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BEYİN METASTAZLARINDA 
ANTİÖDEM TEDAVİLER

Bölüm
39

GİRİŞ
Beyin tümörleri ile ilişkili serebral ödem hem pri-
mer hem de metastatik tümerlerde görülebilmekte 
olup oldukça yaygındır. Beyin ödemi, kan-beyin 
bariyerinin bozulmasına ikincil olarak protein 
açısından zengin plazmanın damar duvarı boyun-
ca parankim içine sızmasından kaynaklanır (1).

Beyin tümörü ödeminin klinik belirtileri, tü-
mörün konumuna tümörün neden olduğu kitle 
etkisine ve ödemin derecesine bağlıdır. Kontrol-
süz serebral ödem, kalıcı nörolojik disfonksiyon 
ve ölümcül herniasyon ile sonuçlanabilen kafa 
içi basınç ve akut herniasyon sendromlarına ne-
den olabilir. Beyin ödemi tedavi stratejileri genel 
önlemler, tıbbi müdahaleler ve invaziv tedavi se-
çeneklerinden oluşur. Ödemin kesin tedavisi tü-
mörün cerrahi rezeksiyonu olsa da hasta takip ve 
medikal yönetimin etkisi oldukça önemlidir.

Patofizyoloji
Farklı beyin ödemi tipleri tanımlanmıştır an-

cak her beyin ödemi tipi için ortak nokta vaskü-
ler yataktan beyne artan oranlarda sıvı geçişidir. 
Beyin ödemi vazojenik, sitotoksik ve interstisyel 
olarak ayrılmaktadır. Beyin tümörleri ile ilişkili 
ödem tipik olarak vazojenik kabul edilir.

Normal fizyolojik koşullar altında kan-beyin 
bariyeri, eksojen hidrofilik moleküllerin santral 
sinir sistemine pasif olarak girmesine engel olur. 
Kan-beyin bariyeri bozulması ile ilişkili durum-
larda (primer veya metastatik beyin tümörlerin-

de olduğu gibi), plazma sıvısı ve proteinlerinin 
ekstravazasyonu meydana gelir, bu da vazojenik 
ödem ve tümör içinde artmış interstisyel sıvı ba-
sıncına yol açar (2). Primer ve metastatik beyin tü-
mörlerinde kan-beyin bariyerine yönelik yapılan 
histolojik çalışmalarda sıkı bağlantı noktalarının 
kaybedilmesi, artmış pinositotik aktivite ve fe-
nestrasyonların varlığı ortaya konmuştur. Ayrıca, 
bazal membran kalınlaşmış ve düzensiz olup, pe-
risitler ve astrositler arasındaki etkileşimler azal-
mıştır (3).

Kan-beyin bariyerinde tümörle ilişkili bozul-
ma iki ana mekanizmadan kaynaklanır:
• Vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) 

(4), glutamat (5) ve lökotrienler (6) gibi tümör 
damarlarının geçirgenliğini artıran faktörlerin 
lokal üretimi

• Tümör kapillerlerimde sıkı endotel hücre bağ-
lantılarının olmaması. Bu damarlar VEGF ve 
bazik fibroblast büyüme faktörü (bFGF, FGF2) 
(7) gibi anjiyojenik faktörlere yanıt olarak ge-
lişir.
VEGF beyin tümörlerinde kan-beyin bariye-

rinin bütünlüğünün bozulmasına yol açmaktadır. 
Gliomlar, meningiomlar ve metastatik tümör-
lerin hepsi VEGF’nin salınımında ve etkisinde 
artışa neden olur (8). VEGF, tümör hücreleri ile 
konakçı stromal hücreleri tarafından salgılanır ve 
öncelikle endotelyal hücrelerin yüzeyinde bulu-
nan VEGFR1 ve VEGFR2 reseptörlerine bağlanır. 
VEGF, beyin parankimine sıvı sızmasına, vazo-
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