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6ZET:

Aglr kafa travmall 60 hasta prospektif olarak incelenmi~ ve 30 hastanm intrakranial basma (iKB)
monitorize edilerek iKB monitorizasyonunun degeri tartJ~llml~tJr.

Tiim gruplarda Glacgow Koma skoru (GKS)dii~iik olan hastalarda mortalite oram onemli dere­
cede yiiksek bulunmu~ (p<O.OOl).buna kar~lllk GKS'u 3-5 olan grup ile 6-8 olan grup kar~lla~tJnldl­
gmda ortalama iKB'lan arasmda onemli fark bulunmaml~tJr.

Yiiksek ba~langl~iKB seviyeleri yiiksek mortalite ile birlikte bulunmu~tur. Komputerize tomog­
rafide cerrahi lezyonu olan ve olmayan gruplar araslda iKB seviyeleri onemli farkl1hkgostermemi~tir.

iKB'l monitorize, grupta mortalite % 43.33. diger grupta % 63.33 bulunmu~ ve bu, istatistiki fark

gostermemi~tir. Klinik olarak diizelen hastalann ba~langl~ortalama iKB'lannm yakla~lk olarak % 40
oramnda dii~tiigii goriilmii~tiir. Sonw; olarak sadece iKB monitorizasyon sonw;1anna gore tedaviyi
yonlendirmenin yetersiz olacagl. klinik ve nororadyolojik bulgulann dikkatle degerlendirilmesi ge­
rektigi dii~iiniilmii~tiir.

Anahtar Kelimeler : Aglr kafa travmaSl. intrakranial basm~ monitorizasyonu.

SUMMARY

Sixty patients with severe head injury were studied prospectively, and the importance of
intracranial pressure (ICP)monitoring was discussed in 30 patients who had ICP monitoring.

The mortality rate was found significantly high in the patients with low Glasgow Coma Score
(GCS).In contrary no significant difference was found between the GCS 6-8 group and the GCS 3-5
group.

Initial high ICP levels were assodated with high mortality rate. ICP levels showed no significant
difference between the group with surgical lesions detected on CT and the negative CT group.

Mortality rate was 43.33 percent in the monitored group and 63.33 percent in nonmonitored
group and the difference between them was not significant. Mean ICP levels in the patients who
improved clinically showed a decrease approximately 40 percent. In conclusion. since a dedsion
in the management based on ICP monitoring might be ineffident. we suppose that one must
consider the clinical and neuroradiological signs carefully.
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Tablo 1 :Hasta gruplanndaki tedavi yontemleri

Yiiksek doz Mannitol + Kombine

Kortikosteroid Furosemide grup

SONU<;LAR

Hastalann 12'si (%20) kadm, 48'i (%80) er­
kekti. Hastalann ya1;ldaglbmlan, ya1;lagore or­
talama ba1;llanglC;iKB.tedavi sonu ortalama iKB
degerleri ve mortalite oranlan tablo 2'de goste-

operasyonda ya da muayene ve BT c;ekimini ta­
kiben epidural iKBmonitorizasyon sistemi (Spi­
egelberg; Brain Pressure Monitor, Modell:
DHM-Germany) yerle1;ltirildi. Cerrahi lezyonu
olan hastalarda hematom b01;laltlldlktan soma
skalpm durumuna gore aym taraf ya da kar1;l1
taraf frontal bolgeye, cerrahi lezyonu olmayan
hastalarda genel anestezi altlnda sag frontal bal­
geye, koronal siitiiriin 1-2 cm oniine, orta hat­
tm 2 cm lateraline a9lan burr-hole araahjy ile
yerle1;ltirilenprobe yardlml ile iKBdegerleri sii­
rekli olarak ahnml1;lve her saat ortalamasl kay­
dedilmi1;ltir. iKB monitorizasyonuna, iKB
degerleri goz oniine ahnarak 2 ile 7 giin arasm­
da devam edilmi1;ltir.

Hastalann ba1;lklSlmlan 20-30° yiikseltilmi1;l,
hipotansiyon ve hipertermiden korunmaya c;a­
b1;lllml1;ltlr.6 saat ara ile kan gazlan, giinliik ola­
rak elektrolit tayinleri yapllml1;ltlr.

