 6(3,6)

Glial tiimor tanis1 alan 36 kiside bulanti sikayeti olan 10 kisi %27,8’ini olusturup (p
0.022) kusma sikayeti olan 9 kisi %25’ini olusturdu (p 0.039),bas agrisi olan 15 kisi
%41,7’sini olusturdu (p 0.018) Glial tiimor tanisi alan hastalarda bu sikayetlerin sikligi

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Menengiom tanisit alan 64 kisiden nobet sikayeti ile basvuran 8 kisi %12,5’sini
olusturdu (p 0.025). Senkop sikayeti olan 13 kisi %20,3’linii olusturdu (p 0.031).
Biling degisikligi ile gelen 7 kisi %10,9’unu olusturdu (p 0.014). Menengiom tanisi

alan hastalarda bu sikayetlerin siklig1 istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir.

Metastatik tiimor tanist alan 166 kisiden fokal motor defisitleri olan 79 kisi %47,6’sin1

olusturdu (p 0.029) ve bu sikayetin sikliginin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit
edildi.
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Tablo 8. Hastalarin acil servis sonlanimi

Acil servis sonlanimi Kisi sayis1 Yiizde
Taburcu 101 314
Tedavi reddi 69 21.4
Yatis 149 46.3
Oliim 3 0.9

Calismaya dahil edilen hastalarimizin %31,4’li taburcu olmus, %21,4’1 tedavi reddi

vermis, %46,3’iine yatis yapilmistir. %0,9°u ise acil servisimizde vefat etmistir.
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5. TARTISMA

ABD’ de yapilan ¢alismada primer malign ve benign beyin tiimorii insidansi
2013-2017 yillar1 arasinda 100000°de 23.79 (3), 2008-2012 yillar1 arasinda ise
100000°de 28,57 (23) saptanmustir. Snyder ve Ark.larmin yaptigi ¢alismada Ocak
1986- Mart 1991 tarihleri arasinda acil servise bagvuran hastalardan 101’inin primer
beyin tiimorii tanisi aldig tespit edilmistir (24). 2017°de yapilan global bir ¢calismada
24.491 hastanin malignneoplazm tanisi aldigi, bu hastalarin 405’inin, 100.000’de
10,4’liniin primer santral sistemi tlimori tanisi aldig1 saptanmistir (25). Calismamizda
belirtilen tarihlerde acil servise basvuran toplam 1.998.443 hastadan 322’si,
100.000°de 16,1°1 primer beyin timorii tanisi almistir. Bu sonug¢ beyin tiimorli

hastalarin siklikla ilk taniy1 acil servis sartlarinda aldigin1 gostermektedir.

Primer beyin tlimorlerinin yasa gore insidansi, tlimoriin histolojik tipine gore
degiskenlik gostermektedir. Cesitli galigmalardan elde edilen verilere gore tim primer
beyin tiimori tipleri incelendiginde 50 yas civarinda en yiiksek insidansin oldugu
tespit edilmistir. Ancak otopsi serileri insidansin yasla birlikte siirekli arttigin1 6ne
stirmektedir (26). ABD Merkez Beyin Tiimorii Kayit Sistemi (CBTRUS) ‘e gore 2013-
2017 yillar1 arasinda tiim santral sinir sistemi kanserleri i¢inde %21,26 ile en sik 65
yas lizerinde kanser insidansinin yiiksek oldugu saptanmistir (3). Calismamizda da
diger calismalar ile uyumlu sekilde dahil edilen hastalarin yas ortalamasi

61.81+13.965 olup en diisiik yas 18, en biiyiik yas 90’dur.

