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CiDDI KAFA TRAVMALARINDA INTRAKRANIAL BASINCIN
MONITORIZASYONU VE KONTROL EDILMESI

MONITORING AND CONTROLLING OF INTRACRANIAL
PRESSURE IN SEVERE HEAD INJURY

Dr. Selcuk YILMAZLAR, Dr Hasan KOCAELI

OZET: Kontrol edilememis intrakranial hipertansiyon ciddi kafa travmast gecirmis hastatarda mortalite ve morbiditenin 6nemli bir
nedenidir. Intrakranial basincin (IKB) monitérizasyonu ve kafa igi basmg artismn kontrol edilmesi herniasyonu dnlemede ve iskemik
sekonder beyin travmasmdan kagmada temeldir. Kafa travmasi gecirmis hastalar [KB'tn  20-25 mmHg'nm altinda ve serebral
perflizyon basmctun (SPB) 70 mmHg'mn iistimde tutulmasma yinelik 5zel bir tedavi gerektividler. IKB ve SPBywin  optimal degerieri
hastalar arasmda ve zaman iginde degismeler gésterir. Néro travma yogun bakwmumn temel hedefi her bir hasta icin degisik travmatik
serebral durumlan tedavi etmekte yontemler gelistirmektir. Son 20 yddir IKBY kontrol etmek icin oldukca etkin tedavi yontemleri
gelistirilmistir. Bu tedavi edici uygulomalarin cogu IKB' basitce diisiirmenin Gtesinde prognozu iyilestirmede kritik éneme sahiptirler,
Sitrekli [KB monitérizasyonu, beyin dekompensasyonunu yansitarak herniasyonun erken saptanmasing yardim eder. Bu caltsma ciddi
kafa travmasi sonrast IKB azaltma tedavisinin bir ysntemi olarak IKBve SPB' imin rollerini tanunlamayt amaglanmaktad:

Anahtar Kelimeler: Ciddi kafa travmasi, kafa i¢i basing.

SUMMARY: Uncontrolled intracranial hypertension is an important cause of mortality and morbidity in severely head injured patients.
Monitoring intracranial pressure (ICP} and controfling intracrantal hypertension are essential in preventing herniation and avoiding
ischemic secondary brain injury. Head injured patients may require specific ICP treatment to maintain it below 20 to 25 mmHg and
improve cerebral perfusion pressure (CPP) above 70 mmHg. The optimal values of ICP and CPP are vary among patients and over time.,
A basic goal of neurotrauma intensive care is te develop methods for treatment the various traumatic cerebral conditions for individual
patients, Various methods to controlling ICP have evolved over the past two decades. Most of these therapeutic maneuvers are critical to
optimizing outcomes beyond simply lowering ICP. Continuous ICP monitoring reflects the brain decompensation, allowing early
detection of herniation. The present article aims to define the roles of ICP and CPP monitoring as a methods of the ICP reduction therapy
after severe brain injury,

Key Words: Severe head injury, intra cranial pressure
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Kafa travmast sikhkla ndérosirtirii uzmanlan ve acil
hekimteri tarafindan tedavi edilen sakathga, dliime ve
biiyiik ekonemik kayiplara yol agabilen klinik bir prob-
lemdir. S5on 20 yildhr kafa travmasinin fizyopatolojisi daha
tyi andagiimaya baslanmistir. Klinik ve deneysel calisma-
lardan elde edilen sonuglardan biri de narolojik hasann
sadece ¢arpma sirasinda degil , saatler ve giinler icinde
daha kotliiesebilir duruma gelmesidir. Bu durum daha iyi
izieme metotlarinin ve yeni tedavi yontemlerinin
gelistiritmesine yol agmistir. Bu ilerlemeler sayesinde kafa
travmas! gecirmis hastalann iyilesme umudu ortaya
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gilkmustin. Gegmiste ciddi kafa travmal hastalanin tedavisi
icin gelistirilmis ydntemler klinisyenin goriisiine ve
pratikten elde ettigi deneyime dayaniyordu ve bu nedenle
ohjektif degildi. Son zamanlarda bilimsel metoda dayanan,
ana hatlan ortaya koyan, dokiltmantasyona yonelik
metodolojinin gelistirilmesi ile klinik pratikte izienecek
yol belirgin duruma gelmistir. Bu durum sayesinde hasta
balominda iyilesme, tibbi zaman ve giderlerin azaitii-
masinda artis saglanabilir,