Hasta gruplanna uygulanan tedavi yontem­
leri tablo l'de gosterilmi1;ltir. Kombine tedavi
olarak adlandmlan grupta iKB monitorize edi­
len hastalarda iKBcevaplanna, digerlerinde kli­
nik duruma gore hiperventilasyon, yiiksek doz
kortikosteroid (128 mg/giin), mannitol­
furosemide (0.25mglkg mannitol. 15dakika son­
ra 1 mglkg furosemide) ve sonuc; abnamaz ise
tiopental (1-3 mglkg) uygulanml1;ltlr. Hiperven­
tilasyonda PaC02 25-30 mmHg arasmda tutul­
maya c;ah1;lllml1;ltH.Sadece bir olguda bu
tedavilerle birlikte dekompressif kraniektomi
uygulanml1;ltlr.

iKB: intrakranial basm~

12 (%40)

7 (%23.33) 18 (%60)

9 (%30)9 (%30)

iKB monitorize 5 (%16.6)
edilmeyen grup

iKB monitorize

grup

MATERYAL-METOD

Nisan 1990 - Eyliil 1991 arasmda Akdeniz
Universitesi TIP Fakiiltesi Noro1;lirurjiAnabilim
Dahnda aglr kafa travmasl tamsl ile yatlnhp, te­
davi edilmi1;l 60 hasta prospektif olarak in­
celendi.

Tiim hastalara adl serviste ilk muayeneleri­
ni takiben uygun bir solunum yolu saglandl ve
hastalann Glasgow Koma Skorlan (GKS)tespit
edildi. Buna gore GKS'u 8 ve altlnda olan has­
talar incelemeye ahndl. Hastalara hastaneye ka­
bullerini takip eden 24 saat ic;inde bilgisayarb
tomografi (BT)c;ektirildi. iKB'1monitorize edil­
meyen 30 hasta ilk muayenelerini takiben ve­
ya klinik ve BT bulgulanna gore gereginde
yapllan operasyondan soma yogun bakIma ahn­
dl. iKB'1monitorize edilen hastalara ya muaye­
ne ve BT bulgulanna gore opere edilenlerde

GiRi~

Ajyr kafa travmalan c;e1;litliserilerde % 30-65
araSI bildirilmi1;lyiiksek mortaliteye sahiptir. Bu
yiiksek mortaliteden beynin biostriiktiirel yara­
lanmasl ve intrakranial basman yiikselmesi so­
rumlu tutulmaktadlr (1.5,8,16).

Kafa travmalan sonucu olu1;lankontiizyon,
laserasyon ve c;e1;litliintrakranial hematomlar,
bir taraftan norolojik fonksiyon bozukluguna,
diger taraftan intrakranial voliimiin artrnasl so­
nucu intrakranial basmc; (iKB)arh1;lmaneden
olur. iKBarh1;l1tek ba1;lmahayatl tehdit etrnez.
Have lezyonlarla birlikte iKBartlml travmatize
beyinde otoregulasyonda degi1;lmelere,
hipoksik- iskemik yaralanmalara neden olur ve
serebral odem ile birlikte fokal perfiizyon basm­
am azaltarak kotii sonuc;1arayol ac;abilir(10).int­
rakranial voliimiin ani ve fazla artmasl yanmda
kompanzasyon mekanizmalannm yetersiz kal­
maSI veya i1;llememesidurumunda iKB'da ileri
derecede artmalan goriiliir. Bu nedenlerle beyin­
de irreversible hasar olmadan hekimi uyarabil­
me ozelligi ta1;laym sistemlere gerek
duyulmu1;ltur. Bunun iKB monitorizasyonu ile
olabilecegi dii1;liiniilmii1;ltiir(16).