Yapilan ¢aligmalarda malign beyin tiimorlerinin insidansinda hafif bir erkek
cinsiyet baskinligi goriilmektedir. Meningial timorler ise kadin cinsiyette daha sik
goriilmektedir. Surawicz ve Ark.lari tarafindan yapilan ¢alismada da meningiom %80
oranla kadinlarda erkeklerden daha sik goriilmiis, kraniyal ve omurilik sinirlerinden
koken alan timorlerin siklig1 her iki cinsiyette esit oranda, kalan tiim primer santral
sinir sistemi tiimorleri ise erkeklerde kadinlara gére daha yaygin goriilmiistiir (6).
Beyin tiimorlerinin epidemiyolojisinin arastirildig: diger bir caligmada malign santral
sinir sistemi tiimorleri insidansi erkek cinsiyette daha yiiksek, kadin hastalarda malign
olmayan tiimorler daha sik, glioma tiirleri, santral sinir sistemi lenfomasi ve
medulloblastom erkek hastalarda daha sik, malignmeningiom kadin hastalarda

erkeklere gore biraz daha sik goriilmiistiir. Malign olmayan meningiom kadinlarda iki
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kat daha sik goriilmiistiir. Hipofiz tiimorleri kadin hastalarda erkeklere gore biraz daha
stk goriliirken malign olmayan sinir kilifi timorleri kadin ve erkek cinsiyette esit
oranda goriilmiistiir (27). Calismamizda hastalarin 195 ile %60,6* s1 erkek, 127 ile
%39.4’ i kadin cinsiyettedir.

Bulant1 ve kusma acil servis bagvurularinda en sik semptomlar arasinda olup
ayirici tanida gastrointestinal patolojiler, metabolik nedenler, vestibular ve emosyonel
sebepler, kullanilan ilaglar ve kafa i¢i basing artis1 gibi pek ¢ok sebep yer almaktadir.
Beyin tiimorlerine bagli bulanti- kusmanin temel mekanizmasi intrakraniyal basing
artisidr. Intrakraniyal basing artisinin bulanti-kusmaya yol agisindaki mekanizma tam
olarak anlasilamamis olup 6n planda 4. Ventrikiildenvagalgangliona iletilen basing
artist suclanmaktadir. Tipik olarak yavas biiyiiyen tiimoérler daha az siklikla bulanti-
kusmaya yol acarken, ventrikiiler toplayici sistemin kisa siirede tikanmasi akut bas
agrist ve bulanti-kusmaya sebep olmaktadir (28). Hem primer beyin tiimdrleri hem de
kraniyal metastazlar intrakraniyal basing artisi, dolayisiyla bulanti- kusma
olusturabilir. Tiimorle iliskili bulanti- kusma, viicut pozisyon degisikligi gibi
tetikleyici bir sebeple siddetlenebilir. Ayrica siklikla fokal nérolojik defisit, bas agrisi
gibi norolojik diger semptomlara eslik etmektedir. Calismamizda primer beyin timorii
tanist alan hastalarin %14,6° s1 bulanti, %13,7’si kusma sikayetleri ile acil servise

bagvurmustur.

Yapilan caligmalarda 60 yas lizerindeki hastalarmm %25-29’u hayatinin bir
doneminde bas donmesi yakinmasini deneyimlemis oldugu ve bas donmesinin
sebeplerinin ¢ok faktorlii ve nonspesifik oldugu saptanmistir. Bas donmesi
etiyolojisinde otitismedia, migren, benignpozisyonelvertigo, vestibiilernorit gibi sik
sebepler goriilebilirken kafa travmasi, santral sinir sistemi enfeksiyonlari, inme, ilag
intoksikasyonlari, intrakraniyalabse ve tiimor gibi hayati tehdit edici sebepler de yer
alabilmektedir. Intrakraniyal kitlenin bas dSnmesi ile prezentasyonu nadir griilmesine
ragmen, dordiincii ventrikiil ve merkezi vestibiiler sistem i¢indeki veya ¢evresindeki
herhangi bir kitle bag donmesine sebep olabilir. Calismamizda acil serviste beyin

tiimdrii tanist alan hastalarin %27,3’ii bag donmesi sikayeti ile basvurmustur.

