Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi 2012:4(1):1-8
Derleme Tezcan C

Kafa Travmalarinda Patofizyolojik Mekanizmalar
Patophysiologic Mechanisms in Brain Traumas
'Tezcan Caliskan

Ozet

Travmatik beyin yaralanmalarinin optimal takip ve
tedavisi, kafa travmalarmin patofizyolojisinin iyi
anlagilmasiyla miimkiin olmaktadir. Travmatik beyin

1Giresun Devlet yaralanmalar1 kranium ve igeriklerine disaridan bir
Hastanesi Beyin kuvvetin uygulanmasi sonucu olup gecici ya da kalici
Cerrahisi Klinigi fonksiyonel yetersizliklere veya psikolojik

bozukluklara neden olur. Komaya hatta 6liime kadar
varan sonuglara yol agabilir. Kafa travmasindaki
tedavinin amaci1 sekonder beyin yaralanmalarim
Onlemeye ya da minimalize etmeye yoneliktir.
Tedavinin planlanmas1 ve tedavi siirecinin saglikli
takip edilebilmesi icin kafa travmasinin
patofizyolojisinin iyice anlasilmasi gereklidir. Bu
derlemede kafa travmasinin patofizyolojisi literatiir
1s181nda incelenmistir.

Anahtar Kelimeler: Kafa travmasi, patofizyoloji,
travmatik beyin yaralanmasi

Abstract

The optimal treatment of traumatic brain injury can be
possible with an accurate understanding of the
pathophysiology. Traumatic brain injury occurs as a
result of external forces to the cranium and its content
Sorumlu Yazar: and leads to transient or permanent functional
disabilities and psychological abnormalities. It may

B Fesean LAt LI result in coma or death. The aim of the treatment in the

Giresun Devlet Hastanesi, Beyin head trauma is to prevent or minimize the secondary

Cerrahisi Klinigi injury. The pathophysiology needs to be understood
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treatment process. In this review, the pathophysiology
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Giris

Travmatik beyin  yaralanmalari
primer beyin yaralanmalar1 ve sekonder
beyin  yaralanmalar1  olarak  ikiye
ayrilmaktadir. Primer beyin yaralanmalari,
travma aninda ya da travmanin direkt etkisi
sonucu beyin parankiminde akselerasyon
ve deserelasyon kuvvetlerine bagli uzun
beyaz cevher traktuslarinda meydana gelir.
Direk travma beynin kemik ¢ikintilara
carpmast ve kemik fragmanlar ya da
yabancit cisimlerin beyne penetrasyonu
sonucudur. Sekonder beyin yaralanmalari
ise, ilk travmay1 takip eden sistemik ve
enflamatuar olaylar olup primer travmaya
bir yanit olarak meydana ¢ikarlar ve
noronal hasar ve hiicre Oliimiine yol
acarlar. Bu travmadan hemen sonra
meydana gelir ve uzun siire devam edecek
etkilere neden olur. Kafa travmasinin
tiplerinin  ve olus mekanizmalarinin
anlasilmasi1 takip ve tedavisinin optimal
diizeyde yapilabilmesi agisindan 6nemlidir
(1-3).

Travmatik Beyin Yaralanmalarinda
Fiziksel Mekanizmalar

Travmatik beyin yaralanmalarinda
fiziksel mekanizmalar; darbenin
yiikklenmesi, tepkisel yiiklenme, statik
yiikklenme olarak simiflandirilabilir. Darbe
yiiklenmeleri, temas kuvvetleri ile atalet
kuvvetlerinin  bir  bilesimidir. Temas
kuvvetleri bas istirahat halinde, hareketsiz
iken basa yiiklenen darbe sonucu ortaya
cikar. Atalet kuvvetleri, bir temas kuvveti
olsun olmasin basin harekete gegmesi
sonucu basin ivme kazandirmasi sonrasi
ortaya ¢ikan kuvvetlerdir. Statik yiiklenme
oldukca ender olup yavas hareket eden bir
objenin rijit bir yapida olan basi sabit bir

durumda yakalamasi ve sikigtirmasi
sonucu meydana gelir (2,4).

Temas veya atalet kuvvetleri beyin
dokusunu kapasitesinin 6tesinde zorlayarak
yaralanmaya yol acar. Gererek zorlama
uygulayan mekanik bir kuvvet; sikistirici,
gerilme tarzinda ve yirtilma tarzinda olup
bir dokunun digeri {iizerinde kaymasi
sonucu olusabilir (1,5).

