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Travmatik Beyin Hasarinda Cok Yonlii ileri izlem
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Travmatik beyin hasarli hastalar ikincil hasarin gelisimini engellemek igin yogun bakim (initelerinde izlenmelidirler. izZlemin ana amaci
serebral perflizyonu basincinin yeterli seviyede olup olmadigini saptamaktir. Bu amag igin beyin dokusunun oksijenizasyonunu ve
serebral kan akimini 6lgmek hayati dGnemdedir. Cok yonll izlem ve yaygin kullanilan ¢ok yonli izlem ydntemleri ile serebral kan
akimi, beyin dokusu oksijenizasyonu ve serebral perflizyonu basinci degerleri hakkinda dogrudan bilgi alinabilecegi gibi daha da
6nemlisi bu élgimlerin degisimleri hakkinda fikir sahibi olunabilir. Gok yonll izlem serebral perflizyon basinci odakli tedavilere olanak
saglayarak travmatik beyin hasarli hastalarin sonucunun daha iyi olmasini saglayabilir. Kafa i¢i basing 6limd, beyin dokusu oksijen
dizeylerinin saptanmasi, mikrodiyaliz, transkraniyal Doppler, near infrared spectroscopy ve surekli EEG 6lgimi bu yontemlerden
kullanigli olan bazilaridir.
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Travmatik beyin hasar

ABSTRACT

Patients with traumatic brain injury should be monitored in the intensive care unit to avoid secondary injury. The main goal of
monitoring is to maintain cerebral perfusion pressure. To reach this goal, detecting the oxygen status of brain tissue and the cerebral
blood flow is crucial. Multimodal monitoring and some widely used methods provide direct knowledge about cerebral blood flow,
the oxygen status of brain tissue, and cerebral perfusion pressure, or more importantly the changing patterns of these parameters.
Multimodal monitoring allows cerebral perfusion pressure-driven treatments. It therefore provides better outcomes for patients
with traumatic brain injury. Intracerebral pressure measurement, detection of brain tissue oxygen levels, microdialysis, transcranial
Doppler, near infrared spectroscopy and continuous EEG are some of these useful methods.
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 GIRIS bas etmeye galismak ve serebral perflizyonu basincini (SPB)
r I Yravmatik beyin hasari (TBH) gelismis Ulkelerde 40 yas  yeterli diizeyde tutmak ve herniasyon durumlarini énlemek
alti toplulukta birinci siradaki 6lim nedenidir (3). Olay ana amagctir (1). ikincil hasar hiicre zari yikimi, bunun sonucu
atlatildiktan hemen sonra tiim caba ikincil beyin hasarini  olarak elektrolit akimi, nérotransmitter salinimi, mitokondriyal
Onlemeye veya azaltmaya yonelik olmalidir (6). Bu dénemde  disfonksiyon, sitokinler ve iltahabi mediyatérlerin salinimi ile
hipotansiyon, hipoksi, surekli yiksek seyreden kafa ici basing apoptoza kadar giden olaylar dizisi sonucu gelisir (25). Bunu
(KIBAS), hipoglisemi, enfeksiyonlar ve epileptik ndbetlerle klinikte 6dem, iskemi ve nekroz olarak goruriiz.
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Erigskin ve pediatrik toplulukta Glasgow Koma Puani (GKP) 8
ve alti olan hastalarin gogu KiB izlemine alinarak ve SPB’ini
yeterli dizeyde tutmak amaglanarak takip edilir (11). Hasarh
beyni izlemenin amaci ikincil zarara neden olabilecek fizyolojik
olaylar, geri dénisUmstiz zarara yol agmadan 6nce saptamak
ve olasi ise gereken tedavisini zaman gegmeden vermektir.
Bunu yaninda TBH’na eslik eden anomalilerin zamaninda
saptanip, tedavi edilmesinin de TBH’na bagli Morbidite ve
mortaliteyi azalttigi bilinmektedir (3). Hastayi ¢cok yonli olarak
yakin izlemenin bir diger yarar da cihazlardan alinan gercek
zamanli fizyolojik verilerin kafa travmasini izleyen cesitli
karmasik fizyolojik stirecleri daha iyi anlamamizi saglamasi ve
daha etkin tedaviler gelistiriimesine yol agarak TBH sonrasi
sonugclarin iyilesmesine katkida bulunmasidir (5,20).

