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Kafa travmasi, glinimuz toplumunda 6zellikle gen¢ eriskinlerde mortalite ve morbiditenin en énemli nedenidir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde yilda 50 bin hastanin kafa travmasi nedeniyle 6ldigi bilinmektedir.

Kafa travmali hastalarda, kafa igi basing dinamiklerinin degisimi kafa ici basing artisi sendromu ve herniasyon gibi 6limcul tablolara
neden olabilmektedir. Bu tablolarin 6nline gecilmesi ve sekonder beyin hasarinin engellenmesinin yolu kafa ici basing dengesinin
korunmasi, bozulduysa da normale déndurilmesinden geger. Nérotravma hastalarinin yénetimi cerrahi ve medikal tedavilerin farkl
kombinasyonlarini gerektirir. Beyin ve sinir cerrahlar da bu tedavi sirecinin etkin bir pargasidir. Olgularin kafa igi basinglarinin
monitorize edilmesi ve vaka bazli distnulerek uygun tedavilerin saglanmasi sag kalima olumlu yénde etki etmektedir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Kafa travmasi, intrakranyal basing, Monitdrizasyon

ABSTRACT

Neurotrauma is the most important cause of mortality and morbidity among young adults at the present time. In the United States,
50,000 patients die annually due to head trauma.

In neurotrauma patients, change of intracranial pressure dynamics causes increased intracranial pressure syndrome and brain
herniations. In order to avoid these conditions and secondary brain injury, preventing extreme intracranial pressure changes
and restoring the normal state if the pressure has already increased are mandatory. Management of neurotrauma patients is a
combination of both medical and surgical treatment modalities. Neurosurgeons play an important role in the treatment of these
patients. Monitoring the cases and applying case-specific treatments increase survival.
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B GiRIS

afa travmasi, toplumdaki mortalite ve morbiditenin en veya fraktl'ljlr[]n lokal etk.isi lle oIIU§makfcad|r. Se:konder.hasar isg
beyin perflizyonunun hipotansiyon, hipokarbi veya hiperkarbi,

I < hipoksi, hipertermi gibi durumlara bagli olarak bozulmasi neti-

cesinde ilerleyen zamanlarda ortaya ¢ikan hasardir. Travma

hastalarinda intrakranyal basing artisi, sekonder hasara neden

Travmatik beyin hasarinda hem primer hem de sekonder olabilmekte bu nedenle de tedavisi zorunlu bir durum olmak-

hasardan s6z edilmektedir. Primer hasar, olusan hematom tadir (1).

6nemli nedenidir. Amerika Birlesik Devletleri verilerine
gore yilda 1,4 milyon insan travmatik beyin hasari icin
tedavi edilmekte, 50 bin hasta bu nedenle 6imektedir (24).
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B NORMAL iINTRAKRANYAL BASING

Kafatasl sabit hacimli, rijit bir yapidadir. Bu nedenle, iginde
bulunan bilesenlerdeki hacim degisiklikleri ancak diger
bilesenlerin hacimlerinin regllasyonu ile dengelenebilmektedir
(13). Bu dengenin presipleri Monro Kellie Doktrini ile
tanimlanmistir. Bu doktrine gdére ndral parankim hacmindeki
degisiklik, 6nce beyin omurilik sivisinin (BOS) spinal kanala
yonlendirilmesi, devaminda intravaskiler hacmin azaltiimasi
ve hala 6nline gegilemezse ndral parankimin herniasyonu ile
dengelenmektedir (25).

Kafa ici basing dengesinde énemli olan iki kavram “komplians”
ve “elastans”tir. Komplians, intrakranyal bdlgenin basing
degisikliklerine uyum potansiyelini; elastans ise intrakranyal
basin¢ degisikliklerine karsi gelisen direnci ifade etmektedir. Bu
iki kavram birbirinin tam tersidir (12). Komplians, matematiksel
olarak dV/dP ile hesaplanmaktadir (Sekil 1).

intrakranyal basing mmHg veya mmH,O olarak tanimlanabilir.
Eriskindeki normal intrakranyal basin¢ 7-15 mmHg’dir. Normal
intrakranyal basing, arterlerin pulsasyonuna baglh olarak
pulsatil bir seyir g&stermektedir. Bu ilk olarak Lundberg
tarafindan fark edilmis ve g farkh dalga tanimlanmstir (23).

