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Ciddi Kafa Travmali Hastalarin Tedavi Prensipleri

Yard. Dog. Dr.__SeIguk YILMAZLAR
Uzm Ogr. Dr.Ozgiir TASKAPILIOGLU

Geng ve calisan nifusun en sik olim ve sakatlhk sebebi olan kafa
travmalar, on olimden birininde sebebidir’. Oliimlerin ¢ogu travma
bblgesinde olmaktadir. Bu konuda multidisipliner halk saghgi calismalari
yapiimahdir. Programli c¢alismalar ile her ydreye o6zellesmis ve Kkigiye
indirgenmig egitim programlari ve uygulamalari ile soruna ¢6zim bulunabilir.
Son bes yil icinde Brain Trauma Foundation (Beyin Travma Vakfi) tarafindan
travmatik beyin hasarinin ele alinigi ile ilgili tedavi protokolu yaylnlanmlgtlrz.
Bu komite eldeki verileri inceleyip Onerilerini klinik kanitlarin gucune
dayandirip siniflandirmistir. Bu Oneriler standartlar, rehberler veya segenekler
olarak ifade edilmektedir. Standartlar yiksek derecede klinik kesinligi
yansittigi kabul edilen prensiplerdir. Rehberler orta derecede klinik kesinligin
gOstergesi olan bir stratejiyi temsil etmekedir. Segenekler klinik kesinligin
belirsiz oldugu stratejilerdir. Her ne kadar kafa travmasinda standartlar,
rehberler ve secenekler belirlenmis olsada bir klinigin imkanlari kafa travma
tedavisinin akis semasini degistirebilir. Asagida kafa travmasinda hastane
Oncesi, acil servis, yodun bakim ve ameliyathanede tedaviye yOnelik
degerlendirmeleri iceren konulari bulacaksiniz.

Genel bir bakis agisindan kafa travmali olgularda tedavi :

o Kaza yerinde tedavi (ilkyardim)

e Acil serviste tedavi

Ameliyathanede tedavi
Yogun bakimda tedavi
olmak uzere dort grupta ele alinir.

*Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Norosirurji Anabilim Dali, BURSA
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Kaza yerinde tedavi

ilkyardim

Yaklasik 20 yil 6nce ciddi kafa travmali hastalarin %90 ‘i 6liyordu. Bugun
ilk yardim, acil servis, cerrahi ve yogun bakim tedavisi ile hastalarin en az %
50’si hayatta kalmaktadir. Hastanin hastaneye ulagsmadan onceki tedavisi
kafa travmalarinda kritik bir basamaktir. Dogru mudahale ile, yetersiz kan
akimi veya oksijen desteginden kaynaklanan ek beyin hasarlari 6nlenebilir.
Kaza mahalinde, kafa travmali hastayi degerlendiren kurtarma ekibi genellikle
paramedikal kisilerden olusmaktadir. Bu kisiler 6nce travmanin
lokalizasyonunu ve ciddiyetini belirlemelidir. Daha sonra yaralinin nérolojik
durumu (suur, motor kuvvet ve pupilla yaniti) ve vital bulgulari (kalp hizi, kan
basinci) test edilmelidir. Ayni zamanda kemik kiriklari, 6zellikle boyun kirigi
agisindan hasta degerlendiriimelidir. Hastanin, boynunu hareketsiz tutmak ve
omurilik hasarini engellemek igin sert bir zemine alinmalidir. Hastay! hizla
kafa travmasini degerlendirme agisindan yeterliligi olan bir ekibin bulundugu
hastaneye tasimalli ve tasinma esnasinda hastaya gerekli bakim yapilarak
gétirilecek merkez haberdar edilmelidir. Hastanin bilinci kapali ise solunuma
yardimcl olmak i¢in entlibasyon, kontrolli solunum destegi, SPB’nin idamesi
(kardiyovaskiiler/volim tedavisi), ve analgo-sedasyon uygulanabilir. Primer
beyin hasari degistiriiemez, fakat sekonder beyin hasarindan kaginilabilir.
Kafa travmasi tedavisi ve stabilizasyon olay yerinde baslar. Hipotansiyon,
hipoksi, hiperkapni kaza yerinde dnlenebilir. ABC diye kisaltilan (hava yolu
destegi, solumanin devam ettiriimesi ve dolasimin kontrolli) ilk yardim
uygulamasi hemen baslatiimalidir®. Uygun bir damar yolunun agilmasi ve
eksik sivinin tamamlanmasi blylik 6énem tasir. Kafa travmasindan olen
hastalarin % 92’sinde hipotansiyon, serebral iskemi, ve IKB artigina ait
bulgular saptanm|§t|r4. Tek bir hipotansiyon atagi bile mortalitede buyuk bir
artisa neden olabilir.
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Acil serviste tedavi

Hipoksi- Hipotansiyon

Travmatik Koma Veri Bankasinin serisinde kafa travmali hastalarin
%46'sinda hipoksi saptanmistir. Bu sekonder olay anlamli sekilde kotl
prognoz ile birliktedir’. Kafa travmasi sonrasi olusan hiriltili solunum, dilin
geriye kagmasi, sekresyonun uzaklastirilamamasi ve aspirasyon ile birlikte
gorilebilen gecici veya wuzamisg apneler hipoksiyi kolaylastirici ana
faktdrlerdendir. Yelken gégus, hemotoraks, pndmotoraks, Ust solunum yollari
travmasi ve servikal spinal kord yaralanmasi ventilasyonu bozabilir. Alkol ve
uyusturucu intoksikasyonu veya diger sedatif ve hipnotikler solunum ritmini ve
hava yolunu koruyucu refleksleri bozarak solunumu kétl yénde etkileyebilir.

Hava yolu agikhdinin yeterli olmadigi ve yetersiz ventilasyon gozlenen
olgular, endotrakeal olarak entiibe edilmelidir® (Tablo 1). Bu olgularda gerekli
sivi replasmanlari yapilarak hipotansiyon énlenmelidir. Rehber: Hipotansiyon
(sistolik kan basinci < 90 mm Hg) veya hipoksi (apne veya bir alanda siyanoz
veya PaO2 < 60 mm Hg)'den kaginilmali ve mimkuinse acilen duzeltiimelidir
(Sekil 1). Bazi gorislere gore serebral 6demi arttirma tehlikesi nedeni ile kafa
travmali hastalarin sivi alimi kisittanmaldir, oysa amag¢ amag serebral
perfuzyonun saglanmasi olmalidir. Bunun igin kan basingini arttirmak
gerekebilir. GUnimuzde bunu bilmenin tek yolu invazif monitérizasyondan
gecmektedir.

