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Kafa Travmasinda Sivi ve Elektrolit imbalansi
Fluid and Electrolyte Imbalance in Cranial Trauma
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Travmatik beyin hasari 6lum ve sakatliklarin énde gelen nedenidir. Kurtulanlarin ¢ogu belirgin sakatliklarla yasamlarini stirdrirler.
Kafa travmalarinda prognozu belirleyen direkt hasarin beyindeki etkisi ile sekonder hasarin ve ona karsi mekanizmalarin viicuttaki
etkisidir. Travma sonrasi stres yanitla asirn su tutulumu hiponatremiye yol agar. Kafa travmalarinda gorilebilen ve imbalans
yaratabilen sendromlar: Uygunsuz ADH salinimi, serebral tuz kaybi sendromu ve diabetes insipidusa rastlanilabilir. ICP takibi
yapilmalidir. Uygun tedaviye ragmen ICP 20 mmHg’nin lzerinde seyreden hastalarda ylksek doz barbitlirat komasi veya hipotermi
uygulanabilir. Mannitol ve hipertonik salin, intrakranial basinci diistirmek igin kullanili. Onemli olan hipovolemi, hiperosmolarite ve
bdbrek yetmezliginden kaginilmalidir. Hipertonik soltisyon kullaniminin faydasi bilinmekte, doz konusunda konsensis i¢in daha fazla
calismaya ihtiyac duyulmaktadir.
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ABSTRACT

Traumatic brain injury is the leading cause of death and disability. Most survivors live their life with significant disabilities. The effect
of direct damage on the brain and the effects of secondary damage and those of the mechanisms against it of the body determine
the prognosis in head traumas. The posttraumatic stress response and excessive water retention lead to hyponatremia. Syndromes
that can be seen in head traumas and cause an imbalance include inappropriate ADH release, cerebral salt loss syndrome and
diabetes insipidus. ICP monitoring is required. Despite appropriate treatment, high-dose barbiturate coma or hypothermia may be
used for with ab ICP above 20 mmHg. Mannitol and hypertonic saline are used to lower the intracranial pressure. It is important to
avoid hypovolemia, hyperosmolarity and kidney failure. The benefits of using hypertonic solutions are known but further studies are
needed to develop a consensus on the dosage.
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B GIRIS
ravmatik beyin hasari (TBH) 6lim ve sakatliklarin 6nde
I gelen nedenidir. Kurtulanlarin ¢odu sosyo-ekonomik
acidan yiUk olan, belirgin sakatliklarla yasamlarini
surdurdrler (17). TBH siklikla Glaskow Koma Skoru (GKS)
ile siniflandinlir. Hasarin ilk 48 saatinde ve resusitasyon
baslangicini takiben degerlendirilir (18). Hafif hasar GKS 12-
15 arasinda, orta hasar GKS 9-12 arasinda siniflanirken, agir

TBH tipik olarak GKS < 9 olarak tanimlanir (10,12). Agir kafa
travmasi geciren hastalarin bakiminda son yirmi yilda énemli
ilerlemelerden biri, uluslararasi ve ulusal yénergeleri izleyen
standart yaklasimlarin gelistirilmesi olmustur (1,2,14,16). Beyin
Travma Vakfi (BTF), 2016 yiinda agir TBI tedavisine iligkin
ybénergelerini glincelledi (6). Bu kilavuzlarin amaci, heterojenligi
azaltmak ve hasta sonuglarini iyilestiren yénetim &nerilerinde
bulunmak icin mevcut kanitlar kullanmak olmustur.
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Kafa travmalarinda hticre digi K+ artar ve hicre siser. Hicre
sismesi sonucu hicre disi K+ artigi yasanir. Bu déngu yaygin
ndéronal depolarizasyon ve néral depresyona sebep olur. Bu
surecte hiicre disi Mg++ azalir ve hiicre icine Ca+ girisi artarak
glikozis, hiicre solunumu, nukleik asit ve protein sentezi
bozulur.

Mekanizma, travma sirasinda olugsan ve primer hasar ve
sonrasindaki tedavi ile azaltilabilecek sekonder hasardan
olusur. Kafa travmalarinda prognozu belirleyen direkt
hasarin beyindeki etkisi ile sekonder hasarin ve ona karsi
mekanizmalarin vicuttaki etkisidir.