* A Dalgasi (plato dalgasi): Kafa i¢i basincinin ani yikselmesi
sonucu olusan, 5-20 dakika (dk) arasinda siren ani dislsi

olan dalgalardir. Norolojik kétllesmenin habercisidir. Bu Ug¢
dalga icerisinde patolojik olan tek dalgadir.

e B Dalgasi: Solunumla olusan ritmik dalgalardir. 0.5-2 dk
aralikla ortaya c¢ikan bu dalgalar serebral kan akiminin
artmasi sonucu meydana gelmektedirler.

e C Dalgasi (Traube Hering Meyer Dalgasi): Sistemik kan
basincina baglh olusan dalgalardir (Sekil 2).

intrakranyal hacmin bilesenleri; kan, BOS ve néral parankimdir.

e Serebral kan akimi: Serebral kan akimi 100 gr parankim
icin 55-65 ml/dk’dir. Bu akimin azalmasi hipoperflizyon,
artmasi ise hiperperflizyon olarak adlandirilir. Hipoper-
fizyon durumlarinda néral fonksiyonlarda kayip meydana
gelir. Serebral kan akimini belirleyen en 6nemli paramet-
relerden biri serebral perflizyon basincidir (CPP). CPP,
ortalama arteryal basingtan (MAP: mean arterial pressure)
kafa i¢i basincinin cikartiimasi ile hesaplanir. MAP’taki
degisikliklere serebral kan akiminin uyum yetenegi “sereb-
ral otoreguilasyon” olarak adlandiriimaktadir (28). CPP’nin
150 mmHg astigi durumlarda otoreglilasyon bozulmakta
ve vazojenik 6dem gelismektedir. Parsiyel oksijen basinci
50 mmHg altina indiginde adenozin vasitasiyla vazodila-
tasyon olusmakta, bu da CPP’i azaltmaktadir. Parsiyel
karbondioksit basincinin artmasi, merkezi sinir sisteminin
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Sekil 2: Lundberg dalgalari.
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bilinen en kuvvetli vazodilatatéridir. Ekstrasellller hidro-
jen konsantrasyonu, PaCO, ile baglantili olarak vazodila-
tasyona sebep olmakta, intrakranyal basinci disirmekte
ve serebral perflizyon basincini etkilemektedir. Bu bilgiler
bize gostermektedir ki, CPP; ortalama arteryal basing,
arteryal oksijen ve karbondioksit basinclari ve ekstraselli-
ler hidrojen konsantrasyonu ile degisebilir.

Serebral kan akimi etkileyen bir diger parametre serebral
oksijen tiketim hizi olup beyin parankiminin metabolik ihti-
yacini yansitmaktadir. Artan néronal aktivitenin kan akimini
artirmasi “kemoregtlasyon” olarak adlandiriimaktadir.

e BOS dolanimi: BlyUk oranda ventrikil duvarinda bulunan
koroid pleksus tarafindan enerji bagdmh bir sekilde
sentezlenen, az miktarda da ndéral interstisyel sivi, ependim
ve kapiller yumaktan sizan BOS’un ortalama salinim hizi
0.35 cc/dk’dir (31). BOS’un eriskinlerdeki hacmi 150 ml,
yenidoganlarda ise 50 ml’dir. BOS hacminin artmasi
obstruktif hidrosefali olgularinda, azalmasi ise intrakranyal
hipotansiyona yol acan BOS kacaklarinda karsimiza
clkmaktadir.

* Noral parankim: Néral parankiminin hacmen artisi, beyin
sismesi (6dem) veya yer kaplayici bir lezyon (timdr, hema-
tom) ile olabilir. Bu hacim artisinin dengelenememesi kafa
igi basing artisi sendromu (KIBAS) ile sonuglanmaktadir.
Beyin 6demi de, ndéral parankimin su oranindaki artis ne-
deniyle ortaya c¢ikan hacim artisi durumudur. Tedavi edil-
memesi hemen her zaman herniasyon ile sonuglanmakta-
dr.

