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Travmatik Beyin Hasarinda Yogun Bakim Tedavisi

Intensive Care Treatment in Traumatic Brain Injury

Ozlem Korkmaz Dilmen, Eren Fatma Akgil, Yusuf Tunalt
Istanbul Universitesi Cerrahpaga Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dals, Istanbul, Tiirkiye

Kafa travmasi 6zellikle geng popiilasyonda hala ciddi bir sorundur.  Head injury remains a serious public problem, especially in the
Kafa travmalarinda, sekonder hasarin mekanizmasinin anlagilma-  young population. The understanding of the mechanism of sec-
s1, dogru monitdrizasyon ve yogun bakim mortaliteyi azaltmakta-  ondary injury and the development of appropriate monitoring
dir. Bu yazida kafa travmasinin patofizyolojisi, monitorizasyon ve  and critical care treatment strategies reduced the mortality of head
tedavi prensipleri 6zetlenmistir. injury. The pathophysiology, monitoring and treatment principles

. .. of head injury are summarised in this article.
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Kafa Travmasinin Epidemiyolojisi
afa travmast beyin iglevlerinin kafaya alinan bir darbe, penetran yaralanma veya bir sarsinu ile bozulmasidir. Travma
oliimlerinin bagta gelen nedenidir. Genglerde ve 75 yas lizerinde kafa travmasi daha siktir. Erkeklerde kadinlardan iki
at fazla goriiliir. Ulkemizde trafik kazalari ve diismeler kafa travmasina en fazla yol agan nedenlerdir (1).

Kafa Travmasinin Fizyopatolojisi

Primer ve sekonder beyin hasari

Primer hasar travmanin oldugu anda olusan hasardir, sekonder hasar ise primer hasardan sonra hipoksi, hiperkapni, hi-
potansiyon, kafa i¢i basincinin artmasi ve hiperglisemi gibi faktorlerin zaman icinde olusturdugu hasardir (Tablo 1). Kafa
travmalarinda tedavi sekonder hasari 6nlemeye yonelik olup sekonder beyin hasarinin énlenmesi morbidite ve mortaliteyi
onemli 6lciide azaltmaktadir.

Primer hasar fokal veya difiiz olabilir. Kontiizyon, laserasyon ve intrakraniyal kanamalar fokal beyin hasar1 drnekleridir.
Difiiz akson hasari ve beyin 6demi ise difiiz beyin hasari cesitleridir (2).

Kafa travmasinin ilk dénemi travmanin olusturdugu dogrudan doku hasari, beyin kan akimi ve beyin metabolizmasinda
olugan hasar ile karakterizedir. Bu dénemde anaerobik glikoliz nedeniyle laktik asit birikimi, membran gegirgenliginde artig
ve 6dem olusur. Anaerobik glikoliz yeterli enerji saglayamayip var olan ATP depolar: da titkenince, ATP’ye bagimli ¢aligan
iyon pompalari hasar goriir. Bu patofizyolojik kaskadin ikinci asamasinda glutamat, aspartat gibi eksitator nérotransmitter-
lerin agir1 salinimi, N- metil-D aspartat, voltaj bagimli sodyum ve kalsiyum kanallarinin aktivasyonuyla terminal membran
aktivasyonu olugur. Sodyum ve kalsiyumun siirekli hiicre icine akisi hiicrelerin 6liimiine neden olan intraseliiler siirecleri
baglatir. Hiicre igi kalsiyum, lipid peroksidaz, proteaz ve fosfolipazlari aktive ederek intraselliiler serbest yag asidi ve serbest
radikallerin konsantrasyonunu arturir. Ayrica hiicre ici translokaz ve endoniikleaz gibi maddelerin aktivasyonu hiicre memb-
ran1 ve DNA’ya hasar vererek nekroz ya da apopitozise neden olur.