Primer hasar, travmanin oldugu anda olusan hasara bagli
gbzlenirken, sekonder hasar primer hasardan sonra olusan ve
hipoksi, hiperkapni, hipotansiyon, intrakranial basincin artmasi
ve hiperglisemi gibi faktorlerin zaman iginde olusturdugu
hasara bagli gelisir. Klinik calismalar ve toplum kaynakl
calismalarin meta-analizlerinde, hipoksemi (PaO? < 60 mmHg)
ve hipotansiyonun (kan basinci< 90 mmHg) sirasiyla %50 ve
%30 hastada bulunmakta oldugu ve herbirinin benzer sekilde
yiksek oranda kétl sonuglarla iligkili oldugu gésterilmistir (15).

Travmatik beyin hasarina bagli oksidatif stresten kaynaklanan
sekonder hasar esnasinda bir dizi olaylar meydana gelir.

« Serbest oksijen radikalleri araciligiyla lipit peroksidasyonu,
hiicre ici protein ve DNA oksidasyonu, fosfolipaz A2 ve C
aktivasyonu ile arasidonik asit salinimina neden olur. Bu
durum serbest yag asitleri, 16kotrienler ve tromboxan A2
araciligiyla hiicre ve damarlarda peroksidasyona, protein
oksidasyonuna, mitokondride elektron transportunun
bozulmasina ve DNA hasarina neden olarak,

« Eksitatér aminoasitler olan glutamat, aspartat ve N- metil-D
aspartat, voltaj bagiml sodyum ve kalsiyum kanallarini
aktive ederek hicre icine Ca++ girisini artirr ve hicre
6limiine neden olarak,

« Interldkin 1, Interldkin 6, TNF alfa gibi sitokinler ve diger
inflamatuvar aracilar ile sekonder hasar goéralar.

F(2)-izoprotonlar (F(2)-IsoPs) ve F(4)-néroprotonlar (F(4)-NPs)
spesifik lipid peroksidasyon markerlaridir, sirasiyla arasidonik
asit ve dokosahekzaenoik asitten kaynaklanir. H-C Yen ve
ark. yaptigi ¢alismada TBH hastalarinda postop dénemde,
kullanilan sedasyondan bagimsiz olarak BOS ta F(2)-IsoPs ve
F(4)-NPs duzeylerinin yikseldigini tespit etmistir (22).

Kusma, ishal, dilretik kullanimi, poliiri olan hastalarda
susuzluk hissi, letarji, bitkinlik, kas kramplari, postural bas
dénmeleri, kilo kaybi, idrar miktarinda azalma (500 mil/gtn|),
hipotansiyon, tasikardi, ates kafa travmalarinda sivi elektrolit
dengesi takibinde 6nemli semptomlardir.

Fizik muayenede boyun venlerinin 5 sn.’den uzun sirede
dolmasi, azalmis juguler vendz dénus, cilt turgorunda azalma,
kuru mukoza, kuru axilla, suur degisikligi, irritabilite, konflizyon,
ndbetler, ortostatik CVP degisiklikligi, tilt testi pozitifligi,
periferik hipoperflizyon bulgular (siyanoz) gorilebilir.

Laboratuvar bulgularinda artmis Htc, relatif polisitemi gibi
hemokonsantrasyon halleri, disik idrar Na+ ve Cl-u, idrar
dansitesinin 1015’in Gzerinde olmasi, artmis Ure, kreatinin,
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BUN degerleri (BUN/Kreatinin >20), plazma albimin degerinde
ylkselme, elektrolit bozukluklari (hipernatremi vb.) ile asit-baz
dengesi bozukluklari sivi agigini belirlemede uyarici noktalardir.

Kafa i¢ci basing artisi saptandiginda basin yaklasik 30
derece elevasyonu saglanarak solunum dizensizlikleri, ates,
hipertansiyon ve metabolik dengesizlikler takip edilir ve
serebral enerji metabolizmasi optimum dizeyde tutulmaya
calisihr (7,9).