Hipotansiyon ciddi kafa travmali olgularda %35 oraninda saptanmis ve
prognozun hipoksiye gore daha kétii oldugu bildirilmistir’. Bir calismada,
sistolik kan basinci 85 mmHg'den asagida olan ciddi kafa travmali olgularda
mortalite %35 iken sistolik kan basinci normal olgularda mortalite sadece %6
olarak bulunmU§tur7’8. Hipotansif ve hipovolemik beyin yaralanmali olgularda
sivi replasman metodu hala tartismalidir. Replasman yapilan sivinin cinsi
onemlidir. Sekerli ve/veya hipotonik solusyonlarin beyin édemini arttirdidi
gézlenmektedirg. Hipertonik salin veya kolloid soltisyonlarin kullaniminin hem
tansiyonu yuUkselttigi, hemde beyin 6demini ¢6zdugl gosterilmistir. Fakat
hipertonik salin veya kolloid sollsyonlarin izotonik NaCl'e gére hacim
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genisleticiligi agisindan bir Ustinligi olmadigi gérilmastir. Boéyle olgulara 1-2
It. %0.9 NaCl hizh bir sekilde verilmeli, eger hipotansiyon dizelmiyorsa
santral vendz yol agilarak hizli bir sekilde kan veriimeye ba§lanmalld|r1°.
Acilde ilkyardimi tamamlanan hasta ndéroradyolojik incelemeye alinmaldir.
Hastanin transport esnasinda ve ¢ekim esnasinda sedatize edilmesi,
intrakranial basing (IKB) artiglarini engellemek ve gekim kalitesini ylikseltmek
icin Gnemlidir.
BT taramasi esnasinda sedasyon
e Sedatize edilmis hastalara hemsire ve doktordan olusan, hava yolu
devamliigini ve hemodinamiyi koruyabilecek deneyimli bir ekip eslik
etmelidir.
o  Gerekli donanim surekli el altinda tutulmahdir.
e Intravendz verilecek ilaglar kullanima hazir soliisyon halinde
bulundurulmahdir.

Asagidaki ilaglar sedasyon igin kullanilabilir.
e propofol=0.05-0.1 mg/kg IV

¢ midazolam = 0.05 mg/kg IV

e metoheksital = 0.05 - 0.1 mg/kg IV

e tiopental =1 - 3 mg/kg IV

e pentobarbital = 3 - 5 mg/kg IM

e kloral hidrat = 50 - 75 mg/kg po

(* iv propofol, midazolam, methohexital ve thiopental ylksek dozlarda
kullanilabilir fakat asir sedasyon, apne, ve solunum refleksi kaybi riski vardir).

(Ketamin [KB’I arttirdigindan dolay! kontrendikedir; rekironyum (KB
arttirmadigindan ve intrakranial hemodinamidi degistirmediginden dolayi
suksinilkolinden daha iyi olabilir.)

Oral entiubasyon ile servikal omurlarda minimal bir hareket olmakta,
servikal omurilik yaralanmasi olan olgularda bile ilave bir nérolojik defisit
yaratmamaktadir. Kafa travmalarinda, genelde 6n fossa kirigi ve maksiller
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zedelenmeler olabileceginden nazal entiibasyondan kaglnllmaktadw”. Yaygin
maksillofasiyel ve Ust solunum yolu travmali olgularda trakeostomi agilarak
solunum garantiye alinmalidir.

Solunum ve kardiyovaskiler sistemleri stabil hale getirilen hastalar
norolojik degerlendirmeye alinmalidir. Erken tedavinin sekillenmesinde en
onemli faktorlerden biri hastanin gelisteki suur seviyesidir. Bunun igin
Glasgow Koma Skalasi (GKS) kullanilir . G6z agma, verbal yanit ve motor
yanit olmak Uzere 3 ana gruba ayrilir. Hafif kafa travmali olgular GKS: 15-13
iken, orta derecede travmali olgularin GKS'lari 12-9 arasinda, agir kafa
travmali grupta ise GKS: 8 ve altindadir. Bu puanlama sistemi travmatik beyin
yaralanmali hastanin norolojik muayenesini sayisallastirarak tedavimizi
yonlendirdigi gibi, prognoz hakkindada énemli bilgiler vermektedir'?

Tablo I. Ciddi kafa travmali hastada hizli entiibasyon teknigi sirasi ve
kriterleri

e  Suuru kapal hasta (GKS<8), primer entiibasyon ve ventilasyon destegi.
. Suuru kapall hasta (GKS>8) fakat ilave travmalari mevcut, istege bagh entibasyon.

e  Oral entiibasyon yapilmali, servikal omurga el ile sabitlenmeli, rotasyon ve 6ne fleksiyon
yapillmamali.

e  Solunum destegi: Sa02> %95, EtCO2 = 35 mmHg
. Durumun elverdigi élglide % 100 O, ile preoksijenizasyon.

. Prekurarizasyon (non-depolarizan, kas gevsetici): Lidokain (1 - 1.5mg/kg) ve fentanil (3 -5
mg/kg) +/- verkiironyum (0.01mg/kg) prn basla

. Hipotansif ise etomidat (0.15 - 0.3 mg/kg); veya kardiovaskiler olarak stabil ise tiopental (3
- 5mg/kg) veya propofol (2mg/kg) ile genel anesteziyi baslat.

. Sellick manevrasini kullanarak krikoid basi uygula.

. Siksinil kolin (1.5mg/kg) ile veya rokironyum (0.6mg/kg) ile paralizi yap

. Servikal omurga stabilizasyonu ile boynu oynatmadan entiibe et

. Basarili entiibasyondan sonra krikoid basiyi kaldir.
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Travma
degerlendirmesi

L 4
primer ve sekonder

4——| (GKS 8 ve asafisi)

Yilmazlar ve Taskapilioglu

Ciddi Kafa travmas:

endotrakeal entiibasyon(lidokain)
hiperventilasyon(PaC02=30m mHg)

travma taramast: iv,
CVP, Htc, foley kateter,
periton lavaj, sistolik kan

sivi resusitasyonu

acil teghise yonelik | | ceqasyon + kas gevgetici (isa etkil) mannitol

cahgmalar (1gkg)

basingl >90 mmHg,
radyolojik tetkikler

l\. alternatif

Epdantoin
Yikleme dozu: 15-18 mg/kg
Idame dozu:5-6 mg/kg (7

gin)

\
Cerrahi
Ameliyathane
L J

teshis yontemleri

Yogun Bakim Unitesi

hipertonik salin

Sedasyon, kas gevsetici,

Na takibi 20 mEg/L/giin degisimden Yatak baginin kaldinimasi

kagin Bag nétrol pozisyonu,
Nobet proflaksisi
Pa02 100 mmHg, PaC02=30 mmHg
Normotermi, Normal elekdrolit, Normat gliikoz
. \j
Ategi kontrol et (>38 C)
Hiperglisemiyi diizelt (100-150) iKB Monitdrizasyonu

{KB monitora yerlegtiriimesi

INR> 1.5 kontrendike

Zedelenme diffiiz ise nondominant taraf,
unilateral ise zedelenme tarafindan.

Sekil 1. Yatirildiktan ve resiisite edildikten IKB monitrizasyonu yapilana kadar olan dénemde ciddi kafa
travmali hastanin degerlendiriimesi ve tedavisi igin akis semasi. [Chesnut RM, Marshall LF: Treatment of
abnormal intracranial pressure. Eisenberg HM, Aldrich F (editorler): Head injury, Neurosurgery Clinics of North
America, Saunders, 2:267-284,1991 yazisindan degistirilerek uyarlandi]
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Suur etkilenmesi olan olgularin timinde kranial BT ¢ekilmelidir. GKS: 13-
15 olan olgularin %18'de BT'de patolojik bir bulgu varken, bunlarin %5'i
cerrahi tedaviye gereksinim duyar. GKS: 13 olan olgularda ise bu oranlar
sirasl ile %40 ile %10 olarak bulunmustur. GKS 13 skorlu hastalar bu nedenle
cok dikkatli degerlendiriimelidir. Dolayisi ile GKS’'na gore hastanin cerrahiye
aday olup olmayacagi 6ngdrulebilir.

