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OZET

Akut serebrouvaskiiler hastaliklarda 6liimin temel sebebi beyin odemidir.
Beyin 6deminin tanisinda CT onemli bir tant metodudur.

Bu ¢alismada akut CVA I1 hastalarda gliserol'iin antidem etkisi CT ile ince-
lenmigtir. Sonuclar literatiir bulgular: 1s1ginda tartistlmistir.

SUMMARY

Investigation of Antiedema Effect of Glycerol in Acute
Cerebrovascular Diseases by Computed Tomography

The main cause of death in acute cerebrovascular diseases is brain edema. The
CT an important diagnostic methode in the diagnosis of the brain edema.
In this study the antiedema effect of glycerol in patients with acute CVA has

been investigated by CT and the results have been discussed in the light of the lite-
rature data.

1970'lerde Komputer Tomografisinin (CT) noroloji pratigine girmesiyle stro-
kun tani ve tedavisinde biiyiik degisiklikler olmustur. Noninvazif bir yontem olmasi
infarkt ve hemorajinin ayrimim kolayhkla yapabilmesi yaninda derin lezyonlar gos-
termesi CT'yi rutin tetkikler arasina sokmustur.
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CT 4 kanal anjiografi, BOS muayeneleriyle birlikte yapilan tiim aragtirmalarda
biitiin stroklarin % 33 tromboz, % 31 serebral emboli, % 18 lakiin infarkt, % 11 hi-
pertansif serebral hemoraji, % 7'si subaraknoid kanama oldugu gosterilmistir’ .

Shaw ve ark. nekropsi serilerinde akut serebral infarktan erken dliimii, direkt
serebral 6dem ve degigme seklinde ona eslik eden masif ensefalomalaziye bagla-
miglardir® .

Basit sekilde beyin 6demi, beyin dokusunda voliimetrik geniglemenin eslik et-
tigi anormal siv1 birikimi olarak tanimianabilir. Serebral 5dem Hipokrat zamanindan
bu yana bilinmektedir. Ikinci tanim 9. yy. Razi tarafindan travmatik beyin ddemi
olarak yapilmustir. Klatzo (1967) noropatolojik acidan beyin 6demini vazojenik ve
sitotoksik olmak iizere iki boliimde incelemigtir. Vazojenik 6dem serebral damarlar-
da olusan hasar sonucu plazma muhtevasinin ¢evre parankim dokusuna gectigi tip
olarak tanimlanmugtir. Sitotoksik tip 6dem ise etkileyici faktoriin intra seliiler gigme
olugturacak sekilde parankim yapisal elementlerini etkilemesiyle olusan ve vaskiiler
permiabilitenin degismeden kaldig tiptir®,

Vazojenik tip 6dem: Beyin tiimorlerinde, hematomlarda ve inflamatuar olay-
larda olur. Ozellikle beyaz cevherde goriiliir. Kan bariveri bozulmustur. Sitotoksik
tip dem: T.E.T. intoksikasyonlar1, anoksi ve su intoksikasyonu durumlannda olu-
san tiptir. Bu 0dem sekli gri ve beyaz cevheri etkiler, kan beyin bariyeri bozulma-
mugtir®. Ugiincii bir 6dem gekli Fishman tarafindan intertisyel Gdem olarak tanim-
lanmigtir. Hidrosefalide serebrospinal sivinin periventrikiiler dokuya dogru yaptifa
basing sonucu olusur*. Fokal iskemiye bagh olusan Gdem tipi ise sitotoksik tipte
baslar ve vazojenik olarak devam eder® +°,

CT, serebral 6dem ¢aligmalarinda yeni bir alan agmgtir. CT ile 4 farkh 6dem
tipi tanimlanmigtir (vazojenik, iskemik, sitotoksik, periventrikiiler odem). Vazoje-
nik 6demde, beyaz cevher tutuimasi, kontras madde enjeksivonunu takiben anor-
mal kontras tutulumuyla iskemik 6demden ayirt edilebilir, iskemik 6demde diisiik
dansiteli alanlar gri ve beyaz cevheri tutar ve belli bir damar dagihimina uyar. Kont-,
ras maddenin bolus tarzinda verilmesiyle willis poligonunda kontras madde azalmast
veya goriilmemesi serebral sirkiilasyonun arrest oldugu ve beyin 6demine yol agtifl
diigiiniilebilir. Periventrikiiler intertisyel 6dem sikhkla akut veya subakut hidrosefa-
liye igaret eder”.