Bu c;ah1;lmadaajyr kafa travmah ve iKB'1mo­
nitorize edilmi1;lve edilmemi1;lhasta gruplann­
da tedavi sonuc;lan incelenmi1;l, iKB
monitorizasyonunun degeri tartl1;lllml1;ltlr.
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Tablo 4 : Tedavi gruplannda iKB cevaplan

Tablo 3 : Glasgow Koma Skoru. orta1ama
intrakranial baslD~ degerleri ve mortalite

B~gI~ redavi sonu

ortalama iKB iKB

(mmHg) (mmHg) Mortalite

iKB monitorize edilmeyen ve BT'lerinde aym

bulgulan gosteren 14 hastada ise mortalite % 42.85

oldu. BT'de bu bulgularla birlikte intrakranial he­

matomu olan ve iKB monitorizasyonu uygulanan

8 (%47.05) hasta, iKB monitorizasyonu uygulan­

mayan grupta 13 (% 81.25) hasta kaybedildi. BT'le­

rinde intrakranial hematom gosteren ve opere

edilen 9 hastanm 7' de iKB 40 mmHg iizerinde idi

ve bu hastalann 5'i kaybedildi. 2 hasta iKB nor­

mal diizeyde iken progressif fokal norolojik bul­

gu gostermesi nedeni ile opere edildi ve bunlar

ya~amlannl siirdiirdii.

iKB monitorizasyonu uygulanan hastalanmIZ­

da yiiksek doz kortikosteroid alanlarda mortalite

% 55.55, osmotik diiirez saglananlarda % 22.22.

kombine tedavi grubunda % 50 olarak bulundu

(Tablo 4) (~ekil 1).

Yiiksekdoz Glen hastalar

kortikosteroidY~yan hastalar

Mannitol+ Glen hastalar

Furosemide Y~yan hastalar

Glen hastalar

Kombinegrup hastalarY~yan

% 25

%27.27

%S4.21

redavi sonu

ortalama iKB

(mmHg)

26.80.16.3

14.75±5.67--
17.5019.19

17.42±l.36

54.33.±..24.01

14.66.±5.08

B~gI~
o1t1lamaiKB

(mmHg)

32.8O±1O.52

28.25.±14.63

39.00.114.14

29.28±14.49

56.50.±..25.61

29.66.16.65

39.87.±.11.40 22.8718.92

39.92±23.38 30.21±25.58 %64.28
GKS3-5

(n=14)

GKS6-8

(n=16)

GKS3-5

(n=19)
monitorize

edilmeyen GKS6-8

grup (n=ll)

iKB

IKB

monitorize

grup

iKB'l monitorize grupta GKS'u 3-5 arasmda

olan 14. 6-8 arasmda olan 16 hasta vardl (Tablo

3). GKS'lanna gore iki grup arasmda ba~langt<; iKB

degerleri arasmda onemli fark saptanmazken,

mortalite oranlan arasmda belirgin fark vardl

(p<0.05). GKS'a baktlmakslZm haM derecede (25

mmHg'ya kadar) iKB yiiksekligi gosteren 8 has­

tanm 2'si (%25). orta ve dddi derecede (25 mmHg

iizerinde) iKB yiiksekligi gosteren 22 hastanm ll'i

(%50) kaybedildi. Ancak bu oransal fark istatisti­
ki olarak anlamh bulunmadl.

BT'de odem. kontiizyon veya subaraknoid ka­

nama (SAK) tespit edilen 13 hastanm ortalama

ba~langt<; iKB'l 39.78±21.40 mmHg idi. ilave ola­
rak intrahanial hematomu olan 17 hastanm or­

talama iKB'l ise 34±14.44 mmHg olarak bulundu,

bunlann 9'una cerrahi uygulandl. BT'de odem.

kontiizyon ya da SAK gosteren hastalann 3' de iKB

25 mmHg altmda idi ve bu hastalar y~dt. 10 has­

tada ise iKB 25 mmHg iizerinde idi ve 5'i (%50)

kaybedildi, tiim grupta mortalite % 38.46 bulundu.

rilmi~tir. iKB monitorize grupta iKB en dii~iik 6

mmHg, en yiiksek 90 mmHg olarak bulundu.Her iki grupta ya~la birlikte mortalitenin oran-sal olarak arttIgl goriilmekte birlikte istatistikiyonden anlamh bulunmadl.

