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Gökhan GÖKTAN 1

SEREBRAL FİZYOLOJİ

GIRIŞ

Santral sinir siteminin kontrol merkezi olan beyin 
vücut ağırlığının %2’sini oluşturan yaklaşık 1300-
1400 gram ağırlığında bir organdır. Buna karşılık 
normal koşullardaki toplam oksijen tüketiminin 
%20’sinden sorumludur ve bu nedenle kanlan-
ması çok iyi olup kardiyak outputun yaklaşık 
%15-20’sini almaktadır (1). Nöroanestezi uygula-
malarında ise serebral kan dolaşımın otoregülas-
yonunu bozmadan, yeterli serebral perfüzyon ba-
sıncının ve uygun cerrahi koşulların sağlanması 
temel amaçtır. Sinir sistemi anetezik ajanların en 
önemli hedefidir. Serebral hücresel olaylar ve se-
rebral metabolizma, serebral kan akımı ve sereb-
ral kan volumü, beyin omurilik sıvısı dinamikleri 
ve bunlar ile ilişkili fizyolojik degişikliklerin iyi 
bilinmesi travma ya da iskemi sonrasi gelişen 

norölojik problemlerin tedavisinin çok daha iyi 
anlaşılmasını sağlar. 

BEYIN METABOLIZMASI

Normal koşullarda beyinin metabolik enerji kay-
nağı glukozdur. Ancak glukozun yeterli olmadığı 
açlık durumlarında glukoz yerine keton cisimleri 
(asetoasetat ve beta-hidroksibütirat) enerji kay-
nağı olarak kullanılmaktadır (1). Beyin glukoz 
tüketimi yaklaşık olarak 100gr beyin dokusunda 
5 mg’dır ve %90’ından fazlası aerobik olarak me-
tabolize olmaktadır. Beyin dokusunda glukozdan 
elde edilen bu enerji günlük toplam enerji tüke-
timinin yaklaşık %15’ini oluşturmaktadır. Beyin 
dokusu her ne kadar bir miktar laktatı da me-
tabolize ederek enerji elde edebilse de, serebral 
fonksiyonun sürdürülmesi için normal şartlarda 
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olarak adlandırılır. Bu durum kontrollü hipotan-
siyon uygulanan hastalarda avantajlıdır. Ancak 
potansiyel bir global iskemi sonrası yararlı olan 
bu etki, fokal bir iskemi durumunda hasar verici 
sirkülatuar steal (çalma) fenomenine yol açarak 
daha zararlı hale gelebilir. İnhalasyon anestezik-
leri, beynin normal olan bölgelerinde kan akımı-
nı artırırken, iskemik bölgelerde kan akımında 
artışa neden olmazlar ve sonuç olarak kan akımı 
iskemik bölgelerden normal bölgelere doğru yer 
değiştirir (1). 

Nitröz oksitin etkileri genel olarak diğer in-
halasyon anesteziklerine çok daha hafiftir ve CO2 
basıncındaki değişimler ile kolayca ortadan kal-
dırılabilir. Tek başına kullanıdığında nitröz ok-
sit serebral damarlarda hafif bir vazodilatasyona 
neden olur ve buna parallel olarak KİB’da artışa 
neden olabilir. İntravenöz anestezikler kombine 
edildiği takdirde nitröz oksitin BKA, BMH ve 
KİB üzerine etkileri minimaldir. Ancak nitröz ok-
sit bir volatil anestezik ile birlikte kullanıldığında 
BKA’ında daha da fazla artışa yol açabilir (1). 

Anestezik Adjuvanlar

Lidokain inravenöz yolla uygulandığında BMH, 
BKA ve KİB’de diğer ajanlara oranla daha az ol-
makla birlikte bir düşeşe neden olur. Lidokain 
belirgin hemodinamik etkilere neden olmadan 
BKA’ında azalmaya yol açmaktadır. Ancak siste-
mik toksisitesi ve nöbeti tetiklemesi, tekrarlanan 
dozlarda kullanımını sınırlamaktadır (1). 

Normal otoregülasyonun olduğu ve kan beyin 
bariyerinin sağlam olduğu kişilerde, vazopresörler 
ancak ortalama kan basıncının 50-60 mmHg altı-
na düştüğünde veya 150-160 mmHg’nın üstüne 
çıktığı durumlarda BKA’ında etki ederler. Otore-
gülasyonun bozulduğu durumlarda vazopresörler 
BPB’na etki ederek BKA’nı artırırlar. BMH’ındaki 
genellikle kan akımına parallel değişim olur. Beta 
adrenerjiklerin beyin üzerine etkileri kan beyin 
bariyerinin bozulduğu durumlarda daha da ar-

tar. santral β1-reseptörün uyarılması BMH ve kan 
akımında artışa yol açar. β-adrenerjik blokerler 
genel olara BMH ya da BKA üzerinde direk etki-
leri yoktur ancak α2-adrenerjik agonistler sereb-
ral vazokonstriksiyona neden olurlar (1). 

Vazodilatör ajanlar hipotansiyonun olmadığı 
durumlarda, serebral damarlarda aşırı bir vazo-
dilatasyona neden olurlar ve doz bağımlı olarak 
BKA’ında artışa yol açarlar. Vazodilatör ajanlar 
kan basıncını düşürdüklerinde, genellikle BKA 
değişmez ve hatta artabilir. Sonuç olarak serebral 
kan volümünün artması, intrakranial komplian-
sın azaldığı hastalarda KİB’ta belirgin artışa yol 
açabilir (1). 
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