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SUMMARY

Background: We aim was to review the basic concepts and to analyze the current management of cerebral edema following acute
head trauma (AHT).

Method: Cereral edema should be recognized and treated early and aggressively to avoid disastrous results such as cerebral
herniation. After clinical evaluation and early cardiorespiratory stabilization, the patients should be treated with the elevation of head,
exygen, mannitol, hyperventilation, and sedation-myorelaxation and may aveid from hypotension-hypoxia. If these treatments be
unsuccessfil, barbiturates may be used. There are also other possibilities such as hypothermia, ventriculostomy, fiypertonic saline and
neurgprotector agents.

Conclusions: All patients with AHT should be evaluated early and cerebral edema should be treated with correct therapy.
Therefore, the mortality and morbidity rates may reduce.

Key words: Acute head injury, antiedema treatment.

GIRiS olarak aktif iiriinjeri tarafindan suyun interstisyel araliga
Travma sonucu meydana gelen dliimlerin yarisindan yerdegistirmesi ile  agklanir}{4,6,7). Akut KT sonrasi
fazlasi, kafa travmasina {KT) baghdir{1). Akut {ilk 48 saatlik gelisen beyin Gdemi, travma sonrasi gecen stireyle ilgili
dénem} KT'nin neden oldugu sliimler daha ziyade, kontrol olarak farkli mekanizmalarla olugmaktadir. Akut donemde,
edilemeyen kafa ici basing artimi {KIBA) gibi sekonder beyin &demi iskemik serebrovaskiiter olaylarda oldugu gibi
patolojilere baglidir(1). Diger yandan akut KT takiben agirlikls olarak sitotolsik tiptedir(8). Ancak, daha sonra bu
beyinde gelisen sekonder patolojiler, ilk birka¢ saat icinde tddeme vazojenik ddem de eslik etmektedir. Akut KT
ortaya ctkmaktadir. Akut KT'a bagh gelisen KIBAmin en sonrasi gelisen sitotoksik odemde, vazojenik ddemin
onemli nedeni beyin ddemidir {diger nedenler arasinda aksine KBB1 bozulmamstr(9). Todd ve ark. (10} KBB
intrakraniyal kanamalar ve kontlizyonlar da vardir){2). fonksiyon bozuklugunun (proteinierin damar digina
Kafa i¢i basincimin (KiB) 20-25mmHg diizeyinde cikmasi ile sonugiamir) 3 ila 10 giin arasinda maksimuma
seyretmesi, mortalite ve morbiditeyi anlamb olarak ulasdigimi gozlediler. Bullock ve ark.(11) single photon
artirdigr bildirilmektedir(3). Bu nedenle KT'h hastalarda emission computed tomography (SPECT) ile yaptiklar
KiBAmin erken ve dofru tedavisi, hayat kurtarc cahgmalarinda travmatik yaralanmadan 2 giin sonra lezyon
nitelikredir1,3. Clinkii anti édem tedavi, beyin 6deminin, geviesinde KBB'nin bozulmaya basladifim gosterdiler
beyin perfiizyonunu bozarak iskemiye ve lokal basi ve gift- Deneysel iki ¢alisma(12,13), kafa travmasiun akut
beyin herniasyonu sonucu mekanik harabiyete yol dioneminde KBB'nin rdlatif olarak korundugunu
acmasin azaltabilir4,5. desteklemektedir,  Akut KT sonrasi gelisen beyin
Bu yazida KTimin akut déneminde gelisen beyin ddeminde pek cok etken rol almaktadir. Bunlar arasinda
ddeminin, tibbi tedavisi, literatiir egliginde tartigildy. serebral otoregiilasyon kaybi cok énemlidir. Beyin-damar
sisteminde kan akimi oto-regiilasyon ile kontrol altinda
PATOGENEZ tutulur. Ortalama arteriyal basing 50 ile 160 mmHg
Beyin odemi, beyin dokusu igerisinde suyun asin arasinda oldugunda beyin kan akumi (BKA) sabit seviyede
birikimi olarak tantmiarnr ve dort kategoride siniflandinihir; devam eder{1). Pek ¢ok ¢ahgma travmatik beyin yaralan-
vazojenik kan-beyin bariyerinin (KB8) kirilmasina baglan, mas: sonrasi serebral oto regiilasyonun bozuldugunu
sitotoksik (beyin su homeostazinda ve dagilimindaki bildirmektedir{1,3,4,14,15).
degismeler sonucu néronlarin ve glial hiicreferin su alarak Oto-regiilasyon bozuklugunun altinda yatan
sismesine baglamr), interstisyel beyin-omurilik sivisinin patolojilerin, ¢ok iyi anlagilmamakla beraber, endotel
{BOS) laterat ventrikiillerin ¢evresine gecmesine baglanir disfonksiyonu, vazospazm ve serbest radikallerin salininu
ve osmotik (kan pihtis1 ve travmatize dokunun osmotik seklinde oldugu bildirilmektedir(16). Boylece, oto-
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regiilasyonun  bozulmast BKA, kan voliimii ve beyin
dokularinin metabolik gereksinmeleri arasindaki
dengenin bozulmasina yol agar. Bunun sonucu olarak,
gegici serebral iskemi epizotlan (vazospazma bagi),
hiperemive/veya BKA'da kontrol edilemeyen artislar ortaya
¢ikar{16). Buna bagh olarak da KT'min akut déneminde
iskemilk alanlarda sitotoksik Gdemle sonlanan kaskad
baglamaktadir, Sitotoksik beyin Gdemi olusumunda rol
alan diger etkenlerden biri de mikroglialardan salgilanan
glutamat ve difer eksitattr aminoasitlerdir. Bunlar hem
Ca+-+ ve Na+'un hiicre igerisinde birikimine yol acarak
hiicrelerin su almasina {sismesine} neden olurlar hem de
bolgesel iskemiye yol acarak yine sitotoksik ddemle
sonlanan kaskadi baslatirlar{1,3,17,18) (Sekil-I}.