Tablo 2 : Ya, gruplanna gore iKB degerleri

ve mortalite
15 y. ve

46 y. ve

altI
16-30y. H4~y.iistiiMortalite

iKB monitorize

11156
%63.33edilmeyengrup

(%36.66)(%26.6)(%16.6)(%20)

iKB monitorize

58107
0/043.33grup

(%16.6)(%26.6)(%33.3)(%23.3)

~langI\ ortalama

31.427.124736.71

iKB (mmH~

i1O·89.± 14.17i23.05i11.07

TedaviSOnrasJorta-

1418.753727.57

lamaiKB (mmH~

.14.4719.14126.718.46

iKB monitorize edilmeyengrupta

0/045%75%80%66

mortalite
--iKB monitorize
gruptamortalite

%20%250/040%85
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Hasta
Say~s~

16

(l88.88)

Hastalar taburcu edlidikten soma 15. ve 30

giinlerde yapIlan muayene lie Glasgow Sonu<;
Skalasma gore degerlendirildi. Buna gore ortala­
ma ba~langI<;iKB'lan; iyi dururnda olan 7 hasta­
da 29.14mmHg, orta derecede sakathk gosteren
7 hastada 30.4 mmHg, ciddi sakathk gosteren 2
hastada 32.5 mmHg, vegetatif dururnda kalan 1
hastada 37 mmHg olarak bulundu. Glen 13 has­
tada ise ortalama ba~langI<;iKB'l44.69mmHg idi.
Hastalann hi<;birinde monitorizasyona bagh
komplikasyon goriilmedi.

talan goriilebilmekle birlikte komplikasyonlann
azh~ ve uygulanabilme kolayh~ tercih nedeni ola­
bilmektedir (3,6.17).

Yiiksek ba~langI<;iKB'm artrm~ mortalite ora­
m lie birlikte oldugu yaygm kamdrr (10.12,21).
Gzellikle 40 mmHg'dan daha yiiksek ba~langI<;
iKB'hhastalarda iKBve GKS'l arasmda ters ili~ki
bulunmu~tur (24).Bizim <;ah~marmzdaise GKS'u
3-5 olan grup lie 6-8 olan hastalar arasmda iKB'­
da onernli fark bulunrnarm~trr. Ancak ciddi iKB
yiiksekligi,yiiksek mortalite lie birlikte bulunrn~­
tur. Ba~langI<;iKB'l 40 mmHg iizerinde olan ve
olen hastalanrmzda yiiksek iKBtedaviye yetersiz
cevap vermi~ ya da cevap vermerni~tir. 15ya~ al­
tmdaki hastalanrmzda ise ba~langI<;iKB'l daha
yiiksek oranda dii~iiriilmesine kar~Il1ksonu9ar­
da onemh fark saptanrnarm~trr. Buna kar~Il1kbir
<;okraporda <;ocuklukgrubunda yiiksek iKB'mda­
ha iyi tolere edlidigi blidirilmektedir (1.2.14).

Kafa travrnah hastalarm degerlendirilmesinde
BT de onemh yer tutrnaktadrr ve iKB'l monitori­
ze hastalann daha rahat takibini saglamaktadrr.
Narayan ve arkada~lan (12), a~r kafa travrnah,
normal BT'h hastalarda ya~m 40'm iizerinde 01­

maSl, sistolik arteriel basmcm 90 mmHg altmda
olmasl ve anormal motor postiir bulunrnasl gibi
3 ozellikten 2'si varsa yiiksek iKBriski oldugunu
bildirmi~ ve monitorizasyonu onerrni~lerdir. ila­
ve olarak cerrahide kararslZkahnan hastalarda 30

mmHg iizerinde iKBsaptamrsa cerrahi gerektigi­
ni be~lerdir. BT'lerinde cerrahi lezyonu olan
ve opere edllen hastalanrmz lie cerrahi lezyona
sahip olmayan diffiiz beyin yaralanmah hastala­
nnuzm iKBomekleri arasmda onernli farklIl1kbu­

lunmaml~trr. Bu, farkh BT goriintiilerinin iKB'l
yansltrnada yetersiz kalru~ dii~iindiirebilir. Ay­
nea yiiksek iKB saptanan ve cerrahi uygulanan
hastalanrmzda mortahtenin yiiksek olmasl, iKB
yiiksekliginin cerrahi endikasyonlardan biri ola­
rak kabulunun tartl~Ilmasl gerektigine i~aret
edebilir.