GENELBILGILER

Carpma aninda beynin sadece bir boliimiinde hasar
oldugu artik aciktin. Pek ¢ok sekonder olay ilk hasaridan
sonra ilerleyen saatler ve giinter icinde ortaya gikar. Gec
19701 yilarin sonlarindan bu yana pek cok yayinda ciddi
kafa travmali hastalarda yoZun tedavi protokotleri
uygulanarak morbidite ve mortalitenin anlamb sekilde
diisiirlitebitecedi gosterilmistir {1,2,3). Bu tedavi proto-
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kollerine g« ¢ken entiibasyon, uygun olanaklara sahip
bir travma €3 ryitsine hizl transport, hemen resiisitasyon,
erken kranizal T ve intrakranial hematomun hemen
bosallmasy Ve bunu izleyan titiz bir yogun bakim
tedavisinin  &=0eni vurgulanmstie, Travmatik koma veri
bankasindar e le edilen sonuglara gire ciddi kafa travmah
hastalarda nyorlite oram yaklagik %50%erde iken (43, bu
yoguntedavi wujaslan sonucu mortalite %36'ara diismiis-
tiir (5). Kafa tonvmalaninda siirekli 1KB nlonitﬁrigasyon
teknigi yeni olmasina karsin, yﬁkselmis [KBin
fizyopatolojis incydnelik ilgi 200 yit Sncesine dayamir. 100
yildan fazla lir siire, iKB'in dogrudan &lciimieri
monometrik sistmler ile yapildi. Biiyiiyen bir intrakranial
travmatik patolq‘inin iKB olarak baslangigta kompansatuar
bir fazda iken, ilerleyen sekilde dekompanse duruma
geldigi ve basanaklar seklinde basing yiikselmesi ile
tamponlayict  mekanizmalan  tiikettigi ve komplianst
etkiledigi cok 1yi bilinen bir inanig haline geldi (6) (sekil 1).
Ozellikle klinik oarak [KB'n  yiiksek oldugu diisiiniilen
hastalarda [KB'is normal olabilecegi veya klinik olarak
kuskulanimayan hastalarda ise yiiksek olabilecegi
Bzellikle vurgulanan bir gbzlemdi. IKB monitérizasyonu ile
tedavinin etkin olup olmadigi ve prognozun siirekli
intrakranial Iiipertansiyonda kotii olabilecegi goriildii.
Normal iIKB 0- 10 mmHg arasindadir, Farkh ¢alismaailar iist
limit olarak 15, 20 veya 25 mmHg'yt tedaviye baglama simin

