noroloji

Serebral Odem (SO) néroloji ve ndrosirurjideki
onemli sorunlardan birini olusturan ve intrakranial hi-
pertansiyona (IKH) yol agan sebeplerden biridir. SO
" doku Na ve suyunun artimina bagli olarak beyin
volimiinin artmasi" seklinde tanimlanabilir.

Direkt veya indirekt, metabolik, anoksik, enfla-
matuar, toksik ve travmatik olaylara karsi beynin
reaksiyonu S&'dir. Bununla birlikte SO diger pek
¢ok durumda da gelisebilir (Tablo - I). Bu durum .
ozellikle beynin kemikten yapilmis rijit-sabit bir
kutuda yer almasi ve s6z konusu intrakranial
boslugun beynin ancak % 10-20 oraninda sismesine
izm vermesi yoniinden dnem tasir (15).

Bilindigi gibi beyin omurilik sivisi (BOS) ve intra-
vaskiiler kan kafa i¢inin sivi muhtevasini, beyin doku-
su ise solid yapisini olusturmaktadir. Kafa igindeki
bu yapilar sikistirilanlama o6zelligindedirler. Genis-
leyemeyen kapali bir kutu ve sikisttrilamayan muh-
teva, "Monro-Kellie" doktrininin temelini olustur-
maktadir. Monra-Kellie'ye gore kafa i¢i olusumlar:
karsilikli kantitatif iligki ig¢indedirler; birinin artmasi,
Obliriiniin azalmasini dogurur (Sekil - 1).

Beyin angorjmani ise beyin kan volumunun art-
mas1 olarak bilinmektedir. Bu olay, serebral venler ve
vendz sinuslarm obstriksiyonuna veya hiperkapni'ye
bagli olarak arterial vazodilatasyon sonucu gelisen
bir procestir. Beyin angorjmani krartiotomi esnasin-
da kemigin rtjit restriksiyonunun ortadan kalkmasi
nedeniyle beyin voliminiin artmasina yol agcar.
Ancak boéyle bir vazodilatasyon So6'le de birlikte

olabilir (6).

SOIN KLASIFIKASYONU

So'in  degisik oOzellikleri géz oniinde bulundu-
rularak  klasifikasyonu yapilmistir. Klatzo SO'i
vazojenik ve sitotoksik olarak tarif etmistir. Fishman
ise sonradan (hidrosefalik) o6demden
soz ederek bu siniflandirmaya genisletmistir (6).

interstisiel
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Biz burada SO'i vazojenik, sitotoksik, osmotik ve
hidrostatik olarak dort kategoride ele alarak tartiga-
cagiz (Tablo - II).

1. Vazojenik Odem: En sik goriilen S6 seklidir.
Beyin kapiller endotelial hiicrelerinin permeabilitesi-
nin artmasi, yani kan beyin bariyerinin (KBB) bozul-
mas1 sonucu vaskiiler bolimden ekstraselliiier sahaya
dogru albumin gibi makromolekiillerin sizdig1 ve
bunu izleyen donemde beyin parankiminin igine
suyun girdigi 6dem seklidir. Beyaz cevherde su ve Na
seviyesinin artmasina karsilik K seviyesinde diisme
s0z konusudur. Benzer degisiklikler serebral korteks-
te de olmakla birlikte, korteksle su artmasi ve K
azalmas1  daha disiik orandadir, Vazojenik 6demde
astrositler hem gri hem de beyaz cevherde siser.
Klinikte vazojenik O0dem travmaya cevap olarak,
primer ve metastatik timorlerde, abse, kanama,
kursun ansefalopatisi ve piiriilan menenjitte, dondu-
rucu lezyonlarda, serebral iskeminin ge¢ doneminde
gériiliir (6, 9, 22),