Bir calismada(19) intraserebral kontiizyonlarin agir
eksitotoksik aminoasid salimmina ve bunlanin da
sitotoksik beyin Gdemine ve bolgesel iskemiye neden
oldugu bildirilmektedir. Diger yandan siddetli KT'sinda
daha belirgin olmak (izere akut KT sonrasi eksitator
aminoasitlerin (6zellikle glutamat} yamsira, adenozin,
sitokinler, sinir biiylime faktorii ve NO'in de ektraselliler
seviyelerinde artmanin oldugu gosterilmistir{3). Akut KT
sonras) mikroglialardan salinan sitokinler, mikrovaskiiler
yatakta polimorfoniikleer l6kositlerin erken toplanmasi ve
buna bagl olarak da mikrovaskiiler yatakta obstriiksiyona
yol acar(20). Bunun sonucu gelisen gecici lokal iskemi
{sitotoksik tdemle sonlanir) akut inflamatuar cevaba yol
acar(20). Bunu mikrovaskiller dolasimda muhtemelen
endotel yaralanmasi sonucu gelisen vazodilatasyon takip
eder {yaklasik 48 saat sonra)(11,20). Bu vazodilatasyon
olusumunda travma ile aktive olan endojen substanslann
da (serbest oksijen radikallerinin salimmi gibi) rolii oldugu
bildirilmektedir{21). Sonug olarak travmanin yaklasik 48.
saatinde belirginlesen KBB'nin bozulmasi ve serebral
damarlarin  asinn vazodilatasyonuna (otoregiilasyonun
bozulmasi} bagh olarak hiperperfiizyon-serebral kan
vollimiinde artma ve vaskiiler permeabilitede artma ortaya
gikar. Bu durum, proteinlerden zengin plazmanin damar
disina ¢tkmasiyla ortaya ¢ikan vazojenik édemle sonlamir
{6,11). Beyin kan damarlarindaki gegirgenligin artigina yol
acan diger kimyasal mediatorler; bradikinin, serotonin,
histamin, aragidonik asit, i8kotrienler ve serbest oksijen
radikalleridir. Bunlar arasinda vazojenik beyin ddeminin
gelisiminde serbest oksijen radikallerinin rolil biiyiik-
tir(21). Bir caliymada bradikininin vazojenik &dem
olusumunda rolii oldugu bildirilmektedir(22). Difer yandan
calisma-lar{23,24) kafa travmali hastalardaki BKA'min,
hipotansiyon ve hipoksiden normal kisilerde oldugundan
daha fazla etkilendigini gdstermektedir. Bu durum
otoregiilasyon kayhina baglanmaktadir. Clinkii, otoregiilas-
yon fonk-siyonunun bozulmas: halinde, travmatize beyin
alanlarinda kan akur direkt olarak kan basincina bagimh
hale gelmekte ve boylece, sistemik hipotansiyon gelismesi
halinde beyin perfiizyonu daha da bozulmaktadir. Bu da
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iskemiye bagl sekonder olaylarin daha fazla siddetlenme-
sine yo! agmaktadir Sonug¢ olarak akut KT olgularda
hipotansiyon ve hipoksi, beyin ¢demini daha da artirmakia
ve iskemik alanlarin olusumunu kolaylagtirmaktadir(4),
Diger 6neml bir konu da KT'da siklikla uygunsuz ADH
salimmi ya da serebral tuz kayb1 sendromuna bagli olarak
gelisen hiponatremidir. Eger hiponatremi tedavi edilinezse
beyin 6demini daha da artirabilirl