Sekil 1: Normal ve tesitli patolojik durumiarda komplians ve KB
arasi iliski: Komplians yay ile, [KB kayan ibre ile gdsterilmistir (37).
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olarak kullanmuslardi Cogu merkez iist limit olarak 20
mmHg'yr kullanmaktacdir. Fizyolojik simnin 6tesinde
intrakranial basing arugt ile kompliansin azalmasi
intrakranial basing dalga formunda belirgin bir bozulma
olusturur. Bu degisiklik serebral perfiizyonun kétii yonde
etkilendiginin erken bir gostergesidir (grafik 1). Bazm
durumlarda uygun SPBY {Serebral perfiizyon basing)
olasthkla iKB'dan daha Snemli gbziikmektedin. Yogun
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Grafik 1: Artmug intrakranial basing sonucu komplianstn
etkilenmesi ile intrakranial hasing dalga formunda degisiklikler
gozlenmesi erken bir serebrat perfiizyon azalmasini isarer ecer (38,
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Grafik 2: Normal basing otoregiilasyonu (diiz cizgi) ve ciddi kafa
travmasinda iki olasi (A ve B noktak gizgileri) otoregulasyon
bozuklugu. Normal basing oteregiitasyonu 50 ve 150 mmHg alt
ve iist noktalan arasindadir. Bu sinirlar icerisinde serebral kan
akim degisen vazokonstroksiyon derecelerinde stabit olarak
seyreder. Vazokonstriksiyona uyumlu olarak serebral kan hacmi
azalir. B noktals gizgide tam bir otoregiilasyon bozukluguna bagh
olarak pasif sekilde serebral perfiizyon basiner arttik¢a serebral
kan akimu artar, A noktal ¢izgide kismi bir otoregiilasyon
bozuklugu sonucu basinain artisina serebral kan alamt pasif
sekilde aruig ile cevap verir . Serebral perfiizyonun 80 mmHg
noktasindan baglayarak otoregiilasyonu diizelir ve 80 ve 150
mmHg arasinda otoregiilasyon devam eder. Her tki patolojik
durumda 50 ve 80 mmHg arasinda, CPP normal sinirlarda
olmasina ragmen iskemi goriilebitir (hipoperfiizyon arahigs}, {39),
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monitdrizasyonun ana amaa hekimi uygun serebral
perfiizyonu ve oksijenasyonu devam ettirmesine ve beyin
jyilesirken tibbi ve cerrahi komplikasyonlardan kagin-
masma yardim etmektir (7). Kafa travmali hastalarda
sistemil hipotansiyonrile kotii prognoz arasinda dogrudan
bir iliski vardir. Bu iliskinin temelinde uygun serebral
perflizyonun devam ettirilememesi yatmaktadir (8,9,10).
Onceteri, ciddi kafa travma calismalarinda dikkat iKB
yiikselmesi {izerindeyken (11,12), daha sonraki bulgular
serebral perflizyonun Gnemini vurgulamaktadir (10).
Hipotansif bir hastada, smirda bir {KB yiikselmesi bile
zararlt olabilir. Buna karsin, biraz yiikselmis kan basinc
tntrakranial basina yiiksek bir hastada beyin iskemisine
karst bir koruma saglar. Otoregililasyonun baz: beyin
hatgelerinde kismi veya tam bozulmus olmas bu hastalarin
tedavisinde ¢ok dikkatli olmayr zorunlu kilar {grafik 2).
Serebral perfizyonu belirlemekte giivenli tek yol siirekli
olarak intrakranial basinct ve kan basincim monitérize
etmektir, Kan basina Gicimii yogun bakimda standart bir
pratik iken, IKB monitirizasyonu pek ok nérotravma
merkezinde heniiz yaygin olarak kullaralmamaktadir,

intrakranial Basing Monitérizasyon Endikasyonlar

Intrakranial basing artiginda  tedavi standartlanim
kesin belirlemekte heniiz yeterli veri yoktur. Fakat
konunun ana noktalarini ortaya koymak miimkiindiir.
{ntrakranial basing monitérizasyonu ciddi kafa travmali ve
anormal kranial BT've sahip hastalar i¢in gerekli bir
islemdir. Kardiopulmoner restisitasyondan sonra GKS
{Glaskow koma skoru) ; 3-8 arasinda olan hastalar ciddi kafa
travmast gecirmis hasta grubundadir. Normal olmayan
kraniyai BT, hematomlar, kontiizyonlar, dem ve komprese
olmug bazal sisternalar demektir. Ardi sira cekilen kraniyal
BT'lerde hastamin klinik olarak kotiilesmesi ile birlikte
seyreden radyolojik etkilenmenin [KB monitérii ile cok
daha erken yakalanmas: s6z konusudur {resim 1 a ve 1b}).
Bunlarin distnda  normal kranial BT'ye sahip ciddi kafa
travmalt hastalar eger 40 yasin iizerinde ise, unilateral veya
bilateral motor kasiimalan oluyorsa, sistolik kan basinc 90
mmHg'nin altinda ise IKB monit&rizasyonu gerekebilir. IKB
monitdrizasyonu hafif ve orta derecede kafa travmali
hastalar iin rutinde endike degildir. Buna karsin belirli
lokalizasyonlarda travmatik kitle lezyonlarina sahip bilinci
acik hastalarda IKB monitérizasyonu uygulanabilir. Derin
temporal ve frontalde yerlesimii operasyon endikasyonu
olmayan hastalar diger yerlerdeki patolejilere gore daha
fazla risk altinda oldugundan KB monitdrizasyonu
gerekebilir. Bunlann disinda biling diizeyi tam degerlen-
dirifernemis ve erken travma doneminde ndrogiriirjik
olmayan operasyona alinan hastalar ile farmakolojik
paralizi gerektiren hastalarda [KB monitdrizasyonu
gereklidir. Bazi kafa travmasi merkezleri IKB monitirizas-
yonunu tedaviyi yinlendirmek amaa ile kullanmaktadir.
Tedaviye baslamadan &nce ciddi kafa travmasi gegirmis bir
hasta intrakranial basinct moenitérize editene kadar belli
asamalardan gecer [sekil 2).