2. Sitotoksik Odem: Bu &dem, hiicre membra-
nindaki Na ve K pompalarinin uygunsuz fonksiyon
goérmesi sonucu. hiicre metabolizma yetersizligine
bagli gelisir. ATP'ye bagli Na pompas: yetmezligi
nedeniyle Na hizla hiicre igine toplanirken bunu
izleyen donemde osmotik dengeyi korumak igin
suyun hiicreye girdigi, vazojenik O6demden farkl
olarak kapiller permeabilitenin bozulmadig: bir 6dem
seklidir. Sitotoksik O6demde beyaz cevherdeki su ve
iyon terkibi vazojenik &dem igin belirtilen oranlara
uygunluk gosterirken, kortekste sadece Na artisi
saptanmistir (21). Sitotoksik o6dem degisik entok-
sikasyonlarda  (dinitrofenol, trietiltin, heksokloro-
fenol, izoniazid), Reye sendromunda, siddetli hipo-
termi ve iskeminin erken doéneminde, aynca kardiak
arrest veya asfikside hipoksiden dolay:r serebral
enerjinin azaldig1 durumlarda gorilir (6).

3. Osmotik Odem: Bu &dem, KBB saglam
olmasina karsin, uygunsuz osmotik gradient sonucu
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Serebral Odem Nedenleri

— Yer kaplayan olusumlar (Primer ve metastatik tiimérler, abse)
— Serebral kanama

— Serebral enfarkt

— Kafa travmalari

— Intrakranial operasyonlar

— Ansefalopatiler (Entoksikasyon, hipertansiyon)

— Intrakranial enfeksiyonlar (Piiriilan menenjit, menengeansefalit)
— Yiiksek basin¢h hidrosefalus

Metabolik — Diabet, Uygunsuz ADH sekresyonu
— Renal yetmezlik, iiremi
— Hepatik yetmezlik
Reye sendromu
Pulmoner — Respiratuvar yetmezlige bagh hipoksi
Kardiyovaskiiler — Hipertansiyon
— Kardiak arrest, sok
Allerjik — Anaflaktik sok
Tablo - II
Serebral Odemin Patogenezine Gére Siniflandiriimasi
Tip Patogenez Birlesimler Lokalizasyon BOS Formasyonu K.B.B.
Vazojenik K.B.B. Bozulmasi Su, Na've Plazma Prot. Primer ckstraselliiler Artmamis Bozuk
Sekunder ekstraselliiler
Sitotoksik Hiicre met. bozuk. Su, Na’ Intraselliiler “) Normal
Osmotik Osmotik gradient Su intrasellliiler ve Artmg Normal
ekstraselliiler
Hidrostatik Hidrostatik gradient Su,Na’ Ekstraselliiler @) Normal

K.B.B.: Kan Bevyin Bariyeri

Sekil-1.

Intrakranial olusumlar karsihkh Kkantitatif iliski
icindedirler. Beyin dokusunun voliim artisi, perfiiz-
yonun azalmasina neden olur.

asirt su birikmesine bagli gelisir. Normalde beynin
ekstraselliiler sivismmm ve BOS'un osmolaritesi plaz-
maninkinden hafif yiiksektir. Patolojik su almi ile
plazma diliie oldugunda, uygunsuz ADH sekresyonun-
da veya Tlremik hastalarda siddetli hemodiyaliz
sonucunda, plazmanin simik potansiyeli artar. Bu
anormal gradientte ise beyine su ¢oker. Beyaz ve
gri cevherde genelde sadece su artigi1 vardir (22).

4. Hidrostatik Odem: Akut hipertansiyonda,
artmis basmcm direkt olarak serebral kapillere iletil-
mesi sonucu Kkapiller vazodilatasyon gelismesi ve
proteinsiz transudanin ekstraselliiler sahaya gecisi
ile gelisen bir 6dem seklidir. Hidrostatik &demin
baska Ornegi periventrikiller 6dem ile birlikte olan
hipertansif hidrosefalustur. Bu durumda beyaz cev-
herdeki sivi birikimi vazojenik 6demdekine benzer-
ken, proteinden yoksundur (21).