Kafa Travmasinin Spesifik Patofizyolojisi
Beyin kan akimi
Hipoperfiizyon ve hiperperfiizyon

Normal sartlarda 100 g beyin dokusuna dakikada 50 mL kan akimi olur. Fakat kafa travmasi gerceklestiginde beyin kan aki-
mu1 otoregiilasyonu bozulmakta, beyin oksijen titketiminin artmasi nedeniyle 50 mL kg dk* diizeyindeki kan akimi yeterli
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ITablo 1. Sekonder hasar nedenleri
Sistemik Intrakraniyal
Hipoksi Kafa i¢i basing artist
Hipotansiyon Hematom
Anemi Konviilsiyon
Hipo/hiperkarbi Enfeksiyon
Ates Vazospazm
Hipo/hiperglisemi
Hiponatremi

olmay1p, beyinde iskemi gelisebilmektedir (3). Bu nedenle
beynin hipoperfiizyonu yada hiperperfiizyonu tanilarini ko-
yarken beyin kan akimiyla beraber beyin oksijen titketimini
de degerlendirmek gerekmektedir. Beyin iskemisi kafa trav-
masindan sonra siklikla gériilen bir komplikasyondur ve 6len
olgularin %90’inda goriiliir (4).

Serebrovaskiiler otoregiilasyon ve CO, reaktivitesi
Serebrovaskiiler otoregiilasyon ve CO, reaktivitesi beyin kan
akimini saglayan onemli mekanizmalardir. Kafa travmala-
rindan sonra beyin kan akimi otoregiilasyonu tiimiiyle yada
kismen bozulur (5, 6). Bu bozulma travmadan hemen sonra
olabilecegi gibi zaman icinde de gelisebilir, travmanin agrli-
gina bagli olmaksizin gegici yada kalici olabilir.

Agir kafa travmali hastalarda CO, reaktivitesi travma sonrast
erken dénemde bozulsa da pek ¢ok kafa travmasi hastasinda
saglam kalmakrta ve kafa ici basing artigi tedavisinde bize yar-

dimc1 olmaktadir (7).

Vazospazm

Kafa travmast sonrasi hastalarin 1/3’tinden fazlasinda geli-
sen serebral vazospazm hastanin akibetini gosteren dnemli
bir fakedrdiir (8). Travmadan sonra 2 ve 15. giinler arasinda
baslayabilir ve vazospazm gelisen hastalarin %50’sinde hipo-
perfiizyon olusur. Vazospazm, damar diiz kas hiicrelerinin
kronik depolarizasyonu sonucu olusur.

Beyin metabolizmasinin bozulmas:

Beyin metabolizmasi; beynin oksijen ve glukoz tiiketimini
yansitr, beynin enerji durumu ise dokudaki fosfokreatinin ve
ATP miktarini gostermektedir ve her ikisi de kafa travmasi
sonrasi siklikla azalmakeadir (9).

Beynin oksijenlenmesi

Kafa travmasi sonrasinda beyne oksijen sunumu ve beynin
oksijen tiiketimi arasinda dengesizlik olusur ve beyin doku-
sunda hipoksi meydana gelir. Beyin dokusundaki oksijen
parsiyel basinct 10-15 mmHgnin altina distince beyinde
infarkelar gelisir (10). Beyin dokusunun hipoksisi kafa i¢i ba-
sinct (KIB) ve beyin perfiizyon basinct (BPB) normalken bile
goriilebilir (11). Bu nedenle kafa travmast olgularinin tedavi-
sinde KIB ve BPB’nin yaninda oksijen sunumu ve tiiketimi
arasindaki denge de géz oniinde tutulmalidir.

Eksitator nérotransmitterlerin artist ve oksidatif stres
Kafa travmasi sonrast eksitator aminoasidlerin 6zellikle de
glutamatn miktart artar (12). Artmis glutamat néron ve
astrositlerdeki reseptorleri uyararak Ca** Na* ve K*akigina
neden olmaktadir (13). Bu durum katabolik siirecleri tetik-
leyip hiicre hasarina neden olmakta, kan- beyin bariyerini de
bozmaktadir.

Kafa travmasi sonrast antioksidan sistemlerin bozulmasi ser-
best oksijen radikallerinde artisa neden olup hiicreler ve da-
marlarda peroksidasyona, protein oksidasyonuna, mitokond-
ride elektron transportunun bozulmasina ve DNA hasarina
neden olmaktadir (14).