Burada kafa travmali hastalarin IKB monitérizasyonu ile
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Resim {a ve 1b: GKS 13 olan 48 yasindaki kadin hasta monitdrize
edilmeden klinik takibe alindi {1a), fakat izlemde hastamn bilinc
kétitleserek GKS 7 oldu {1b). Hasta 1KB ile monit@rize edilseydi
nérolojik kitiilesme ¢ok erken saptanabilirdi.
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Sekil 2: Yaus sonrasi resiisite edildikren KB monitbrizasyoru
vapilana kadar olan dénemde ciddi kafa travmal hastanin
degeriendirilmesi ve tedavisi igin algoritm (40).
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ilintili olarak Lig¢ sorusorulabilir,
I. Hangi hastalar [KB yiikselmesi icin yiiksek risk
grubundadirlar?
" 2.iKBverilerihastafann tedavisine nasil yGnlendirir?
3.1KB moni tSrizasyonu progrozu iyilestirir mi?

IKB Yitkselmesi i¢in Yiiksek Risk Grubunda Olan Hastalar

Hafifve Orta Kafa Travmalan

Genel olarak GKS 9-15 arasinda olan kafz travmals
hastalarin  goreli olarak intrakranial hipertansiyon icin
diigtik risk grubunda oldufuna inanili, Bu hastalar
nirolojik muayeneler ile izlenebilir. GKS 13-15 arasinda
olan hafifkafa travmall hastalarin $3'inden az ve GK59-12
arasinda olan orta kafa travmall hastalann yaklasik %16-
20'si kemaya gidecek sekilde kotiilesirler. Bundan dolays
rutin IKB monitdrizasyonu hafif ve orta kafa travmalarinda
endike degilclir. Burma karsin bazi bilinci  ack fakat
travmatik kitle lezyonlarmna sahip belirli hastalarda hekim
{KB monitérizasyonunu tercih edebilir,