TBH’nda Yogun izlem
1. Kafa igi Basing

KiB olcimii SPB odakli tedavinin merkezinde yer alr.
Ginimiizde birgok yogun bakim biriminde (YB) KiB izlemi
siradan bir islem olarak yapilmakta ve tedavi bu izleme gére
yonetiimektedir. Ancak giiniimiizde elimizde KiB izlemine
gore tedavi dizenlemenin Sinif | kaniti mevcut degildir (4).
KiB olctimii girisimsel yontemlerle yapilabilir. Genellikle iki yer
kateter yerlestirme icin uygundur: beyin parankimi ve lateral
ventriklller. Beyin sismesi nedeni ile her zaman mumkin
olmamakla beraber ventrikller gerektiginde drenaja da olanak
tanidigi icin tercih edilir (22). Parankimden &lciilen KiB gergek
BOS basinciniyansitmayabilirama degisimleri ciddi bir fikir verir.
intraventrikiiler kateterin bir (istiinligi de in vivo kalibrasyona
olanak tanimasidir. Bu islem intraparankimal kateterler ile
yapilamaz. KiB élciim ve izlemi SPB hesaplanmasini saglar ve
patolojik KiB dalga sekillerinin taninmasina ve saptanmasina
olanak verir. Ayni zamanda serebrovaskiler basing reaktivitesi
ve basing-hacim dengeleyici rezervinin de hesaplanabilmesini
saglar (10). Genis gdzlemler calismalardan alinan verilere gére
KiB degerinin 20 mmHg (izerinde olmasi zararlidir (5,13).

2. Oksijenasyon

Juguler vendz oksijen satlrasyonu (SvO,) global serebral
oksijen c¢ikimi ve kullanimi arasindaki dengeyi gosterir (12).
Juguler Vene (IJV) bir kateter yerlestirilir ve juguler bulbusa
kadar ilerletilir. Bdylece ekstraserebral venéz kan katihmi en
aza indirgenmis olur. Bu islem sag 1JV’den yapilmalidir ¢lnki
genellikle dominant olan sag taraftaki 1JV’dir (16). Bu 6lgim
fiberoptik bir kateterle sirekli yapilabildigi gibi, aralikli olarak
kateterden kan alinarak oksimetre ile de bakilabilir. Juguler
SvO, fizyolojik sinirn %55%ir (22). Bunun altindaki degerler
serebral oksijen c¢ikiminin gereksinimi kargsilayamayacak
diizeyde oldugunun gostergesidir. TBH’nda azalan SPB’na
ikincil olarak serebral kan akimi (SKA) disuUkliginin ya da
hiperventilasyonla iligkili vazokonstriksiyonun gd&stergesidir.
Tersine olarak artmig SvO, ise mitokondrial disfonksiyonu,
hiicre 6limleri nedeniyle azalmis gereksinim ya da artmis SKA
gostergesidir (7). Juguler SvO,’nin TBH’ll hastada %50°den az
olmasi kotl gidisat bulgusudur (15). SPB’ndaki degisiklikler
SvO, 6lglimine yansir.

Doku oksijen basincini dogrudan &lcecek girisimsel problar
gelistirilmistir. Doku oksijen basincini dogrudan élgmek oksijen
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cikimi ve hiicresel oksijen tiketimi arasindaki dengeyi yansitir.
Azalmis doku oksijen basinci TBH igin kétl gidisat belirtecidir.

3. Serebral Mikrodiyaliz

Serebral mikrodiyaliz (MD) beyin dokusu biyokimyasini YB’da
yatak bagl izlemek igin gelistiriimis bir laboratuvar yéntemidir
(2). Bu izlem “risk altindaki doku” ya konulan bir kateter
yoluyla yapilir. Ornegin TBH’lI hastada gelisen yer kaplayan
bir lezyonun yakin ¢evresi ikincil hasar icin risk altindaki bir
bdlgedir. Bu kateter yolu ile alinacak diyalizatta seker, laktat,
pirtivat, gliserol ve glutamat bakilir (14). Laktat/PirGivat oraninin
(LPR) anaerob glikolizi yansitir ve siddetli hipoksi ve iskemi ve
mitokondriyal yetmezlik ile korele oldugu gdsterilmistir (19).
TBH’nda LPR igin belirlenmis esik deger 20-25 arasidir ve bu
degerin asiimasi kétu gidisat bulgusudur (24). Gliserol dlzeyi
ise hiicre 6limUnin bir sonucu oldugundan TBH’nda doku
kaybi belirteci olarak kullanilir. Hipoksi/iskemi durumlarinda
gliserol artisi 4-8 kat olabilir (18). Gliserol artisi TBH’nda tipik
olarak ilk 24 saatte gorulur ve dolayisiyla birincil hasarin bir
sonucudur.