TEDAVI

Akut KT'na bagll beyin &demi, travmamn tiim
derecelerinde ortaya cikabilir. Junger ve ark.{14) minor kafa
travmali hastalarda da serebral otoregiilasyonun
bozulabildigini ve sekonder iskemik noronal harabiyet
riskinin arttigini bildirmektedir. Ancak KIBA, agir KT'l (GKS
3-8) hastalarda daha sik gelismektedir. Ciinkii, agir KT'h
hastalarda ek olarak intrakraniyal kanamalara daha sik
rastlanmaktadir. Ayrica eksitotoksik amino asitlerin
{glutamat), serbest oksijen radikailerinin ve diger
noromediyatorlerin ve sitokinlerin salinimi agir KT'larinda
daha belirgindir{1,3,11,18) (Sekil-l). Diger taraftan hafif
dereceli KT'h hastalarin (GKS 14-15} %1-2'1 ve orta dereceli
KTT hastalanin (GKS 9-13) ise %10'u, norolojik olarak
kotiilesme eZilimindedir (Tablo Ive I1). ¥ani, hastalarin basit
emirlere uymasi kaybolmaktadir veiveya fokal nérolojik
bulgular ortaya c¢ikmaktadir(1). Emirfere uyamayan ve
bilgisayarhh beyin tomografisinde (BBT} patolojik bulgy
saptanan hastalarda, %53-63 oramnda KiBA bulgularimin
oldugu bildirilmektedir(1). Giderek nérolojik olarak
kotiilesme eZiliminde olan hafif veya orta dereceli KT'h
hastalann baslangi¢ antiodem tedavi protokolleri, agir kafa
travmall hastalannki ile aynidsr{1,25). Diger yandan beyin
gdeminin siddetinin travimanin siddeti ile orantih olmadig:
bildirilmektedir{26). Baz! olgularda, o&zellikle geng
hastalarda, fatal olabilen siddetli yaygin beyin &demi,
mindr bir konkiizyondan sonraki dakikalar ve saat
icerisinde gelisebilir(26). Akut KTma bagh KIBA'mn
baglangic tedavisine, genel acii tedavi kurallarn (ABC
stabilizasyonu ve oksijenizasyon) ve ndrolojik vefveya
nororadyolojik degerlendirmeyi takiben hemen
baslanitmalidir. Clinkdi, akut KT sonrasi, beyinde gelisen
sekonder beyin yaralanmalari ilk bir kag saat icinde ortaya
¢ikmakta ve bu yaralanmalar, erken ve agresif tedavi ile
biiyiik oranda diizelme gostermektedir(1,3,27-29).
Norolojik veiveya BBT deferlendiriimeleri ile KIBA'min
nedeni ortaya konmaldir. GKS 8 olan tiim hastalarin ve
GKS, 8 ile 10 arasinda olan segilmis hastalarin veya BBT'de
anormal bulgu saptanan hastalann  KIB'mn menitérize
edilmesi gerekmektedir. Bu, Gzellikle acil cerrahi girisim
gerektiren intrakraniyal hematom varliginda daha da
odnemlidir. Bu amagcla, subaraknoid ve subdural yiizeyde
kateter veya fiberoptik sistem, lateral ventrikiilde
ventrikiiler kateter-ler, intraparankimal fiberoptik sistem
kullanilmaktadir(1,30). Kis monittrizasyonunda baglicarisk




Voliim 8 Say1 2

Tablo-1: Glasgow Koma Skalasi
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Tablo-2: Kafa travmasinin derecelendiritmesi®

Aktivite/Cevap Skor

< Kendiliginden 4
§ Sesli uyar ile 3
= Agnl uyan ile 2
(]

Cevapsiz 1
g Emirlere uyuyor 6
] Agriyt lokalize ediyor 5
s Agnidan kacinma (ekstremitelerini cekiyor) 4
c
E Agriya fleksor cevap 3
2 | Afnya ekstansér cevap 2
wi Cevapsiz 1
e Oryante konusuyor 5
§ Dezoryante koausuyor 4
L3
:§ Uygunsuz kelimelerle konusuyor 3
2 | Anlasilimaz sesler gikarniyor 2
- Cevapsiz 1

Risk

Grubu Ozellikieri

Normal ngrolojik muayene

Konkiizyon yok

Hac ve alkol intoksikasyonu yok

Bas agrisi ve bag dénmesi olabilir

Skalp laserasyonu veya hematomu olabilir
Glasgow koma skoru 14-15

Hafif

Konkiizyon

Posttravmatik amnezi

Kusma

Epileptik nobet

Muhteme] kaide veya gdkme king1 bulgulat veya siddedit yiiz yaralanmast
llag ve alkol intoksikasyonu

Yag<Z yil

Glasgow koma skoru 9-14

Orta

Biling seviyesinde giderek bozulma

Fokal niirolojik muayene buigulart

Penetran kafa travimas: veya muhtemel ¢okme king bulgulan
Glasgow koma skoru 3-8

Agir

*Toplam puan 15'dir.

enfeksiyondur(1,3). Akut KT sonrasi olusan KiBA'mn
tedavisinde amag, beyin parankiminin Gdemin lokal
basisindan kurtaritmasi, KiB'min 20mmHg'nin altina
(maksimal normal ortalama KiB' 15mmHg'dir) diistiriilmesi
ve serebral perftizyon basincimin (SPR) {(SPB=0rtalama kan
basinci-KiB) 70mmHg'min iistiinde tutulmasidir
{(Normai:70-100mmHg)(2,27,31-33).