Ciddi Kafa Travmmasi '
Ciddi kafa travmali hastalarda yiiksek KB ve kétii

prognoz arasi Hiski ¢esitli gruplar tarafindan gosterilmistir
{1,3,5,13,14,15,16,17) Bunlarin neticesinde {KB'in
diisiirtilmesinin herniasyon riskini azalttig, uygun serebral
perflizyonu devam ettirdigi ve boylelikle olasi iyilesmeyi
artardigi sonucuna varimstir (3,12, 18). GKS 8 ve alundaki
hastalar yiiksek risk grubudur (12,15). Buna ragmen, bu
grup icinde bile bazi hastalar digerlerinden daha sik olarak
intrakranial hipertansiyondan  etkilenirler. 1982'de
Narayan ve ark. ciddi kapah kafa travmall hastalarda
yaptiklart prospektif ¢calismada anormal kranial bilgisayarh
'tomograﬁye (BT) sahip komadaki hastalarda intrakranial
hipertansiyon insidansimi % 53-63 arasinda saptamislardir
(12). Buna karsin basvuruda normal BTye sahip hastalarda
goreceli olarak dilgiik siklikta KB yiikselmesi vardr, (%13),
Buna kargin; normal BT grubu igindeki, eger hastalarda en
azindan su ii¢ 6zellikten en az ikisi varsa { yas 40 iizerinde,
unilateral veya bilateral motor postiir, veya sistolik kan
basinct 90 mmHgmn altinda) bu hastalarin intrakranial
hipertansiyon riski anormal BT'ye sahip hastalarin riski ile
benzerdi. 1994'te Sullivan, bagvuru BT'de kitle lezyonu,
orta hat itilmesi veya bazal sisternalarda kapanma olmayan
ciddi kafa travmalt 8 hastann 7'sinde 5 dakika veya daha
fazla siiren 20 mmHgyr asan IKB deZerleri tespit
etmiglerdir (19). 1979'da Marshall ve ark. ciddi kafa
travmalt 100 hastada standart yapilan yogun tedavinin
sonuglarimt rapor etmiglerdir (2). Intrakranial
hipertansiyon (IKB>15 mmHg) hastalarin %55'inde vards.
Bu yiiksek oranda intrakranial hipertansiyon gériilme
insidensine dayanarak, ciddi kafa travmalt hastalarda
siirekli IKB monitdrizasyonu Onerilmistir. 1986'da Lobato
ve ark. travmadan sonra 1 ve 7 giinler arasinda normal
BT'ye sahip 46 ciddi kafa travmal hastay: rapor etmislerdir
{20). Bu hastalar 443 olguluk hir serinin yaklastk 9610'qnu
yansitmaktadirlar, Yazarlar bu hastalarda yitkselmig bir iKB
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gozlemiemedikleri icin normal BT'ye sahip olgularda KB
monitérizasyonu  gerekmecligini belirtmisierdir. Buna
karsin basvuruda normal BTe sahip hastalann  1,3%
travmanm ik birka¢ giintt icinde yeni bir patoloji
gelistirdiginden, yazarlar izlenimlerinde BT cekilmesini
onermiglerdir. 1990'da Eisenberg travmatik koma veri
bankasi ¢alismasinda, ilk BT'sinde kitle lezyonu, orta hat
itiimesi veya anormal sisternalan olmayan ciddi kafa
travmah hastalarda, %10-15 oraminda IKB ylikselmesj
gozlemistir {18). Bu calisma 1984 ve 1987 yillan arasinda
Amerika'da 4 bilyiik kafa travma arastirma merkezinde aym
yontemle tedavi edilmis prospektif 753 hastanin kranial BT
analizidir, 1991'de Marmarau ve ark. ciddi kafa travmas:
sonrast prognozu belirlemede [KB ve kan bhasinc
arasindaki ilintiyi rapor etmislerdir (15). 1030 hastamn
travmatik koma veri hankas: bilgilerine gore KB degerleri
428 hastada travma sonrast 18-60 saatlik zaman diliminde
incelenmstir. Yas, gelisteki motor skor ve gelisteki pupiller
cevaba ilave olarak prognozun en belirteyici faktsri IKB'n
20 mmHg'dan biiyiik olmasiydi. Diger en anlamh faktér
ortalama arter basincinm 80 mmHg'dan daha az
Biclilmesiydi.. 1993te Gopinath, fizyolojik veriler ve
prognozki arasinda ilintiyi cahistt (21). Bu verilerin
degerlendirilmesi sonunda KB 25 mmHg'min iizerinde
olmast, ortalama arteryel kan basinamn 80 mmHg'tin
alunda olmasi ve serebral perfiizyon basinaimin 60
mmHgnin altnda olmast ile prognozun kitii sekilde
etkilendigi belirtildi. Boylece KB monitBrizasyonunun
tiim komadaki kafa travmali hastalar icin iyi bir izlem
yontemi oldugu kabul edildi. Buna kargin normal BT olup
hig risk fakt&rii tasimayan veya sadece hir risk faktorii olan
hastalar intrakomiyal basing artisi yonlinden daha diisiik
riske sahiptirler,