Odem

Kafa travmalarindan sonra kan- beyin bariyerinin bozulma-
sina bagli vazojenik 6dem ve intraseliiler su birikimine bag-
Ii olusan sitotoksik 6dem goriilebilir. Kafa travmalarindan
sonra sitotoksik 6dem daha sik olusmaktadir. Her iki 6dem
tablosu da kafa ici basinct arttirarak sekonder hasara neden
olabilmektedir (15). Odemin gelisiminde aquaporinlerin,
ozellikle AQP4’iin beyin su transportunda diizenleyici rol oy-
nadig1 distiniilmektedir.

Inflamasyon

Kafa travmast karigik bir immiinolojik ve inflamatuar doku
cevabina neden olur. Salgilanan cesitli sitokin, prostoglandin
ve diger bilesenler polimorfoniikleer lokositleri aktive eder,
lokositler endoteldeki adezyon molekiillerini uyarip intrase-
liller adezyon molekiilleri (ICAM-1) ve vaskiiler adezyon mo-
lekiillerinin (VCAM-1) salgilanmasini saglar. Bu inflamatuar
yanit giinler ve aylar i¢inde skar dokusunu olugturur (16).

Sonug olarak, kafa travmasi beyin dokusunda olusan meka-
nik stres ile beyin kan akimi ve metabolizma arasindaki den-
gesizlik, eksitatér amino asitlerin salinimi, 6dem, inflamas-
yon ve apopitoz olusumuna neden olur. Bu karmagik siirecin
dogru tedavisi kafa travmalarinin fizyopatolojisini iyi bilmeyi
gerektirir.

Kafa travmasinda tedavi
Kafa travmasinin siddeti hastanin Glasgow Koma skoruna

(GKS) gore hafif, orta ve agir olarak siniflandirilir (Tablo 2, 3).

Hava yolu giivenligi

Glasgow Koma Skoru 9’un altinda olan kafa travmast olgulari
entiibe edilerek yeterli oksijenlenme ve ventilasyonu saglan-
malidir. Travma hastalarinin ¢ogunun tok olmasi, travmaya
verilen stres yanit nedeniyle mide bosalmasinin gecikmesi,
kafa travmalarinin %10’una servikal diizeyde omurilik yara-
lanmasinin eglik etmesi, olast hava yolu travmasi, kafa taba-
nt frakeiirii, hipovolemi riski, hipoksemi ve artmis kafa ici
basinci entiibasyon teknigi konusunda bir uzlagt olusturmay1
onlemektedir. Genel olarak hipnotik ve néromiiskiiler bloker
kullanilarak orotrakeal entiibasyon yapilmaktadir. Laringos-
kopi siiresince aspirasyon riskini azaltmak i¢in krikoid bast
kullanilmali, olast servikal travma ve atlantoaksiyel dislokas-
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ITablo 2. Glasgow Koma skoru

Goz agma

1. Hi¢ agmiyor

2. Agr ile agyor

3. Sozle agryor

4. Spontan agtk

Sozel yanit

1. Konusma yok

2. Anlagilmaz sesler ¢ikarryor

3. Anlamsiz kelimeler

4. Dezoryante

5. Tam oryante

Motor cevap

1. Agriya yanit yok

2. Agriya ekstansor yanit (deserebre)

3. Agriya anormal fleksor yanit (dekortike)

4. Agriya normal fleksér yanit

5. Agriy1 lokalize eder

6. Sozlii emirlere uyar

ITablo 3. Kafa travmasinin siniflamasi

GKS Sinuf

3-8 Agir kafa travmast

9-12 Orta siddette kafa travmast
13-15 Hafif kafa travmast

GKS: Glasgow Koma skoru

yon nedeniyle, dogrudan laringoskopinin servikal hasari art-
tirict etkisini azaltabilmek i¢in “in-line” aksiyal stabilizasyon
onerilmektedir (17).

Beyin perfiizyon basina

Hava yolu giivenligi saglandiktan sonra hemodinamik resii-
sitasyona gecilmelidir. Kafa travmalarinda otoregiilasyonun
bozulmast sonucu BKA tiimiiyle ortalama arter basincina
bagimli bir hal alir. Artmug kafa ici basinci nedeniyle yeterli
beyin perfiizyonu yiiksek ortalama arter basinglariyla sagla-
nabilir.

Edinburgh Universitesi'nde transkraniyal dopler ve juguler
bulb oksijen satiirasyonu hedeflenerek yapilan calismalarda,
kafa travmalarinda beyin perfiizyon basincinin (BPB=OAB-
KiB) 70 mm Hg olarak hedeflenmesi 6nerilmektedir (11, 18).