KIBA'mn tedavisi cerrahi ve tibbi olarak iki kisimda
incelenebilir. Endikasyona gire bu iki tedavi ayr ayn veya
birlikte yapilabiliz. Efer epidural, subdural, genis
parankimal veya kontiizyonlara bagh hematomlar varsa
KIBA'mn tibbi tedavisinden dnce bu lezyonlarin cerrahi
olarak bosaltilinas: gerekir(3). Eger tibbi tedaviye ragmen
KIBA 25-30 mmHg iizerinde devam ederse yine cerrahi
miidahale stklikla gerekir. Ciinkii, KiB'min szun siire 20-
25mmHg ofarak devam etmesi mortalite ve morbiditeyi
aniamls oiarak arttirmaktadir(1-3,18,25,26,31,33).

ANTIODEM TEDAVI YONTEMLERI

Akut KT'a bagh beyin odemi ilk 4 saat iginde
baslamaktadir (0-4 saat)(1,9,18,34,35). Bu nedenle,
ozellikle siddetli kafa travmalarinda antiddem tedavinin
uygun ve hizil bir sekilde planlanmasi hayat kurtanc
olabilir. Clink{, erken tedavi ile beyin 6demi biiylik oranda
diizelme gostermektedir{1,27-29).

Akut KT'na bagl olusan beyin 6deminin tedavisi iic
kategoride incelenebilir: KBB'nin stabilizasyonu, beyin
suyunun azaltilmasi ve lezyonun tedavisi. ilk iki kategori

kontrolli hiper ventilasyon, basin elevasyonu, venoz
akiminin devaminin siirdiiriilmesi, BOS drenaji, mannito}
ve harbitiirat verilmesiile tedavi edilehilir(4,5,36-39).

1. Hipotaasiyonun diizeltilmesi: Akut KTa bagl
olarak serebral otoregiilasyonun bozulmasi nedeniyle
travmatize beyin alanlarinin hipotansiyona daha
duyarliydayaniisiz hale geldigi gosterilmistir(23,24,40,41).
Bu nedenle Chesnut ve ark.(42) KT olgularda iskeminin
olumsuz sonuglart ve tehlike boyutunda azaimis beyin
perfiizyonu ile karsilasmamak icin KiBA'min tedavi
edilmesini &nermektedir. Ciinkii KIBA, oto-regiilasyon
arali@im daraltirve en alt ve en {ist simir degerlerini diisiiriir,
héylelikle zetlikle kronik hipertansithastalarda daha fazia
olmak iizere, KT'i olgularin makul ortalama kan basincina
ragmen, serebral iskemiye maruz kalma riskini artinr(32}.
Diger yandan, eger akut KT'dan hemen sonra sistemik
hipotansiyon ve hipoksi gelisecek olursa ve fizik
muayenede de anormal fleksor veya ekstansdr postir
saptanirsa, KIBA'nin gelisme riski artar(3). Ayrica KIBAmin
agirt artmast serebral perflizyonu bozarak iskemiye ve
vazodilatasyona yol acar. iskemi, sitotoksik @demle
sonlanan kaskadi baslatirken vazodilatasyon da BKA'int ve
damar gecirgenligini artirarak vazojenik Odeme yol
acar(2,17,43) (Sekil-l}. Sonug olarak, akut KT'li olgularda
zaten oto-regiilasyonun bozulmasi ve KiBA gelismesi
neden-leriyle serebral iskemi gelisme riski artmaktadir,
bunun yamsira sistemik hipotansivonun da gelismesi
halinde, hem beyinde iskemi riski daha da artacak hem de
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Tablo-3: Akut kafa travmasinda antiddem tedavi yontemleri-
nin etkinlikleri’,

Anti-6dem tedavi .
yontenti Etki Giict

Mannitol o+
Hiperventilasyon + 4+
Barbitiiratlar {Pentobarbital) ++
Hipotermi +
Ventrikiiler drenaj ++++
Kortikosteroidler <47

() van Delien JR: Trauma of the nervous system. In: Bradley WG, Daroff
RB,

Fenichel GM, Marsden CD, eds. Neurclogy in cliinical practice. 2 nd ed.
Volume 2. Boston: Butterworth-Heinemann: 1996: 941-970,

¢') Kortikosteroidlerin kafa travinasina bagli beyin §demini azaltmada
faydali oldugu kanitlanamamistir.

mevcut KIBA'da siddetlenme olacaktir(23,24,40-42).

2. Basm yiiksekte tutulmas: Bagin yaklagik 15-30
derece kaldiriimasimn KIBA'T1 azaltthidi ve venoz drenaji
kolaylastirdh@1  diigiiniilmekle beraber bazi arastinclar
basin yitksekte tutulmasiun KiBA'm azaltmada faydah
olmadifini savunmaktadiriar(2,37,44-46). Rosner ve
ark..(31) ise bas elevasyonunun serebral perfiizyona
olumsuz etki edebilecegini one siirmektedir. Ayrica venoz
drenaji kolaylagtirmak i¢in bagim notral pozisyonda
olmasinin yeterli oldugu ve basin yliksekte tutuima
derecesinin net olarak ortaya konulamadigl da belirtil-
mektedir(25,31). Bas elevasyonunun KiB monitérizasyonu
esliginde yapilmasi &nerilmektedir(44). Biz hipotansif
olmayan hastalarda basin elevasyonunun vendz déniisii
kolaylastirabilecegi ve KiBA'min azalmasina katkida
bulunabilecegini diisiin-mekteyiz. Klnigimizde hipotansif
olmayan hastalarimiza basin 15-30 derece elevasyonunu
uygulamaktayiz. Hipotansif hastalarda bu uygulamay:
yapmamaktayiz.