Primer Beyin Yaralanmalar
Tipleri

Kafatas1 Kiriklari

Kafatasi kiriklari, kubbe veya kaide
kiriklart seklinde olabilir. Kubbe kiriklari
lineer olabilir ve sinilislere uzanabilir.
Lasere, kapali veya acgik kirik tarzinda
olabilir. Kapali kiriklarda disortam ile
iliski yokken agik kiriklarda ise bu agiklik
enfeksiyonlar i¢in giris noktasini olusturur.
Kiriklar deprese ve deprese olmayan
kiriklar olarak da tanimlanabilir. Basit
fraktiirde yalnizca bir kemik fragmani s6z
konusu iken bilesik kirikta en az iki kemik
fragman1 vardir. Bazal kiriklar ise
genellikle dagilan kuvvetlere bagl olarak
meydana gelir ve beraberinde kranial sinir
yaralanmalari, otore ve rinore goriilebilir
(6,7).

intrakranial Kanamalar

Epidural hematom kafatasina gelen
darbe sonucu kiriga bagli olarak, siklikla,
dural arter ya da venlerde ve bazen de
diploik venlerde olusan yirtiklar sonucunda
meydana gelir. En sik olarak da orta
meningeal arterin yirtigi bu tip bir
hematoma yol agar. Arteriyel orijinli bir
kanama sonucu olusan epidural hematom
norolojik  tablonun hizla bozulmasina
neden olur (Resim 1). Subdural hematom
ise siddetli kafa travmalarinda kortikal ven
arterlerin

veya  pial yaralanmalar1
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sonucunda olusur (Resim 2). Intraserebral
kanamalar parankim i¢i kanamalar olup
laserasyon veya  kontlizyon  sonrasi
meydana gelir. Intraventrikiiler kanamalar
cok siddetli travmatik beyin
yaralanmalarinin sonucunda goriiliir ve
prognozu kotiidiir. Travmatik subaraknoid
kanama ise subaraknoid araliktaki yiizeyel
mikrovaskiiler ~— kanamalaridir.  Sadece
travmaya  sekonder oldugu  bilinen
subaraknoid kanamalar benign kabul edilir.
Ancak kan yikim irilinleri araknoid
villuslar1 ve 3. ya da 4. ventrikiilii tikarsa
olusur (1,3,6,8).

Resim 1. Aksiyel kesitli tomografide sol
sol temporal epidural hematom goriintiisii.

Resim 2. Aksiyel kesitli tomografide sol
frontoparietal akut subdural hematom
goruntusu.

Kontiizyon ve Konkiizyon

“Kup” kontiizyon, kafatasina direkt
olarak gelen darbenin tarafinda, beynin
deforme olup tekrar eski seklini almasi
stirecinde olusur. Konturkup kontiizyon ise
darbeye bagli kuvvetin etkili oldugu
bolgenin kars1 tarafinda meydana gelir.
Direkt darbe bolgesinde dagilan enerjinin
miktarr, kontlizyonun “kup” ya da
“konturkup” olacagini belirler. Sert, kiigiik
bir  objenin  olusturdugu  darbenin
enerjisinin  ¢ogu, darbe  bodlgesinde
dagildigr i¢cin “kup” kontiizyona yol agar.
Daha biiylik bir cisim darbe bdlgesinde
daha az bir travma olustururken basin
hareketinin baslangicinda ya da bitiminde
yayilan enerji kontrakup tip kontlizyona
neden olur. Konkiizyon ise beynin derin
yapilarinin ~ travmatik ~ deformasyonu
sonucunda olusur. Konkiizyon diffiiz
aksonal yaralanmanin daha hafif bir formu
olarak tanimlanabilir (6,9).

Diffiiz Aksonal Yaralanma

Diffliz  aksonal yaralanma ise
beynin beyaz cevherinde olusan yaygin
harabiyettir (Resim 3). Akserelasyon ve
deserelasyon esnasinda falks ve
tentoriyumdaki asirt esneme bu tip
yaralanmaya yol agabilir. Travmay1 takib
eden bir ka¢ gilin igerisinde, sisen
aksoplazmaya ait amorf-belirgin bir sekle
sahip olmayan ve retraksiyon toplar1 olarak
adlandirilan  beyaz  cevher igerisine
dagilmis aksonal parcalanmalar, diffiiz
aksonal  yaralanmalarin  karakteristik
ozellikleridirler (10,11).

Primer beyin yaralanmasinin diger
sekli fokal olup, en fazla subfrontal ve
subtemporal kontiizyon ve bazen de
laserasyon  olarak  kendini  gosterir.