Intrakraniyal timérler bas agrisi etiyolojileri icinde olduk¢a nadir goriilen

sebeplerdir. Bag agrisinin beyin tiimdrlii hastalarda goriilme sikligi ise %32,2 ila %71
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arasinda degismektedir. Bas agris1 sikayeti ile bagvuran bir hastada nobet, fokal
ndrolojik belirtiler, papil 6dem eslik ediyorsa, yeni gelisen bas agrisi, agr1 karakterinde
degisiklik tarifleniyorsa ve hasta 50 yas iizerinde ise intrakraniyal tiimorden
stiphelenilmelidir. Yapilan ¢alismalarda primer ve metastatik beyin tiimorlii hastalarin
tan1 aninda bas agris1 sikayeti prevalansi; %31,4 (30), %48 (31) ve %71,3 (32)
saptanmistir. Snyder ve Ark.lariin yaptigi ¢aligmada beyin tiimdrii tanist alan 101
hastadan 56’smin bas agrisi ile prezente oldugu goriilmiistiir (24). Rushton ve Rooke
tarafindan yapilan calismada ise beyin tiimorii tanis1 alan 221 hastada 44’iinde bas
agrist ilk semptom olarak tespit edilmistir (29). Calismamizda primer beyin timori
tanisi alan hastalarin %25,5 inin acil servise bagvuru nedeni bas agris1 olarak tespit

edilmis olup hastalar arasinda en sik ikinci acil servis bagvuru sebebidir.

Beyin tiimori iligkili bas agris1 hemen her zaman kafa ici basing artisi ile
iligkilendirilmistir. Beyin timorii lokalizasyonu ile bas agrisi arasindaki iligkinin
arastirildigr calismalarda, timor tentorium tizerindeki bir lokalizasyonda ise agrinin
siklikla verteks ve frontal bolgede hissedildigi, tentorium altinda ise oksipital bolgede
ve servikal kas spazmlar1 seklinde prezente oldugu tespit edilmistir. Posterior fossa
tiimdrlerinde hemen her zaman bag agrist gelistigi saptanmistir. Timor orta hatta
lokalize ise oksiiriikle ya da ani bag hareketleriyle artabilecegi, hemisferik bolgede ise
genellikle agrinin basin ayni tarafinda lokalize oldugu saptanmistir (66). Yapilan
caligmalarda cinsiyet, yas, tiimoriin boyutu ve lokalizasyonu ile bas agrist varlig
arasinda iliski saptanmamustir. Schankin ve ark.lar1 tarafindan yapilan ¢alismada da
beyin tiimorii lokalizasyonu ile bas agris1 arasinda anlamh bir iliski saptanmamistir
(67). Calismamizda ise frontal bolgede tiimor tanisi alan hastalarda anlamli sekilde

daha sik bag agris1 ile prezente oldugu goriilmiistiir.

Nobet, beyin tiimorlii hastalarda yaygin bir semptom olup beyin tlimoriiniin ilk
belirtisi olabilecegi gibi (hastalarin %30- 50’ sinde), hastaligin seyri sirasinda da
(hastalarin %10-30" unda) ortaya c¢ikabilir (33). Beyin tiimori iliskili epilepsi
gelisimini etkileyen temel sebepler; tiimoriin histolojik tipi, lokalizasyonu ve
derecesidir. Tiim tiimor tiplerinde ndbet goriilebilse de diisiik dereceli tiimorlerin
yuksek derecelilere gore nobet gelistirme olasiligt  daha  yiiksektir.
Sekonderjeneralizasyon olsun ya da olmasin siklikla fokal, tekrarlayici ve antiepileptik