Suuru agik iken daha sonra kotlleserek suuru kapanan (GKS< 8) olgular
tim kafa travmal olgularin %20'sini oIU§tururIar13’14 ve c¢ogunlukla cerrahi
mudahale gerektirirler. Bu olgularda hizli bir sekilde suur etkilenmesi, pupiller
asimetri veya hemiparezi gelisebilir. Sebep travmatik kitle lezyonlardir.
Entibasyon, ventilasyon yardimi, basin kaldiriimasi, sedasyon, bolus
mannitol tedavisi, profilaktik fenitoin intrakranial hipertansiyonu dnlemede
kullanilabilir. Bazi vakalarda vazopressor tedavi uygulamasi ile serebral
perfiizyon basinci kritik seviyelerin (zerine ¢ikarilarak iKB'nin kontroll
saglanabilir15. Bu tedavi yoOntemleri ile zaman kazanarak BT c¢ekilip, tani
konulabilir. Ventilasyon destedine alinan olgularda yeterli oksijenizasyon
saglanmali, pCO2 ise 35 mmHg civarinda tutulmalidir. Kafa travmalarinin
%50’sine ekstrakranial bir travma da eslik ederken, %5'de servikal
yaralanmalar mevcuttur'®.  Multi  travmali olgular genel olarak
degerlendirildiginde, hemodinamik olarak stabil ise, ciddi intraabdominal ve
torasik yaralanmayi gosteren bulgular yok ise, BT ¢ekilmeden 6nce periton
lavajl ve batin US gibi dider zaman alici olan arastirmalar sebebi ile
oyalanmamalidir. Hemodinamik olarak instabil ve acil olarak torakotomi veya
laporotomiye gidecek olgular BT c¢ekilmeksizin ameliyata alinabilir. Bu
olgulara genel anestezi altinda IKB monitorizasyonu veya eksploratris burr-
hole agilimalidir. Pupiller asimetrisi veya belirgin hemiparezi ile lateralizasyon
bulgusu veren olgulara, mutlak olarak acil sartlarda bile eksploratris burr-hole
acilmaldir. Lateralizasyon bulgusu olmayan, suuru kapal olgularda IKB
monitorizasyonu yapilarak BT dncesi dénemin kontroll saglanir. Bu olgulara
operasyondan sonrada kontrol kranial BT'leri ¢gekilmelidir.
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BT ile tespit edilen hematomlarin ¢ogu acil cerrahi bosaltim
gerektirmektedir. National Institute of Neurological Disorders and Stroke
(NINDS) tarafinca desteklenen bir ¢alismada, yaralanmadan sonra iki saat
icinde ameliyata alinan hematomlu hastalarda 6lium orani % 30’dan daha az
iken, hasardan 6 saat gectikien sonra opere edilenlerde 6lim orani % 95
olarak saptanmistir.

Antiddem tedavi acilde hemen baslatilabilir. Vicut suyunu atmaya yardim
eden osmotik ajanlar , dilretikler en sik kullanilan ilaglardir. Beyin 6deminin
tedavisi, intrakraniyal basing tedaviye cevap vermeyecek kadar yikselmeden
baslanmalidir. Genel vaskiler hemodinami ve solunum hipoksisi kontrol
altina alinan hastada serebral resisitasyon kurallari isletiimeye baslanir.

Yogun bakimda tedavi

Cerrahi 6ncesi Tedavi (Sekil 2)

Kitle ve cevresinde 6dem nedeni ile gelisen IKB yiikselmesinde, tedaviye
osmotik ajanlar, dilretik ve hipertonik solisyonlar ilave edilmelidir'""®.
Mannitol (0.25-1.0 gr/kg) osmotik olarak interstisyel ve intraselliler
mesafeden siviyl kan beyin bariyerinden gegirtip, vaskuler mesafeye ceker.
Ayni zamanda kan viskozitesini azaltarak vazokonstriksiyona; bu da kafa igi
kan hacminin azalmasina sebeb olur. Furosemid (10-40 mg iv) hipoosmoler
idrar dilrezi ile hiperosmotik plazma ortami yaratir. Hematom Kkitlesinin
yarattigi itimeler nedeni ile ani IKB artiglarinda acil olarak basa pozisyon
vermek, endotrakeal entlibasyon yapip hiperventile etmek, mannitol gibi
osmotikleri ve diuretikleri kullanarak beyin herniasyonunu engellemek ve
serebral perflizyonu korumak gerekir. Kafa igi basing artisi tedavisinde uygun
serebral perfiizyon basincini devam ettirmek esastir. Serebral perfiizyon
basinci 60 mmHg'dan asagdida ise, hasta néronal hasar yoninden risk
altindadir. Serebral perfiizyon basincini yaklasik 70 mmHg civarinda tutarak,
olasi gelisebilecek serebral otoregllatuar vasodilatasyonu ve neticesinde
ortaya ¢ikacak intrakranial kan hacmi ve basing artigini énlemek mimkanddr.
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Otoregtilasyonu bozulmus olan beyin bolgeleri, serebral perfliizyon basincini
yukseltme tedavisine cevap verirler. intrakranial igerigin sadece % 5-8’ ini kan
olusturur ve bunun ¢odu ven6z kandir. Boynu nétral tutup, yatak basini 30°
olacak sekilde kaldirmak sirpriz sekilde beyin sismesini azaltmakta etkilidir'"®.

. " IKB Monitérii S
iKB YUKSEK yerlestir SPB DUSUK
IKB>20 mmHg veya BT’de artan dem ve orta
hat itilmesi
Kan hacmini arttir
. IKB<20 PCWP: 10-15
CVP: 5-10

SPB>70 > spp<70

Kler d i | +— IKB>204—
. PCO2 35 mmHg ventilasyon

SPB SPB>70 mmHg | 4 | Hipertonik saline 250ml bolus, Normovolemi
¢ devam ettir Cl<115 ise tekrar edilebilir
SPB<70
Normal ilefrin 10- ikardi
Lot Fenilefrin 10 4 tasikardik «—— mmHg

100meg/dk

. Serum osmolaritesi
mannicl » <320 mOsm/ ve

(0251 gkg Iv) Normovolemi bradikardi

v

Norepinefrin veya dopamin

Dekompresyon

intrakranial
hipertansiyon ?

BT tekrari
e

Pentobarbital koma ?
Propofol

intrakranial
Hipertansivon

Hiperventilasyon:
4| Pacoz 30-35mmHg

Sekil 2. Hastaya IKB monitérii yerlestirdikten sonra tedavisinin IKB'a gére veya SPB’na gdre yapilmasini
gbsteren akis semasi. [Chesnut RM, Marshall LF: Treatment of abnormal intracranial pressure. Eisenberg HM,
Aldrich F (editorler): Head injury, Neurosurgery Clinics of North America, Saunders, 2:267-284,1991

yazisindan degistirilerek uyarlandi]
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Steroidlerin kullanimi

Standart: Glukokortikoidlerin, ciddi beyin hasari olan hastalarda sonucu
iyilestirmek veya IKB’I diisiirmek amaciyla kullanimi énerilmemektedir. Fakat
beyinde timor gibi kitle lezyonlarindan kaynaklanan ddemi azaltabilirler ve
akut spinal kord hasarinda hala metilprednizolon endikedir. Akut beyin hasarli
hastalarda, epidural veya subdural hematom gibi lokalize kan birikimi
olanlarda bile, steroidlerin yararl etkileri olduguna dair kanit yokturzo. Aslinda,
calismalarla iskemik beyinde zararli oldugu gdésterilen kan glukozunu arttirma
potansiyelleri nedeniyle hasari daha da arttirabilirler. Diger tip
nonglukokortikoid steroidlerin serebroprotektif ajanlar olarak kullanimina dair
yapilan g¢alismalar hala devam etmekedir.