Kafatasina direkt temasin oldugu bdlgenin
hemen altinda ve oOzellikle ¢okme kirigi
olusturacak kadar da giiclii bir darbenin
s0z konusu oldugu hallerde ise kortikal
kontiizyon meydana gelebilir (12).

Resim 3. Aksiyel kesitli Flair sekans MRG
da diffuz aksonal yaralanma goriintiisii.

Diffiiz  aksonal yaralanma 3
dereceye ayrilmustir:  Ilkinde lezyon,
serebral hemisferlerin parasagittal beyaz
cevherinde iken ikincisinde ek olarak
korpus kallozumda da goriiliir. Ugiincii
derecede ise bunlara serebral
pedinkiillerdeki fokal lezyonlar da eslik
eder (10,11).

Diffiiz aksonal yaralanmada
Bilgisayarli Tomografi (BT) baslangigta
%50-80 oraninda normaldir. Serebral
hemisferlerde 2 cm’den kiiclik tek ya da

multipl  intraparankimal  hemorajiler,
intraventrikiiler hemoraji, korpus
kallozumda  hemoraji, 3.  ventrikiil

komsulugunda 2 cm’in altinda fokal kiigiik
kanama odaklar1 ve beyi sap1 kanamasi
goriilebilir. Diffiiz aksonal yaralanmada en
stk gozlenen = magnetik  resonans

gorlintiilleme (MRG) bulgulart ise korpus
kallozumun spleniumunda veya beyaz
cevherde temporal ya da parietal
multifokal  sinyal  degisiklikleri  ve
mezensefalon dorsumunda ve korona
radiatada anormal sinyaller ile non-spesifik
atrofik degisikliklerdir (13,14).

Eslik Eden Patolojiler

Vestibular fonksiyon bozukluklari,
temporal bolgeye gelen darbeye baglh
iletim ya da sensorindral tip isitme
kayiplari olusabilir. Timpanik membran
perforasyonu,  hemotimpanium  veya
ossikiiler iletimin bozulmasina bagh
olabilir. Sensorindral kayiplar ise i¢ kulak
yolundaki akut kohlear konkiizyon,
perilenfatik fistiil gibi sekonder defektler
sonucu meydana gelir (9,12,13).

Sekonder Beyin Yaralanmalari

Sekonder  beyin  yaralanmalar
primer travmanin  sonrasinda  olusan
immiin yanit ve bunu takip eden
reaksiyonlar sonucunda olusur. Primer
travmay1 takiben saatler ya da giinler
icinde meydana gelir. Genellikle iskemik
karakterde olup %80’in iizerinde fatal
seyreder (14).

Sekonder etkiler hipoksemi,
arteriyel hipotansiyon, hiperkapni, siddetli
hipokapni, ates, hiponatremi, anemi ve
diffiiz intravaskiiler koagiilopatidir.
Intrakranial patolojiler ise hematom, 6dem,
intrakranial hipertansiyon, serebral
vazospazm, intrakranial enfeksiyon ve
epilepsidir. Sekonder beyin harabiyetinde
major ¢ neden olarak  hipoksi,
hipotansiyon ve anemi bulunmustur
(3,7,15).

Sekonder Beyin  Yaralanmalarinda
Immiinokimyasal Siirec



Glutamat ve aspartat gibi eksitatuar
ndrotransmitterler travmatik beyin
yaralanmalari sonrasinda
Hiicrelerde sisme, vakuolizasyon ve
nihayet ndron 6liimiine yol agarlar. Klor ve

yiikselir.

sodyumun hiicre i¢ine girmesi akut ndronal
sismeye neden olur. Eksitatuvar amino
asitler, ayrica, kalsiyumun da hiicre igine
girisiyle gecikmis hiicre harabiyetlerine
neden olurlar. N-metil-D-aspartat reseptor
agonistleri de kalsiyumun hiicre igine
girisine, ayrica  katkida  bulunurlar.
Eksitatuvar amino asitler yliksek enerji
fosfat depolarin1 azaltir veya serbest
radikalleri arttirirlar (14,16).

Travma sonrast beyinde artan
metabolik ihtiyag ve travma sonucu
sempatoadrenomeduller serotonerjik
sistemin uyarilmasiin ile meydana gelen
glukoz kullanimindaki yetersizlik
beyindeki zarar1 daha da arttirir. Artan

ekstraselliiler ~ potasyumun meydana
getirdigi odem, sitokinlere ~ bagh
enflamasyon ve azalan intraselliiler

magnezyum sayilabilir (9,13,17).