tedaviye direnglidirler.
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Retrospektif incelemelerde beyin tiimorti iliskili epilepsinin ne siklikta gelistigi
degiskenlik gostermektedir. Literatiirde bazi ¢alismalarda nobetin primerbeyin
tiimdrli hastalarin %38’inde, metastatik tiimorlii hastalarin ise %20’sinde gelisebildigi
gosterilmisken (34), baz1 ¢alismalarda %70’lere varan oranlar goriilmiistiir (36,37).
Snyder ve ark. lar tarafindan yapilan ¢alismada acil serviste beyin tiimorii tanist alan
hastalarin %24’ epilepsi ile prezente olmustur (24). Diger bir ¢caligmada acil servise
beyin tlimorii tanist alan hastalarin %14,1’inin ndbet ile prezente oldugu saptanmistir
(62). Calismamizda hastalarin %22’ si nobet nedeniyle acil servise bagvurmus olup
ndbet, beyin tiimdrii tanisi alan hastalarda en sik ilk semptomlardan biri olarak tespit

edilmistir.

Senkop ani, kisa siireli biling kayb1 olarak tanimlanmakta olup yasam boyu
gelisme oran1 %35 tir. Acil servis basvurularinin %1’ ini olusturur (38). Beyin
timoriiniin senkop ile prezentasyon sikligi bilinmemekte olup bu konuda yapilan
aragtirmalar olgu sunumlart ile smirhdir (39,40). Senkop ile okiilt kanserlerin
iligkisinin arastirildigi bir kohort caligmasinda senkop geciren 208.361 hastadan
20.278’inde izlemde kanser gelistigi gozlenmistir. 6 aylik izlemde kanser gelisimi
acisindan kiimiilatif risk %1,2 iken, 1-20 yillik izlemde riskin %17,9’a yiikseldigi
saptanmistir. 6 aylik izlemden sonraki en yiiksek kiimiilatif risk artis1 akciger
kanserinde (%0,2), kolorektal kanserde (%0,2), prostat kanserinde (%0,1) ve beyin
kanserinde (%0,1) izlenmistir (41). Calismamizda beyin tiimorii tanis1 alan hastalarin

%12.,4’ i senkop nedeniyle acil servise basvurmustur.

Dizartri, serebellum ve bazal ganglionlar basta olmak {izere konusma motor
kontroliinii saglayan merkezlerin hasarina sebep olan tiim nedenlere baglh olarak
ortaya ¢ikabilmektedir. Dizartri ve disfaji, 9. ve 10. kraniyal sinirlerin motor néron
lezyonlarinda ortaya c¢ikmaktadir. Yapilan bir ¢alismaya goére beyin timorlii 65
hastadan 17’sinde  konusma bozuklugu tespit edilmis, bu hastalarin
norofizyolojikmonitorizasyon ile yapilan tiimor rezeksiyonundan 4 ay sonrasinda
hastalarin 10’unda konusma bozuklugunda gerileme saptanmistir (42). Calismamizda

hastalarin %17,4’linde dizartri tespit edilmistir.

Fokal noérolojik defisitler tiimoriin lokalizasyonuna gore degiskenlik

gostermekte olup kas giicti kaybu, his kaybi, afazi, gorsel ve uzaysal disfonksiyon gibi
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cesitli sekillerde bulgu verebilir. Primer beyin tiimdrli hastalardaki en sik
semptomlarin arastirildig: bir calismada, fokal ndrolojik defisitler %62 oraniyla en sik
semptomlardan biri olarak gortilmustiir (43). Akut fokal nérolojik defisitler; kanama,
iskemi, enfeksiyonla iligkili olabilirken, semptomlarin kronik, progresif olarak
izlenmesi O0n planda metastatik ya da primer intrakraniyalneoplazmi
diisiindiirmektedir. Calismalarda beyin tiimorli hastalarin; %26-47’sinde hemiparezi
veya hemipleji, %25’ inde bilateral proksimal alt ekstremite gii¢c kaybi, %26-91’inde
ataksi ya da koordinasyon bozuklugu, %12’sinde spastisite, %26-62’sinde yliriime
bozuklugu, %10- 44’tinde miyopati gelistigi tespit edilmistir (44). Mukand ve ark. lar
tarafindan yapilan diger bir calismada beyin tiimorlii hastalarda en yaygin defisitler
%78 oranla kas giicii kaybi, %58 oranla gorsel- algisal bozukluk, %38 oranla his kayb1
ve %37 oranla mesane disfonksiyonu goriilmiistiir. Daha seyrek olarak ise kraniyal
sinir felci, dizartri, disfaji, afazi, ataksi ve diplopi izlenmistir. Hastalarin %74,5’inde
ti¢, %39,2’sinde bes veya daha fazla defisit bir arada goriilmiistiir (45). Calismamizda
beyin tiimorii tanist alan hastalarda fokal norolojik defisitler %42,2 orani ile en sik