3. Hiperventilasyon (HV) ve 02: BKA arterial kan gazs
degisikliklerinden etkilenir. Arteriyal P O2 < 60 mm Hg
olmas: serebral vasodilasyona yol agar. Hiperventilasyon
iie arteriyai P CO2 'nin her T mm Hg'lik dilgiisii BKA'n1 3% ile
4% azaltr(32). P 02'deki degisiklikler BKA'mi daha az etkiler.
%85 ile % 100 oraminda O2 verilmesi ile BKA sadece %13
oramnda azalir(2). Sonug olarak, hipoksi ve hiperkapni,
serebral vazodilatasyona yol acarlar(1-3,43). HV ve
hiperoksi serebral vazokonstriksiyon yaparak ve
dolayisiyle intrakraniyal kan voliimiinii azaltarak KiBA'imni
azalar (KBB'nin stabilizas-yonu). HVnun dozu 25-33
pCO2mmHg10-16/dk olarak uygulamr. Antiddem etkisi

April - Nisan 2002

hemen baslar (birka¢ dakika iginde). HV'un etkisi
gecicidir(5,37}. Akut KT'li hastalarda profilaktik HV'dan (P
CO2<30mm Hg) kacimilmahidir{12). KIB normal siirlara
gelince isleme devam edilmemesi gerekir(12). Uzamis HY
iskemiye {vazokonstriksiyona bagh), baro travma ve
hipotansiyona yol acabilir(3,30,37} HY, nérolojik tablonun
akut olarak kotiilesmesi durumunda veya diger antiddem
tedavilere ragmen KIBA'min uzun siire diisiirilememesi
durumunda kisa bir stire icin 6nerilmek-tedir{1-3). Newel}
ve ark.(15) idhiml gecici bir siire HY uygulamas: ile
muhtemelen vaskiiler tonusta gecici bir artmanin sonucu
olarak otoregiilasyon cevabimun etkinlifini gegici olarak
dizeltebildigini bildirmektedir. Béylece HV'un KT sonras:
otoregiilasyonun disfonksiyonu ile birlikte olan beyin
ddeminde daha etkili oldugu anlasilmaktadir{16).
Otoregiilasyona yonelik tedavi, basing destegi ve hafif
hipokapni (HV) vasitasiyla yeterli diizeyde serebral
perflizyon bastncinin saglanmast ve devam ettirilmesi
olarak onerilmektedir(15,16). KT'h hastalarda 6zellikle de
anemik ve hipotansif hastalarda pek ok mekanizma ile
serebral  hipoksi/iskemi gelismektedir(17,44). Travma
sonrasi gelisen hipoksinin KIBA igin risk faktorit oldugu ve
mevcut KiBA'm1 daha da kotitlestirildigi  bildirilmek-
tedir(17,23,24). Diger yandan, hiperoksinin serebral
arteryal hipoksinin azaltilmasina katkida butunabilecegi ve
bu nedenle hasta stabilize olana kadar nazal kaniil veya
maske ile araliklaria (2L/dk}) %100 02 verilmesi ve bu arada
anemi ve hipotan-siyonun tedavi edilmesinin KIBA'in
tedavisinde faydali olabilecegi bildirlimektedir(1,3,17,26).
02 tedavisi hasta stabilize olana kadar siirdiirilebilie(17).

4. Sedasyon, néromiiskiiter blokaj ve analjezi: Agnis
olan akut KTl hastalarda sempatik aktivasyonu azaltmak
ve asin hareket ve tkinmayl Snlemek igin analjezi saglan-
malicir.  Fentanil {veya morfin) agnmn kontrolii igin
kullanilabilir3. Entiibasyon gereken KIBA'l hastalarin
ikinmiamasi icin sedasyon gerekir(47,48). Ciinkii ekstremi-
telerini asin hareket ettiren (siklikla ajite/agrt duyan
hastalar) ve tkanan hastalarda, bu kas aktivitesi sirasinda
Valsalva manevrasi olugacak ve bu da kraniyal venoz
doniisii azaltacak ve KiBAmin daha da artmasina neden
olacaktir. Hatta, bu tiir kas aktivitesi acik¢a goriilmeyen
hastalarda bile subklinik abdominal kasimalar ve
ventilatér basincna karst torasik kas kontraksiyonu
olabiiir. Bu hastalarda bile KiBAnin daha da artmasin
engellemek icin uygun sedasyon ve agri kesiciler yaninda
kas gevseticileri faydalidi. Bu amagla pankuronyum,
atrakuryum veya vekuroyum tercih edilebifir(1-
3,17,18,26,31,46). Sedasyon icin kullanlacak ajan, kisa etki
siireli olmali, birtkme &zelligi ve aktif metaboliti
olmamalidir. Propofol bu zellikleri tasiyan tek sedativ ve
hipnotik ilagtir. Ayrica, propofol BOS miktarini da
azaltir{1,17).

