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Aku t serebrouasküler hastalıklarda ölümün temel sebebi beyin ödemidir. 
Beyin ödem inin tanısında CT önemli bir tanı metodudur. 

Bu çalışmada akut CVA lı hastalarda gliserol'ün antiödem etkisi CT ile ince­
lenmiştir. Sonuçlar literatür bulguları ış ığında tart ışılmıştır. 

SUMMARY 

Invest igat ion of Antiedema Effect of Glycerol in Acute 
Cerebrovascular Diseases by Computed Tomography 

The main cause o( death in acute cerebrouascular diseasesis brain edema. The 
CT an important diagnostic methode in the diagnosis o( the brain edema. 

In th is study the antiedema e((ect of glycerol in patients with acute CVA has 
been inuest igated by CT and the results haue been discussed in the light of the lite­
rature data. 

1970 'lerde Komputer Tomografisinin (CT) nöroloji pratiğine girmesiyle stro­
kun tanı ve tedavisin de büyük deği şikli kler olmuştur. Noninvazif bir yöntem olması 

infarkt ve hemorajinin ayrımın ı kolaylı kla yapabilmesi yanında derin lezyonları gös­
termesi CT'yi rutin tetkikler arasına sokmuştur. 
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CT 4 kanal anjiografi, BOS muayeneleriyle birlikte yapılan tüm araştırmalarda 
bütün strokların % 33 tromboz, % 31 serebral emboli, % 18lakün infarkt, % ll hi­
pertansif serebral hemoraji, % 7'si subaraknoid kanama oldu~u gösterilmiştir1 • 

Shaw ve ark. nekropsi serilerinde akut serebral infarktan erken ölümü, direkt 
serebral ödem ve de~işme şeklinde ona eşlik eden masif ensefalomalaziye ba~la­
mışlardır2 . 

Basit şekilde beyin ödemi, beyin dokusunda volümetrik genişlemenin eşlik et· 
ti~i anormal sıvı birikimi olarak tanımlanabilir. Serebral ödem Hipokrat zamanından 
bu yana bilinmektedir. İkinci tanım 9. yy. Razi tarafından travmatik beyin ödemi 
olarak yapılnuştır. Klatzo (1967) nöropatoloJık açıdan beyin ödemini vazojenik ve 
sitotoksik olmak üzere iki bölümde incelemiştir. Vazojenik ödem serebral damarlar­
da oluşan hasar sonucu plazma muhtevasının çevre parankim dokusuna geçti~i tip 
olarak tanımlanmıştır. Sitotoksik tip ödem ise etkileyici faktörün intra selüler şişme 
oluşturacak şekilde parankim yapısal elementlerini etkilernesiyle oluşan ve vasküler 
permiabilitenin de~işmeden kaldı~ı tiptir3 • 

Vazojenik tip ödem: Beyin tümörlerinde, hematomlarda ve inflamatuar olay· 
larda olur. özellikle beyaz cevherde görülür. Kan bariyeri bozulmuştur. Sitotoksik 
tip ödem: T.E.T. intoksikasyonlan, anoksi ve su intoksikasyonu durumlarında olu· 
şan tiptir. Bu ödem şekli gri ve beyaz cevheri etkiler, kan beyin bariyeri bozulma· 
mıştır3 • üçüncü bir ödem şekli Fishman tarafından in tertisyel ödem olarak tanım· 
lanmıştır . Hidrosefalide serebrospinal sıvının periventriküler dokuya do~ru yaptı~ 
basınç sonucu oluşur4 • Fokal iskemiye ba~lı oluşan ödem tipi ise sitotoksik tipte 
başlar ve vazojenik olarak devam eder5 • 6 • 

CT, serebral ödem çalışmalarında yeni bir alan açnuştır. CT ile 4 farklı ödem 
tipi tanımlanmıştır (vazoJenik, iskemik, sitotoksik, periventriküler ödem). Vazoje· 
nik ödemde, beyaz cevher tutulması, n.ontras madde enjeksiyonunu takiben anor· 
mal kontras tutulumuyla iskemik ödemden ayırt edilebilir. İskemik ödemde düşük 
dansiteli alanlar gri ve beyaz cevheri tutar ve belli bir damar da~ılımına uyar. Kont·. 
ras maddenin bolus tarzında verilmesiyle willis poligonunda kontras madde azalması 
veya görülmemesi serebral sirkülasyonun arrest oldu~u ve beyin ödemine yol açtığı 
düşünülebilir. Periventriküler intertisyel ödem sıklıkla akut veya subakut hidrosefa· 
liye işaret eder 7 . 