acile bagvuru semptomu olarak saptanmuistir.

Retina ve optik kiazmadanserebral korteksin oksipital lobuna uzanan gérme
yolaginin herhangi bir yerinin tiimore bagli basiya ugramasi durumunda goérme
bozukluklari meydana gelebilmektedir. Gelismekte olan iilkelerde tanidaki gecikme
nedeniyle optik sinir atrofisine bagl ciddi ve total gérme kayiplar gelisebilmektedir
(46). Bir calismada Kasim 2005- Ocak 2006 arasinda beyin tiimdrii tanisi alan 60
hastada 44’ {inde okiiler semptom gelismis olup hastalarin 38’inde (%63) renk gérme
kusuru, 20’ sinde (%33) papilodem, 16’sinda (%27) bilateral optik disk atrofisi,
16’sinda (%27) ekstraokiilermobilite bozuklugu, 11’inde (%18) bilateral total gérme
kayb1, 10’unda (%17) nistagmus, 6’sinda (%10) propitozis, 4’iinde (%7) diplopi
izlenmistir. Hastalarin yalnizca 11°inin (%18) normal gérme fonksiyonlarina sahip
oldugu gorilmiistiir (47). Bagka bir calismada ise 36 beyin timori tanili hastadan
%88,6’sinda renk goérme kusuru, %83,3’linde bulanik gérme, %74,3’iinde optik atrofi,
%41,5’unda tek tarafli veya bilateral hemianopsi, %36,1’inde fotofobi, %25’inde total
korliik gorilmiistiir (48). Snyder ve ark. lar1 tarafindan yapilan calismada ise beyin

timorii tanist alan 101 hastadan 23’iinlin acil serviste gdérme bozuklugu ile
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prezenteoldugu goriilmiistiir (24). Calismamizda ise beyin tlimorii tanisi alan

hastalarin %4,3’ tinde gérme bozuklugu ilk semptom olarak goriilmiistiir.

Beyin tiimorlerinde mental ve bilissel bozukluklar sik goriilmektedir.
Irritabilite, kisilik degisiklikleri, emosyonellabilite ve unutkanliktan progresifapati ve
letarjiye kadar genis spektrumda semptomlar ile prezente olabilirler. Weitzner
tarafindan yapilan ¢alismada beyin timorlii hastalarin  %16-34’tinde mental
degisiklikler tespit edilmistir (49). Lezyonun yerine gore semptomlarda degiskenlik
olabilmektedir. Ornegin amigdala lezyonlarinda agresif ve impulsif davranis
bozukluklari, temporal lob tutulumlarinda epilepsi iledavranig bozukluklari, beyin
sapina basi yapan posterior fossa lezyonlarinda haliisinasyonlar gelisebilmektedir
(50,51,52). Acil serviste beyin tlimorii tanisi alan hastalarin arastirildigr retrospektif
bir calismada hastalarin %24,9’unun mental degisiklikler ile prezente oldugu
saptanmistir (62). Calismamizda hastalarin %21,4’i biling degisikligi nedeniyle acil

servise bagvurmustur.