Agir dehidratasyondan kaginmak igin santral vendz basing
(CVP) monitorize edilmeli, o6zellikle sodyum olmak Uzere
elektrolit diizeyleri ve serum ozmolalitesi yakindan takip
edilmelidir. 145-155 mEq/L sodyum, 300- 330 mOsm/L arasi
ozmolalite de@erleri optimum olarak kabul edilebilir.

Kafa travmasina stres yanitla yikselen kan glukozu néral laktat
Uretimini artirarak hiicresel hasarin ilerlemesine neden olmak-
tadir. Travma sonrasi stres yanitla katekolaminler, kortikotropin
ve antidilretik hormonun kan diizeylerinin ylkselmesi sonucu
asirl su tutulumu hiponatremiye yol acar.

Uygunsuz ADH Salinimi Sendromu’nda boébrek ve
adrenal fonksiyonu normal olup artmigs ADH ile asin su
tutulumu nedeniyle hiponatremi, serum ve hicredigl sivi
hipoozmolalitesi, sodyumun renal atiimi, idrar ozmolalitesinin
serum ozmolalitesinden fazlaligi gorulur. Total vicut sivisi
artmistir. Travmadan sonraki 3 ile 15. glinde baslayip uygun
tedaviyle 10 ile 15 glinden uzun slirmez. Tedavinin temelini sivi
kisitlamasi ve gereginde hipertonik salin uygulamasi olusturur.

Serebral Tuz Kaybi sendromununun Atrial Natritretik Faktorin
idrarla sodyum atilimini artirmasi ile gelistigi distiniimektedir.
Bu sendromda su tutulumu gézlenmez. Total vicut sivisi
azalmigtir. Tedavisinde izotonik ya da hipertonik volim
replasmani uygulanir.

Hiponatremik hastalarda volim durumu incelenerek dehidra-
tasyon ya da sivi ylklenmesi varligina gore tedavi uygulan-
malidir.

Hipernatremi seyrek gérulmekte olup mannitol ve ditretiklerin
sik kullanimi, sivi kisitlanmasiyla kombine edilmeleri sonucu
meydana gelir.

Diabetes insipidus travmalar ile kafa tabani kiriklarinda sikga
rastlanabilen; beyin 6liminde ise hipotalamus fonksiyonunun
kaybiyla gorilebilen, serbest su kaybi ile karakterize bir send-
rom olup sadece volim replasmani yeterlidir. Sivi dengesinin
bozuldugu, saatlik idrar miktarinin 200 mL/st’in Uzerinde, idrar
dansitesinin 1005’ten disuk ve serum sodyumunun 145 mEg/
L'den yiiksek oldugu durumlarda ek olarak her 6-12 saatte bir,
1 ile 4 mg dezmopressin uygulanabilir (8). Tablo I’'de bu send-
romlar karsilastiriimistir.

Weed and McKibben beyinhacminde, hipertonik veya hipotonik
intravendz ¢dzeltilerin uygulanmasindan kaynaklanan dramatik
degisiklikleri géstermistir (20). O zamandan beri, hiperosmolar
ajanlar, intrakranial hipertansiyon ve herniasyon sendromlarinin
ybnetiminde rutin olarak kullaniimaya baslanmistir. Buna
ragmen, optimal ajan, bunlarin uygulama yollari (6rnegin doz,
bolus veya surekli inflizyon) etki mekanizmalari, arastiriimaya
devam edilmektedir.
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Tablo I: Kafa Travmalarinda Gortilebilen ve imbalans Yaratabilen Sendromlarin Karsilastiriimasi

Uygunsuz ADH Salinimi
Sendromu

Serebral Tuz Kaybi Diabetes insipitus

Artmis ADH nedeniyle serbest

Azalmig ADH nedeniyle

Mekanizma su tutulumu Yuksek Na+ ve su atimi serbest su kaybi
Plazma Na* Dusuk Dustk Yiksek
Toal vicut sivisi Artmis Azalmis Azalmig
Kan basinci Normal Dusuk Dusuk
ADH Artmig Artmis Azalmig
idrar cikisi Normal Artmis Artmis
idrar ozmolalitesi Artmig Artmis Azalmig
idrar Na* atilimi >20 mEg/L >40 mEg/L -
Plazma Urik asit Azalmig Dasuk Artmig