Rieth ve ark. deneysel olarak oluşturulan serebral ödemde seri olarak çekilen 
CT lerde ödemin başlangıç, maksimum ve regresyon ödemlerini incelediler. Maksi· 
mal serebral ödemin 3 ila 6. günlerde en fazla 5. gündP oluştu~unu ve 17. günde nor­
male döndü~ünü gösterdiler8 . 

Akut serebral infarktlarda ödem düşük dansiteli alanlar olarak görülür. Hemo­
rajik infarktlarda kan ilavesiyle CT normal görülebilir. Akut serebral infarktda ödem· 
li sıvı da lipit miktannın azaldığı gösterilmiştir. ödemli dokuda lipit kaybı CT de be· 
yin ödemi tanısını sınırlar3 • 9 

• 
10 

• 
1 1

• CT de serebral ödemin şiddeti, ventriküler sis· 
teme fokal veya diffı..iz kampresyonla ve orta hat yapılarında şift ile olur1 2. Ropper 
ve Shafran serebral ödem kliniğinde en önemli semptomun uykuya meyil olduğunu 
göstermişlerdir. Strok sonrası normal veya minimal CT bulgusu olan hastalarda uy­
kuya meyil başlamasıyla çekilen CT lerde pineal gland ve septuro pellisidüm şifti 
görülmüştür 1 3 . 

Yaygın geniş infarktlarda ödem -belirtisi 24 saatten önce de görülür. Bu dö· 
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nemlerde etkilenen sulkuslarda ve silvian fissürde silinme, aynı tarafı ventrikillde kü­
çülme olur. 3. ventrikül, pineal glan<l, koroid ple ksus yer değiştirir ve subaraknoid 
mesafelerde silinme olur. Kitle etkisi serebral infarktlarda % 21-70 arasında bildiril­
miştir. Küçük infarktlarda ya kitle etkisi yoktur veya fokal ventrikül torsionu mev­
cuttur. Kitle etkisi en sık 3 ila 5. günlerde olur1 4

• 

Taze hematomlar kontrassız çe kimlerde etrafı iyice belirlenmiş yuvarlak veya 
ova! şekilde hemojen, dens 55-90 hü olarak görülür1 5

• 3-4 gün sonra düşük dansiteli 
alanlar he matomu beyaz cevherden ayırır. Bu hipodens alan kan bey in bariyerinin 
bozulmasına bağlı geli şen ödem ve dokuyu çevreleyen iskemik nekroza bağlıdır 1 6 • 

Kitle etkisi hematomlarda 4 hafta gibi belirgin o larak u zayabii ir. Hematomlarda kit­
le et kisinin en erken azalması kanamadan 16.7 gün sonra olduğu bildirilmiştir1 7 

_ 

Aku t serebrovasküler hastalıklarda ilk haftada serebral ödemin azaltılmasıyla 
morbirlite ve mortalitede azalma be klenecektir . İn far ktlarda ilk haftada antiödem 
ajaniarda tedavi edilmeyenlerde mortalite % 22-48 ka dar yükseldiği bildirilmekte­
diri s . ı 9 . 

Geniş olarak ve n tr i küla aç ı lan hematomlarda prognoz ağırdır. Graep ve ark. 
intra ventriküler hemorajilerde total martalitey i % 50, hafif derecede se kel veya nor­
male dönüşü % 21 o larak rapor ettiler2 0

. 

Cantore ve ark. ilk defa kraniumda yer işgal eden lezyonlarda oral gliserol kul­
lanarak serebral ödem ve BOS basıncının düşürdüğünü rapor etti ler2 ı . Daha sonra 
Meyer ve ark. % 10 luk gliserolu a kut serebral in farkttı hastalannda kullandılar20 . 
Daha sonraki çalışmalarında glisero lun in farkttı hemisferde beyin kan akımını arttır­
dığı, serebral ödemi azalttı ğı, serebral 0 2 tüketimin i ve C0 2 yapımını azalttı ğını , 

EEG yi ve hastaları n klin ik tablosunu düzel tti ğin i bildirdiler2 3
• 

Deneysel çalışmalarda glisero lun serebral öde me bağlı ultrastrüktürel yapılar­
daki değişiklikleri önlediği , gliserolle tedavi ed ilen dokulardaki ödematöz etkinin 
astrositik komponentlere sınırlı kaldığı gösterilmiştir24 . 