Rieth ve ark. deneysel olarak olugturulan serebral 6demde seri olarak cekilen
CT lerde 6demin baglangic, maksimum ve regresyon Gdemlerini incelediler. Maksi-
mal serebral 6demin 3 ila 6. giinlerde en fazla 5. giinde olustugunu ve 17. giinde nor-

male dondiigiinii gosterdiler®

Akut serebral infarktlarda 6dem diisiik dansiteli alanlar olarak goriiliir, Hemo-
rajik infarktlarda kan ilavesiyle CT normal goriilebilir. Akut serebral infarktda 6dem-
li sivida lipit miktarinin azaldig gosterilmistir, $demli dokuda lipit kaybi CT de be-
yin ddemi tamsimi sinwrlar” % +' %+ CT de serebral 6demin siddeti, ventrikiiler sis-
teme fokal veya diffiiz kompresyonla ve orta hat yapilarinda sift ile olur' 2, Ropper
ve Shafran serebral 6dem kliniginde en dnemli semptomun uykuya meyil oldugunu
gostermiglerdir. Strok sonrasi normal veya minimal CT bulgusu olan hastalarda uy-
kuya meyil baglamasiyla ¢ekilen CT lerde pineal gland ve septum pellisidiim sifti
goriilmiistiir® 3,

Yaygin genis infarktlarda 6dem belirtisi 24 saatten once de goriiliir, Bu do-

— 356 —



nemlerde etkilenen sulkuslarda ve silvian fissiirde silinme, ayni tarafi ventrikiilde kii-
ciilme olur. 3. ventrikiil, pineal gland, koroid pleksus yer degistirir ve subaraknoid
mesafelerde silinme olur. Kitle etkisi serebral infarktlarda % 21-70 arasinda bildiril-
mistir. Kiiciik infarktlarda ya kitle etkisi yoktur veya fokal ventrikiil forsionu mev-
cuttur. Kitle etkisi en sik 3 ila 5. giinlerde olur'®.

Taze hematomlar kontrassiz ¢ekimlerde etrafi iyice belirlenmis yuvarlak veya
oval sekilde hemojen, dens 55-90 hii olarak goriiliir’ °. 3-4 giin sonra diisiik dansiteli
alanlar hematomu beyaz cevherden ayirir. Bu hipodens alan kan beyin bariyerinin
bozulmasina bagli gelisen 6dem ve dokuyu cevreleyen iskemik nekroza baghdir' ©.
Kitle etkisi hematomlarda 4 hafta gibi belirgin olarak uzayabilir. Hematomlarda kit-
le etkisinin en erken azalmasi kanamadan 16.7 giin sonra oldugu bildirilmistir' 7.

Akut serebrovaskiiler hastaliklarda ilk haftada serebral 6demin azaltilmasiyla
morbidite ve mortalitede azalma beklenecektir. Infarktlarda ilk haftada antiodem
ajanlarda tedavi edilmeyenlerde mortalite % 22-48 kadar yiikseldigi bildirilmekte-
dirl®-19.

Genis olarak ventrikiila a¢ilan hematomlarda prognoz agirdir. Graep ve ark.
intra ventrikiiler hemorajilerde total mortaliteyi % 50, hafif derecede sekel veya nor-
male doniisii % 21 olarak rapor ettiler®®.

Cantore ve ark. ilk defa kraniumda yer isgal eden lezyonlarda oral gliserol kul-
lanarak serebral 6dem ve BOS basincinm diisiirdiigiinii rapor ettiler?! . Daha sonra
Meyer ve ark. % 10 luk gliserolu akut serebral infarkth hastalarinda kullandilar®®.
Daha sonraki calismalarinda gliserolun infarktl hemisferde beyin kan akimini arttir-
dif1, serebral 6demi azalttigi, serebral O, tiiketimini ve CO, yapimim azalttigini,
EEG yi ve hastalarin klinik tablosunu diizelttigini bildirdiler?*.

Deneysel calismalarda gliserolun serebral 6deme bagh ultrastriiktiirel yapilar-
daki degisiklikleri onledigi, gliserolle tedavi edilen dokulardaki 6dematdz etkinin
astrositik komponentlere sinirh kaldigi gosterilmistir®® .