4. Serebrovaskiiler Otoregulasyon

TBH’ndan sonra serebrovaskiler otoregllasyon siklikla
bozulur. Bu bozulma ayni zamanda kétl gidisatla ilgilidir.
Serebrovaskiler otoregllasyonun surekli izlemi ikincil hasar
icin risk altinda olan hastalarr saptamaya yarayabilir. Bu
dlctimler arteryal KB ile KiB ve beyin dokusu oksijen basinci
arasindaki etkilenimi gosterebilirler (9).

5. Transkraniyal Doppler

Transkraniyal Doppler (TCD) girisimsel olmayan ve yatak basi
yapilmasi olanakl bir sistemdir. Serebral kan akiminin hizi ve
duzeni hakkinda bilgi verir. Kan akim yéniinde ultrason dalgasi
gondererek ve alarak Doppler etkisi yardimi ile bu bilgiler
alinir. Akim yéniinden kesinlikle emin olunamayacagi icin TCD
ile dlcilen SKA degerleri mutlak degildir ancak degisimleri
SKA degisimlerini yansitir ve bu da izlem igin yeterli bir
durumdur. TCD ayni zamanda otoregulatuar rezervi sinamak
icin de kullanilabili. Bunun igin ortalama arteryal basing
degisikliklerine yanit olarak SKA degisimleri izlenir. Bu da
kisisel ve 6zglin SPB odakli tedaviye yon verebilir (8). Bundan
baska TCD iKB’I tahmin etmede yarar saglar.

6. Surekli EEG

Epileptik ndbetler TBH’ni izleyen ilk gUnlerde ortaya cikar
ve eger gorulurlerse ylksek hasar puani ve kétlu gidisatla
iliskilidirler. Strekli EEG (sEEG) calismalari TBH nedeni ile
YB’da izlenen hastalarda epilepsi oraninin %20 civarinda
oldugunu gostermistir (23). Bu ataklarin ¢odu konvlsiv
karakterde olmayip, yeterli kan diizeyindeki proflaktik fenitoin
altinda bile olabilmektedir. sEEG izlemi TBH’'nda hastaligin
sonucu hakkinda bir kestirimde bulunabilmeyi saglamaktadir.

7. Near Infrared Spectroscopy

Near Infrared Spectroscopy (NIRS) Near infrared 1sigin
(700-1000 nm) gegirgenlik ve absorbsiyonun olcliimesine
dayali bir sistemdir. Oksijene ve deoksijene hemoglobinin
farkl gegirgenlik ve emilim degerleri olmasi ve serebral
oksijenizasyonun dinamik bir stre¢c olmasi NIRS ile beyin



oksijenizasyonunu izlemeye olanak vermektedir. Giniimizde
kullanilan teknik ile mutlak Hb Oksijen doygunlugu ve mutlak
oksi ve deoksi hemoglobin konsantrasyonlari él¢tlebilmektedir
(21).

Son So6z

YB’larda TBH hastasini yakin ve cok yonll izlemin ana
amaci ikincil hasar engellemektir. Bunun en énemli yolu da
beyin oksijenizasyonundan emin olmaktir. Bunu 6lgcecek
dogrudan ve dolayll birgok yol vardir ve her gegcen giin de
yenileri gelistirilmektedir. KIB ve SPB &lctimleri bu konudaki
en 6nemli iki dlguttir. Bu ydntemlerim bazilari girisimseldir.
Girisimsel yontemler genellikle bolgesel, girisimsel olmayan
yontemler ise genel olarak tim serebral doku hakkinda fikir
vermektedirler. Ancak girisimsel ydntemlerle alinan bilgi
gercek Olcltlere daha yakin olmaktadir. Bu nedenle beyinin
YB’da ¢ok yonlu izlemi hasta gidisatini siklikla iyiye gdturdr, ve
SPB odakli tedavilere olanak verir. SPB 70 Uzerinde tutularak
yapilan tedavi ydntemlerinde diger tedavilere gbre daha iyi
sonugclar elde edilmistir (17).
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