SO'IN PATOFiZYOLOIJISI

Vazojenik 6dem KBB'in bozulmasi ile baslar,
Egemen vaskiiler hidrostatik gradient, plasma (veya

Tiirkiye Klinikleri Cilt 7, Say1 1. 1987
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nitratlarinin)  ekstraselluler aralifa gegisine neden
olur. ddem bolgesindeki olaya, doku basmcinin
artmasi, otoregiilasyon kaybi, serebral kan akiminin
(SKA) azalmasi ve doku asidozu da eslik edecektir,
6dem formasyonu Ote yandan kapiller sizintiyr de-
vam ettirerek doku basing gradientinin kalict olmasi-
na neden olur (9, 22).

O0demin oran ve genisligi sadece hidrostatik
giiclere bagl degildir. Simik degisiklikler de olaya
katilmaktadir. Bazi modellerde glutamat, serotonin,
Kallikrenin-Kininojen-Kinin (KKK) sistemi ve yag
asitlerinin plasma ile dokuya gdrmesi iizerinde durul-
mugtur (2, 9, 19, 21). Plasma ile birlikte bu madde-
lerin beyin parankimine invazyonu, vazojenik 6demin
yayllmasinda rol oynamaktadir (Sekil 2). Muhtemel
glutamat ve serbest yag asitleri hiicrenin Na'a kars1
permeabilitesini  artirarak  hiicrenin  sigmesine yol
acarlar (19).

FOKAL BASLANGIC

KBB Bozulmasn Hiicrelerin Olumit
Trombotik +

Materyal Olugumu Glutamat

ag1ga gikmast

Serotenin agiga gikmas:

VASOJENIK ODEMIN FOKUSTAN
YAYILMASI

Plasmanmin diger maddelerie beyin

parankimine invasyonu
l \\?erutonin

KKK Sistemi Yag asitleri  Glutamat
SEKONDER PROCESLER
Serotonin - rBanier bozulmasinmn ilerle-
mesi
Sercbrovaskiiler digregiilas-
“yon

Glutamat —~ (Glutamatin daha da agiga
cikigt

|Hiicre membranlannin sod-
yum iyonuna permecabjlite-
sinin artig: — Hiicre gigmesi
-+ nekroz

Yap asitleri ~ Hiicre emerji metaboliz-
masinif bozulmas
Hiicre gismesi

lemesi

Hiicrenin  travmatize ol-
miasy

Serebrovaskiiler etkiler

FKK Sistemi —?-[Barier bozulmasinm iler-

Diger ———  Serbest radikaller, lizo-

zomal enzimler

Sekil - 2
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6dem sivisi proteinin glial hiicrelerce degradas-
yon ve uptake'i ile SO rezdle olur. Bu proges ayni
zamanda bozulmus bariyerin onariminla katkida bu-
lunup uygun osmotik gradienti saglar. Bu osmotik
gradient sayesinde su ekstraselluler sahadan ¢ekilir
(19). 6dem svismin ayrica hidrostatik gradient ile
ventrikiiler kaviteye bosaldigi bildirilmistir  (22).

SO'IN SEMPTOMLARI

S&'in spesifik veya patognomik hi¢ bir sempto-
mu yoktur. Bunlar genellikle primer hastaligin semp-
tomlari ile karigiktir.

Beyin dokusu ve vaskiiler sistemin basinca karsi
normal fleksibilitesi nedeniyle S&6'de intrakranial
basing arttiginda, oOncelikle BOS kranial kaviteden
spinal kaviteye, serebral kan ise diisiik vendz basing
nedeniyle vendz kompartmana dogru yer degistirir.

Bununla birlikte, S6'den kuskulanildiginda BOS
basing ve natiirlinii arastirmak i¢in LPnin kontrendi-
ke oldugunu ve bunun herniasyona yol agabilecegini
unutmamaliy1z. Kitle etkisi yoksa Ekoansefalografi
de yararsizdir. EEG ise fokal bulgularla veya fokal
bulgu olmaksizin spesifik olmayan degisiklikler goste-
rir.

Tiimorler, metastazlar, abse veya serebral enfarkt-
lara eslik eden perifokal 6dem, varolan fokal semp-
tomlarin siddetini artirir.

