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Kafatasi Gi¢ komponenti icerir: Beyin (noronlar, glial hiicreler, interstisyel destek dokusu), kan ve BOS.
Kafa ici hacmi sabittir. Bu lic komponentin birinin degisimi digerlerini de etkiler, birinin hacim artisina
ragmen digerlerinin azalmamasi durumunda kafa igindeki basing artar. Kafa igi basing artisinin
kompanse edilemedigi durumda herniasyonlar gelisecektir.

Beyin hiicrelerine oksijen sunumu beyin kan akimi ve beyin perflizyonu ile iliskilidir. Beyin perflizyon
basinci 50-150 mmHg arasinda degisir, beyin kan akimi ise sabittir (50 ml/kg/100 gr). Beyin
dokusunun hipoksiye dayanikliigi hipoksinin siresi ve derecesine baghdir. Beyin kan akiminin
degismemesi vaskuler otoregiilasyonla saglanir. Beyin kan akimi 25 ml/kg/100 gr'a azalana dek
vaskiiler otoregiilasyon sayesinde beyinde degisiklik olmaz. Ornegin hipotansiyonda vazodilatasyon
serebral damar direncini azaltir, beyin kan akimi sabit kalir. Beyin kan akimi 20-25 ml/kg/100 gr'a
indiginde vazodilatasyon maksimum diizeydedir ve néronlar etkilenmeye baslar. Beyin 6deminde
herhangi bir nedenle hasar gormis olan beyin hicrelerine yeterli miktarda oksijenize kanin
sunulabilmesi, hasarin artmamasi bakimindan énemlidir. Bunun saglanabilmesi icin beyin perfiizyon
basincinin devaminin saglanmasi gereklidir.

Beyin damarlarinin capindaki degisiklikleri etkileyen faktorlerden biri karbondioksit olup, PCO, 20-80
mmHg arasindaki degerlerde beyin kan akimi dogru orantili olarak etkilenerek iki katina yukselir.
Hiperkapni beyin kan akimini artirir. Hiperventilasyonla kan PCO, degeri dislrilerek kafa ici basinci
azaltilabilir.

Beyin 6deminin nedenleri:

e Hasarli hiicrelerin 6demi: Sitotoksik 6dem

e Serebral damarsal gecirgenlik artisi: Vazojenik 6dem
e  BOS emiliminin blokaji-hidrosefali: interstisyel 6dem
e Beyin kan akiminin artisi: Hipoksi, hiperkapni

Beyin 6deminin gesitleri:

Sitotoksik 6dem: Hiicresel 6demdir. Hipoksi ve kafa travmasina bagli olarak gelisir. Notrofil ve
bakterilerden salinan maddeler beyin hiicrelerinde 6dem olusturur. Daha ¢ok gri cevheri etkiler.

Vazojenik 6dem: Kapiller endotel hicrelerinin gegirgenliginin artisi ve kan-beyin bariyerinin
bozulmasina bagli olarak beyin dokusuna sivi, elektrolitler ve proteinlerin gegmesi sonucu olusur. Sivi,
elektrolitler ve proteinler interstisyel bdlgede birikir. Beyaz cevher daha belirgin olarak etkilenir. En
stk gorilen beyin 6demi tipidir.

interstisyel 6dem: BOS akiminin engellendigi ve intraventrikiiler basincin arttigi hidrosefalide goriilen
hidrostatik 6demdir. Sodyum ve suyun ventrikillerden periventrikiler alana gegmesi sonucu olusur.



Menenjitte BOS normal akis yolunun kesilmesine bagli olarak ortaya c¢ikan direng artisi nedeniyle
gelisir.

Hipoksiye bagli gelisen beyin 6deminde ilk donemde hiicre membran hasarina bagli sitotoksik beyin
odemi gelisir, sonraki donemlerde kan-beyin bariyerinin bozulmasi sonucu vazojenik 6dem ortaya
cikar. iskemi olusumundan kisa siire sonra beyin 6demi geliserek 24-96. saatlerde pik yapar.