B KAFA TRAVMASI PATOFiZYOLOJISI

Travmatik beyin hasar patofizyolojisi primer ve sekonder
hasar olarak iki basamakta incelenebilir. Primer hasar,
travma sonrasinda olusan hematom, kontiizyon veya diffiz
hasarin kendisidir. Primer hasar engellenemez, olay aninda
gerceklesmistir. Sekonder hasar ise, hipoksi, hipokarbi veya
hiperkarbi, hipotansiyon, hipertermi ve hipoglisemi gibi
tablolarin agirlastirdigi bir tablodur. intrakranyal basingtaki
artis sekonder hasarin siddetlenmesine neden olabilir (15).

Aksonal hasar neticesinde transmembran iyon akisinin ve
aksonal transportun bozulmasi, basta glutamat olmak lzere
eksitatér norotransmitterlerin  salinmasi néral parankimde
enerji yetersizligine ve serbest radikallerin salinmasina neden
olmaktadir. Membran gecirgenliginin degismesi ayrica kalsiyu-
mun hicre igine alinimini artirmakta mitokondrial disfonksiyon,
nekroz ve apoptoza sebebiyet vermektedir. Hlcresel diizey-
deki bu degisiklikler sitotoksik 6deme neden olmaktadir (29).

Norotravma hastasinin klinik ve radyolojik degerlendirilmesinin
haricinde ¢esitli biomarkerlar da (néral hasarda néron spesifik
enolaz, ubiquitin C-terminal hidrolaz, L1 spektrin yikim Uriinleri;
aksonal hasarda tau proteini ve nérofilamanlar; glial hasarda
glial fibriller asidik protein ve S100 gibi) travmanin cinsi ve
ciddiyetini gdsterebilmektedir. Bu markerlarin prognoz tayini
icin kullaniimasina yénelik ¢calismalar devam etmektedir (26).

Kafa travmasi hastalarinda bir diger 6nemli husus ise,
yasli poptlasyonun intrakranyal basin¢ artisina diger yas
gruplarindan daha hassas olmasidir. Yapilan ¢alismalarda, yasli

ve gen¢ hastalar kiyaslandiginda kétlu prognoza isaret eden
intrakranyal basing sinirinin genglerde 22 mmHg, yaslilarda ise
18 mmHg oldugu gorilmustar. Bu durum, yasli beynin hasara
daha duyarli olmasi, diger komorbiditelerin varligi nedeniyle
otoregtilasyon sistemlerinin bozulmus olmasi ve serebral
atrofi nedeniyle azalmis beyin hacminin travmatik lezyonlarin
genislemesine olanak tanimasiyla agiklanmistir (33).

Agir kafa travmali hastalarda serebral otoregilasyon bozulmus
veya tamamen kaybedilmis olabilir. Otoregilasyonun takibi
ayni zamanda intrakranyal basincin da takibini saglamaktadir.
Yodun Bakim kosullarinda serebral otoregilasyonun &lc¢i-
minin yolu “basing-reaktivite indeksi (PRx)”nin dl¢timesidir.
PRYx, intrakranyal basing ve arteryal basing arasindaki fark olup
her zaman negatif bir degerdir. Bu baglamda, optimal serebral
otoregilasyonun mevcut oldugu durumlarda PRx en dislk
degerdedir. Bu serebral perflizyonun da optimal oldugunu
gosterir ve serebral perfiizyon basinci Uzerinden kurgulanan
tedavilerde dnemli bir parametre olarak yer alir (3,11).

B BEYiN ODEMIi TABLOLARI

Néral parankimin hacmen artisi, beynin su iceriginin artmasi
(6dem) veya yer kaplayici bir lezyonun varliginda olmaktadir.
Bu hacim dengelenemediginde intrakranyal basing artisi ile
sonuglanir. intrakranyal basing artisinda karsimiza en sik
cikan belirti ve bulgular; bas agrisi, papilddem, kusma ve
altinci sinir parezisidir. Bu sikayetler hafif ve orta kafa travmasi
hastalarinda gézlenebilir. Ayrica basing artisinin kontrol altinda
alinamadigi durumlarda biling bulanikligi ve ani respiratuar ve
kardiak arrest gelisebilir. Agir kafa travmasinda bu durumlarla
sik karsilasilir.