Uzotonik sivi replasmani Hiponatremi kétulesebilir

Hiponatremi diizelir -

Serbest su kisitlamasi,
Tedavi
antagonistleri, ditretikler

hipertonik salin infizyonu, ADH

izotonik sivi replasmani,
hipertonik salin inflzyonu,
fludrokortizon asetat

Kaybedilen serbest suyun
yerine konmasi Dezmopressin

Mannitol ve hipertonik salin, Kuzey Amerika’da rutin olarak
hiperosmolar ajan olarak kullanilir (5). intrakranial basing
(ICP) >20 mmHg ve CVP dusUk ise hipertonik salin 4*1, ICP>
20 mmHg ve CVP yiksek ise mannitol 4*1 uygulanir (19).
Mannitol, 0.25 g/kg - 1 g/kg dozlarinda, yiksek intrakranial
basing (ICP) kontroliinde etkilidir. Arterial hipotansiyondan
(sistolik kan basinci <90 mm Hg) kaginilmalidir. Hiponatremik
hastada, hipertonik salin uygulamasi tehlikeli olabilmektedir

).

Mannitol, resusitasyon sivisi olarak kullanilabilmesine ragmen,
hipotansif hastalarda istenmeyen dilretik etkisi nedeniyle ve
hiponatremik hastalarda da kullanimi tehlikeli olabilir. Daha
onceleri  mannitolin, basit beyin dehidrasyonu vasitasiyla
intrakranial basinci disirdigu dislnulirken, her ikisinde de
intravaskuler volim kaybi yerine koyarken dikkatli olunmalidir
(4). Mannitol ve hipertonik salin, intrakranial basinci distirmek
icin calisi, en azindan kismen, kan viskozitesini azaltma
vasitasiyla, kan bilesenlerinin mikrosirktlasyon akimina
yol acarak ve pial arteriollerin konstriksiyonu sonrasinda,
serebral kan volimunin azalmasiyla sonuglanir. Mannitol
tedavisi altindaki hastalarda hipovolemi, hiperozmolarite ve
renal yetmezlikten kaginmak icin, serum ozmolaritesi 300- 320
mOsm arasinda tutulmalidir. Hipovolemi sonucu gelisebilecek
hipotansiyona dikkat edilmelidir. Hipotansiyon, hiperkalemi,
renal yetmezlik, pulmoner éddem gibi yan etkiler kullanimini
sinirflamaktadir. Kan beyin bariyerini bozarak ekstravaze
oldugundan, ters etkiyi dnlemek icin birkac gln icinde
kademeli olarak azaltiimali ve kesilmelidir.

%3 veya daha konsantre NaCl sollsyon kullanimi da yine
ozmotik etkisiyle ekstravaze siviyi damar icine ¢eker (11,13,20).
Hipovolemik veya hipotansif hastalarda mannitoliin alternatifi
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olarak kullanilabilir. Kerwin ve ark. %23,4 NaCl kullaniminin
KIBAS’I disiirmede mannitole gére daha etkin oldugunu
go6stermiglerdir (21). Hipertonik sollisyon kullaniminin gerekli
durumlarda faydali oldugu bilinmekte, doz konusunda
konsensUs i¢in daha fazla calismaya ihtiyagc duyulmaktadir.

Albumin agir kafa travmasi akut sivirestsitasyonunda mortalite,
morbidite artisina sebep olmasi sebebiyle énerilmemektedir.

ICP takibi icin ventrikliler drenaj vb. yontemler segilebilir.
Uygun tedavi, BOS drenaji ve dekompresif kraniyotomiye
ragmen ICP 20 mmHg’nin (zerinde seyreden hastalarda
yuksek doz barbittirat komasi, ya da hipotermi uygulanabilir.

Agir TBH olan hastalarin yonetiminde, hipoksemi (PaO%<
60 mmHg) ve hipotansiyondan (Kan basinci<100 mmHg)
kaciniimasi 6nceliklidir.

Agir kafa travmalarinda ndronlardan salinan tromboplastinin,
tlketim koagulopatisine neden olabilecegi unutulmamahdir.
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