Kafa ici basing artisi durumunda erken tani ve erken tedavi prognozu etkiler. Bu nedenle hastada
beyin 6demi olabileceginin disinilmesi ve bu siphenin dogrulanmasi ilk basamaktir. Kafa icindeki
basing artisi, lokal iskemi olusana dek klinik belirti vermeyebilir. intrakranyal basin¢ arttik¢a vital
bulgularda degisiklikler ortaya g¢ikmaya baslar. Biling diizeyinde degisiklik, kan basincinda artis,
bradikardi, solunum seklinde bozulma, anormal ekstraokuler hareketler, pupillerde blyuklik farki, alt
ekstremitelerde ekstansér plantar yanit beyin 6demi olabilecegini distindirmesi gereken
durumlardir (Tablo 1). Deserebrasyon rijiditesinin olmasi transtentoryal herniasyona isaret olabilir ve
yakin zamanda gelisebilecek olan 6limiin habercisi olabilir. Bu belirtilere sahip hastalarda beyin
tomografisi (BT) yapilmalidir. Kafa ici basing artisina neyin sebep oldugu da oOnemlidir ve
arastiriilmalidir (Tablo 2). BT, beyin 6deminin varliginin ve lokalizasyonun saptanmasi yaninda, hangi
tipte 6dem oldugunu da gosterebilir. Akut vaskiiler lezyona bagh beyin 6demi gri ve ak maddenin her
ikisini de tutar. Epidural ve intraserebral kanamaya bagli beyin 6demi ak maddeyi tutar. Beyin
absesine bagl 6demi saptamak icin MRG daha duyarlidir.

Travmatik beyin hasari ¢ocuklarda morbidite ve morbiditenin yiksek olabildigi bir durumdur.
Travmaya bagh hasar sonrasi prognozu belirleyen bircok faktér vardir; yas, cinsiyet, pupillerin
reaktivitesi, Glasgow koma skoru, serum glukoz diizeyi (hiperglisemi>300 mg/dL), kan I6kosit ve
trombosit sayisi, koagilasyon bozuklugu (uzun PT ve aPTT, yliksek fibrin yikim Grunleri), kranyal BT
bulgulari bunlar arasinda sayilabilir.

Beyin Odeminin Tedavisi ve izlemi:

Cocuklarda beyin 6deminin tedavisinde kafa ici basing artisi kontrol edilmeye calisilir ve destekleyici
tedavi uygulanir. Odemin izleminde intrakranyal basing monitérizasyonu énemli bilgiler verir, gelismis
merkezlerdeki noérolojik yogun bakimda rutin bir uygulama haline gelmistir. Beyin doku
oksijenasyonu, mikrodiyaliz, kortikal kan akimi, transkranyal doppler ultrasonografi, juguler bulb
ventz oksijen saturasyonu beyin monitoérizasyonunda kullanilan yontemlerdir. Beyin 6deminin
tedavisi hastane disinda ya da acilde baslamali ve hasta yogun bakima alinmalidir.

ilk basamak (hastane disi ya da acilde) tedavi: Prognoza yon veren en énemli basamaktir. Beyin
hicreleri iskemiye ¢ok duyarli oldugu icin hasarlanma sonrasindaki miidahalenin erken yapilmasi
Onem tasir. Beyin Odemi olan hiicrelerde iskemi, depolarizasyon, depresyonun yayilmasi,
sitotoksisite, oksidatif stres, mitokondriyal yetmezlik ve apoptozis ortaya ¢ikar. Beyin 6deminde koti
prognozun en énemli nedenleri hipotansiyon ve hipoksemidir. KIBAS olan ¢ocuklarda hipotansiyon ve
hipokseminin dnline gegilmelidir. Buna yonelik olarak hava yolu kontrolii ve kardiyovaskiler destek
tedavilerine hasta yogun bakima alinmadan baslanmalidir. Merkezi sinir sisteminde sekonder hasari
artiran olaylar tablo 3’de gosterilmistir.