Beyin 6demi, parankimin su miktarindaki artisa baglh olarak
gelisen hacim artigi olarak tanimlanabilir. Beyin &demi
patofizyolojisinde temel nokta Starling yasasinin bozulmus
olmasidir. Bes c¢esit beyin 6demi tanimlanmistir.

e Vazojenik 6dem: Kan beyin bariyerinin bozulmasi
neticesinde ortaya cikan ekstrasellliler nitelikte bir
6demdir. Vazojenik 6dem en sik intrakranyal yer kaplayici
lezyonlarda karsimiza ¢ikmaktadir. Temel sorun kan beyin
bariyerinin bozulmasi oldugu i¢cin membran stabilizatori
gbérevi olan steroidler tedavide yer almaktadir. Beyin
timorleri cevresindeki 6dem vazojenik ddemin drnegidir.

e Sitotoksik 6dem: Hicre zarinda meydana gelen mekanik
hasar sonucu ortaya c¢ikan intrasellller bir 6demdir.
Travmadan sonra dakikalar icerisinde ortaya c¢ikan bu
6demde esas mekanizma Na-K- ATPaz pompasinin
bozulmus olmasidir. Hicre icine serbestce gerceklesen
sodyum girisi intrasellller 6deme neden olmaktadir (21).
Bazi deneysel calismalarda, sitotoksik édemin vazojenik
6deme gére daha fazla ve daha uzun sure intrakranyal
basing artisi yaptigini gostermistir (19).

* Interstisyel 6dem: Obstruktif hidrosefali olgularinda ventri-
kil gevresindeki transependimal gegis bu tip 6deme isaret
etmektedir. Son dénemlerde yapilan ¢alismalar, interstisyel
6demin beynin lenfatik sistemine ait bozukluklarina sekon-
der olarak ortaya ciktigina isaret etmektedir.
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e Hidrostatik 6dem: Artan intravaskdler basincin kapiller ya-
taga yansimasi ve otoregtilasyonun bozulmasi neticesinde
olusur. Arteriovendz malformasyon cerrahisi sonrasi nor-
mal perflizyon basincinin geri kazaniimasi ile ortaya ¢ikan
o6dem tipik 6rnegidir.

¢ Hipoozmolar 6dem: Hiponatremiye sebebiyet verebilen
Uygunsuz ADH Sendromu ve Serebral Tuz Kaybettirici
Sendrom gibi durumlarda karsimiza ¢ikar. Tedavide hipe-
rozmolar sivilar ve mineralokortikoidlerin yeri vardir (Tablo

).

KiBAS’a bagl gelisebilecek herniasyonlar taninmasi ve acil
tedavisi vazgecilmez durumlardir. Tanimlanan bes herniasyon
tablosu su sekildedir:

e Subfalsian herniasyon: Singuler girusun frontal veya
parietal yerlesimli lezyonlar neticesinde falks serebri altinda
karsi tarafa herniasyonudur. Anterior serebral arterde akim
bozulmasina yol acabilir.

e Unkal herniasyon: Supratentorial kitle lezyonlarda mezial
temporal lobun unkus bélUmindn incissura tentorinin
serbest kenarindan fitiklasmasidir. Mezensefalon ve bu
kesitten gecen piramidal traktusun sikismasina bagli olarak
nervus okulomotorius felci ve kargi viicut yariminda motor
kayip gorllmesi tipik tablodur. Herniasyonun derecesine
gbre beyin sapinda izlenen punktat kanamalara Duret
kanamalari denilmektedir. Ayrica posterior serebral arter
basisi da gelisebilmektedir. ileri ddnemlerde kortikospinal
traktusun karsi incissura tentori serbest kenarindan
fiiklasmasi neticesinde ipsilateral motor defisit ortaya
¢ikmasina Kernohan bulgusu denilmektedir.

e Santral herniasyon: Diensefalon ve mezensefalonun tento-
rium agikligindan asagiya dogru fitiklasmasini tanimlamak-
tadir. Hastalarda Cheyne Stokes solunumu izlenebilir.