KB Monitérizasyon Verileri Hastalann Tedavilerini
Yénlendirir

iKB yiikseldiginde ventrikiilostomi ile BOS drenaji
yapilmasi sonucy [KB monitdrizasyonu primer olarak
tedaviye yol gostermis olur (22). intrakranial basing
monitdrize edildikten sonra ciddi kafa travmal hastada
basincin dilsiiriiimesine yonelik tedavi secenekleri belirli
bir akis semasin izter {sekil 3). Monitorize etmeden kan
basmcant veya kan glukozonu en uygun sekilde
denetlemek nasil milmkiin degilse, iKB' da bilmeksizin
dogru sekilde tedavi etmek miimkiin degildir. Onceleri
hastanin klinik bulgularina hakarak “ornegin” pupiller
cevap ve reaktivite veya motor cevap gibi, KB degildi.
Fakat giiniimiizde KB monitdrizasyonu klinisyene kafa
travmali hastay: tedavi etmede somut veriler saglamustir
(23). iKB% denetlemede kullamlan tiim tedaviler tki yiizii
keskin kilig gibidir. Prospektif randomize calismalarda
uzatilmg hiperventilasyon ile ciddi kafa travmabi hastalanin
prognozlarimin kitiilestigi saptannustir {24}, Juguler vendz
oksijen saturasyon monitérizasyonuna (5jV0,) dayan-
dirifan en son bulgular ciddi hiperventilasyonun {pCO, <
25 mmHg) olasikla serebral damarlart ileri derecede
daraltarak iskemik olaylara neden oldugunu gdstermisti
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(25,226,7). Hiperventilasyon, kaf'g travmali hasta-larda
iKB's  rnonitbrize etmeksizin (KB" diisiirmek icin
kullz mudngtir (28). Mannitoliin etkinliging KB dleiimii
olma kesan kestirmek miimkiin degildir, iistelik verilecek
marrryitdin miktan ve siiresi bile kestirilemez (29,30}
Bun <l andaska mannitoliin biriken dozlan intertisyel doku
icine  sigrak beyin ddemini arttinr (31), Buna ragmen
man¥ritd n kafa travmall hastalarda periyodik serum
osm O lartesi dlglilerek veya klinik gdzlemlere dayanarak
kullarumna devam edilmektedir. Sedasyon, analjezi ve
paralizikdroglar hastanm ajitasyonunu engelleyerek IKB
yiiks elmusi ile  birlikte seyreden kan basinct viikselmele-
rini  Onler Fakat bu droglar klinik goriiniimil yorumta-
marr1 21 2orlastny, (KB verileri bu durumiarda erken beyin
sismesi w Sdemini belirlemekte cok degerlidirler. Buna
kargir, sedasyon ve analjezi veterli jse paraliziye
bagvurulmahdw (32). Sedasyon ve paralizinin asim bir
orne@&i B kontrolii icin barbitiirat kullammdir, KB
monitorizasyonu bu bagltamda “bu riskli tedavi ne zaman
baslatilacak ve ne zaman bitirflecek” kararine vermede. cok
snemlidir. Tiim diger Snlemler yetersiz oldugunda [KBY

Sekil 3: Ciddi kafa travmalr hastalarda intrakranial basing
kontrol etmede tedavi secenekleri: 20-25 mmHg tedavi sinir
olarak kullanslabilir, diger degerler hireysellestiritebilir.
|Chesnut RM, Marshall LF: Treatment of abnormal intracranial
pressure. Eisenberg HM, Aldrich F {editérler): Head injury,
Neurosurgery Clinics of North America, Saunders, 2:267-284,
1991 yazisindan uyarlanch].
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azaltmada barbitiirat tedavisinin etkin olduguna dair ¢cok
giivenilir veriler vardir. Bundan baska {KB'm kontrol
edilebildigi hastalarda, kontrol edilemeyeniere gére
anlamh sekilde daha iyi prognoz elde edilmistir, Sonuc
olarak KB degerleri tedavive yol gésterici olmakia
stnirtanamaz, ayni zamanda prognozun kesin belirleyicisi-
dirler (2,3,16}. Normal iKB'a sahip hastalar en iyi prognoza
sahiptir, buna karsiik denetlebilen IKB arfig daha az ivi,
denetlemeyen KB artisi en kot prognoza sahiptir {16).
Kilinik g&riiniime dayanan prognoz belirlenmesi KR
verileri ile daha giivenli bir sekilde yapilabilir{15,16),
Boylece IKB verileri klinisyene prognozu belilemede ve
hastanin ailesine daha kesin hilgi vermede yardim edebilir.
Bdylelikle kaynaklarn daha uygun sekilde kullanmak
ofasichr,

IKB Monitérizasyonu Prognozu iyilestirir

fKB gibi bir girisimin veya herhangt bir tedavinin
etkinliginin kanitlanmasi icin prospektif randomize
ahsmalar yapmak gerekir. Yogun bir kafa travma
merkezine bile yilda yaklasik 50 ciddi kafa travmali hasta
girdiginden bu tiir calismalar cok merkezli calismalara
gereksinim gosterir, Bu merkezlerin uygun sekilde
planlanmasi gerekir ve bu tiir bir calisma 4-5 yih alir,
Standart olmayan bir ¢alismay yapmak giictiir. Ciinkii {KR
monitérizasyonu tiim kafa travma arasttrma merkezie-
rinde ciddi kafa travmasini tedavi etmenin zorunlu bir
yontemi haline gelmektedir. Bundan dolayr monitérize
edilmeyen hasta grubu bulmak zor olabilir. Bu tir bir
caligmanin etik temeli sorgulanabilir.