Agrr kafa travrnah hastalarda prognozu bem­
leyici olan primer harabiyete ek olarak ortaya 9­
kan sekonder beyin yaralanmalanmn onlenme­
si. progressif olarak yiikselen iKB'mtamnmasl ve
dii~iiriilmesi lie miirnkiin olabilir, iKB artmaya
ba~larugmda ilk olarak pozisyonel ya da sistemik
bir nedenin bu yiikselmeye neden olmarugmdan
emin olunmahdlr. Takiben BT tekrarlanmah ve

Kombine
grup

Mannitol +

Furosemide
Yi.iksek doz

Kortikosteroid

20

Mortalite
Say~s~

~ekil 1 : Tedavi grupIan ve mortalite.

15

TARTI~MA

Kafa travmah hastalarda iKBmonitorizasyo­
nu olduk<;asIk kullanIlml~ olmasma ragmen de­
geri heniiz tartl~mahdrr (12,25).Monitorizasyon
sistem ve teknikleri ve tedavi protokollerinin fark­
hhklan agrr kafa travrnah hastalarda iKBmonito­
rizasyonunun degerini tespitte gU9iikleriolu~turur
(1.15.18).intraventrikiiler, epidural, subdural. su­
baraknoid ve intraparankimal iKB ol<;iirnlerinin
avantaj ve dezavantajlan degerlendirildigi zaman
birbirlerine iistiinliikleri tarn a9k degildir
(9.13.15.18,23,25).Epidural ol<;iirnlerde,ol<;iirnha-

10

~--

10

15

o IKB monitorize

~ IKB monitorize de~il
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basma kontrol etrnek iQn onlemler almmahdlr.
Bu ama<;lauzun yillar yaygm olarak kullamlan
kortikosteroidlerin etkileri tartI~mahdrr veya kul­
lamlrugmda yiiksek dozlar onerilmi~tir (4.7,22).
Yiiksek doz kortikosteroid alan hastalarumzda
iKBd~me oranlarmda onemli etki bulunmaID1~­
tIroBuna kar~ilik osmotik diiiretik verilen hasta­
larda onemli derecelerde iKB dii~meleri elde
edilmesine kar~ilik, iKBoranlarmdaki bu dii~me­
nin sonucu aym oranda etkilemedigi goriil­
mii~tiir.

Hiperventilasyonda PaC02 30 mmHg'a he­
niiz dii~iiriildiigiinde bile iKB'nin kontrol edile­
bilecegi bildirilmi~tir (19). Hastalanmlzda
hiperventilasyon genellikle hiperosmolar ajan ile
kombine kullanIlrm~tIr.Tiopental ise ancak bun­
lar yetersiz kahrsa kullamlml~br. Tiopental kul­
lanlIDlile kIsa siireli iKBdii~meleri elde edilmi~,
ancak daha soma iKB tekrar yiikselmi~tir. Bu
grup hastalanmlzda mortalite oranl yiiksek 01­

makla birlikte. bu hastalarm GKS'larmm daha
dii~iik ve ortalama ba~langIC;iKB'lanmn daha
yiiksek oldugu dikkate ahnmahdlr. Litera­
tiirde de boyle hastalarda % 34-87araSl degi~en
mortalite oranlan bildirilmektedir (5,8.12.21).

Ba~langIC;iKB'm 20 mmHg albna dii~iiriilme­
si ve bunun 48 saat siire ile temininin tedavi ba­

~ansma i~aret ettigi belirtilmektedir (4.11.20).
Bizim klinik olarak diizelme gosteren hastalan­
ID1Zdaba~langIC;iKB'da ortalama % 40 dii~me go­
riilmii~tiir. Buna kar~ilik iKB'da dii~me saptanan
hastalarm hepsinde buna paralel klinik diizelme
goriilmemi~tir.

Sonuc;olarak, agrr kafa travmah hastalarm ta­
kibinde iKB'l monitorize grup sonuc; ac;Ismdan
onemli farkhhk gostermemi~tir. Gruplar arasm­
da goriilen oransal farkhhgm, ozellikle GKS'udii­
~iik hastalarda yogunla~masl bu grupta iKB
monitorizasyonunun daha degerli olabilecegini
dii~iindiirebilir. Ancak bu hastalarda da sadece
iKB monitorizasyon verilerine gore tedavinin
yonlendirilmesi yetersiz sonu<;lara yol ac;abilir.