Gliserolle yapilan tedavilerde ¢ok yiiksek ve cok diisiik skorlu hastalarda iyi-
lesme gozlenmemektedir. Stupor veya koma tablosu olan hastalarda prognoz iyi
degildir.

GEREC ve YONTEM

Bu tartismalara katilmak icin planlanan caligmamz Uludag Universitesi Tip
Fakiiltesi Noroloji Kliniginde uygulanmistir.

Bu calismaya 10'u akut serebral infarkt, 10'u akut serebral hematom olmak
tizere 20 hasta alinmistir. 6's1 akut serebral infarkt, 1'i akut serebral hematomlu has-
talar antiodem tedavinin 3 ve 7. giinlerinde 1'i karotis interna digeri A. serebri me-
dia sulama alanina uvan 1 hasta, ayrica yaygin olarak ventrikiile a¢ilmis intrahemis-
ferik hematomlu hastalar kisa siirede k ybedildikleri i¢in ¢alismaya alinmis ancak
degerlendirme dig1 tutulmustur.

Kesin lateralizasyon bulgusu olan suuru a¢ik, 6demi olmayan infarktlar, lakiin
infarktlar ve kiiciik hematomlar bu ¢alismaya dahil edilmemistir.

Serebral infarkth 10 hastanin 5'i erkek, 5'i kadin hematomlu grupta ise 10
hastanin 6'st erkek, 4'i kadindi. infarkth grupta yas ortalamas: 66.2, hematomiu
grupta yas ortalamasi 55.5 idi.
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Bu calismaya semptomlarin baglangicindan itibaren ilk 24 saatte bagvuran ve
ilk CT leri 24-48 saatler arasinda kontrassiz ve kontrash olarak ¢ekilen ve kesin tani-
lar1 konulan hastalar alindi. Hastalara 10 giin siireyle % 10 luk gliserol (500 cc) veril-
di.

Caligmaya alinan tiim hastalarda kesin lateralizasyon bulgusu mevcuttu. Ode-
min en onemli kriteri olarak infarkth grupta suur bulamkhgi, uykuya meyil 6,
koma tablosu 1 hastada mevecut iken, hematomlu grupta 7 suur bulamkhg, 3 koma
tablosu mevecuttu. Literatiir bilgileri 15181nda 6demin maksimum oldugu 4. giinde 2.
kontrassiz CT ler 6demin azaldi1 rezorbe oldugu 10 giinde 3. kontrassiz CT ler
gekilmistir. CT gekimlerinde 3. generasyon 0.5 mm. spatial rezoliisyon kapasiteli
Philips Tomoscan kullaniimgtir.

Hastalarin norolojik muayene sonuglarinin degerlendirilmesi Gilzans ve ark.
nin serebral infarkli hastalarin nérolojik durumlarini degerlendirmede kullandiklar
skalanin modifiye gekline gore 2, 4 ve 10 nuncu giinlerde yapildi.

BULGULAR

Gilzans'dan modifiye edilmis skalaya gore yapilan klinik degerlendirmede in-
farkth grupta 2. giinde yapilan norolojik degerlendirmede ortalama puan 38.4 iken,
10 giinliik tedavi sonrasi bu deger 40.2'ye yiikseldi. Hematomlu grupta 2. giinde or-
talama puan 36.4 iken 10 giinliik tedavi sonrasi bu deger 45.3 yiikseldi. Infarkth
hastalarin 5'i az derecede, 1'i orta derecede klinik olarak iyilesti. 4 hastanin durumu
daha da kotiilesti. Hematomlu gruptaki hastalarin 1'i ileri derecede, 2'si orta derece-
de, 6's1 az derecede iyilegtiler. 1 hastada degisiklik olmadi. Her iki gruptada iyiles-
meler sirasiyla suur durumunda, konugmada ve gozlerin konjuge deviasyonunda ol-
dugu dikkati gekti.

Infarkth grupta iyilegme istatistiki olarak anlamh bulunmadi (t = 0.640, sd: 9,
P < 0.50). Hematomlu grupta iyilegsme istatistiki olarak anlamh bulundu (t =
3.826, sd: 9, 0.001 <P < 0.005).