KB Monitérizasyonunu Destekleyen Kamitlar

1977'de Jennett ve ark. iic titkecde ciddi kafs travmas:
gecirmis hastalarda prognozu bildirdiler (4). Komadaki
nastalarda (GKS 8 veya alti ) mortalite oranlan tim
merkezierde %30'yve yakindi. Becker ve ark. mortaliteyi
yogun tedavi pratokolii ve IKB monitérizasyonu kullanarak
%30'a disiirdiiklerini yayinlachlar, Benzer zamaniarda,
benzer yogun tedavi protokolleri kullanarak prognozda
diizelmeler elde edildigi diger merkezierce de  bildirild;
(2,33). 1982'de Soul ve Ducker GKS 7 ve altinda olan127
hastada, IKB 20-25 mmHg'ya yiikseldiginde mannito! ve
BOS drenaji ile tedavi uyguladilart bir calismay: bildirdiler,
Diger 106 ciddi kafa travmalt hasta daha diigiik KB
degerlerinde (15 mmHg) benzer sekilde tedavi edilmisti.
itk grupta mortalite %46 iken sonuncu grupta mortalite %28
idi (p<0.0005). Daha diisiik iKB degerlerinde tedavi IKB'n
25 mmHghn {izerine gkma olasiigim %34'ten %25lere
dilstirmiistii (p<0.05) (33). 1988'de Eisenberg ve ark. (34)
bastt nlemlere cevap vermeyen KB yiikselmeti hastalar
tedavi etmekte pentobarhitalin kullamldigi cok merkezii
bir caliymada, {KB't denetlenebilen hastalar, denetlene-
meyenlere gore daha ivi bir prognoza sahip oldular, ¢linkii
tiim tedaviye yonelik karaetar IKB verilerine gdre
vaptimigt,  1989'da Colohon ve ark. kafa travmalannda
prognozu Charlottesville ve Yeni Delhi'de vaptiklart bir
caligmada Charlottesville'de 822 hasta, Yeni Delhi'de 551
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hasta incelemeye alinmms. Her iki merkezde GKS'ye gore
motor skoru 1 olan flask hastalar henzer sekilde kotii
prognoza, GKS'ye gire motor skoru 6, emirlere uyan
hastalar ivi prognoza sahip oldukian gdritimils, Ekstanstr
kasilmasi, ancrmal fleksiyonu veya fleksér kasitmalan olan
(GKS motor skorlar 2,3 ve 4) hastalar Charlotssville'de
%40.9 mortalite orarmna sahipken, Yeni Delhi'de %56.2
oranina sahipmis. Hasta sayis1 istatistiksel anlambhga
ulagmak icin yetersiz bulunmus, fakat mortalitede ilging
bir sonug elde edilmis;. agrilt uyany lokalize eden hastalar
(GKS motor skor 5} grubunda mortalite, Yeni Deihi'de
%12.5iken Charlotssville' de %4.8'mis. Bu 2.5 kati oraminda
fark Charlottssvilie'deki KB monit&rizasyonuna ve daha iyi
kritik bakima baglanmalktachr (35). Buna karsin bagka
faktdrérde  bundan sorumiu olabilin. 1991de travmatik
koma veri hankasi, 4 kafa travma merkezinin (ABD)
mortalite oranlarin rapor etti. GKS 8 veya altinda %36
oraminda mortalite saptands (15). Tiim bu 4 merkezde IXB
monitérizasyonu tedavinin esas 6gesidir. Ghajar ve ark. IKR
15'n iizerine ciktiginda ventrikiiler drenaj ile tedavi edilen
34 hasta ve [KB monitérizasyonu olmayan intrakranial
hipertansiyonu tedavi edilmemig 15 hasta arasinda bir
karsilastirma yaptiklan randomize olmayan bir ¢aligmay:
bildirdiler. 24 saat igin GKS 7 veya daha asagida olan 16
hasta tizerinde yapilan bu ¢alismada hastalar geliglerinde
norosiriirji uzmamnm hastaneye kabulde ¢agriimasma
gore ayri bir grup olarak smuflandinimisoir. Monitorize
grupta mortalite %12 iken monitrize olmayan grupta
mortalite %53 bulunmustur. ABD'de kafa travmasina sahip
14 serinin analizinde ventrikiiler drenajin kullanilmas: ile
mortalitede azalma BOS drenajimin rutin ofarak kullaniidig
serilerde gbriildii. Rutin kullammliarda mortalite % 21,
bazen kullananlarda % 35, hi¢ kulianmayanlarda %40°dir
{36).