Mannitol kullanimi

Rehber: Mannitol ciddi beyin hasari sonrasi artmis IKB'In kontroliinde
etkilidir. Kisith sayida veri, aralikli boluslarin surekli infizyondan daha etkili
olabilecegini 0One sUrmustir. Efektif dozlar 0.25g - 1g/kg arasinda
degismektedir.

Segenekler: KB monitérizasyonu oncesinde mannitol  kullanim
endikasyonlari, transtentoriyal herniasyon veya sistemik patoloji ile izah
edilemeyen progresif noérolojik kétulesmedir. Sivi replasmani yapilarak
hipovolemiden kaginiimalidir.

Mannitol kompleks etkileri olan gugli bir osmotik ajandir. Kisa dénemde
dolagsima sivi ¢ekerek serebral kan akimini ve kan basincini arttirir. Dolayisi
ile osmotik etkileri bébregi etkisi altina alir ve hacim azalmasina neden
olabilir. IKB &lgiilemeyen durumlarda, mannitol sadece herniasyon kaniti
oldugunda veya nérolojik tabloda, diger faktorlerden kaynaklanmayan ani bir
degisiklikte verilmelidir.

Hiperventilasyon tedavisi

Hiperventilasyon hizli ve dramatik IKB diigmesine yol agan bir yéntemdir
ve intrakraniyal hipertansiyon tedavisinde 30 vyildir kullaniimaktadir.

238



Arsiv, 2003 Yilmazlar ve Taskapilioglu

Hiperventilasyon arteryel PCO,'i diisiiriir, buda H*nun transmural gradiyentini
arttirarak, arteryel vasokonstriksiyona sebep olur ancak kesin mekanizmasi
hala tam olarak anlagilamamistir. Burada hedeflenen PCO, 30-32 mmHg’dir.
Perivaskiiler transmural H" gradyenti yavas yavas normale déneceginden, bu
tedavinin etkinligi 24 saat ile sinirlidir. Hiperventilasyonun néronal iskemiye
yol agabilecegini g6z 6nlinde tutarak, bu tedavi yarar gbérecek hastalara
uygulamahdir’®?®. GKS 4 ve 5 olan posttravmatik hastalarda
hiperventilasyonun bu zararl etkileri 12 ay sonra ortadan kalkmaktadir®.
Daha yeni calismalarda agresif hiperventilasyon ile PaCO, 25 mmHg altina
dusurdldiginde global iskemi (SjvO2 55%) olusabilme riski nadirde olsa
belirtilmistir?®2°.

Ciddi beyin travmali hastalarda hiperventilasyon sirasinda mikrodiyaliz ile
Olcim yapilan perikontliizyonel beyinde bu yéntem ile lokal beyin ¢evresinin
guvenli oldugu bulundu. Kontiizyon gevresinde CO, reaktivitesinde ciddi lokal
hasar olustugundan hiperventilasyon tedavisi sirasinda perikontiizyonel
glutamate seviyeleri ve laktat/piruvat oraninda sadece minor yukselmeler
olur?.

Bu calismadan elde edilen veriler, kafa travmali hastalarin ¢cogunda en
azindan gegcici olarak IKByi diisiirmede hiperventilasyonun oldukga etkili
oldugu ve SjvO, monitérizasyonu ile beraber vyapilirsa glvenle
uygulanabilecegini gostermistir®?. Beyin hasarini rakiben ilk giinden sonra
4. veya 5. gune kadar suren, belirgin intrakraniyal hipertansiyon periyotlariyla
birlikte olan hiperemik faz hipokapni tedavisine cevap verir'®*?. Baska bir
¢alismada hiperventilasyonun pial arterioller Uzerindeki vazokonstriktér
etkisinin 24 saat sonra kaybolmasi nedeni ile IKB normal ise siirekli
hiperventilasyondan kag|n|ImaI|d|r33’ . Serebral kan akiminin en dusuk
oldugu yaralanma sonrasi 6-12 saat sliresinde hiperventilasyon dikkatli
uygulanmahdir®*®
ciddi kafa travmasindan 8-14 saat sonraki periyotta PaCO,’yi ortalama 29 mm
Hg'da tutan hiperventilasyonun, AVDO, dlgulerine gore iskemi yaratmadigi
CMRO,’de degisiklik yapmadigini géstermigtir”.

. liging olarak yakin zamanlarda yayinlanan bir galisma,
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Standart: Intrakraniyal basing artisi olmadiginda ciddi travmatik beyin
hasari sonrasinda kronik uzamis hiperventilasyon tedavisinden (PCO2 25 mm
veya daha az) kaginiimahdir®®.

Segenek: Akut norolojik kotilesme oldugunda hiperventilasyon tedavisi
kisa sulreler igin gerekli olabilirken; sedasyon, paralizi, BOS drenaji ve
osmotik diliretiklere yanit vermeyen intrakraniyal hipertansiyon (iKH)
tedavisinde daha uzun sirelerde uygulanabilir. Uzun vyillardir, agresif
hiperventilasyon ciddi travmatik beyin hasari olan hastalarda kullaniimigtir,
ancak bu yaklasimla sonucun iyi oldugunu goésteren calisma yoktur.
Herniasyon bulgusu olmadiginda, IKB monitérize ediliyorsa hiperventilasyon
kullanilabilir.

Hematomun cerrahi endikasyonu yok, fakat BOS dolanimini engelliyor ve
potansiyel olarak hidrosefaliye yol acabilecekse ventrikiler drenaj
dusunulmelidir. BOS drenaiji ile basing hizli ve basit sekilde dusurdlebilir.

Metabolik Supresyon Tedavisi

Shapiro ve ark®® 1974'de metabolik supresyon tedavisini direngli
intrakraniyal hipertansiyon hastalarinda, hipotermiyi baslatmak igin
kullanmiglardir. O zamandan bu yana pek ¢ok arastirmaci, ciddi kafa travmali
hastalarda ylksek doz barbiturat tedavisinin yararlarini ve yan etkilerini ortaya
kome§tur4°'42. Yakin ddnemde yayinlanan bir meta analizin sonuglari
barbiturat verilmesinin sonug Uzerinde olumlu etkisi olmadigini gostermis ve
barbituratin indikledigi hipotansiyonun yarattigi tehlikeye dikkati cekmistir®.
Propofol hakkindaki klinik veriler ise daha sinirlidir. Daha 6nceki bir prospektif
galisma orta veya ciddi kafa travmalarindan sonra sedasyon ve IKB
kontrolinin yararli oldugunu gésterirken““, baska bir calisma ylksek doz
propofolin wuzun sure kullaniminin ciddi yan etkilerinin olabilecegini
vurgulamistir®®.

Messeter ve ark*® metabolik supresyon tedavisinin yardimiyla intakt CO2
reaktivitesinin IKB’yi basarili olarak diisiirmek icin gerekli oldugunu

240



Arsiv, 2003 Yilmazlar ve Taskapilioglu

gbéstermislerdir. Propofolle indiiklenen IKB diisiisii iki mekanizmaya bagh
gériinmektedir. ilki ve en gok kabul edileni, propofoliin serebral metabolizmayi
distirme kabiliyetidir. Hayvan c¢alismalarinda gosterildigi gibi, coupling
metabolizmasinin ve kan akiminin dizgin olmasi durumunda serebral kan
akimi (SKA) ve SKH'nin ikisi de diiser ve bu da iIKB'de diislise neden olur®’,
ikincisi, bu calismadaki hastalarin cogunda oldugu gibi, metabolik-kan akim
eslesmesi  bozuldugunda ylksek doz propofol verilmesi vicut
metabolizmasinda CO2 lretiminde global dislise neden olmaktadir. CO2
reaktivitesinin korunmasi nedeniyle bu propofolle indiiklenen sistemik
hipokapni, metabolik reaktivite bozuk bile olsa, vazokonstiksiyon ve IKB’de
distse neden olmaktadir.