Bir diger yaklagim olan Lund prensibine gére ise, albiimin
tedavisiyle plazma kolloid onkotik basincini arttrarak beyin
6demini azaltmak, dihidroergotamin gibi selektif serebral
vazokonstriktdrler kullanarak beyin kan hacmini azaltmak,
metoprolol ve klonidin tedavisiyle BPB’yi 50-55 mmHg
diizeyinde tutmak ve negatif sivi balansi hedeflenmektedir
(19). Bu yaklagimla ¢ok yiiksek OAB’nin neden olabilecegi

hiperemi onlenmeye ¢alisilmaktadir. Zaman i¢inde negatif
stvi balanst sonucu olusan kétii sonuglar Lund yaklagiminin
degistirilmesine yol agmis, normovolemi ile beraber BPB’nin
60-70 mmHg diizeyinde tutulmasi 6nerilmeye baglanmigtir.

Agir kafa travmast tedavi rehberinde ise BPB’nin 50-70 mm
Hg arasinda tutulmasi 6nerilmektedir (20).

Kan basincini diizenlemek amaciyla uygun sivi tedavisine ek
olarak norepinefrin kullanilabilir. Biz klinik pratigimizde agir
kafa travmalarinda ilk 48-72 saat boyunca BPB’yi 70 mm
Hg diizeyinde tutmay1 hedeflemekteyiz. Daha iist diizeylerin
hedeflenmesi ise beyin 6demi ve ARDS’ye neden olabilmek-
tedir (21).

Ventilasyon

Entiibe edilen hastalarin ventilasyonunda PaCO, degerinin
diizenlenmesi hedef alindigindan voliim kontrollii ventilas-
yon onerilmektedir. Tiim hastalar normal diizeylerde solu-
tulmali ve PaCO, degeri 38-42 mmHg diizeyinde tutulmaya
calisilmalidir. Ventrikiil kateterinden yeterli beyin omurilik
stvist (BOS) bosaltilmasi, mannitol veya hipertonik salin uy-
gulamasi ve sedasyona ragmen KiB’si 20 mmHg'nin altina
diismeyen hastalara hafif diizeyde, kisa siireli hiperventilas-
yon uygulanarak beyin damarlarinda vazokonstriksiyon olug-
turulup KIB diisiiriilebilir.

Kafa travmalarinda sekonder hasara en sik yol acan iki ne-
den hipoksi ve hipotansiyondur. Oksijen parsiyel basinci
60 mmHg'nin altina diisiince BKA hizla artar ve buna bag-
It olarak KiB artar. Hipoksemiden kaginilmalidir, 6nerilen
PaO, degeri yaklasgik 100 mmHgdir. Yeterli oksijenlenme
saglanirken uygulanan pozitif basingli ventilasyonun serebral
o6dem iizerine olan en 6nemli olumsuz etkisi, santral ven ba-
sincinin yiikselmesi ve serebral ven drenajinin bozulmasidir.
Siddetli kafa travmasi olan hastalarda 10 cmH,O’'dan daha
fazla ekspirasyon sonu pozitif basing (PEEP) uygulanmasi
KIB artistyla sonuglanacaktrr.

Kafa ici basinci monitérizasyonu

Kafa igi basinct (KIB) GKS’si 9’un altinda olan agir kafa trav-
mali olgularda ve/veya intrakraniyal hematom, kontiizyon ve
odem gibi BT bulgulart olan hastalarda él¢iilmelidir ve 20
mm Hg'nin altinda tutulmalidir. Bu degerin tizerinde morta-
lite ve morbiditenin artug: bilinmektedir (22).