Sedasyon, analjezik ve kas gevsetici ilaglarin kullanimi:

Bu ilaclar iki ana nedenden dolayi kullanilirlar: 1) Acil entlibasyon, 2) Kafa ici basing artisinin kontroli



Anksiyete ve stres beynin metabolik oksijen gereksinimini artirir, serebral kan hacmi ve intrakranyal
basing artar. Hipoksinin eslik ettigi agrili ve stresli uygulamalar (aspirasyon, vb) metabolik hizi 2-3 kat
artirir, sempatik tonus ve kan basincinda artisla beyin 6demi artar.

Sedatif ve analjezikler mekanik ventilasyon destegini kolaylastirir. Antikonviilzan ve antiemetik
dzellikleri, titremeyi azaltmalari/énlemeleri, stresi ve zararli etkilerini azaltmalari nedeniyle KiBAS
olan hastalarda avantajlidirlar. Kas gevsetici ilaclar hava yolu basincini ve toraks ici basinci azaltirlar,
venoz akimi kolaylastirarak titremeyi Onlerler, ventilatore karsi solumayi 6nleyerek intrakranyal
basinci azaltirlar.

Bas pozisyonu:

Basin 30° elevasyonu serebral perfiizyon basincini kdtilestirmeden kafa ici basingta azalmaya neden
olur. Basin yikseltilip orta hatta tutulmasi juguler venéz dolgunlugu ve beyin-omurilik sivisini
azaltarak kafa ici basinci azaltir.

Hiperosmolar tedavi:

KIBAS'li ¢ocuk hastalarin hipovolemik kalmasi prognozu kétiilestirecegi icin normovolemi
saglanmalidir. Hiperosmolar tedavide mannitol ve hipertonik salin (%3 NaCl) kullanilir. Mannitol
KiBAS tedavisinde eskiden beri yaygin olarak kullanilmaktadir. Damarlarin ¢apini ve kan viskozitesini
azaltarak kafa ici basinci duslirtr. Serebral kan akim orani viskozite azalmasi ve refleks
vazokonstruksiyonla sabit tutulur, serebral kan hacmi ve kafa ici basing azalir. Ayni zamanda bein
parankiminden dolasima osmotik etkiyle sivi gecisine de neden olarak kafa ici basinci azaltir.
Antioksidan etki de gdsterir ancak mekanizmasi agiklanamamustir. idrarla degismeden atilir, mannitol
alanlarda serum osmolaritesinin 320 mOsm/L Uzerinde oldugu durumlarda akut tubuler nekroz
gelisebilir. Dehidrate hastalarda kullanildiginda zararli etkileri olabilir. Ayrica hasarli beyin
parankiminde birikerek bu bolgelere sivi gegisine sekonder geri donlisimli osmotik sift ve kafa ici
basincinda artma yapabilir. Dozu 0.5-1 gr/kg/doz olup, 20 dakikada verilir, 2 saat sonra doz
tekrarlanabilir.

Mannitol gibi sodyumun da kan-beyin bariyerinden gecisi sinirhdir. Hipertonik salinin (514 mEq/L,
1025 mOsm/L) normal hiicre membran potansiyelinin ve hiicre hacminin saglanmasi, atriyal
natriliretik peptid Gretimi, inflamasyonun inhibisyonu ve kalp debisi Uzerine yararh etkileri vardir.
Bebek ve ¢ocuklarda hipertonik salin kullaniminin kafa igi basinci diisiirmede etkili oldugu gosteren
calismalar da mevcuttur. Dozu 5-10 ml/kg/doz olup, 30 dakikada verilir. Olasi yan etkileri rebaund
kafa ici basing artisi, bobrek yetersizligi, santral pontin miyelinozis ve subaraknoid kanamadir.
Hipertonik salin mannitolle beraber de kullanilabilir, her iki ilacin da yan etkilerine dikkat edilmelidir.