Bas agrisi: So'li hastalarda intrakranial basing ar-
timi ile goriilen basagnsi siklikla akut olarak, kusma
ile veya kusma olmaksizin goriiliir. Bas agris1 ve kus-
ma en. olagan semptom olup, ilk yakinmalar1 olustu-
rurlar. Bas agris1 sikigtirict karakterde olup, hasta
tarafindan yaygin bir basing hissi olarak tanimlana-
bilir. Agn bazi hastalarda frontal ve goziin arkasinda
lokalizeyken bir kisminda ise boyunda, oksiputta ve-
ya sakakta lokalizedir. Tipik olarak sabah erken bas-
lar ve basin hareketiyle artar. Bagin hareketleri ayrica
kusmay1 da baglatabilir.

Bas agrismin diginda, dolasim bozuklugu nede-
niyle psikolojik degisiklikler de goriilebilir. Burada
gelisen organik psikosendrom ilgi kaybi, indeferans
ve spuntalite eksikligi seklindedir. Bazen biling bo-
zuklugu gelismeden bellek, oryantasyon ve konsant-
rasyon bozuklugu meydana gelebilir.

Intrakranial basincin bilinen en iyi semptomu pa-
pil d6demidir (P3). PO baslangic semptomu olabilir,
gelisip sonradan kaybolabilir (6zellikle yaslilarda).
Siklikla bilateraldir ve genellikle artmig BOS basin-
cit akla getirir. Ancak yoklugu artmis BOS basimct
fikrini ekarte ettirmmez. iKH'dan kuskulaniiiyorsa,
lomber ponksiyonun giivenilirligi i¢in P& yoklugu
kriter degildir (3).

S6'de gorme alani defektleri genellikle seyrektir.
Bunlar daha ¢ok 3. ventrikiiliin kompresyona ugra-
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masiyla veya girus rektinin optik kiazmaya baasiyla
bitemporal hemianopsi  seklinde, veya tentorial
insisuradan posterior cerebral arter (PCA)'in strangu-
lasyonuyla homonim hemianopsi seklinde olabilmek-
tedir (3).

Jeneralize S0 semptomlar1 olarak nabiz, kan ba-
sinci, solunum ve 1s1  regiilasyonundaki degisiklikler
gibi otonomik bozukluklar da ortaya ¢ikabilir. Gus-
hing her ne kadar IKH sendromundan séz ederek
bradikardi, hipertansiyon ve solunum diizensizligin-
den olusan bir triad tarif ettiyse de, bu giin i¢in bun-
larin degisken olabildig bilinmektedir (3,11).

Serebral herniasyon: S6'de 6nem tastyan olaylar-
dan biri de kraniumun falks ve tentorium ile {i¢ ayr
kompartmana ayrilmasi ve kitle deplasmanlarinda be-
yin kisimlarmim tentorial insisura ve foramen mag-
numda sikigsmasidir.

Supratentoriel basing arttiginda, orta beyin tem-
poral loblarinin medial kisimlari basiya maruz kala-
bilir. Bunun sonucunda 3. kranial sinir, PCA ve bura-
dan gegen piramidal traktus lifleri kompresyona ug-
rar. Ancak bunlardan Onemlisi retikiiler sistemin de
bastya ugrayisidir. Bu tablo kendini koma, midriasis,
1s1 bozuklugu ve ekstansiyon spazmu ile gosterir.

Serebellar tonsillerin herniasyonunda ise bulbus
bastya ugrar. Refleks ense sertligi, kusma, bradikardi
ve son olarak sentral respiratuar paraliziye yol acar
(3,15,23).