5. Mannitol: Mannitol ve diger diiiretikler KIBA'ni
hiperventilasyondan daha yavas diisiiriirler(32). Mannitol,
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akut KT'a bagh KIBA tedavisinde yaklagik 20 yildir rutin
olarak kellanilan ve difer osmotik ditiretiklere tercih
edilen bir ajandir. Mannitoliin etki mekanizmas: iki yolla
olmaktadir; (1) Plazma genisletici olarak hematokrit ve kan
viskozitesini azaltarak (hemodiliisyonal etki) serebrai
oksijenasyonu ve BKA'm diizeltir. (2) Osmotik diliretik
olarak, plazma osmotik basincin artirarak beyinden suyun
atihimnt saglar. Etkisi 15-20dk icinde baslar. Mannitol

Sekil-1: Akut kafa travmasi senrast geligen beyin ddemi(1,17-20)
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1gm/kg/15dk ile baglani, Daha sonra her 3-5 saatte bir
{veya 4-Gsaatte bir) 0.25-0.5 gr/kg olarak (KBBnin
hozulmas) nedeniyle mannitoliin interstisyel arahiga
gecerek rebaund intrakraniyal hipertansiyona yol
acabilmesinden dolayr maximum sire 2 giin olmahdir)
devam edilir(1-3,17,18,26,31,46,49), Konjestif kalp
yetmezligi, dehidratasyon, hipotansiyon, bobrek
yetmezligi, hipo-hipernatremi, hipokalemive yol
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bobreklerden atildifi igin vyiiksek dozlarda bobrek
yetmezligi riski artar. Mannitoliin KIB monitérizasyonu
yapilmadan kullanilabiime endikasyonlart esas olarak iki
gruptur; (1) Transtentoryal herniasyon bulgulan (koma,
anizokori ve dilate pupilde i1k refleksi kayb1) olan hastalar.
{2) Norolojik tablosu zaman iginde. giderek kotiilesen
hastalar. Bu bozulan tablonun sistemik patolojiye
baglanmamasi gerekmektedir. Mannitolin dozu: 0.5-

acabilir(3,5,36). Onceden bu durumda olan hastalarda
dikkatli olunmalidir ve serum osmolaritesi>330 mmol/L
ise verilmemelidir (renal toksisite potansiyeli nedeniyle)
{3). Baslangicta ortalama arteryal basingta gegici bir
viikselmeye yol acabilen intravaskiiler vollimde bir
artmaya neden olabilir. Ancak bu artma ani olarak ortaya
cikmaz{32). Mannitol verilen hastalarim  santral venoz
basinglan dikkatle izlenmeli (hipotansiyon yanetkisinden
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dolayl) ve serum osmolaritesi dlciilmelidir(32).

6. Barbitiiratlar: Basin yiiksekte tutulmast,
hiperventilasyon, mannitol ve kas gevseticileri KIBA!
azaltmada bagarisiz kalmas) halinde, barbitiirat tedavisinin
uygulanmas: gerektifi bildirilmektedir(2). Barbitiiratlar
{pentobarbital, tiopental) serebroprotektif ajanlar olup
serebral metabolik gereksinmeleri azaltarak (BOS
yapimumn ve BKA'mun azalmasi ite sonuglamir) ve serebral
vazokonstriksiyona yol acarak (serebral kan voliimiiniin
azalmasi ile sonuglanir), KIBA'm1 azaltir(1,32). Ayrica lipit
peroksidasyonu ile iliskili olarak serbest radikal
inhibisyonuna neden olur{l). Ancak barbitiiratlarin
KiBA'm azaltma mekanizmasi yine de tam olarak
anlasilama-mistir(31). Diger yandan barbitiirat komasinin
siddetli kafa travmali hastalanin surveyini diizelttigi
kanitlanama-mistir(32). Pentobarbital hastaya S5Smg/kg
yiikleme dozunun ardindan 1-3mg/kg/saar olarak infiizyon
seklinde verilir (tiopental'in  1-4 mg/kg dozuna esit). Kan
seviyesi yaklagik 3-5mg/dL olacak sekilde monitdrize
edilebilirse de asil klinik cevaba (KIBA'min kontrolii) gore
takip edilme-lidir(1,3,37). Hipotansiyon ve hipotermiye
kargt dikkatli olmalidir(3), Ortalama arteryel basincta
istenmeyen diismeleri énlemek igin siklikla vazopressar
aian  kullammi  gerekir(50). Ayrica kardiyovaskiiler
siipresyon, immiino-siipresyoi. ve uzamiy koma yapia
ozelligi de g6z dniinde bulunduruimalidir(1,3,5,38),