Kortikosteroidlerin kullanimu:

Agir kafa travmali ¢ocuklarda intrakranyal basinci diistrebildikleri gdsterilmistir. Tumor, enfeksiyon
ve inflamasyona bagh 6demi azaltabilirler.

BOS drenaji:



KiBAS’li cocuklarda intrakranyal sivi miktarini azaltarak kafa ici basinci azaltmak amaciyla kafa ici
basing monitérizasyonu esliginde BOS drenaji yapilabilir. Bu amacgla BOS drenajina olanak veren
ventrikiilostomi yapilmalidir. Tedaviye direngli KIBAS olan ¢ocuklarda tedaviye eklenmelidir.

Hiperventilasyon:

Hiperventilasyonun beyin asidozunun azaltilmasi, serebral kan akiminin kan basinc ile
otoreglilasyonuyla diizenlenmesinde ve iskemik beyin bdlgelerinin perflizyonunun artiriimasinda
yararh oldugu dusinilmektedir. Sedasyon, analjezi, néromuskuler blokaj, serebrospinal sivi drenaji
ve hiperosmolar tedaviye direngli kafa i¢i basing artisi durumlarinda hafif hiperventilasyon
uygulanarak kan PCO, diizeyi 30-35 mmHg diizeyinde tutulabilir. Tedaviye yanit alinamamasi
durumunda agresif hiperventilasyon uygulanarak kan PCO, diizeyi 30 mmHg’'nin altina indirilebilir. Bu
durumda serebral iskeminin saptanabilmesi icin serebral kan akimi, juguler vendz oksijen saturasyonu
ya da serebral doku oksijen monitérizasyonu yapilmasi gereklidir. Beyin 6deminin gelistigi ilk 24
saatte beyin oksijen gereksinimi c¢ok arttigl icin ve hiperventilasyon serebral metaboliK oksijen
gereksinimini azaltmayip sadece serebral kan akimini azalttigi icin hiperventilasyon yapilmamalidir.
Clnkd bu dénemde serebral kan akiminin azalmasi serebral perflizyonu ve dolayisiyla iskemiyi
artirabilir. Ayrica uzamis kronik hiperventilasyondan kacginilmali, uzun sire PC0O,<25 mmHg
olmamalidir. Hiperventilasyon iatrojenik iskemi riskini artirabilir. Kronik hiperventilasyon beyin
dokusunda interstisyel bikarbonat tamponlarini tiketmesi nedeniyle PCO,'de artmayla
sonuglanabilir. Hiperventilasyona eslik eden solunumsal alkaloz Hb-O, disosiyasyon egrisinin sola
kaymasina neden olarak oksijenin dokulara tasinmasini azaltir.

Barbituratlarin kullanimi:

intrakranyal basinci diisiiriicti ve néroprotektif etkileri nedeniyle hasarlanma sonrasi erken dénemde
proflaktik olarak ya da direncli intrakranyal basing artisi tedavisinde yliksek dozda kullanilabilirler.
Barbitlratlarin kafa ici basinci distrtci etkileri iki mekanizmayla olur: 1) Serebral metabolizmanin
baskilanmasi, 2) vaskiiler tonus degisikligi. Beyin bazal metabolizma hizini oksijen gereksinimi
bakimindan %50 oranda dislrir, serebral kan akimi ve serebral kan hacmini disirlr, ayrica lipid
peroksidasyonu ve membran stabilizasyonunu bozan serbest radikallerin inhibisyonu yoluyla da
noroprotektif etki gosterirler. Tiyopental ve pentobarbital kullanilabilir. Tiyopentalin ylikleme dozu 5
mg/kg, idame dozu 3-5 mg/kg/saattir, intrakranyal basing <25 mmHg ya da sistemik hipotansiyon
durumunda doz azaltilmaldir. Miyokard depresyonuna dikkat edilmelidir.

