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Bu makalede beyin ödeminin klinik, patolojik, radyolojik bulgulan ve teda­
visi literatür ışığında tartışılmıştır. 

SUMMARY 

Brain Edema 

bı tlıis artic/e, tlıe clinica/, patlıo/ogica/ and radiologica/ fındings and treat­
ment of the brain edenıa were discussed in tlıe liglıt of tlıe literalllr jindings. 

Beyin ödemi, beyin dokusunda volumetrik genişlemenin eşlik ettiği anor­
mal su ve sodyum birikimi olarak tanımlanabilir. Beyin ödemi Hipokrat zama­
nından bu yana bilinmektedir. Hipokrat çalışmalarında ödemli beyinin su ihtiva 

ettiğini yazmıştı. İkinci tanım 9 yy. Razi tarafından travmatik beyin ödemi olarak 

yapılmıştır 1. 

KJatzo 1967 yılında nöropatolojik açıdan beyin ödemi vazojenik ve sito­

toksik ödem olmak üzere iki bölümde incelemiştir. Vazojenik ödem; serebral 

damarların duvarındaki hasarın oluşturduğu ve bunun sonunda plazma içeriğinin 
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çevre parankim dokusuna geçtiği tip olarak tanımlanmıştır. Sitotoksik ödem ise 
etkileyici faktörün, intraseluler şişme oluşturacak şekilde parankim yapısal ele­
mentlerinin etkilcnmesiyle oluşan ve vasküler yapının değişmeden kaldığı tiptir. 
Vazojenik tip ödem, beyin tümörlerinde, hematomlarında, travmatik ve inflama­
tuar olaylarda olur özellikle beyaz ccvharde görülür. Kan beyin barieri (K.B.B.) 
bozulmuştur. Sitotoksik tip ödem T.E.T. intoksikasyonu, su intoksikasyonu ve 
anaksi durumunda oluşan tipidir. Bu ödem şekli gri ve beyaz cevheri etkiler, 
K.B.B. bozulmamıştır2. 

Fishman tarafından üçüncü bir ödem şekli olan "intertisyel ödem" tanım­
lanmıştır. Bu ödem şekli hidroscfalide beyin omurilik sıvısının (BOS) periventri­
küler dokuyayaptığı basınç sonucu oluşur3. Fokal iskemiye bağlı oluşan ödem ti­
pi sitotoksik olarak başlar, vazojenik olarak devam edcr45

. 

Miller 1979'da serebral ödem sınıflamasını genişletti ve ödem sıvısının 

farklı kompartmanlarda birikmesi sonucu 5 farklı ödem tipi tanımladı. Tip I: Va­
zojenik ödem, Tip II: Sitotoksik ödem, Tip III: Hidrostatik ödem, Tip IV: İnter­
tisyel ödem, Tip V: Hipoosmotik ödem6. 

Komputerize Tomografi (Cf) screbral ödem çalışmalarında yeni bir alan 
açılmıştır. cr ilc 4 farklı ödem tipi tanımlanmıştır. 1- Vazojenik ödem, 2- İske­

mik ödem, 3- Sitotoksik ödem, 4- Periventriküler intertisyel ödem. 

Vazojenik ödemde beyaz cevher tutulması, kontrast madde enjeksiyonunu 
takiben anormal kontras tutulumu ile ayırt edilebilir. İskemik ödemde düşük 
dansiteli alanlar gri ve beyaz cevheri tutar ve belli bir damar dağılımına uyar7. 

Periventriküler intertisyel ödem sıklıkla akut veya subakut hidrosefaliye 
. d 8 ışaret e er . 

Maksirnal beyin ödemi 4. günde oluşur, giderek azalır ve 4. haftanın so­
nunda tamamen kaybolur9·10• 

Rieth ve ark. deneysel olarak oluşturulan beyin ödeminde çekilen 
Cf'lerde ödemin başlangıç ve regresyon dönemlerini incelediler. Maksimum be­
yin ödemi 3,6 günde, en fazla 5. günde oluştuğu ve 17. günde normale döndüğü­
nü bildirdiler. Spesifik gravite ölçümleri Cf'de ödem dansitesi ile uyumlu idiıı. 
Deneysel olarak oluşturulmuş vazojenik ödemde 11-17 H .Ü. dansite yansıtan 
ödemli dokudaki protein miktarıdır12· 

Akut serebral infraktda ödem, fazla sıvı miktarı nedeniyle düşük dansiteli 
alanlar olarak görülür. Hemorajik infarktlarda, kan ilavesi ile cr normal görüle­
bilir. Subakut infarkllarda geniş lipid varlığı nedeniyle düşük dansiteli alanlar 
daha belirgin hale gelebilir. 