SONUC

{KB monitdrizasyonunun ciddi kafa travmah hastalann
sonucunu diizelttigi diigiincesine varabilmemiz ve
standart bir tedavi yontemi olarak kullanabilmemiz icin
prospektif, randomize klinik galismalann tamamlanmas
serekmektedir. Fakat IKB monitdrizasyonunun endikas-
yonu olabilecek ¢ok sayida klinik deneyim yayinlanmustir.
Bu klinik deneyimiere ve kismen tamamlanmig prospektif
cahsmalara gre IKB monitérizasyont;

1. intrakranial gelismekte olan kitlelerin erkenden
saptanmasina yardim ederek tedaviyi belirler.

2. intrakranial hipertansiyonda potansiyel olarak zararlt
olabilecek, etkinligi belirsiz olan tedaviterin kullanimin
sirlar

3. BOS drenajt ile IKB diisiiriiimesinde ve béylelikle
SPB'mn iyilestirilmesinde uyancidir.

4., Prognozu belirlemede yardimaidir,

5. Kotti prognozu dizeltebilir.

Bu nedenle IKB monitérizasyonu pek ¢ok kafa travma
merkezinde kullanilmaktadir. Anormal BT've sahip
komadaki kafa travmall hastalarda (GKS 3-8) IKB
monitérizasyonu yapiimahdir. Nermal BT'ye sahip

July - Temmuz 2001

komadaki hasta vatista asagidaki 6zelliklerden 2 veya daha
faztasina sahip olmadikca intrakranial hipertansiyon
gelisme agisindan daha diisiik olasihga sahiptir (40 yasin
{izeri, unilateral veya hilateral motor postiir veya 90
smmHg'dan daha diisitk sistolik kan basina)..Normal BT'ye
sahip 2 veya daha fazla risk fakt&ril olan hastalarda fKB
monitorizasyonu  onerilir. Hafif ve orta kafa travmal
hastalarda rutin [KB monitirizasyonu endike degildir. Buna
karsin travmatik kitle lezyonuna sahip bilinci agtk haz
hastalarda [KB monitirizasyonu diistiniilebilir. IKB monits
rizasyonunun prospektif randomize klinik ¢ahgmalarn bu
teknigin degerini ortaya koymada oldukga yararh olacaktir,
Buna karsin bdyle calismalarin her zaman gerceklestiri-
tebilecedi agilk degildir. Kafa travmast uzmanlarmin ¢ogu
ciddi kafa travmali hastalann izleminde yogun bakim
tedavisi icin IKB ve SPB ' nin ana parametreler oldugunu
diisinmektedirler. Buna ragmen bazi nérosiriirji yzmanlar

~ciddi kafa travmal hastada KB monitirizasyonunu rutin

olarak kullanmaziar, kultanmak icin fark olusturacak daha
fazla kantt ararlar ayrica yararlann riskinden fistiin olimasi
gerektigine yonelik kamt isterler. Prospektif randomize
klinik calismalar ciddi kafa travmali hastalarda mortaiitede
%10 farki gosterebilmek igin yaklagik 700 hastaya
gereksinim gosterirler. Buna karsin monitorize olmayan
hastalann tedavisi problem olmaktadir Geleneksel iKB
tedavisi ile belirli SPB1u devam ettirmeyi amaclayan
tedavileri karsilagtiran cahsmalar standartlan beliflemede
yararh olacaktir.
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