TANI

Giinlimiizde artik S&'in tanisi hasta hayatta iken
BBT ile konabilir. Kontrastsiz BBT'de 6dem sahasi
diisiik yogunluk alani olarak goriiliir. Bu hipodansite
beyaz cevherin tiim yapilarmin diliisyonuna baghdir,
6dem primer malign tlimdrlerde ve metastatik tlimor-
lerde hemen her zaman goriiliirken beyin abselerinde
% 90 oraninda goriilebilir. S6 aynca spontan serebral
hemorajilerin % 15'inde goriilmesine karsilik (beyaz
cevherde), akut okliiziv vaskiiler lezyonlarda genellik-
le enfakttan 4-6 saat sonra hem beyaz hem de gri
cevherde goriiliir.

Pratikte bazen peritimoral 6dem ile enfarkt
6demin aynmi zor olabilir. Enfarkttaki sitojenik
O6dem keskin kenarli, gri ve beyaz cevherde ve sik-
likla vaskiiler siirlara uyarken, tiimér veya abse ode-
mi ise kenarlart belirsiz, psddopod vey a parmak gorii-
niimiinde olup, temelde beyaz cevheri tutar ve gri
cevher korunur. Timoér Odemi genellikle vaskiiler
smirlara uymaz (8,17).

S6 tanmisinda aynca Positron Emission Tomo-
graphy, (PET) iizerinde de durulmustur. PET, KBB'
nin biitiinligiinii degerlendirmede yardimci olabilir.
Bu sadece bolgesel su hacmini 6lgmekle kalmayip
ayrica bolgesel kan voliimii hakkinda da bilgi verir (8).

TEDAVIi

S6'in tedavisi temelde IKH'un tedavisiyle ayni-

BEYiN ODEMI

dir. Burada tedavi nonspesifik ve spesifik olarak iki
baglik altinda incelenecektir. Bununla birlikte,
medikal tedavinin yetersiz oldugu ndrosiriirjikal
O6dem sekillerinde gerektiginde kraniektomi ve lo-
bektomi yoluna gidilebilir.

A. Nonspesifik tedavi ve oOnlemler: Burada
ama¢ fizyolojik ortamin bir an &nce saglanmasi-
dir. Bu ise hipoksi, hipertansiyon ve sivi elektrolit
dengesizligini 6nlemekten ibarettir. Bilindigi gibi
hipoksi hem Sdé'e neden olur hem de mevcut 6demi
artirtr.  Hipoksi de aynca aerobik glikoliz durdu-
gundan laktik asit birikir. Bdylece beyin osmolari-
tesi artar ve SO ilerler. Ani hipertansiyonda iss KBB
bozularak beyin icine kan proteinleri ekstravaze olur
(22).

Hiponatremide su ve iyonlar beyin dokusuna ge-
cerek ddemi artirirlar. Bundan dolay1 hipotonik soliis-
yonlarin verilmesi sakincalidir. Ringer laktat ise
daha dengeli bir tuz soliisyonu olmasma ragmen
uzun siireli uygulamalarda Na retansiyonuna yol
actig1 bildirilmigtir (15).

Spesifik Tedavi: Burada steroidlerden, osmote-
rapiden, diiiretiklerden ve diger tedavi yontemlerin-
den s6z edilecektir.

1. GLUCOKORTIKOIDLER

S6'de kullanilan sentetik glukokortikoid ~dek-
sametazon'dur. Yapilan ¢alismalar deksametazo-
nun intravendz verildikten sonra 2 dakikada beyin
dokusuna gérmeye basladigini, 15 dakika icinde ise
en yiksek yogunluga ulastigint gostermistir. Deksa-
mezaton'un hiicre membran stabilizatorliigii ve KBB
biitiinliigiinii restore edici ozelligi vardir. Bu ayrica
lokal ve distal serebral vaskiiler permeabiliteyi artti-
ran plazma ve doku substanslanni inhibe eder. Dek-
sametazon'un Na-K ATP'az aktivitesini inhibe ederek
BOS yapimini azalttig1 da bildirilmistir (22).

Doz olarak, yiiksek doz deksametazon'un (150-
400 mg/giin) bir dereceye kadar standart veya diisiik
dozdan (10-20 mg baslama, 16 mg/giin idame) daha
etkin olduguna dair yayinlar vardir. Steroidin her iki
seklinin fokal enfeksiyon veya tiimordeki perifokal
O0deme etkili oldugu, travma, viral ansefalit, hipoksi,
iskemi ve Reye hastaliginda siipheli etkili oldugu, an-
cak kafa travmasinda yiiksek doz steroidin daha etkin
oldugu bildirilmistir. (7,11,12, 22).