Yiksek doz propofol kullanarak effektif KB distsini saglayan

prediktorlerin yiiksek bazal PaCO2 ve SKA oldugu gorilmustir*®*°.

Hemodinamik monitorizasyonun tedavideki rolii:

Travmatik beyin yaralanmali olgularin yodun bakimindaki ana hedefler;
norolojik ve sistemik homeostazisin saglanmasi ve norolojik koétlilesmenin
erken olarak ortaya konabilmesidir. Agir kafa travmali hastalarda yogun
bakimda IKB monitorizasyonu, santral venéz basing élgiimii, invaziv arter
basing élcimu, devamli puls oksimetrik 6lcimler yapiimalidir. Ayrica end-tidal
CO2'nin monitorizasyonu da oldukga dnemlidir.

Hemodinamik monitorizasyon ve destek, agir kafa travmali hastalarin tim
tedavi stratejilerinin en 6énemli kismidir. Bu tir hastalarda santral vendz
basing élgmek igin pulmoner arter kateterizasyonu dnerilmektedir. Ozellikle
50-60 yaslarinin Uzerindeki olgularda, daha 6nceden hipertansiyon oldugu
bilinen, kardiyak veya pulmoner hastaligli olan, major ekstrakranial travmal
(omurilik, toraks veya abdominal yaralanmali olgular) veya ylksek doz
barbitiirat uygulanacak olgularda Swan-Ganz kateteri takilmahdir.

intrakranial basing monitorizasyonunun tedavideki énemi:
Kafa travmasi gegiren olgularda artmis kafa i¢i basing ile kot prognoz
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arasinda anlamh bir iliski vardir®. GKS: 8 veya altindaki hastalara KB
monitorizasyonu uygulanmalidir. GKS: 9-13 arasinda, ilk gorildiklerinde
cerrahi tedavi endikasyonu olmayan fakat potansiyel kétlilesme riskine sahip,
hemotom veya kontlizyonlu, olgularin tedavisindede kullanilabilir. Bu yéntem
ile herniasyonun ilk isaretleri ve dismus serebral perfiizyon basinci
“SPB=0OAB-IKB” formiilii ile hesaplanip erken tedavi baslatilabilir. KB
Monitorizasyonu: epidural, subdural, subaraknoid, intraparankimal ve
intraventrikller olarak yapilabilir. Her bir sistemin kendine 6zgu avantaj ve
dezavantajlari mevcuttur. IKB monitorizasyonunun siiresi net olarak
bildiriimemigtir. Post travmatik bir sisme ve hemorajik lezyonlarin progresyonu
tipik olarak ilk 24-48. saatlerde olmaktadir. Ancak ge¢c dénem IKB artislarida
pek seyrek degildir. Agir kafa travmali olgularin %31'inde travmadan sonraki
3-10 giinler arasinda sekonder bir IKB artisi oldugu bildirilmigtir51. Sadece
minimal sedasyon ile IKB artisina y6nelik higbir tedavi uygulanmaksizin IKB
normal sinirlarda seyrediyor ve en az 24 saat bu durumda devam ediyorsa
IKB monitorizasyonuna son verilebilir.

Serebral Kan Akimi

Kafa travmasinda serebral iskeminin énemi bilinmektedir’®. Serebral kan
akimi xenon-133, stabil xenon BT, nitrous oksit saturasyon metodu,
transkranial doppler, laser doppler flowmetri, termal perflizyon metodlari ile
dlglilmektedir’®. Normal serebral kan akimi 50 ml/100 g/dk iken bu deger 20
ml'nin altina diserse serebral iskemi gelisir. 18 ml'nin altinda ise EEG diiz hat
cizer. Kafa travmasinda iskeminin en ¢ok ilk 24 saat icerisinde gelismektedir.
Buna karsin kafa travmalarinda 6zel bir durum olan hiperemide (Serebral kan
akimi>55ml/100g/dk) bilyiik oranlarda KB artisi gézlenmistir™*.

Juguler Veno6z Oksijen Saturasyonu

Juguler vendz oksijen saturasyonu serebral kan akimi ve metabolizma
hakkinda bilgi verebilir®. Fiberoptik kateterin juguler bulba yerlegstiriimesi ile
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juguler vendz oksijen saturasyonu (SjVO2) ve arterio juguler vendz oksijen
farki  (AVDO2) Oolcllebildigi gibi serebral kan akimi odlcimleri de
degerlendirmeye sokuldugunda oksijenin metabolik hizini da (CMRO2)
dlcebiliriz>®. SjVO2'nin monitorizasyonu global serebral iskemi epizotlarinin
ortaya konmasina yardimci oldugundan, agir kafa travmali olgularda
hiperventilasyon tedavisi baglamadan énce mutlak olarak degerlendirilmelidir.
intrakranial basincin kontroliinde hiperventilasyon, hipertansiyon ve metabolik
baskilama ydntemlerinin kullanildigi bir ¢alismada, hiperventilasyonun sabit
sekilde etkili oldugu, metabolik baskilamanin degisken sekilde etkili oldugu ve
indUklenmis hipertansiyonun etkisiz oldugu ortaya konulmustur. Bu sonuca
gére hiperventilasyonun ciddi kafa travmalarinda IKB'I kontrol etmekte SjvO2
monitdrizasyonu ile birlikte daha sik kullanilmalidir®

Serebral Perflizyon Basing Tedavisi

Ciddi kafa travmalarinda hastalarin 1/3’Unde belirli derecelerde
otoregiilasyonun bozuk oldugu saptanmistir®®. ilk 48 saatte SPB’I 80 mmHg
ve Uzerinde ise, SPB’1 dliislik olanlara gére morbidite ve mortalite daha disik
bulunmustur (Changaris DG, 137 hasta, 1987)>. Prognozu belirleyen kritik
SPB diizeyi 60 mmHg ve altidir (Gopinath, 116 hasta, 1993-1994)%. iskemik
sureci engellemek igin otoregulatuar fonksiyonun devam ettiriimesi gerekir.
Serebral perfliizyon basincinin 70 mmHg ve Uzerinde tutulmasi
otoregulasyonun canl olmasi icin gereklidir. Otoregulasyonu etkilenmis bir
beyinde hipotansiyon ile serebral kan akimi ve IKB diiser oysa saglam
otoregiilasyonda hipertansiyon ile serebral kan akiminda ve iKB'ta degisme
olmaz.Yeterli serebral perflizyon basincinin saglanabilmesi amaci ile
yapilacak ilk tedavi damar yatagini doldurmaktir (hacim arttirma tedavisi).
Perfiizyon basinci, voliim tedavisi ve IKB'yi diisiirmeye yénelik tedavilerden
sonra bile dusuk kaliyorsa, hipertansiyon olusturmaya c¢alisiimali veya
inotropik ilaglar uygulanmalidir. Kan basincindaki veya perflizyon
basincindaki ani ve hizli digmelerde, damar yataginin doldurulmasi ile
vazopressor tedavi es zamanli baslanmalidir.
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intrakranial Hipertansiyon Tedavisi