Kafa ici basing 6lgiimiinde bircok yontem olmasina karsin
bu amagla 6ne ¢ikan yaklagimlar intraventrikiiler kateter ve
intraparankimal mikrotransdiiser sistemleridir (23). Subarak-
noid ve epidural kateterler ile KIB &lgiimii gegerliligi az olan
ve bu yiizden az kullanilan yéntemlerdir (23). Bu konuda al-
tin standart, cogunlukla sag frontal bélgeden kiiciik bir ‘burr
hole’ araciligtyla lateral ventrikiile yerlestirilen kateter ile KIB
ol¢timii yontemidir. Tiim kafa i¢inin basincr ile ilgili bilgi ve-
rir. Intraventrikiiler kateterlerin (IVK) avantajlari, periyodik
kalibrasyona izin vermesi, KIB yiikseldiginde tedavi amaglt
BOS drenajinin yapilabilmesi, antibiyotikler gibi ilaglarin
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I Resim 1. Ventrikiil ici kateter sistemi

intraventrikiiler olarak verilebilmesine olanak saglamasidur.
Dezavantajlari ise KIB artist olan hastada yerlestirilme giiglii-
gii, invazif bir yéntem olmasi, hematom, nébet ve %10’lara
varan enfeksiyon riskidir. Ozellikle takildiktan 4 giin sonra
enfeksiyon riski artmakeadir. Antibiyotik kapli kateterler-
le bu risk daha az olmaktadir. Enfeksiyon riskini azaltmak
icin her giin kateterin gerekliligi tekrar degerlendirilmeli ve
dort giinden daha uzun siire kullanilacaksa kateterin degis-
tirilmesi disiiniilmelidir. Alinan BOS 6rneklerinde iireme
izlenmemesi ve enfeksiyonun klinik ve laboratuar bulgulari-
nin olmamasi kateterin kisa bir siire daha kalmasini saglaya-
bilir. Kafa ici basinci artmayan, durumu istikrarli hastalarda
giinliik drenaj mikrtarlari da azsa kateter ¢cikarilmalidir. Ancak
yogun drenaj gerektiren (giinde 200 mLden fazla) kateterle-
rin, kan ve enfeksiyon bulgusu olmayan durumlarda kapali
sisteme (ventrikiiloperitoneal sant) degistirilmesi énerilebilir.
Tedavi igin fazla miktarda BOS drenaji yapilan durumlarda
BOS iiretiminde goriilen arts, sonrast i¢in sant gereksinimini
arttrmakeadir. Bu yiizden akut donem gegirilince KIB artigt
icin en uygun yaklagimlar (BPB >65 mmHg) tercih edilebilir.
Onemli bir teknik konu da katetere bagli basing transdiiser
sistemine basingli yikama sivisi takilmamasidir. Bilindigi gibi
basingli stvi bulunan transdiiser sistemlerinde, yol agikligi icin
saatlik stvi (3-5 mL saat™) verilisi s6z konusudur. Oysa kafa
icine boyle bir stvi verilmesi hem enfeksiyon riskini, hem de
KiB’yi artiracaktir. Ventrikiil ici kateterlerden BOS alinabilir,
ama hicbir amagla (tikanikligt agmak vb.) iceri stv1 verilmesi

uygun degildir (Resim 1) (23).

Mikrotransdiiser uglu KIB monitorleri, beyin parenkimi veya
subdural aralifa kemik pencere veya kraniyotomi sonrasi
yetlestirilebilir. Intraventrikiiler kateterlere yakin dogruluk-
ta bilgi verdigi belirtilmektedir. Avantajlari, diisiik kompli-
kasyon ve enfeksiyon riskidir. Dezavantaj ise, stfirlamanin
zaman i¢inde bozulmasi, yerlestirildikten sonra kalibrasyon
yapilamamasi ve sadece bélgesel dlciim degerleri vermesidir.
Fiber-optik veya pnématik teknolojiler bu amagla kullanil-
maktadirlar.

Kafa travmalarinda beyin monitérizasyonunda kullanilan
diger teknikler

Transkraniyal doppler, orta serebral arterin sistolik akim hi-
zin1 Slgebilen invazif olmayan bir tekniktir. Bu yéntemin so-
nuglari, xenon ve A-V oksijen igerik trendleri gibi dogrudan
ol¢tim yontemleri ile uyumlu goriilmektedir. Normal sistolik
hiz 120 cm sn™"den daha kiigiiktiir. Degisik PCO, seviyele-
rinde bu 6l¢iimler tekrarlanarak BKA'nin CO,’e yanit1 be-
lirlenebilir. Diyastolik akimin yavaslamasi, intrakraniyal hi-
pertansiyonun ve efektif beyin perflizyonun bozuldugunun
habercisidir. Ek olarak diyastolik dalga analizi KIB artisinin
erken veya ge¢ habercisi olabilir. Pulsatil indeks (sistolik hiz-
diyastolik hiz/sistolik hiz) degerinin 1,6'dan biiyiik olmasi
kot prognoz igin bir uyaridir.