Akut serebral infarkllarda ödemli sıvıda lipid miktarının azaldığı gösteril­
miştir. Ödemli dokuda lipid kaybı Cf'de beyin ödemi tanısını sınırlar7·13·14. 
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İleri derecede beyin ödemi Cf'de ventriküler sistemde fokal veya diffüz 
kampresyon ve orta hat yapılarında şift ilc kendini gösterir15. Çok geniş infarkl­

larda ödem 24 saatten önce de çıkabilir. Bu dönemde etkilenen sulcuslarda ve 

silvian fissürde silinme, aynı taraf yan vcntrikülde küçülme, 3. ventrikül, pineal 

gland ve koroid pleksus da yer değiştirme ve subaraknoid mesafede silinme gö­
rülebilir16· 

Beyin ödemi kliniğinde en önemli semptomun uykuya meyil olduğu göste­

rilmiştir. Stroke sonu normal veya minimal cr bulgusu olan hastalarda, uykuya 

meyil başlamasıyla çekilen CT'lerde pineal gland ve septum pellisidum şifti gö­
rülmüştür 17

• 

Vazojenik ödemde Magnetik Rezonans Görüntüleme (MRI) hassas bir 

yöntemdir. İn vivo multinükleer MRI (proton, sodyum) beyinde su ve sodyum 

dağılınıını gösterınede yardımcı olur18
·
19. Sodyum MRI kullanılarak yapılan kli­

nik ve deneysel vazojenik ödem çalışmalarında ödemli dokuda normal sağlıklı 

beyin dokusuna oranla Na sinyallerinin artt ığı gösterilmiştir20. 

Deneysel beyin ödemi çalışmalarında gri cevherde erken post iskemik 

değişiklikleri ultrastrüktürel değişiklikler izler. Birinci dönemde glikojen depola­

rın kaybı ile giden prevaı;küler astrositik ayaklarda şişme, ikinci dönemde 
şişmenin astrositik liflere ve perikaryona yayılması, üçüncü dönemde iskemik 

parankimde bütün hücre tiplerinde şişme ve perikaryona yayılması, üçüncü dö­

nemde iskemik parankimde bütün hücre tiplerinde şişme ultrastrüktürel bozuk­

luklar gelişir. Antiödem ajanlarla tedavi edilen deney hayvanlarında ödemin as­
trositik komponentlere sınırlı kaldığı gösterilmiştir21 . 

Beyin ödemi akut dönemdemyelin sağlamdır. Ancak ödem belirgin olursa 

myelin dejenerasyonu sürekli olur22
. 

Tavşanlarda yapılan çalışmalarda erken travmatik beyin ödemi oluşunda 

histaminin rolü üzerinde durulmuştur23• 

Beyin ödemi tedavisinde hiperosmoler ajanlar (mannitol, gliserol, deks­

tran), fosfodiesteraz inhibitörleri, hiperventilasyon ve aminofılin hipotermi, bar­

bitüratlar, diüretik ve steroidler kullanılmaktadır. En yaygın olarak mannitol, gli­

serol ve diüretikler kullanılmaktadır4• 

Kontrollu ventilasyonla birlikte dexamethazone 4-6 mgr. her 4-6 satte bir, 

mannitol (1.5 gr./kg) 50 gr. her 2-3 saatte bir, gliserol oral olarak 30 ml. 4-6 

saatte bir veya% 2.5 500 cc salin içinde 50 gr. olarak vcrilir24
. 

Beyin ödemi hayati tehdit eden en önemli olaylardan biridir. Beyin öde­

mine bağlı transtentorial herniasyonlar sonucu hastalar kaybedilmektedir. Bu 

noktadan hareketle çeşitli medikal ajanların kullanımı ilc beyin ödeminin azaltıl­
masına bağlı olarak serebral olaylarda morbirlite ve mortalitede azalma olacaktır. 
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