Gliserolle yapılan tedavilerde çok yüksek ve çok düşük skorlu hastalarda iyi­
leşme gözlenmemektedir . Stu por veya koma tablosu olan hastalarda prognoz iyi 
değildir. 

GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu tartışmalara katılmak iç in planlanan ç alışmamız Clt.dağ üniversitesi Tıp 
Fakültesi Nöroloji Kliniğinde uygulanmı ştır. 

Bu çalı şmaya l O'u akut serebral ·infar kt , 10 'u akut serebral hematom o lmak 
üzere 20 hasta alınmı ştır. 6 'sı akut serebral infarkt, 1 'i a kut serebral hematomlu has­
talar an tiödem tedav in in 3 ve 7. günlerinde 1 'i karotis interna diğeri A. sere b ri me­
dia sulama alanına uyan 1 hasta , ayrı ca yaygın olarak ventriküle açılmış intrahemis­
ferik hematomlll hastalar kısa sürede k ybedildi kleri için çalışmaya alınmış ancak 

değerlendirme dı şı tutulmu ştur. 

Kesin lateralizasyon bulgusu olan şuuru açık, ödemi olmayan infarktlar, lakün 
infarkUar ve küçük hematomlar bu çalı şmaya dahil edilmemiştir. 

Sere bral i n farkttı 10 hastan ın 5'i erkek, 5 'i kadın hematomlu grupta ise 10 
hastanın 6 's ı erkek, 4 'ü kadındı. İnfarktlı gru pta yaş ortalaması 66.2, hematomlu 

grupta yaş ortalaması 55 .5 idi. 
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Bu çalışmaya semptomların başlangıcından itibaren ilk 24 saatte başvuran ve 
ilk CT leri 24-48 saatler arasında kontrassız ve kontraslı olarak çekilen ve kesin tanı­
ları konulan hastalar alındı. Hastalara ıo gün süreyle % ıo luk gliserol {500 cc) veril­
di. 

Çalışmaya alınan tüm hastalarda kesin lateralizasyon bulgusu mevcuttu. öde­
min en önemli kriteri olarak infarktlı grupta şuur bulanıklı~ı, uykuya meyil 6, 
koma tablosu ı hastada mevcut iken , hematomlu grupta 7 şuur bulanıklı~, 3 koma 
tablosu mevcuttu. Literatür bilgileri ışığında ödemin maksimum oldu~u 4. günde 2. 
kontrassız CT ler ödemin azaldığı rezorbe oldu~u ıo günde 3. kontrassız CT ler 
çekilmiştir. CT çekimlerinde 3. generasyon 0.5 mm. spatial rezolüsyon kapasiteli 
Philips Tomoscan kullanılmıştır. 

Hastaların nörolojik muayene sonuçlarının değerlendirilmesi Gilzans ve ark. 
nın serebral infarklı hastaların nörolojik durumlarını değerlendirmede kullandıklan 
skalanın modifiye şekline göre 2, 4 ve ıo nuncu günlerde yapıldı. 

BULGULAR 

Gilzans'dan modifiye edilmiş skalaya göre yapılan klinik değerlendirmede in­
farktlı grupta 2. günde yapılan nörolojik değerlendirmede ortalama puan 38.4 iken, 
ı o günlük tedavi sonrası bu değer 40.2'ye yükseldi. Hematomlu grupta 2. günde or­
talama puan 36.4 iken ıo günlük tedavi sonrası bu değer 45.3 yükseldi. lnfarktlı 
hastaların 5 'i az derecede, ı 'i orta derecede klinik olarak iyileşti. 4 hastanın durumu 
daha da kötüleşti. Hematomlu gruptaki hastaların ı 'i ileri derecede, 2 'si orta derece­
de, 6'sı az derecede iyileştiler. ı hastada değişiklik olmadı. Her iki gruptada iyileş­
meler sırasıyla şuur durumunda, konuşmada ve gözlerin konjuge deviasyonunda ol­
duğu dikkati çekti. 

lnfarktlı grupta iyileşme istatistiki olarak anlamlı bulunmadı (t = 0.640, sd : 9, 
P < 0.50). Hematomlu grupta iyileşme istatistiki olarak anlamlı bulundu (t = 
3.826, sd: 9, o.ooı < P < 0.005). 

lnfarktlı grubun CT çekimlerinde geniş infarkt sahasıyla birlikte ödem, 4 has­
tada belirgin olarak orta hat yapılarında şift mevcuttu. 1 hastamızda sol parieto-oksi· 
pital bölgede infarkt sahası mevcut iken 2. CT de sol fronto -parieto-oksipital bölge­
de infarkt ve belirgin şift mevcuttu. 