7. Hipotermi: Ates beyin oksijen titketimini ve
onunla ilgili olarak da BOS'u artirir ve béiylece KIBA'na yol
acar. Bu nedenle ates antipretik, uygun antibiyotik ve
soguk uygulama yoluyla tedavi edilmelidir(31). Son
zamanlarda 24 saatlik 1limb hipotermi (30-32°C)
uygulamalaninn da KiBA'mi azalttigi gosteritmistit. Bu
uygulamalar 48 saat siirebilir. Hipoterminin etki
mekanizmas: multi faktéryeldir. Basta serebral
metabolizmayl azaltmak lizere intraselliiler asidozisi de
azaltir, Ayrica kan-beyin bariyeri gecisini azaltr ve
eksitatdr norotransmitterlerin agirt salinimu inhibe
eder{3,49).

8. Kortikosteroidler: Kortikosteroidlerin kafa
travinasina bagl beyin demi tedavisinde kullanibist ilk
defa 1960 yillarda olmustur. ileri siirilen etki
mekanizmalari, beyin-omuritik spvist yapuminun azaitilmast,
serbest radikal yapimimn azaltilmas ve vaskiiler
permeabiliteyl diizenlemesi (kan-beyin bariyerinin
cabucak kapanmasina yol acar) seklindedir. Deksametazon
gibi steroidler timorler veya abselerden kaynaklanan
vazojenik ddeme bagl KiBA tedavisinde faydah olabilir,
Fakat etkisinin baslamasi mannitoliin aksine saatlerle
olciiliir. Ancak, kortikosteroidlerin akur kafa travmasina
bagh KIBA'mi 6nlemede faydali oldugu kanmitlanamamugtir
ve kan sekeri seviyesini artirmasi ve enfeksiyonlara karsi
direnci azaltmasi ile zararh olabilir(1-3,16,17,25,26,29,30,
32,36,45,46,49,51).

9. Hiponatreminin diizeltilmesi: Akut KT'larinda
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uygunsuz ADH salimmi veya serebral tuz kaybi
sendromlarina bagli olarak hiponatremiye sik rastlaniimak-
tadir. Hipenatremi acilen tedavi edilmezse beyin sismesini
artirir. Bu nedenle hastann hiponatremisinin diizeltilmesi,
KiBnin daha da artmasmin onlenmesi bakimindan
gerekmekeedir(1,17,50).

10. Ventrikiilostomi: Akut KT sonrasi hidrosefali
varsa, difer medikal tedavilere cevap almamiyor ise
KIBA'n1 gecici olarak azaltmak icin  ventrikiilostominin
gerekebilecegi vurgulanmaktadir{1,2,30). Normal KBl
hastalarda 1-2 mL sivi alinarak KiB' 1-2 mm Hg
diisiiriilebiliz(32). KiBA olan hastalardan 1-2 mlL BOS
alinmast ise KIBA'!nda, daha fazla azalma (=2 mm Hg) elde
edilir(52), Intraventikiiler kateter yolu ile BOS drenaji,
lokal kanama ve infeksiyon riski tagir(33).

t1. Hipertonik tuz tedavisi: Bazi hastalarda KIB
standart medikal tedavi ile yeterli olarak kontrol edilemez.
Bu durum igin direngli KiB ifadesi kullanilir ve maksimat
standart tibbi tedaviden sonra anormat diizeyde artmus
KiBrun %50'inden daha fazla diisiiriilememesi ofarak
tanimlanir(32,54). Son zamanlarda yapilan bazi calismalar-
da direncli KiBA'min tedavisinde hipertonik tuz
solisyonunun  yararh oldugu  bildirilmektedi(8,32,54).
Suarez ve ark{54). %23 .4'tiik tuz solusyonundan 30 mL {0.5
to 1.0 g/kg mannitole esit} dozunda santral ventz basing
(SVB) kateterinden 15-20 dakikada verdiler ve 41.5 mm Hg
olan KiB'nin, tedavinin 1. saatinde 17'e, 2. saatinde 16'a ve
3. saatinde 14'e diistiigiinii gozlemlediler, Bu calismada(54)
KiBA'nin maksimum degerinin %50'nin altina indirmek icin
gecen sltirenin ortalama olarak 21 * 10 dakika oldugu ve
santral pontin myelinozis bulgusuna rastlanilmadig
bildirilmektedir. Santral pontin myelinozis, hiponatremiyi
diizeltmek igin hipertonik tuz ile tedavi edifen hastalarda
gozlemlenmektedir(32}.