intrakranial hipertansiyon 20 mmHg'nin (zerinde 5 dk'dan fazla kaldig
dénemlerde tedavi gerektiren patolojik bir durumdur®’. Temporal lobun
lezyonlarinda, unkal herniasyon riskinin fazla olmasi sebebiyle tedavi edilecek
alt sinir 15 mmHg olmalidir. Giderek artan iIKB ve tedavi yogunlugunun artisi
hastanin refraktdr bir peryoda girmesine yol agar. IKB tedavisi belli bir
algoritm iginde yapilir (Sekil 2). Hastalar normotermik olmali, hipertermiden
kaciniimalidir. PaCO2 35 mmHg civarinda tutulmali, boyun nétral iken bas
govde ile birlikte 30° yukarida olacak sekilde hastaya pozisyon verilmelidir®.
Profilaktik antikonvilzan ilag kullanimi tartigmalidir, kullanilacaksa iv yukleme
yapllmaI|d|r63. Akut olarak IKB artisi olan durumlarda hiperventilasyon ok
dikkatli kullanilmalidir, ¢lnki dramatik olarak paCO2'nin dismesi sonucu
serebral vazokonstriiksiyon ve iskemi olusabilir. Kisa etkili benzodiazepinler
ve analjezikler ile hasta sedatize edilmeli, gerekirse kisa etkili nGromuskuler
blokerler ile hastanin gevsemesi saglanmalidir. IKB &lcimi yapilirken ayni
zamanda BOS c¢ekilerek tedavi bu algoritmik tedavinin bir bilesenidir. Tim bu
uygulamalar ile IKB artisi kontrol altina alinamiyorsa %20 mannitol 0.25 g-1
g/kg uygulanabilir. Mannitol osmotik ditrretik olup, ekstrasellller siviyi gekerek
o6demi azaltir. Ayni zamanda kan viskozitesini de disurerek serebral kan
akimini diizenler, ancak serum osmolaritesi 320 mOsm/kg oldugu durumlarda
kontrendikedir®*. Buna ragmen uygulamaya devam edilirse oligurik renal
yetersizlik ve hiperosmolar koma olusabilir. IKB diismiiyor ve cerrahi fokal bir
lezyon buna sebep olmuyorsa dekompresyon veya yuksek doz barbitlirat
tedavisi ile hiperventilasyon tedavisi bu olgularda diger bir tedavi secenegi
olarak kullanilabilir.

Hipertansif Tedavi

Lundberg'in65 plato ve B dalgalari teorisine gore, Rosner ve
arkadaslar®®, SPB degerlendirme kavramini gelistirmistir. Bu kavram, kan
basinci veya SPB’daki disusin arteriolar vazodilatasyona neden olarak
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SKH'ni ve dolayisiyla IKB'yi artirdigi isleyen bir
"vazokonstriksiyon/vazodilatasyon kaskadi"nin varhigini esas alir. Aksi
durumda, kan basincindaki ylkselme SPB’da ylkselmeye neden olur. Bu da
arteriolar konstriksiyona ve sonucta SKH ve iKB'de diisiise neden olur®®. Bu
teori ayni zamanda hasar sonrasi otoreglilasyon bozulsa bile yeterince
yilksek SPB degerinde otoregiilasyonun normale dénecegini ve iKB lizerinde
yararl etkisi olacagini varsayar. 70 mm Hg'in Uzerinde bazal SPB
degerlerinde bile vazoreaktivite testlerinin 2/3’Unde bozukluk gésterilmigtireg.
Daha 6nce yapilan diger ¢alismalarda kafa travmasindan sonraki ilk haftada,
hastalarin %50-80’inde otoregiilasyonun bozuldugunu géstermektedir’®”°.

Calismalara goére, her ne kadar daha vyiksek SPB degerleri
otoregulasyonu olumlu etkilese de, ciddi kafa travmali hastalarin ¢gogunda
agresif kan basinci ylkseklikleri intrakraniyal hipertansiyonu arttirabilmektedir.
Bu durumlarin neredeyse 1/3’Unde ortalama arteryel kan basingi 14 mm Hg
yiikseltildiginde IKB’'de %20’den fazla artis olmaktadir. IKB’in anlamli olarak
kotulestirme ihtimali, en fazla yaralanmadan sonraki ilk 4 glindedir. SPB’daki
olumlu yikselme, intrakraniyal basincin kétl riskine karsin dengelenmelidir.
Bazi durumlarda bu testlerin, normal basin¢g otoregulasyon ¢izgisinin Ust
limitine denk gelen bir arterial basing diizeyinde baslamis olmasi olasidir, bu
durumda kan basincindaki daha fazla artiglar kan akimi ve IKB'In pasif
artisina neden olur®.

Klinik uygulamalari

Orta veya ciddi kafa travmasindan sonraki ilk 2 haftada akut vazoreaktivite
degisiklikleri olur. CO2 reaktivitesi neredeyse bozulmadan kalirken
otoregulasyon degisken dizeylerde, metabolik supresyon reaktivitesi ise ciddi
olarak bozulur’””. CO2 reaktivitesinin bozulmadan kalisi, iKB'de effektif bir
distise neden olurken, basing otoregllasyonunun yiksek derecede
bozulmasi siklikla basinga pasif sekilde cevap veren beyin damarlarinda kan
basinci ile indiiklenen IKB artigina neden olur. Tersine metabolik supresyon
vazoreaktivitesinin ciddi olarak bozulmasi, IKB’nin disisini sadlamada bu
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tedavinin basarisiz olacagi anlamina gelmez. Paradoks gibi goriinen bu
gézlem, propofolle indiiklenen hipokapni ve sonucunda olusan IKB diisiisiine
baghdir. Parsiyel CO2 lzerindeki benzer etkinin yliksek doz pentobarbital ile
olusmasini beklemek de son derece mantiklidir.

Her ne kadar gegen 10 yilda kafa travmasi sonrasi yeterli SPB’I
saglamanin énemi (izerinde durulsa da’®, yilksek SPB’nin potansiyel zararlari
ve sonug (izerinde IKB'nin giderek artan énemi daha yeni galismalarda
belirtilmistir’>®. Bir calismada SPB’I 70 mmHg’'nin Uzerinde ve PaCO2 35
mmHg’'da tutulan 189 ciddi kafa travmali hastanin 43’linde sonugta diizelme
olmadi ve SPB 50 mmHg'nin (izerinde tutulup, yiiksek iKB'ler igin PaCO2'yi
25-30 mmHg’ya indiren tedavilerin uygulandigi hastalara goére daha ylksek
komplikasyon orani gbr[]ldi]m. 427 ciddi kafa travmali hastanin yer aldigi ve
bunlarda bir farmakolojik ajanin denendigi cok merkezli bir calismada, IKB'nin
20 mmHg’dan yuksek olmasinin uzun dénem kéti sonug tzerinde en kuvvetli
belirleyici oldugunu ve SPB’I 60 mmHg Uzerinde tutmanin hi¢ bir yararinin
olmadigini gbstermi§tir79. Elde edilen bilgiler, SPB ve IKB'yi artirmak igin
yapilan indiklenmis hipertansiyonun dikkatle uygulanmasi gerektigini
g6stermistir. Tersine, hiperventilasyonun iKB'yi diisiirmede glivenli ve efektif
oldugu gosterilse de hasar sonrasi ilk 6-12 saatlik dénemden sonraki
intrakraniyal hipertansiyon periyodunda, 30 mmHg’'nin altindaki degerlerde
rutin kullanimi daha gecgerlidir. Orta hiperventilasyonun ek bir avantaji, etkisi
gecici olsada, kafa travmali hastalarda normal basing otoregllasyonun
restorasyonuna yardimei olmasidir®%.