Beyin tiimorlii hastalarda kraniyalnoéropatiler, subaraknoid boslukta sinirin
invazyonuna ya da basiya sekonder gelismektedir. Diplopi en sik kraniyal sinir
bozuklugu semptomu olup 3., 4. ve 6. kraniyal sinir tutulumlarinda gelisebilir. Yiizde
agr1, parestezi, uyusma, yliz kaslarinda paralizi, unilateral veya bilateral isitme kaybu,
dizartri ve disfaji diger kraniyal sinir tutulumlarinda gelisebilecek semptomlardir.
Yapilan bir prospektif, cok merkezli ¢alismada izole okular motor sinir palsi gelisen
109 hastanin 91’inde mikrovaskiileriskemiyesekonder, 6’sinda ise neoplazma bagh
bozukluk gelistigi saptanmistir (53). Kavernoz siniis sendomuna bagli kraniyal sinir
palsi bulgular1 olan 151 hasta ile yapilan bir ¢aligmada hastalarin 45’inde (%30)
etiyolojide tiimor saptanmustir. Cerrahiye sekonder travma, karotis anevrizmasi ve
fistiil, enfeksiyon diger sebepler arasinda tespit edilmistir (54). Beyin timorli
hastalarin acil servisteki prezentasyonunun arastirildigi calismada hastalarin
101’inden 26’s1nin kraniyal sinir palsi bulgulari ile acile bagvurdugu saptanmistir (24).
Calismamizda ise daha diisiik bir oran ile 322 hastadan 6 hasta kranial sinir palsi

bulgular ile acil servise bagvurmustur.

Beyin tlimoriiniin serebellarparankime lokal infiltrasyonu ya da serebelluma

basi durumunda ataksi meydana gelebilir. Posteriorfossadaki primer beyin tiimorleri
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genellikle ¢ocukluk ¢aginda gelismekte iken eriskinde en sik akciger ve meme kanseri
metastaz1 serebellumu ya da serebelluma komsu dokulari tutmaktadir. Ayrica
benignmeningiomanin olusturdugu lokal kompresyona bagl ataksi gelisebilmektedir.
Snyder ve ark. lar1 tarafindan yapilan ¢alismada acil serviste beyin timdri tanist alan
101 hastadan 37’si ataksi nedeniyle acil servise bagvurmustur. Ataksi; beyin sap,
serebellum ya da spinalkord tutulumuna isaret eden yiiriime giigliigii ve koordinasyon
bozuklugu seklinde goriilmiistiir (24). Calismamizda beyin tiimorii tanisi alan

hastalarin %3,7’si ataksi ile acil servise bagvurmustur.

Beyin timdrii siiphesi olan hastada gadolinyum kontrastli kraniyal MR optimal
goriintiileme yoOntemi olarak kabul edilmektedir (55). Ancak MR ¢ekiminin
kontrendike oldugu durumlarda (metalik implanth hastalar, klostrofobi) kontrastli BT
tercih edilebilmektedir. BT de ¢oziiniirlik MR kadar yiiksek degildir ve posterior
fossa ve omurilik lezyonlarinda MR kadar detayli ayrim yapilamaz (56). Her ne kadar
MR beyin tiimorlerini goriintilemede BT’den {iistiin kabul edilse de acil servis
sartlarinda BT’ nin daha kolay ulasilabilir olmasi ve hemoraji, kemik yapilarin
goriintiilemesi ve kalsifikasyonlarin degerlendirilmesinde iistiin olmasi sebebiyle
genellikle oncelikli olarak tercih edilmektedir. Yapilan bir ¢aligmada acil serviste
travma Oykiisii olmayan, kraniyal BT goriintiilleme yapilan 1157 hastada %38,8 oranla
en sik akut ya da akut olmayan iskemi, %35,4 oranla hemoraji, %21,1 oranla neoplazi
ve %4,7 ile obstriiktif hidrosefali, abse gibi diger sebepler tespit edilmistir (57). Tung
ve ark.lar1 tarafindan yapilan ¢alismada ise Ocak- Nisan 2009 tarihleri arasinda acil
servise bagvuran hastalardan 805’ ine kraniyal BT c¢ekilmis; 15 hastada akut
serebralinfarkt, 5 hastada serebralparankimalhemoraji, 5 hastada subaraknoid kanama,
4 hastada subduralhematom, 4 hastada primer beyin timorii ve 5 hastada
kranialmetastatik kitle tespit edilmistir (58). Calismamizda acile bagvuran ve beyin
timori tanis1 alan hastalarin %96,9’una beyin BT, %1,9’una beyin BT anjiografi,
%13,4’lne difflizyon MR, %?7,1 kranial MR, %385,7’sine kontrastli kraniyal MR
¢ekilmistir.