Yaz~ma Adresi: Y. Do<;:.Dr. Recai Tuncer
Akdeniz Universitesi. Tip FakUltesi.
N6ro~iriirji Anabilim Dah
Kepez. Antalya

KAYNAKLAR

1. Alberico AM. Ward JD. Choi se. et al: Outcome after se­
vere head injury. J Neurosurg 67:648-656.1987

2. Berger MS. Pitts LH. Lovely M. et al: Outcome from se­
vere head injury in children and adoleescents. ] Neuro­
surg 62: 194-199. 1985

3. Clarck we. Mohlbauer MS. Lowrey R. et al: Complicati­
ons of intracranial pressure monitoring in trauma pati­
ents. Neurosurgery 25:20-24. 1989

4. Cooper PR. Moody S. Clark WK. et al: Dexamethasone
and severe head injury. J Neurosurg 51:307-316.1979

5. Eisenberg HM. Frankowski RP. Contant CF. et al: High­
dose barbiturate control of elevated intracranial pressu­
re in patients with severe head injury. ] Neurosurg
69:15-23. 1988

6. Franges EZ. Beideman ME: Infections releated to intrac­
ranial pressure monitoring. J Neurosd Nurs 20:94-103.1988

7. Harper J: Use of steroids in cerebral edema. The­
rapeutic implications. Heart Lung 17:70-73.1988

8. Lobato RD. Sarabia R. Cordobes F. et al: Posttraumatic

cerebral hemisferic swelling.] Neurosurg 68:417-423.1988
9. Marmarou A. Anderson RL. Ward JD et al: NINDS trau­

matic coma data bank: Intracranial pressure monitoring
methodology. J Neurosurg 75 (Suppl): S21-S27. 1991

10. MarshalI LF: ICP monitoring in severe head injury. J Ne­
urosurg 67:952-953.1987

11. Miller JD. Butterworth JP. Gudeman SK. et al: Further
experience in the management of severe head injury. J
Neurosurg 54:289-299. 1981

12. Narayan RJ. Kishoer PRS. Becker DP. et al: Intracranial
pressure: to monitor or not to monitor? J Neurosurg 56:
650-659. 1982

13. Ostrup Re. Luerssen TG. Marshall LF. et al : Continous
monitoring of intracranial pressure with a miniaturized
fiberoptic device. J Neurosurg 67:206-209. 1987

14. Pa~ogJu A: kafa travrnasmda kafa ic;ibasm<;:ile sonu<;:ili~­
kisi. Tiirk N6ro~irurji Dergisi 1:50-56. 1989

15. Piek J: Monitoring of intracranial pressure. J Neurosurg
68:657-658. 1988

16. Popp AJ. Shah DM. Berman RA. et al: Delayed pulmo­
ner dysfunction in head injured patients.] Neurosurg 57:
784-790. 1982

17. Powell MP and Crockard HA: Behavior of an extradural

pressure monitor in clinical use.] Neurosurg 63:745-749.
1985

18. Ream AK: Epidural measurement of intracranial pressu­
re. Neurosurgery 5:36-43.1979

19. Riemenschneider VT. ]unginger W: Indication and diag­
nostic criteria for early ventilation of trauma patients.
Zentrabl Chir 113:485-490.1988

20. Rocca B.Martin e. Viviland X, et al: Comparison of four
severity scores in patients with head trauma. J Trauma
29:299-305.1989

21. Ropper AH. King RB:Intracranial pressure monitoring in
comatose patients with cerebral hemorrhage. Arch Ne­
uroI41:725-728. 1984

22. Saul TG. Ducker TB:Steroids in severe head injury.] Ne­
urosurg 54:596-600.1981

23. Sundbarg G. Nordstr6m CH. Messeter K.et al: A compa­
rison of intraparenchymatous and intraventricular pres­
sure recording in clinicalpractice.] Neurosurg 67:841-845.
1987

24. Worthley LIG. Cooper AJ: Treatment of resistant intra­
cranial hypertension with hypertonic saline. ] Neurosurg
68:478-481.1988

25. Yano M. Kobayaski S. Otsuka T: Useful ICP monitoring
with subarachnOid catheter method in severe head in­

juries. J Trauma 28:476-480.1988

225