Beyin otoregiilasyonu; arter kan basinci ve KiB'deki spontan
yavas dalgalarin toplanmastyla elde edilen basing-reaksiyon
indeksi: PRx ile, beyin oksijenlenmesi; juguler ven6z bulb O,
satiirasyonu: SjO,, beyin doku oksijenlenmesi: pBrO, (nor-
mal 4,5-6,7 kPa), ayrica non-invazif olarak “near infrared
spectroscopy” ile dl¢iilebilmektedir.

Serebral mikrodiyaliz yontemiyle beynin biyokimyast sap-
tanabilir. Glukoz, laktat, piriivat, gliserol ve glutamart 8lgii-
lebilir ve normal degerleri tanimlanmigtir. Serebral hipoksi/
iskemi durumlarinda laktat-piriivat orani artar.

Siv1 tedavisi

Kafa travmasi olgularinin ¢ogu travma nedeniyle hipovole-
miktir. Bu hipovolemi diizeltilirken beyin 6demine neden
olmayacak bir strateji belirlenmelidir. Bu noktada en 6nemli
husus stvinin hacminden ¢ok kompozisyonudur. Serum oz-
molaritesinde diisiise neden olacak hipoozmolar sivilardan
kaginilmalidir. Agir stvi kayiplarinda kristalloid ve kolloidler
bir arada kullanilmali normovolemi hedeflenmelidir.

Agir kafa travmalarinda beyin hiicrelerinden salinan trom-
boplastinin, titketim koagiilopatisine neden olabilecegi unu-
tulmamalidir (24).

Agir kafa travmalarinda basamak tedavisi

1. Agir kafa travmalarinda intraventrikiiler kateterden BOS
drenajina regmen KiB’si 20 mmHg nin iizerinde seyredi-
yorsa mannitol yada hipertonik salin tedavisi kullanilma-
lidir. Tavsiye edilen mannitol dozu 0,25-1 g kgdir (25).
Mannitoliin yeterli etkiyi saglamadigi olgularda hiperto-
nik salin kullanimi énerilmektedir (26).

2. Ozmotik diiiretik tedaviye ragmen KIB 20 mmHg'nin
tizerinde ise sedasyon ve PaCO, 30-35 mmHg diizeyin-
de tutulacak sekilde kisa siireli hiperventilasyon 6nerilir.
Daha diisiik degerler beyin iskemisine neden olabilmek-
tedir. Hiperventilasyonun 6 saatten uzun stirdiiriilmesi
etkisizdir. Ciinkii PaCO, deki diisiisiin beyin pH’st tizeri-
ne etkisi bu siire iginde kompanse edilmektedir.

3. Tiam bunlara ragmen KiB’si 20 mmHg nin iizerinde seyre-
diyorsa son basamak olarak dekompresif kraniyotomi, yiik-
sek doz barbitiirat komasi, yada hipotermi uygulanabilir.
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ITablo 4. Kafa travmalarinda basamak tedavisi
GKS<9, KIB monitérizasyonu, BPB=70 mmHg
KiB>20 mmHg

BOS drenajt

KiB>20 mmHg

Mannitol ve Hipertonik salin

KiB>20 mmHg

Sedasyon, Hafif hiperventilasyon (PaCO,, 30-35 mmHg)
KiB>20 mmHg

Dekompresif kraniyotomi, Barbitiirat komasi, Hipotermi

GKS: Glasgow Koma skoru; BPB: beyin perfiizyon basinct; KIB: kafa ici
basinct; BOS: beyin omurilik stvist

4. Dekompresif kraniyotomi kafa travmali olgularda son
yillarda oldukea sik kullanilmaktadir. Bu cerrahi iglem si-
rasinda belli miktarda kemik alinip dura agilmakta, dura
actk birakilabilecegi gibi duraplasti de yapilabilmektedir.
Primer dekompresif cerrahi, hastanin BT bulgularina
gore ya da cerrahi sirasinda beynin ¢ok sert olmasi gibi
nedenlerle ileride KIB kontroliiniin zorlukla saglanabile-
cegi dngoriilen olgularda yapilirken, sekonder dekompre-
sif kraniyotomi KIB en uygun medikal tedaviye ragmen
disiiriilemeyen hastalarda uygulanabilir (27).

