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GIRIS
Beyin tiimorleri ile iligkili serebral 6dem hem pri-
mer hem de metastatik tiimerlerde goriilebilmekte
olup oldukga yaygindir. Beyin 6demi, kan-beyin
bariyerinin bozulmasma ikincil olarak protein
acisindan zengin plazmanin damar duvari boyun-
ca parankim i¢ine sizmasindan kaynaklanir (1).
Beyin tiimorii 6deminin klinik belirtileri, tii-
moriin konumuna tiimoriin neden oldugu kitle
etkisine ve 6demin derecesine baghdir. Kontrol-
siiz serebral 6dem, kalic1 norolojik disfonksiyon
ve Oliimcil herniasyon ile sonuglanabilen kafa
i¢i basing ve akut herniasyon sendromlarina ne-
den olabilir. Beyin 6demi tedavi stratejileri genel
onlemler, tibbi miidahaleler ve invaziv tedavi se-
ceneklerinden olusur. Odemin kesin tedavisi tii-
moriin cerrahi rezeksiyonu olsa da hasta takip ve
medikal yonetimin etkisi olduk¢a 6nemlidir.

Patofizyoloji

Farkli beyin 6demi tipleri tanimlanmistir an-
cak her beyin 6demi tipi i¢in ortak nokta vaskii-
ler yataktan beyne artan oranlarda siv1 gecisidir.
Beyin 6demi vazojenik, sitotoksik ve interstisyel
olarak ayrilmaktadir. Beyin tiimorleri ile iligkili
6dem tipik olarak vazojenik kabul edilir.

Normal fizyolojik kosullar altinda kan-beyin
bariyeri, eksojen hidrofilik molekiillerin santral
sinir sistemine pasif olarak girmesine engel olur.
Kan-beyin bariyeri bozulmasi ile iliskili durum-
larda (primer veya metastatik beyin tiimorlerin-
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de oldugu gibi), plazma sivist ve proteinlerinin
ekstravazasyonu meydana gelir, bu da vazojenik
O0dem ve tiimor i¢inde artmuis interstisyel siv1 ba-
sincina yol agar (2). Primer ve metastatik beyin tii-
morlerinde kan-beyin bariyerine yonelik yapilan
histolojik ¢alismalarda siki baglanti noktalarinin
kaybedilmesi, artmis pinositotik aktivite ve fe-
nestrasyonlarin varlig1 ortaya konmustur. Ayrica,
bazal membran kalinlasmis ve diizensiz olup, pe-
risitler ve astrositler arasindaki etkilesimler azal-
mustir (3).

Kan-beyin bariyerinde tiimorle iliskili bozul-
ma iki ana mekanizmadan kaynaklanir:

o Vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF)
(4), glutamat (5) ve lokotrienler (6) gibi tiimor
damarlarinin gegirgenligini artiran faktérlerin
lokal iiretimi

« Tumor kapillerlerimde siki endotel hiicre bag-
lantilarinin olmamasi. Bu damarlar VEGF ve
bazik fibroblast biiylime faktorii (bFGE FGF2)
(7) gibi anjiyojenik faktorlere yanit olarak ge-
lisir.

VEGF beyin tiimorlerinde kan-beyin bariye-
rinin bitiinligiiniin bozulmasina yol agmaktadur.
Gliomlar, meningiomlar ve metastatik timor-
lerin hepsi VEGFnin saliniminda ve etkisinde
artisa neden olur (8). VEGE timor hiicreleri ile
konakg1 stromal hiicreleri tarafindan salgilanir ve
oncelikle endotelyal hiicrelerin yiizeyinde bulu-
nan VEGFR1 ve VEGFR?2 reseptorlerine baglanir.
VEGE, beyin parankimine sivi sizmasina, vazo-
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