Hiperventilasyon, hipertansiyon ve metabolik supresyon tedavilerinin
yararlarini arttirmak ve risklerini en aza indirmek igin intrakraniyal
hipertansiyon riski olan kafa travmali hastalarda SjvO2 monitdrizasyonu
onerilmektedir. Juguler bulb kateteri takilmasi, deneyimli yogun bakimcilar ve
norosirurjiyenlerin  elinde gdreceli olarak guvenli bir islemdir®. Bu
monitérizasyonla normal SjvO2’yi % 60-70 arasinda tutmayi amag edinerek,
IKB tedavi alternatifleri, agresif hiperventilasyonun uygun kullanimi, kan
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basinci diistsi veya artisi ve metabolik supresyon tedavileri yapilabilir.

Ameliyathanede tedavi

Bir travmatik hematoma bagli kafa i¢i basing artisi durumunda tedavinin
amaci herniasyona gidisi durdurmak, serebral kan akimini arttirmak ve
hidrosefaliyi dizeltmek igin intrakranial basinci disurmektir. Kafa ici basing
artis1 Ozellikle akut ve hizli bir gelisim gostermisse beyin dokusu kranium
icinde gecis bdlgelerine dogru itilerek vaskuller ve néral sikismalara neden
olur. Herniasyondaki bir hasta kranium ici kompliansini tiketmistir. Bu
durumda ilave bir IKB ylkselmesini 6nlemek igin acil cerrahi girisim
gerekecektir.

Standart: Artmis IKB sebebi bir hematom ise basinci distirmenin en iyi
yolu kitleyi cikarmak veya dekomprese etmektir. Eger kafa ici basing artisinin
sebebi hidrosefali ise BOS drenaji veya ventrikiloperitoneal (VP) shunt
segcilecek tedavi yontemidir. Ventrikiil icine kateter yerlestirerek BOS drenaiji
iIKB’ in ani sekilde diismesine neden olur.

Rehber: Kontrolli ventrikiler drenajin kisa dénemde kullaniimasi tedavi
edici ve zaman kazandiricidir. Fakat serebral 6deme sahip kliglk ventrikul
boyutlari olan vakalarda drenaj igin ventriktle kanll yerlestirmek zordur. Diger
komplikasyonlar, enfeksiyon, kateter tikanmasi ve ponksiyon travmasidir®.
Kafa ici basing artisina neden olan kitleye ydnelik cerrahinin yaninda, basinci
azaltmaya yonelik bagka cerrahi girisim yontemleri de vardir. Bunlardan biri
internal, digeri eksternal dekompresyondur.

Segenek: internal dekompresyon beynin bir kisminin cerrahi olarak
cikartilmasi yontemidir. Fakat ginimiz cerrahisinde daha az kullanilir hale
gelmistir. Frontal ve temporal bolge gibi yerlerin lezyonlarinda, herniasyonun
cesitli girisimler ile 6nlenemedidi durumlarda bazen son segenek olarak
kontlze hemorajik doku ile birlikte normal beyin dokusu da cikartilarak
(lobektomi) internal dekompresyon gerceklestirilir. Béylece kafa igi basing
artisinin komplikasyonlari onlenebilir®®.

Rehber: Diger cerrahi girisim eksternal dekompresyon saglayan
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kraniektomi ve duratomi yapilmasidir. Bunun anlami intrakranial hacmi
genisletmek icin kraniumun bazi kisimlarinin alinmasidir (kraniektomi). Bu tur
bir tedavi primer cerrahi tedavi yapildiktan sonra uygulanabildigi gibi, temel
olarak progressif ilerleyen hadiselerde de uygulanabilir®. Cok genis
kraniektomi yaparak ve buna genis duraplastileri de ilave eden degisik
girisimler mevcuttur. Bdylelikle beynin genislemeye ve sikismaya karsi
kapasitesi arttinimaya c¢alisilmistir. Durayr acarak bifrontal-temporal
kraniektomi yapmanin potansiyel yarari, beyin bu islemden sonra 6éne dogru
dekomprese olacagindan dolayi, transtentoryel herniasyon engellenebilir,
serebral perfuzyon dizelebilir. Geleneksel medikal tedaviye cevap vermeyen
artmis intrakranial basinca sahip 57 kafa travma hastasinda, dekompressif
kraniektomi % 58 oraninda iyi sonug vermi§tir87. Tedavinin bu tip seklinin roli
sinirhdir. Bu iglemlerin kullanilabilirligi, dogru hasta segimine ve cerrahi
dekompresyonun erken uygulanmasina bagimhidir. Kafa i¢i basing artisinin
s6z konusu oldugu durumlarda IKB monitorizasyonu cerrahiye karar vermede
kullanilabilir. Uygulanan medikal tedavilere ve hatta BOS drenajina ragmen,
IKB’In 20 mmHg iizerinde seyretmesi cerrahi tedavi gerektirir.

Ciddi kafa travmalarinda cerrahi tedavi gerektiren intrakranial lezyonlar 2
ana grupta incelenirler :

1. Fokal lezyonlar : Epidural, subdural, kontlzyonlar ve intraserebral
lezyonlar.

2. Diffuiz lezyonlar : Diffliz aksonal hasarlanmalar.

Genel olarak kalinhdr 1 cm'i gegen tim akut ekstradural kanamalar acil
olarak bosaltiimalidir. ilk BT'si posttravmatik erken dénemde cekilen olgularda
BT mutlak olarak kisa bir sire sonra tekrarlanmaldir, c¢lnkl &zellikle
kontlizyonlar zaman igerisinde buylyebilmektedirler. GKS 9-13 arasinda olan
5-10 mm kalinhdinda epidural veya subdural kanamasi olan hastalarda suur
durumu bozuluyor veya lateralizan bulgular ortaya c¢ikiyor, pupiller anomali
gelisiyor ve BT'de sisternal kapanma mevcut ise bu olgular mutlak olarak acil
sekilde bogalt|lmalld|r88. Kortikal kontlizyonu 2 cm c¢apindan buytik olup, kitle
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etkisi yaratan ve IKB'nin kontroliinde zorluk g¢ekilen olgularda cerrahi
endikasyon vardir. Yine frontal ve temporal polde yerlesip 2 cm c¢apindan
blylk olan ve sisternalarda silinmeye yol agan ve 5 mm'den fazla orta hat
itiimesi yapan olgularda mutlak olarak cerrahi tedaviye tabi tutulmalidirlar.

Epidural Hematom

Siklikla kirik kemik kenarlarinin a.meningia mediayl kesmesi sonucu
olusur. Bazen kirikk kemik kenarlarinda diploe mesafesinden vendz sizinti
sonucu da olusur. Nadiren de olsa vendz sinuslerden kaynaklanabilir. Erken
mudahale edilebilirse prognozlari ¢ok iyidir. Cinkd beyin Uzerinde yarattiklar
hasar sinirlhidir. Olgularin sonuglari operasyon o6ncesi noérolojik tablo ile
baglantilidir. Ozellikle temporobazal kiriklarda kanama yeri foramen spinozum
seviyesinde olabilir. Bu durumlarda bazale dogru ilave kraniektomi gerekebilir.
Diploe mesafesinden kanamalarda kemik kenarlari icin bone wax kullaniimasi
ve duranin iyice asilmasi epidural kanamanin tekrarini 6nlemek agisindan
énemlidir. Superior sagittal sinus, dural vendz lakun ve araknoid granulasyon
kanamalarinda sinlise uzanan hatta onu gegecek sekilde kraniotomiler
gerekebilir. Bu bdlge kanamalarinda surgicel, adele pargasi gibi hemostatik
ajanlarin dura askisi ile birlikte kullanilmasi yararli olabilir.