Akut KTl hastalarda beyin édemine bagh KiBA'nin
tibbi tedavisinin uygulanmas ile ilgili olarak farkl giriisler
vardir. Bunlardan birisi, tedaviye daha az toksik olanindan
baslanarak basamak basamak olarak diizenlenmesi
seklindedir(3). Ornegin, antivdem tedaviye sistemik
niromiiskiiler paralizi (vekuronyum ile) ve sedasyon/
narkotik analjezi (morfin siilfat ile) ile baglanp ve eger bu
basamakta tedavi yetersiz kalirsa (KIBA 20mm/Hg'nin altina
diisiirilemezse) intermitant ventrikiiler BOS drenaji ve
ardindan da 4-6 saatte bir bolus tarzinda mannitol
verilmesi ve bu tedaviler de basarisiz olursa pentobarbitai
inflizyonuna gecilmesi Oneril-mektedir(3). Bir baska
uygulamada, ilk olarak iliml hiperventilasyon ve daha
sonra da 1V, bolus mannitol olabilecegi ve buna cevap
allmamaz ise ventrikiilostomiye de bagvurulabilecegi
belirtilmektedir. Ancak hidrosefali varsa ventrikiilos-
tominin mutlak gerekecegi vurgulan-maktadir(2,30). Diger
yandan, hir ¢ok yazida ajite hastalarda sedasyon
saglanmas: (6rn. Propofol), kas gevseticileri (vekuroyum
gibi) ife agim hareketin onlenmesi ve agn varsa narkotikler
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{orn. fentanil, morfin silfat) ile analjezi saglanmas
onerilmektedir(t-3,17). Biz, KT sonrasi akut dénemde
“anti Odem tedaviye AB,Cnin stabilizasyonu, aralikle
oksijenizasyon ve hipotansif olmayan hastalarda basin 15-
30 derece elevasyonu ile basianmasi (hipoksi ve iskemiden
kaginilmasi) ve ardindan mannitol tedavisine gecilmesi
gerekirse aralikl HV'la desteklenmesi seklindeki
protokoliin uygun olabilecegini diisiinmektegiz. Ayrica,
ajite hastalarda sedasyon ve miyorelaksasyonun KiBA'm
azaltabilecegi goriistine katilmaktayiz. Eger basin
viiksekte tutulmasi, oksijenizasyon, sedasyon-kas
gevseticileri, mannitol ve hiperventilasyon KIBAY
azaltmada basarisiz kalirsa barbitiirat tedavisine
gecilmelidir(2). Bu tedavi de yetersiz kalirsa ve hidrosefali
de varsa intermitant ventrikiiler BOS drenaj:
{ventrikiilostomi) diisiiniilmelidir(1,2}. Ancak nérolojik
olarak kinigi giderek kotillesen hastalarda (biling
diizeyinin giderek komaya dogry ilerlemesi, fokal
norolojik bulgularin ortaya ¢kmast veya anizokori
geligmesi) KIBA, BBT sonucu beklenmeden ve KiB
moenitérizasyonu yaplmadan once IV bolus tarzinda
mannito] verilmesi ve kisa aralikh hiperventilasyon ile
desteklenmesi ile kisa siirede diisiiriilmelidir(17). Bu
tedavi kombinasyonun sinerjik etki gosterdigi bildiril-
mektedir17. Daha sonra endikasyonu varsa  hastanin
KiB'min monitérize edilmesi tedavinin takibi icin uygun
olabilir. Epidural veya subdural hematomlar veya genis
parankimal hematomlar veya kontiizyoniar gibi cerrahi
uygulanabilecek genis intrakraniyal lezyonlar:i olan
hastalarda olusan KiBA1.n tbbi tedasisinden dnce bu
lezyoniarin  cerrahi olarak bosaltiimas: gerekir(1-
3,17,18,26,31,46). Ancak, vukanda belirtilen acil
endikasyonda preoperatif mannitol verilmesinin
diisiintilebilecegi bildirilmektedir{17). Son zamanlarda
direngli KIBA'nin tedavisinde hipertonik tuzun rolii oldugu
bildirilmektedir(54). Antidem tedavi yontemlerinin
etkinlikleri Tablo-lil'de gGsterilmistir. -

SONUC

Tiim akut KT hastalarda (hafif-orta-agir) anti édem
tedavinin erken ve dofru olarak uygulanmasinin
prognozu ofumiu yonde otkilodigi genel olarak kabul
gormektedir. Bu nedeni¢ AKT'h tiim hastalar izl
degeriendirilmeli ve beyln ddemi uygun yontemlerle
tedavi edilmelidir. Tedaviye ABC-stabilizasyonu, basin
elevasyonu ve oksijenle baglanmah ve KBBmin biitiinliigi
goz onune ahnarak gerekli antibdem tedavi yontemi
planlanmalidir. Mannitol ilk 48 saat igiride yararlidir. Eger
cerrahi tedavi gerektirecek intrakraniyal lezyonlar
saptanmissa, dncelikii olarak cerrahi tedaviye basvurul-
masi daha uygun olfacakur(13,17,18,26,31,49). Ancak
norelojik olarak klinigi giderek kitiilesen tiim hastalara
BBT sonucu bekienmeden ve KIB monitéri-zasyonu
yapilmadan once 1V bolus i.onnitol - crilmelidir, Uglincii
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glinden itibaren KBB bozulacagindan, bu dénemde
mannitol verilmez. Ancak arahkh hiperventilasyondan
yararlanlabilir{17).
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