Infarkth grubun CT cekimlerinde genis infarkt sahasiyla birlikte 6dem, 4 has-
tada belirgin olarak orta hat yapilarinda sift meveuttu. 1 hastamizda sol parieto-oksi-
pital bolgede infarkt sahasi meveut iken 2. CT de sol fronto-parieto-oksipital bolge-
de infarkt ve belirgin sift mevcuttu,

2. CT cekimlerinde 2 hastanin infarkt sahasinda artma ve sift gozlendi, geri
kalan hastalarda bir degisiklik gozlenmedi (Resim: 1-2). 3. CT c¢ekimlerinde - ha.ta-
da bir degisiklik gozlenmedi, 5 hastanin ddeminde hafif olarak azalma, 1 hastada
orta derecede diizelme gozlendi. Hematomlu grupta 1. CT cekimlerinde belirgin
odemle birlikte 1 hasta hari¢ timiinde orta hat yapilarinda sift meveuttu. 2. CT
¢ekiminde 2 hastanin 6dem ve siftinde artis oldu. Digerlerinde bir degisiklik ol-
madi (Resim: 3-4). 3. CT de 3 hastada bir degisiklik gozlenmedi. 7 hastada hema-

tomda hafif derecede rezorbsiyon gbzlendi. Hematomun etrafindaki hipodens
saha devam etti.
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Resim: 1'
1 No.lu Hastanin Ik CT si. Sol Parietooksipital Genig
Serebral Gdem

Resim: 2
1 No.lu Hastarun 2. CT si: Mevcul Bulgularda Bir Degisme Yok




) Resim: 3
Hematomlu 6 No.lu Hastanin Ik CT si: Sagda Derin Parietalde Hematom,
: Odem ve Sift Goriiliiyor.

Resim: 4
Hematomlu 6 No.lu Hastamin 2. CT si: llk CT ye Gére Bir Degigme Yok.
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TARTISMA

Beyin Odemi tedavisinde hiperosmolar ajanlar (gliserol-mannitoldire), fosfo-
diesteraz inhibitorleri, hipervantilasyon ve hipotermi, barbitiiratlar, diiiretikler ve
steroidler kullanilmaktadir. Antiodem ajanlar arasinda gliserol, steroid + diiiretik-
ler ve fosfodiesteraz inhibitorleri etkili gérinmektedir' . Hiperosmolar ajanlardan
tire, dekstran ve mannitol beyin 6demi tedavisinde etkilidirler ancak Rebaund feno-
meninden dolay1 kullanimlart sinirhidir?? <25,

Literatiirde gliserolle iyi sonu¢ ahndigim bildiren yayinlar ¢ogunlukta-
dir!8522.23.24 : 3

Gliserolle tedavi edilen hastalarda ¢ok yiiksek ve diisiik skorlu hastalar 1V,
gliserol uygulanmasindan fayda gérmemiglerdir' ®, Bizim ¢aligma grubumuzda yiik-
sek skorlu hastalar ornegin lakiin infarktlar, 6demi olmayan kiigiik ve orta derece-
deki infarktlar ve kii¢iik hematomlar calisma disi birakilnuglardir. Infarkt grubu-
muz genelde bilyik arterlerin sulama alanina uyan ceyiili derecelerdeki uur bozuk-
luklar ve a@ir norolojik bulgulari olan, 6demi orta hat yapilarninda §ift yapan hasta-
lar1 icermektedir. Caligmaya alinan ancak degerlendirme digt tutulan ve antiodem
tedavi sirasinda vefat eden hastalarin buyuk bir kismu A, karotis interna, A. serebri
media ve biiyiik dallarini i¢eren infarktlardur,

Steroidlerin latent diabeti ortaya ¢ikarmasi, mevcut diabeti alevlendirmesi,
enfeksiyonlari arttirmasi, Cushing sendromu ve Oldiiriicii tist GES kanamalara yol ag-
masi nedeniyle kullanimi sinirhidir? 2 #2 3, Gliserol insanlarda nontoksiktir. Antiketo-
jenik ézelliginden dolayi diabetik hastalarda rahathkla kullanilabilmektedir.

Bu ¢ahgma 1518inda A. karotis interna, A. serebri media, A. serebri mediamn
biiyiik dallarinin tikanmasina bagh olarak geligsen tablolarda antiodem tedavinin faz-
la etkili olinadigi, buna mukabil ventrikiile acilmayan veya ¢ok az agilan tamponant
olusturmayan hematomlarda ise antiodem tedavinin daha etkili oldugu sonucuna
varilmistir,
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