Subdural Hematom

Epidural hematomlardan daha sik gorulurler, 6zellikle agir kafa travmali
olgularda gorulme insidansi %30'dur. Képri venalarinin yirtiimasi sonucu
olugur. Bazen beyin yuzeyinin laserasyonu ile birliktedir. Akut subdural
kanamali olgularda beyin hasarinin olmasi sebebi ile prognoz epidural
hematomlara gére daha kétudir. 20 yil dncesine kadar, 4 saatten daha az
surede acil olarak subdural hematomlara midahale etmenin daha iyi bir
sonug¢ elde etmede en buyik belirleyici olduguna inanilirdi. Sonraki ¢alismalar
orijinal intrakranial zedelenmenin yayginhginin , gelisen IKB artisinin ve
beraberinde kan yikim drinlerinin, cerrahinin zamanlamasindan daha dnemli
oldugunu gosterdi®®®. Bunlara ragmen subdural hematomlardaki yiiksek
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mortalite orani, cerrahi miidahale ve agresif tedavi ile dusurtlebilir. Bifrontal
kraniotomi yada genis frontotemporoparyetal kraniotomi yapilmasi gerekebilir.
Kraniotomi siniri kanamayi goérebilmek icin sagittal sinus sinirina, hatta karsi
tarafa kadar uzatilmalidir. Beyin sismesi olaya ilave olabileceginden periost ile
genis duraplasti yapilmali, kemik flap yerine konmamaldir®.

intraserebral kanama ve kontiizyon

Kontlizyonlar siklikla subdural kanamalar ile birlikte gorulirler. Buylk bir
cogunlukla frontal ve temporal lezyonlarda lokalize olurken serebellum ve
beyin sapinda da olabilirler. Ozellikle temporal lob kontlizyonlarinda hastanin
GKS'u 8'in lizerinde olsa dahi IKB monitérii ile takip ve tedavi etmek
gerekebilir. Kontliizyon ve hematomlarin birbirlerinden kesin sinirlarla
ayrilmasi buyudk bir zorluk olusturur, kontlizyonlar saatler ve gunler igerisine
hematoma déniisebilir. Bu nedenle IKB yiikselmesi ve/veya orta hat itiimesi
olan vakalarda hematoma donusecek kontluzyonlarin temizlenmesi gerekir.

Diffiiz Yaralanma

Hizlanma ve yavaslama tipi yaralanmalar sonucu olusur. Diffliz aksonal
zedelenme, bir kitle lezyonu veya iskemik zedelenme olmaksizin uzamig
posttravmatik koma tablosu igin kullanilir. Bu hastalarda derin koma tablosu
olup, dizelmeleri gok uzun zaman almaktadir. Dekortikasyon ve desebrasyon
gbsteren bu olgular yasayabilirlerse agir sekel ile hayatlarini
surdirebilmektedirler. Bu grup hastalarin takip ve tedavisinde IKB
monitérizasyonu yaygin sekilde kullanilir.

Gelecekte tadavi umutlari

Kafa travmali hastalarin tedavisinde, ilaglar yararli olabilir. Arastirmalar
hasarli beyinde vyetersiz oksijenin yarattigi hasarin barbituratlarca
azaltilabilecegini gdstermistir. Pek c¢ok arastirma grubuna gére bu ilaglar
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beynin enerji ihtiyacini azaltmaktadir. Diger c¢alisma gruplarida beyin
6deminin azaltilmasinda ditretiklerin etkisini incelemektedir. Néron 6limune
yol acan biyokimyasal olaylar incelenmekte ve bu sureci etkileyebilecek ilaglar
arastirlmaktadir.  Bunlarin  baslicalari  antioksidanlarin  kombinasyonu,
kalsiyum kanal blokérleri, sedatifler, hiperbarik tedaviler, N-metil-D-aspartat
(NMDA), lazaroidler, 21-aminosteroid superoksid ve lipid hidroperoksidler,
demir baglayicilari, ATP yerine kullanilacak ilaglardir. Kalsiyum kanal blokori
nimodipinin, tim travmatik intrakranial zedelenmeleri iceren kafa travmali
hastalarin ele alindidi iki biylk denemede, sonugclari iyilestirmede yetersizligi
gOsterilmis olmasina ragmen92 akut olarak baslandidinda kafa travmali ve
travmatik subaraknoid kanamali hastalarin 6lim ve ciddi sakatlik oranlarini
diistirdiigui gosterildi®®. Eksitotoksik bloke edici 6zelligi nedeni ile, magnezyum
klorid deneysel olarak beyin zedelenmesi yapiimis siganlarda Kkortikal
zedelenmeyi azaltmak igin kuIIan|Im|§t|r94. Melatonin bir serbest radikal
temizleyicidir ve beyin zedelenmesi gegirmis siganlara erken olarak enjekte
edildiginde lipid yikim drUnlerinin seviyesini anlamh sekilde dU§UrUr‘95. Son
zamanlarda diyetine kreatinin eklenen sig¢anlar, 4 hafta sonra deneysel beyin
zedelenmesine maruz kaldiklarinda kortikal hasarin %50 azaldigi
gosterilmigtir. Etkisinin primer olarak mitokondrial stabilizasyondan otariu
oldugu diistintilmektedir®. Farmakolojik ajanlarin faz I/ 1l ¢aligmalari,
glutamat eksitatoksisitesi (selfotel, cerestat, CP101,606, EAA 494,
dexanabinol), kalsiyum iligkili hasar (nimodipine, SNX-11) ve lipid
peroksidasyonu (tirilazad, PEG-SOD) gibi pek ¢ok degisik mekanizmayi hedef
almaktadir.Faz Il ve lll calismalarda, orta dereceli hipotermi arastiriimistir.
Daha kiguk klinik calismalar veya erken faz Il ¢alismalar, IGF-1/ biylime
hormonu, antikonvilzanlar, bradikinin ve serebral perfizyon basinci gibi
faktorlerin etkisini arastirmistir.

Laboratuar gartlarinda hasarli sinir hucresi fonksiyonlarini yeniden
kazanabilir. Noronlar deri ve kas hicresiyle iligkili glial hiicrelerle kontakt
kurdugunda yeni dallarin olustugu gosterilmistir. implante edilen embriyonik
noronlarin, kok hicrelerin diger noéronlarla baglanti  olusturdugunu
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gostermistir’””®. Bilimsel arastirmalar, acil servis pratiginde, tanida ve
cerrahisinde kafa travmali hastalara daha fazla yasam sansi veren
gelismelere neden olmustur. Rehabilitasyon, kafa travmali hastalarin gogunun
bazi agilardan farkli olsalar bile topluma geri kazandiriimasina yardimci olur
ve daha fazla hasta rehabilitasyon safhasina ulasir. Devam eden arastirmalar
kafa travmasina ugrayanlarin daha &nceki igleri ve yasamlarina geri
donebilecekleri Gmidini canli tutmaktadir. Muhtemelen kafa travmasinin
gelecekte tek bir tedavi yontemi olmayacaktir. Bir gun ilkyardim, cerrahi,
yogun bakim ve ilag kombinasyonlarinin kafa travmasinda sekonder hasari
engelleyen ve iyilesme slrecini inhibe eden olaylari kontrol edebilecegi
umudu vardir.
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