5. Barbitiirat komasi: Her tiirlti medikal ve cerrahi tedaviye
ragmen KIB yiiksek seyreden olgularda yiiksek doz feno-
barbital tedavisi uygulanabilir.

6. Hipotermi: Kafa travmasi olgularinda hipotermi tedavisi-
nin sag kalim tizerine etkileri aragtirilmaktadir. Hipotermi
koagiilasyon bozukluklarina neden olarak kanama riskini
arttirabilmekte ve yeniden 1sinma siireci KiB'de artisa ne-
den olabilmektedir. $u an icin kafa travmasi olgularinda
hipotermi tedavisinin faydali oldugunu gosteren yeterli
veri bulunmamaktadir (Tablo 4) (28).

Erken dénemde nébetleri 6nlemek icin fenitoin, karbamaze-
pin, fenobarbital gibi antiepileptik ilaglar kullanilabilir. Kafa
travmasi tedavisinde steroid uygulamasinin yeri yoktur.

Ates ve hipergliseminin tedavisi

Ates O, ihtiyacini artiracag igin beyin hasari sonrast sag ka-
lim1 olumsuz olarak etkiledigi belirtilmigtir. Yani, altta yatan
nedene bakilmaksizin, beyin 6demi durumunda normotermi
saglanmasi onerilmektedir. Viicut sicakligs artugindan korun-
mak i¢in énerilen ajan parasetamoldiir (325-650 mg her 4-6
saatte bir). Yiizeysel sogutma yontemlerinin de bazi yararlari
gosterilmistir.

[skemik inme, subaraknoid kanama ve kafa travmali hastalar-
da hiperglisemi ile kotii prognoz arasindaki iligki gdsterilmis-
tir. Hiperglisemi, beyin hasarini ve beyin 6demini artirir. Ge-
nel yogun bakim iinitelerinde yatan hastalarda (%20’si kafa
travmali ve kraniyotomi uygulanmus) iyi glisemik kontrol ile
sag kalimin anlamli sekilde arug: belirtilmistir. Burada dikkat

edilmesi gerekli nokta hipoglisemiden kaginmak ve siki bir
sinirda kontrol yerine, kan sekerini 80-180 mg dL gibi daha
genis bir aralikta diizenlemek olmalidir.

Beslenme destegi

Kafa travmali hastalar hemodinamik istikrar saglandiktan
sonra olabildigince erken beslenmeye baglanmali (en geg
72 saat) ve eger miimkiinse enteral yol kullanilmalidir. Yine
en geg bir hafta icinde gerekli kalori diizeyine ulagilmalidir.
Formiil besinlerin ozmotik iceriklerine dikkat edilmeli ve hi-
poozmolar durum ile beyin ddemini arttracags icin dikkatli
olunmalidir.

Aquaporinler

Aquaporin 4 inhibisyonunun beyin 6demi tedavisinde yeni
bir yaklagim olabilecegi diisiiniilmistiir. AQP4’lerin farma-
kolojik modiilasyonu tedavide yeni bir umurttur. Ancak, la-
boratuvar ortaminda yapilan bu tedavi halen klinige aktarila-
mamustir. Agonist ve antagonistler kullanilarak beyinde AQP
hedefli tedavi su an sadece mantikli goriinmektedir. Karbonik
anhidraz inhibitérleri, quarterner amonyum bilesikleri, civa
silthidril bilesikleri, lityum, giimiis ve altin AQP’leri inhibe
ederler ancak bunlar invivo olarak toksik ajanlardir.

Sonug

Kafa travmast olgularinin tedavisindeki ana prensip KiB’yi
diisiiriip beyin perfiizyon basincini yeterli diizeyde tutmakeir.
Bu amacla medikal ve cerrahi teknikler bir arada kullanilmak-
tadir. Kafa travmasi olgularinin hizli cerrahi girisimin yapila-
bilecegi, bilgisayarli tomografinin oldugu, kafa i¢i basincinin
ol¢iilebildigi travma merkezlerinde tedavi edilmesinin morta-
liteyi diisiirdiigii gosterilmistir (29).
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