2. HIPEROSMOLAR AJANLAR

Bu amagla kullanilan ajanlar osmotik basinci art-
tirarak sivimn osmos yoluyla beyinden kana ge¢cmesi-
ni saglarlar. Bununla birlikte bu ajanlann etkisi geg-
tiginde intrakranial basingta, tedavi Oncesi seviyenin
istline ¢ikma egilimi goriilmektedir. Rebound feno-
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Tablo - I

Hiperosmolar Soliisyonlarin Farmokolojik Etkileri

43

Substans | Mol | Genel Doz ICP* Artan Metabolik Rebound Yan etki
agr. | (g/kg/viic. a) | Siiresi diiirez Utilizasyon
Saat
Ore 62 10 6 T+ - ++ Hemostaz bozuklugu
15 | Gliserin | % 05 2 + + + Hemoliz
Tiibiilonekroz

50 | Glukoz | 180 05 3/4 - + + insiiline bagh utilizasyon
40 | Laevulose| 180 15 2 + + + _
40 | Sorbitol | 182 15 25 + + + Fruktoz entolerasinda kontrendikasyon
15 | Mannitol | 182 15 6 =+ + Dehidratasyon

meni olarak bilinen bu geri tepme olayi, degisik dii-
zeylerde de olsa hemen biitiin hipertonik solusyon-
lada karsimiza ¢ikabilir.

Bugiin i¢in en ¢ok kullanilan hiperosmolar soliis-
yon Mannitol'diir. Mannitol'iin Onerilen dozu 1-15
gr/kg'dir. 15 gr/kg kullanildiginda etkisinin 6 saat
stirdligii bildirilmistir. Mannitol'iin etki siiresi iire'den
uzun olup, rebound etkisinin ise daha az oldugu bildi-
rilmigtir (Tablo - III).

Bir bagka osmoterapi ajani olan Gliserolin da
etkili oldugu ancak bir ka¢ giin sonra etkisizlestigi
bildirilmistir.

3. DIURETIKLER
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4. DIGER
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masini yavaslatarak ve K'un hiicreden kaybina engel
olarak 6demi geciktirdigi ileri siiriilmektedir.
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.Hiperventilasyon: Burada ama¢ PaCO1'i diisiire-
rek SKA'm1 azaltmak, boylece beyin hacmini diisiir-
mektir. Bu yola daha ¢ok intraoperatif olarak kisa
stireler icin bagvuruluyor.

Hiperbarik oksijen (HBO): HBO'in de intrakra-
nial basinci diisiirdiigii, bu etkinin ise artan oksijen
mevcudiyeti ile azalan SKA'a bagli oldugu bildiril-
mistir (18).

Hipotermi: Hipotermi ile beyin metabolizmasin-
da yavaglama, SKA ve sistemik basingta diigiis oldu-
gu, intraoperatif hipotermi ile (27 C rektal iyi sonug-
lar alindigy ileri siiriilmiistiir (15).

Althesin: IKH tedavisinde denenen yeni bir ajan-
dir. Aslinda hizli etkili bir anestetik indiiksiyon ajani
olan Althesin (Alfaksalon 9 mg/ml ve Alfadolaz 3
mg/ml)'in SKA ve serebral glukoz utilizasyonunu
diistirdiigii etsperimental ve insan caligmalarinda gos-
terilmistir. Bullock ve arkadaglan kafa travmasini
miiteakip Althesin ile doyurucu cevap almamalanna
ragmen bu ajanin barbitiirat'lardan daha etkili oldu-
gunu ileri stirmiiglerdir. Althesin'le yapilan ¢aligmalar
halen kesinlik kazanmis degildir (5).
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pressure, in Merritt's textbook of Neurology, 206-210,
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