e Tonsiller herniasyon: Posterior fossa lezyonlarinda ortaya
cikan en sk karsilastigimiz herniasyondur. Tonsillerin
foramen magnumdan asagi dogru fitiklasmasiyla beraber
ense sertligi, tortikollis, solunum diizensizligi ve ani kardiak
arrest gelisebilmektedir.

e Upward herniasyon: Posterior fossa lezyonlari veya
obstruktif hidrosefalinin tedavisi sonrasinda serebellumun
vermis ve santral lobulunun tentorium agikligindan yukari
dogru fitiklasmasidir. Hastalarda yukari bakis kisithligi ve
biling bozuklugu gelisebilir. Superior serebellar arterlerin
bilateral basisi s6z konusudur.

Tablo I: Beyin Odemi Cesitleri

B KAFA TRAVMASINDA INTRAKRANYAL BASING
MONITORIZASYONU

Kafa travmasi hastalarinda intrakranyal basing monitérizasyo-
nu, merkezler arasinda zaman zaman farklilik gdsterebilse de
cesitli kriterler varliginda yapilmaktadir. Bunlar:

e Agrr kafa travmall ve Kranyal BT’sinde cerrahi gereksin
veya gerekmesin lezyon olan hastalar

e Agrr kafa travmali hastalarda normal Kranyal BT olmasina
ragmen hastanin 40 yasindan blyik olmasi, sistolik
kan basincinin 90 mmHg’dan disik olmasi veya motor
muayenede deserebre ya da dekortike postir olmasi
olarak siralanabilir (4).

Bunlar haricinde, kooperasyon saglanamayan, travmaya
bagl intrakranyal yer kaplayici lezyonu olan veya multisistem
hasari olup biling kaybi olan hastalarda bazi merkezlerce
monitdrizasyon yapilmaktadir (6).

intrakranyal basing monitdrizasyonu, intraparankimal veya
intraventrikller cihazlarla ile yapilabilmektedir. Bu cihazlar
farkl teknikler ile yerlestiriimekte ve tedavi Uzerine farkl
faydalar saglamaktadir (34). Yillar boyunca intraventrikller
cihazlar populer iken son dénemlerde intraparankimal cihazla
daha sik kullaniir hale gelmistir. Aiolfi ve ark. tarafindan
yapilan bir calismada her iki cihaz karsilastirimistir. Bu
calisma neticesinde, intraventrikller cihazlarin yeniden kalibre
edilebilmeleri ve BOS drenaji saglamalari Ustlnlik olarak
belirtiimis ancak beyin ddemi nedeniyle komprese olmus
ventriklllere kateterin yerlestiriimesi ve artmis intraserebral
kanama ve enfeksiyon oranlari bu tip cihazlarin zayifligi olarak
g6sterilmistir. intraparankimal cihazlarin avantajlari ise azalmis
kanama ve enfeksiyon oranlari olup, dezavantajlari arasinda
yeniden kalibrasyonlarinin miimkiin olmamasi ve BOS drenaiji
saglayamamalari olarak sayilabilir (1).

Literatlirde her iki cihazin sag kalim Uzerine olan etkilerini aras-
tiran g¢alismalar mevcuttur. Liu ve ark. intraventrikller cihazla
monitdrizasyon yapilan hastalarin 6 aylik sag kalim oranlarinin
daha iyi oldugunu gostermistir (%88 vs %68.3) (22).

Ayrica, intrakranyal basing monitérizasyonunun sag kalim
Uzerine etkisi de arastinlmis ve Cremer ve ark.nin yaptigi bir
calismada monitérizasyonun uzamis mekanik ventilasyon ve
artmis tedavi yogunlugu ile iligkili oldugu ancak sag kalm
Uzerine belirgin bir etkisinin olmadigi gosterilmistir (10). Benzer
sekilde Giiney Amerika menseili BEST:TRIP calismasinda,
intrakranyal basing monitérizasyonunun, yodun bakimda

Odem cesidi Patofizyolojik mekanizma Tedavi

Vazojenik Kan beyin bariyerinde bozulma (ekstraselluler) Membran stabilizatérleri (Steroidler)