2. CT çekimlerinde 2 hastanın infarkt sahasında artma ve şift gözlendi, geri 
kalan hastalarda bir değişiklik gözlenmedi (Resim: ı-2). 3. CT çekimlerinde ·* ha..ta­
da bir değişiklik gözlenmedi, 5 hastanın ödeminde hafif olarak azalma , ı hastada 
orta derecede düzelme gözlendi. Hematomlu grupta ı. CT çekimlerinde belirgin 
ödemle birlikte ı hasta hariç tümünde orta hat yapılarında şift mevcuttu. 2. CT 
çekiminde 2 hastanın ödem ve şiftinde artış oldu. Diğerlerinde bir değişiklik ol­
madı (Resim: 3·4). 3. CT de 3 hastada bir değişiklik gözlenmedi. 7 hastada herna­
tomda hafif derecede rezorbsiyon gözlendi. Hematomun etrafındaki hipodens 
saha devam etti. 
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. 
.Hesim: 1 

1 No.lu Hastanın Ilk CT si. Sol Parietooksipital Geniş İnfarkt Sahası ue 
Serebral ödem 

Resim: 2 
1 No.lu Hastanın 2. CT si: Meucut Bulgularda Bir Değişme Yok 
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• 

. Resim: 3 
Hematomlu 6 No. lu Hallanın ilk CT si: Sağda Derin Parietalde Hematom, 

· ödem ue Şi{t Görülüyor. 

Resim : 4 
Hematomlu 6 No. lu Hastanın 2. CT si: ilk CT ye Göre Bir Değişwe Yok. 
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TARTIŞMA 

Beyin ödemi tedavisinde hiperosmolar ajanlar (gliserol·mannitol-üre), fosfo· 
diesteraz inhibitörleri, hipervantilasyon . ve hipotermi, barbitüraUar, diüretikler ve 
steroidler kullanılmaktadır. Antiödem ajanlar arasında gliserol, steroid + diüretik­
ler ve fosfodiesteraz inhibitörleri etkili görünmektedir1 4

• Hiperosmolar ajanlardan 
üre , dekstran ve manni tol beyin ödemi tedavisinde etkilidirler ancak Rebaund fena­
meninden dolayı kullanımian sınırlıdır2 2 

• 
2 s. 

Literatürde gliserolle iyi sonuç alındı~mı bildiren yayınlar çoğunlukta-
dır! s , ıı .ı 3 . 24. · 

Gliserolle tedavi edilen hastalarda çok yükı;ek ve düşük skorlu hastalur tv. 
gl iserol uygulanmasından fayda görmenıişlerdir 1 8

• Bizim çalışma grubunıuzda yük· 
sek skoriu hastalar örneğin lakün infarktlar, ödemi olmayan küçük ve orta derece· 
deki infarkUar ve hiiçük hematomlar çalışnia dışı bırakılnuşlardır. lnfarkt grubu­
muz genelde büyük arterierin sulama a lanına uyan çeşitli derecelerdeki şuu r bozuk­
lukları ve ağır nörolojik bulguları olan, ödemi orta hat yapılarında şifl yapan hasta­
ları içermektedir. Çalışınaya alınan ancak değerlendirme dı şı tutulan ve antiödem 
tedavi sırasında vefat eden hastaların büyük bir kısmı A. karolis iıı terna, A. serebri 
nıedia ve büyük dallarını içeren infarktlardır. 

Steroidlerin latent d iabeti ortaya ç ıkarması , mevcut diabtHi alevleııdirınesi, 
enfeksiyonları arttır ması, Cushing sendromu ve ö ldürücü üst G ES kanamalara yol ııç­
ması nedeniyle kullanıını sınırlıdır22 • 25

• Oliserol insanlarda nontoksiktir. Antiketo· 
jenik özelliğinden do layı diabetik hastalarda raha tlıkla kullanılabilnıektedir. 

Bu çalışma ışığında A. karo tis intcrııa, A. serebri ınedia , A. serebri ınedianın 
büyük dallarının tı kanmasına baglı olarak gelişen tablolarda ıııuiödenı tedavinin faz­
la etki li olmadığı, buna mukabil veııtriküle aç-ılmayan veyıı çok az aç-ılan tamponant 
olu~turnıayaıı hematomlarda ise antiödem tedavinin daha etkili olduğu sonucuna 
varılmıştır. 
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