Darbeyi takiben yogun miktarda
asetilkolin, katekolaminler ve glutamat
salgilanir.  Bunu  takiben  aksonal
yaralanmanin derecesiyle orantili bir biling
kayb1 siiresi so6z konusudur. Asil aksonal
harabiyet daha sonra meydana gelir.
Hematom ya da kontlizyon bolgesinde
serebral perflizyon ileri derecede azalir ve
serebral iskemi meydana gelir. Aksonal
harabiyetin olusmasinda ise aksonlarda
meydana gelen yaygin depolarizasyona
bagh olarak Na* ve Ca’™ hiicre icine
girmesi, K* hiicre disma ¢ikmasi sonucu
aksonda sisme meydana gelir. Bu da
mekanik distorsiyona neden olur (16-18).

Kafa Travmalarinda Serebral

Metabolizma

Beyin total viicut glukozunun
%25'ini  kullanir ve glukoz; kan-beyin
engelini kolayca gegebilen tek organik
besin madesi olmasi nedeniyle beynin tek
enerji kaynagidir. Ancak, 6zellikle aglik ya
da diabet gibi kanda beta hidroksi biitirat
ve asetoasetat gibi keton cisimlerinin
yiikseldigi hallerde, keton cisimleri de
enerji substrati1 olarak kullanilir (13,15,17).

Normal olarak 100 ml kanda 70-
100 mg. Oraninda bulunan glukozun, bu
seviyenin  altina  diismesiyle hastada
konfiizyon baslar. Kan sekeri 40 mg/100
ml’nin  altina  distigiinde de koma
kacinilmazdir.  Hipoglisemi
endojen karbonhidrat bilesikleri ve amino
asitler kullanilir. Ancak 5-15 dakika siiren
hipoglisemik koma sonucu dokularda
glikojen, glukoz ve diger pek c¢ok
karbonhidrat ~ara  maddesi tiikenir.
Komanin uzamast halinde hipoksi ve
iskemi sonucu beyinde hiicrelerde artik

esnasinda

geri doniisiimsiiz hasarlar olusur (17,18).
Beyinde, hemen hemen, biitiiniiyle

aerobik metabolizma hakimdir. Arteriyel

kandaki O, konsantrasyonunun diismesi

durumunda oksidatif metabolizma yerine
anaerobik ortamda glukozun
metabolizasyonu s6z konusu olur. Glikoliz
sonucu olusan laktatin asit yapist nedeniyle
doku pH'' diismekte ve vazodilatasyon
olmaktadir (16,19).

Kafa Travmalarinda Serebral

Perfiizyon

Oksijen  ve glukozun beyine
ulagtirilmasini saglayan tek yol serebral
kan akimidir. Serebral kan akimi ise
ortalama kan basinci, kafa i¢i basinci,
kanin vizkositesi, metabolik iiriinler ile
damar caplarnyla iligkilidir. Serebral kan
akimi, dakikada her 100 g beyin dokusu
icin 55-65 ml’dir. Beyin kardiyak outputun



% 15'ini alir. Ancak cocuklarda, kardiak
output'un %451 beyne gider (20).

Serebral kan akiminin
saglanmasinda beyinde otoregiilasyon
mekanizmasin1  kullanilir.  Serebral kan
akiminin otoregiilasyonunu etkileyen bazi
mekanizmalar vardir. Bazi metabolik
irlinler, arteriyel kan gaz1 igerikleri,
miyojenik, noérojenik ve endotel-bagimh
faktorler otoregiilasyon mekanizmasini
etkilemektedir. Ates, epileptik ndbet gibi
metabolik aktiviteyi arttiran patofizyolojik
durumlar serebral kan akiminda artisa
neden olmaktadirlar. Hipoksi
vazodilatasyona neden olarak serebral kan
akimmi belirgin olarak arttirir. Oksijen
basincindaki artis hipoksiye oranla daha az
derecede olmak iizere vazokonstriksiyona
neden olur. Hiperkapni ise serebral kan
akimini 350 kat arttirabilir (19-21).

Sempatik sinir sistemi
otoregiilasyonu daha yiiksek basinglara
dogru yonlendirirken sempatik sistem
blokaji  basinci  azaltmaktdir.  Nitrik
oksidin serebral damarlarda relaksasyona
yol acarak serebral otoregiilasyonu
etkileyen faktorlerden birisi oldugunu
vurgulanmaktadir. Travmatik beyin
yaralanmalarinda  yukarida  tanimlanan
diizeneklerdeki degisiklere bagli olarak
otoregiilasyon bozulabilir (15,20).