Sitotoksik Na-K-ATPaz pompasinda bozulma (intraselller) Hiperosmolar sivilar, mannitol

interstisyel Transependimal gegis BOS akiminin saglanmasi

Hidrostatik Artmis intravaskuler basing ve kapiller yataktaki Beyin perflizyonunu ayarlamaya yénelik tedaviler

bozulmus otoregilasyon

Hipoozmolar Hiponatremi

Hiperozmolar sivilar, mineralokortikoidler
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nérolojik muayene ve Kranyal BT takibi yapilmasindan
Ustlin olmadigini géstermisti. Bu durum ya intrakranyal
basing monitérizasyonunun sag kalm Uzerine herhangi bir
etkisi olmamasina ya da BOS drenajinin, derin sedasyon,
farmakolojik koma, hipertonik sivi tedavisi gibi tedavilerle es
miktarda etkili olmasina baglanmistir (7).

B KAFA TRAVMASINDA ARTMIS iINTRAKRANYAL
BASINGC TEDAVISI

intrakranyal basing artiginin tedavisinin temel amaci basing
artisina neden olan etkenin ortadan kaldirimasidir. Bu amagla
medikal ve cerrahi farkli ydntemler mevcuttur.

Cerrahi tedavinin esasi etkenin cerrahi olarak ortadan kaldiril-
masi (hematom bosaltiimasi veya ¢ékme kinginin kaldirimasi
gibi) oldugu kadar diger tedavilerin yetersiz oldugu olgularda
dekompresif kraniektomi yapilarak sabit hacimli kafatasinin
hacminin artirilmasi ve herniasyonun éntine gecilmesini de
amaglar. 2002-2010 yillari arasinda yapilmis olan DECRA ¢a-
lismasinda, intrakranyal basinci 20 mmHg Uzerinde seyreden
ve diger tedavilere refrakter kalan 155 agir kafa travmali has-
taya bilateral dekompresif kraniektomi yapilmistir. Uzun do-
nem sonuglarda, sag kalim oranlarinin benzer oldugu ancak
komplikasyonlarin dekompresif kraniektomi yapilmis grupta
daha fazla oldugu gosterilmistir (%37’ye karsi %17) (9). Ayni
dénemde yiritilen benzer bir calisma olan RESCUEicp’de
ise travmatik beyin hasarli 408 hasta degerlendiriimistir. De-
kompresif kraniektomi uygulanmis olan grupta mortalitenin
daha dislk oldugu gosterilmis ancak ihml diizeyde engellilik
ve tedavi sonrasi Glaskow Outcome Skalasi (GOS) degerleri-
nin her iki grupta benzer oldugu anlasilimistir (16).

Yapilacak olan dekompresif kraniektominin unilateral mi bila-
teral mi olacagi ve blyUkligu tzerine de galismalar yapilmistir.
Sonug olarak daha genis kraniektomilerde sag kalim oranlari
daha iyi saptanmistir. Ayrica, ylksek komplikasyon oranlari
nedeniyle bifrontal kraniektomi yapilmamasi énerilmistir (Level
11A) (18,30).

Medikal tedavi yontemleri ise &zellikle Bullock ve ark.
tarafindan arastinimis olup iki basamaga ayriimistir (5).

a) ilk basamak tedaviler:

* Fizyolojik homeostazisin saglanmasi: Hastanin évolemik,
normoosmotik hale getiriimesi ve parsiyel oksijen basinci-
nin optimal aralikta (80-100 mmHg) tutulmasini kapsamak-
tadrr.

e BOS drenaiji: intraventrikiiler olarak yerlestirilen bir kateter,
hem intrakranyal basing monitérizasyonu yapilmasi hem
de BOS drenaji yapilarak artmis basincin azaltimasini
amaglamaktadir. Ana komplikasyonlar daha evvel belirtilmis
oldugu Uzere hemoraji ve enfeksiyondur. Travmatik beyin
hasari hastalarinda BOS drenaji hususunda tartismali olan
bir konu drenajin devamli mi yoksa aralikli mi yapilacagidir.
Bu amagla yaplilan cesitli farkli calismalarda henz bir fikir
birligine varilamasa da Nwachuku ve ark.nin yaptigi calisma
sonucunda devamli veya aralikh BOS drenajinin, yéntem
fark etmeksizin, intrakranyal basincin azaltiimasinda etkili
oldugu gosterilmistir (27).

e Bas elevasyonu: Basin yatak dizleminden 30 derece
elevasyonu juguler vendz doénusu artirarak intrakranyal
basinci azaltmaktadir. Ancak hipovolemik hastalarda
bas elevasyonu yapilmasi kan basincinda diuslse neden
oldugu igin serebral perfiizyon basincinin dismesine yol
acabilir.