Kraniyal tiimoriin kesin tanisinda histopatolojik ornekleme ve molekiiler
inceleme en 6nemli komponenttir. Santral sinir sistemi tiimorleri histolojik tiplerine,
anatomik lokalizasyon tercihlerine ve cinsiyete gore siklig1 tiim diinyada farklilik

gosterebilmektedir (59, 60, 61). CBTRUS istatistik raporuna gore 2009-2013 yillar
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arasinda beyin tlimorii tanist alan hastalarin tiimor histolojik tipleri incelendiginde;
%36,2 malign olmayan menengioma, %15,9 malign olmayan pituiter tiimérler, %14,9
glioblastoma, %10,9 diger malignglioma tiirleri, %8,2 malign olmayan sinir kilifi
tiimorleri, %6,7 malign olmayan tiim diger tiimorler, %5,7 diger tiim malign tiimoérler,
%1,1 malign olmayan glioma, %0,5 malignmeningioma oraninda tespit edilmistir (2).
Tek merkezli, acil servis kliniginde, 10 yil siireyle yapilan retrospektif bir calismada
acil serviste beyin timorii tanis1 alan hastalarin tiimor histolojik tipleri incelenmis
olup; %46,3 ile en sik glial timdr, %22 oranla meningiom, %17,1 kraniyal metastazlar,
%14,6 oranla diger histolojik tipler tespit edilmistir (62). Snyder ve ark. lar1 tarafindan
yapilan ¢aligmada ise acil serviste beyin tiimorii tanisi alan 101 hastadan; 42°si grade
3-4 astrositom, 32’si grade 1-2 astrositom, 7’si medulloblastom, 4’1
juvenilpilositikastrositom, 2’si ependimom, 1’1 mikrogliom, 1’1 hemanjioblastom, 1’1
germinom, 1’1 mixedgliom ve 10 ‘u diger histopatolojik tip tanilari almistir (24).
Calismamizda beyin tiimori tanist alan hastalarin histolojik tipleri igerisinde en sik
%351,6 oranla metastatikkraniyal tiimor, %19,9’ u meningiom, %11,2” si glial timor

ve %18,3 i diger tiimorler tespit edilmistir.

Beyin tiimorleri lokalizasyonuna ve ¢evresindeki anatomik yapilara uyguladigi
bast ve infiltrasyona gore farkli semptomlar olusturmaktadir. CBTRUS tarafindan
2008-2012 yillar1 arasinda beyin tiimorii tanisi alan hastalarin timor lokalizasyonlari
incelenmis, tiim tlimorler i¢inde en sik tutulum %46,4 oranla meninksler olarak tespit
edilmigtir. Pitiiiter bdlgenin, kraniofarengealduktusun ve pineal bdlgenin tutulumu
%16,6, frontal %8,5, temporal %6,3, paryetal %3,9, oksipital lobun %01,1,
ventrikiillerin, serebellumun ve beyin sapinin %7 oraninda tutuldugu goriilmiistiir
(23). Ege Universitesi Tip Fakiiltesi tarafindan yapilan, 1992- 2017 yillar1 arasinda
beyin tiimorii tanis1 almis hastalarin  epidemiyolojik 06zelliklerinin incelendigi
calismada, beyin tiimorlerinin lokalizasyonu incelendiginde %15,1 oranla en sik
frontal lob yerlesiminin goriildiigii, %13,9 oranla ise temporal lobun ikinci en sik yer
yerlesim yeri oldugu izlenmistir. Oksipital lobun %2,5 ve interventrikiiler yerlesimin
%3 oranla en az tutulum yeri oldugu goriilmiistiir (63). Snyder ve ark. lar1 tarafindan
yapilan ¢alismada acil servise beyin tiimorii tanist alan 101 hastadan 24’iiniin beyin
sap1/serebellum, 18’inin frontal lob, 14’{iniin paryetal lob, 11’inin paryetotemporal