Kafa Travmalarinda Serebral

Perfiizyon Basinci

Travmatik beyin yaralanmalarinin
patofizyolosindeki ¢ok 6nemli bir kavram
serebral perfiizyon basincidir. Kanin bir
organdaki sirkiilasyonu, perfiizyon basinci
ile 0 organin bolgesel direncine baglidir.
Bu prensip serebral kan akimi igin
diistintildligiinde,  serebral  perflizyon
basinci sistemik arteriyel ortalama kan
basinci ile intrakranial basing arasindaki

farka esittir. Beyne sabit miktarda kan,
otoregiilasyon mekanizmast vasitasiyla
arteriollerin konstriksiyonu veya
dilatasyonu ile saglanir. Normal beyinde
otoregiilasyon normal olarak c¢aligirken
travmatize beyinde ise bozulur (13,18,22).

Intrakranial Basing

Artan kafa i¢i basinct baslangig
travmasina baglh olabilecegi gibi sekonder
travmaya baglh olarak da gelisebilir.
Eriskinde normal kafa i¢i basinct 0-15 mm
Hg’dir. Cocuklarda ise daha diisiik olup iist
siir 5-10 mm Hg kabul edilebilir. Kafa i¢i
basincinda artis sonucu serebral kan akimi
ile serebral perflizyon basincit azalir ve
sonucta iskemiyle sonuclanir. Kafa igi
basincindaki asirt  artiglar  iskemi
olusturmasinin  yanisira kontrol altina
alimamazsa herniasyona neden olabilir.
Herniasyon ise ciddi morbidite ve mortalite
ile birliktedir (23).

Monro-Kellie doktrinine gore beyin
rijid ve volimii degismeyen kafatasi
icerisinde oldugundan kafatas1 igeriginin
toplam voliimii sabittir. Intrakranial voliim
beyin parankimi, beyin omurilik sivisi ve
kandan olugmaktadir. Kafa travmasi
sonrasi, siklikla olusan serebral o6dem
beynin rolatif hacmini artirir. Intrakranial
hacmin sabit olmasi nedeniyle, bazi
kompensatuvar diizenekler devreye
girmezse kafa ici basing artar. Beyin ¢ok
sinirlt bir kompliansa sahip olup diffiiz
beyin 6demi ya da hematom gibi kitle
lezyonlarina bagli biiylik hacim artiglarini
tolere edemez. Kafa travmasinin rasyonel
tedavisi Monro-Kellie doktrinini ve hangi
spesifik yaklagimin intrakranial kompliansi
nasil etkileyecegini temel alir. Total
intrakranial ~ voliimiin  herhangi  bir
komponentindeki bir azalma intrakranial
basincin azalmasina neden olur (19,21,23).



Intrakranial basing kafa

travmasinda  6nemli  bir
faktordiir.  Bunun
ortadan kaldirmak amaciyla,
yogun bakim {initelerinde monitorize
edilirler. Kafa i¢i basingdaki artis, hastada
meydana gelecek norolojik bozulmayi
gbstermesi ve intrakranial basinca gore
tedavinin ve takibin

onemlidir (18,20,24).

prognostik
etkilerini
hastalar

olumsuz

yonlendirilmesi

Hidrosefali

Hidrosefali, kan yikim iiriinlerinin
subaraknoid boslukda
sivisinin akigini ve araknoid villuslardan

beyin omurilik

emilimini engellemesi sonucu kommiinike
tip olarak, travmatik beyin
yaralanmalarinda, kommiinike olmayan
tipe gore daha fazla goriiliir. Kommiinike
olmayan hidrosefali ise kan pihtilarinin
interventrikiiler ~foramen (Monro), 3.
ventrikiil, aquaduktus veya 4. ventrikiili
tikamas1 sonucunda olusur (10,18,25).

Sonu¢

Kafa travmasmn tiplerinin ve
patofizyolojisinin anlasilmas1 takip ve
tedavisinin optimal diizeyde
yapilabilmesine olanak tanir.
Patofizyolojik stirecler dikkate alinarak
tedavinin

edilmesi

planlanmast ve monitorize
kafa travmasi gec¢irmis olan
hastalarin ~ morbidite = ve  mortalite
oranlarinin  azaltilmasi1 acisindan  son
derece onemlidir.
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