Cerrahi tedavi:

Yogun medikal tedaviye yanit alinamayan beyin 6deminde kafa igi basincin kontroli, serebral
perflizyon basincini ve serebral oksijenasyonu koruyarak herniasyonu 6nlemek amaciyla
dekompressif kranyektomi distnulebilir. Glasgow koma skalasi (GKS) kotlye giden ve yogun bakima
yattiktan sonraki 48 saatte serebral herniasyon bulgulari gosteren hastalara uygulanabilir. GKS puani
3 olan hastalar bu tedavi i¢in ¢cok uygun degildir. BT’de yaygin 6dem, olanlarin da prognozlari koti
olacagi icin dekompresif kranyektomi uygulanmasi fayda saglamayabilir. Agir beyin 6demi ve tedaviye
direncli KIBAS olan ¢ocuklarda asagidaki durumlar varsa dekompresif kranyektomi yapilabilir:

e BT’de yaygin beyin 6demi
e Hasarlanma sonrasi ilk 48 saatte



e Cerrahi 6ncesi intrakranyal basinci sik olarak >40 mmHg dizeyine yikselen ancak bu diizey ve
Uzerinde uzun sire kalmayan,

e Hasar sonrasi GKS >3 olan,

e Beyin herniasyonu gelisen,

o Sekonder klinik kétilesme gosteren olgular.

Ventrikiiler osmoterapi:

Ventrikiler sivinin buharlastirilmasi yoluyla serebral 6demin azaltilmasidir. BOS daki serbest sivinin
azaltilmasi BOS osmolaritesini artirarak beyin dokusundaki sivinin ventrikillere ¢ekilmesine yol acar.
Sadece su buharina gegirgen olan ventrikiilostomi kateteri yerlestirilerek, suyun buharlastiriimasi
amaclyla kateterin icinden gaz gecirilerek hayvanlarda osmoterapinin etkili oldugunu gosteren bir
¢alisma 2011’de yayinlanmistir (Odland RM, Journal of Neurotrauma 2011).



TABLOLAR

Tablo 1. Kafa ici basing artisinin erken belirti ve bulgulari

Beslenmede azalma, istahsizlik
Bulanti-kusma
irritabilite-letarji-koma
Konviilziyonlar

Fontanelde bombelik

Kafa venlerinde distansiyon
Vital bulgu degisiklikleri
Hipertansiyon

Pulmoner 6dem




Tablo 2. KiBAS etiyolojisi

A. Metabolik/Toksikolojik nedenler
1. Hipoksi-iskemi
- Sok
- Kardiyopulmoner arrest
- Solunum ve kalp yetersizligi
- Bogulma
- Karbonmonoksit zehirlenmesi
2. Metabolizma bozukluklari
- Hipoglisemi
- Asidoz
- Hiperamonyemi
- Uremi
- Mitokondriyal hastaliklar
- Diabetik ketoasidoz
Sivi-elektrolit bozukluklari
Hipertansif ansefalopati
Hepatik ansefalopati
. Zehirler ve toksinler

v W

B. Enfeksiyonlar
1. Meningoansefalit
2. Beyin absesi

C. Travmalar
1. Serebral kontlizyon
2. Epidural hematom
3. Subdural hematom
4. intraserebral hematom
5. Yaygin aksonal hasar

D. Tumorler

E. Vaskiiler hastaliklar
1. Serebral enfarkt/tromboemboli
2. Serebral kanama
3. Vaskiilit




Tablo 3. Merkezi sinir sisteminde sekonder hasari artiran patolojiler

A. Sekonder hasari artiran sistemik patolojiler:
1. Hipoksi

Hipotansiyon

Hiperkapni

Hipokapni

Hipertermi

Hiperglisemi

Hipoglisemi

Anemi

. Asidoz

©ENDU AW

B. Sekonder hasari artiran MSS patolojileri:
KIBAS

Hematom

Kanama

Vazospazm

Hidrosefali

Epilepsi

oukwNRE
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