bolge, 7’sinin temporal lob, 4’ {iniin paryetooksipital bdlge, 3’linlin
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frontotemporalbolge, 3’iiniin oksipital lob, 2’sinin suprasellar bolge, 2’sinin
korpuskallozum, 2’sinin talamus, 2’sinin pineal bolge, 1’inin bazal ganglionlar ve 1
‘inin multipl lob yerlesimli oldugu tespit edilmistir (24). Calismamizda basvuran
hastalarin ¢ekilen goriintiilemeleri incelendiginde; en sik metastatik tiimorlerin
saptanmasi nedeniyle tiimorlerin %28,6” sinin ¢oklu yerlesimli, %16,8’inin frontal,
%23,3’liniin paryetal, %4’iiniin oksipital, %9 unun serebellar, %18,3’iiniin de diger

lokasyonlu yerlesimlerde oldugu tespit edilmistir.

Beyin timorlii hastalar, hastaligin yiiksek morbidite ve mortalite ile iliskili
olmast nedeniyle siklikla saglik hizmeti ihtiyac1 nedeniyle acil servise ve ilgili
branglara bagvurmaktadir. Yapilan bir ¢alismada primer beyin timorii tanist alan
hastalar ile malignite tanis1 olmayan hasta gruplar1 karsilastirildiginda; beyin tiimorlii
hastalarin diger gruba gore acil servis bagvurularinda, poliklinik ziyaret sayilarinda
(ortalama ayda 5.1), aylik ortalama hastaneye yatis oranlarinda ve hastanede kalis
stirelerinde anlamli derecede yiikseklik tespit edilmistir (64). Diger bir ¢aligmada ise
acil servise basvuran onkolojik hastalarda en sik timor lokalizasyonu 9%32,7 ile
beyinde, ikinci sik ise %27,1 ile gastrointestinal sistemde saptanmistir. 568 hastadan
154 (%27,1) hastanin exitus oldugu ve 25’inin (%16,2) acil serviste kaybedildigi tespit
edilmigtir. Hastalarin 30’ unun (%5,3) acil servisten taburcu edildigi, 513’{iniin
(%90,3) hospitalize edildigi gorilmiistir (65). Bizim calismamiza dahil edilen
hastalarin %31,4’1 taburcu olmus, %21,4° i tedavi reddi vermis, %46,3’ iine yatis

yapilmistir, %0,9’u ise acil servisimizde vefat etmistir.
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6. SONUC

Beyin tiimorleri morbidite ve mortalitesi olduk¢a yiiksek, hizli bir tan1 ve
tedavi siireci gerektiren bir noro-onkolojik hastalik grubudur. Acil servisler bir¢ok
primer veya metastatikmalignitenin ilk tani aldigi yerdir. Acil servis ¢alismamiza
belirtilen tarihler arasinda bagvuran toplam 1.998.443 hastadan 322’si acil serviste ilk
kez beyin tiimorii tanis1 almistir ve hastalar en sik fokal norolojik defisit bulgulari ile

acil servise bagvurmustur.

Acil servislere bagvuru sikligiin artmasi ve kraniyal goriintiilemenin kolay
ulagilabilir olmasi, yeni gelisen intrakraniyal timdr tani sikliginin artisina neden
olmustur. Literatiirde bu konuda ¢ok az arastirma mevcut olup bu durumun sikliginin,
hastalarin en sik hangi semptomlar ile bagvurduklarinin tespit edilmesi acil serviste

hasta yaklagimina katki saglayacaktir.
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