* Analiezi ve sedasyon: intravenéz propofol, etomidat
veya midazolam travma hastalarinda hem analjezik etki
gOstermekte hem de serebral metabolizmay! azaltarak
néral parankim korunmasini amaclamaktadir.

e Noromuskiler blokaj: Kas kasilmasi veya solunum eforu,
intratorasik basinci artirarak intrakranyal basin¢ artisina
neden olabilmektedir. Analjezi ve sedasyonun yeterli ol-
madig! olgularda hastalarin tedavisine néromuskdler blo-
ker eklenmesi faydalidir. Ancak, néromuskuler blokerlerin
profilaktik kullaniminin sag kalim Uizerine etkisinin olmadigi
gOsterilmigtir.

¢ Dilretikler: Bu baglamda en sik kullanilan osmotik diu-
retik olan mannitoldur. Mannitol ayrica kardiak preload
ve serebral perflzyon basincini artirarak serebral otore-
gllasyon mekanizmalar Uzerinden intrakranyal basincin
azalmasini da saglayabilir. Mannitol kullanilan hastalarda
gelisebilecek olan hiperosmolariteye dikkat edilmeli ve
serum osmolaritesinin 320 mOsm/kg Uzerine ¢ikmamasi
saglanmalidir.

¢ Hiperventilasyon: Parsiyel karbondioksit basincinin dis-
mesiyle beraber vazokonstriksiyon olusmakta ve intrak-
ranyal basin¢g azalmaktadir. Ancak hiperventilasyonun
hastalarda iskemik suregleri tetikledigi de bilinmektedir. Bu
baglamda amag¢ parsiyel karbondioksit basincinin 30-35
mmHg araliginda tutulmasi olmalidir (20).

b) ikinci basamak tedaviler:

e Barbiturat komasi: Yiksek doz barbitirat kullanimi serebral
metabolik aktiviteyi baskilayarak serebral kan akimini
azaltmakta ve intrakranyal basinci disirmektedir. Yapilan
calismalarda, barbitlratlarin profilaktik veya ilk basamak
tedavi olarak kullaniminin, hipotansiyona yol agmalarindan
otlrd, sag kalim Gizerinde negatif ydnde etkisinin oldugunu
gOstermistir (14).

e Hipotermi: Travma hastalarinda hipotermi hem néropro-
tektif hem de intrakranyal basinci azaltma amaciyla kulla-
nilmistir. Vicut isisinin yatak ve santral kateter sogutuculari
vasitasiyla 34 dereceye dusurilmesi intrakranyal basinci
belirgin derecede azaltmaktadir. Ancak bu hastalarin, uzun
ddénem tedavisinde normotermik duruma geri dénildiguin-
de yeniden intrakranyal basing artisi olabilecegi unutulma-
malidir. Ayrica hipotermi, koagulopati, immunsupresyon,
disritmi ve O6liume de sebebiyet verebilir. Hipoterminin
etkinliginin arastinimasi adina yapilan genis ¢alismalarda
profilaktik hipoterminin ndrolojik iyilesme Uzerinde etki-
sinin olmadig hatta mortaliteyi artirabildigi gdsterilmistir
(Level 1IB) (8,17). 2015 senesinde yayinlanan ¢ok merkezli
EUROTHERM calismasinda ise hipoterminin ancak diger
tedavi yontemlerinden sonug¢ alinamadiginda kullaniimasi
Onerilmistir (2).
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Bu tedavilerin disinda, hentiz devam eden deneysel tedavi-
ler de mevcuttur. Noérotravma hastalarinda eritropoetin ve
progesteron kullanimi deney kosullarinda néroprotektif etkileri
g6zlemlense de hastalarda nérolojik iyilesmeyi saglayamamisg-
tir (32).
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