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Agir Travmatik Beyin Hasarinin Giincel Medikal Tedavisi
Current Medical Treatment of Severe Traumatic Brain Injury

® Osman Yesilbas
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Sayin Editor,

Derginizin son sayisinda yayinlanmis olan Ozcifci ve ark.'nin’
“Agir Kafa Travmali Bir Cocuk Olguda Basarili Dekompresif
Kraniektomi’ isimli makalesini ilgi ile okudum. Oncelikle
yazarlari cabalarindan dolayr tebrik ediyorum. Bu olgu
sunumu nedeni ile agir travmatik beyin hasarinin (ATBH)
glncel tedavisine son yillarda yayinlanmis literatirler esliginde
dikkatleri cekmek istiyorum.

Yazarlarinda belirttigi gibi ATBH'de ilk olarak havayolunun
acllarak  solunum ve dolasimin  devamini  saglamak
amaclanmalidir™ Normoksemi, normotansiyon ve yeterli
beyin kan akiminin ilk mudahale edilen alandan itibaren
korunmasi gerekmektedir. ikincil beyin hasarina neden olan
hipoksemi, hiperkapni, hiponatremi, hipertermi, konvilsiyon
ve hipo/hiperglisemi hizli bir sekilde tedavi edilmelidir. Ayrica
intrakraniyal hipertansiyonun (iKH) radyolojik ya da klinik
bulgulari varsa intrakraniyal basing monitérizasyonu (IKBM)
yapiimali ve hizlica basinc azaltmaya yonelik tedavilere
baslanmalidir. Basa pozisyon verme (bas orta hatta kalacak
sekilde yatak basini 30°-40° yikseltme), vicut sicakliginin
kontroll, yeterli sedasyon ve analjezi, hafif hiperventilasyon
ve hiperozmolar tedavi (HT) standart tedavilerdir.?? Kafa ici
basinci siirekli géstereren IKBM hem iKH tedavisine; hem de
arter kan basinciizlemi ile birlikte serebral perfiizyon basincinin
[MAP-ICR (MAP: mean arterial pressure, |CP: intracranial
pressure)] uygun aralikta strdurtlmesine kilavuzluk eder. Agir
derecede olan ya da yukaridaki tedavilere cevap vermeyen
IKH'a sahip hastalarda barbitiirat tiirevi ilaclarin kullaniimasi,
beyin-omurilik sivisinin drenaji ve dekompresif kraniektomi
(DK) diger tedavi seceneklerini olusturmaktadir.’® Maalesef
Ulkemizdeki bircok merkezde yapilamadigi gibi yazarlarin
sundugu olguda da' iIKBM yapilamamistir. Basvurusundan

dort saat sonra klinik olarak herniasyon distinilen olguya DK
yapilmistir. Operasyon sonrasi idrar sondasi ile arter ve santral
ven kateteri yerlestirildigi belirtilmistir. ATBH'ye ikincil ciddi
beyin 6demi (orta hatta sifte neden olan) ile basvuran olguya
cocuk yogun bakim Unitesine basvurusunda bu islemlerin
yapllmasi gerekirdi diye diisinmekteyim. Her ne kadar iKBM
yapllamasa da arter kan basinc izlemi; normotansiyonu
hassas sekilde saglayabilmek, inotrop ya da antihipertansif
tedaviyi zamaninda baslamak icin yol gosterici olmasi
bakimindan bu ve bunun gibi kritik hastalarda son derece
onemlidir. Son yillarda yapilan az sayidaki eriskin calismasinda
%3 NaCl tedavisinin &zellikle buylk periferik venlerden
uygulanmasinin zannedildiginin aksine oldukca az oranda yan
etkiye sahip oldugu ve zamaninda tedavi icin acil durumlarda
uygulanabilecedi belirtilmistir.*® Bununla birlikte makaledeki’
gibi ciddi beyin 6demi olan cocuk hastalara; sik kan alinmasi,
agrili uyaranlardan kacinilmasi, santral vendz basing dlcimd,
koroziv ila¢c uygulanmasi (%3 NaCl, mannitol ve inotropik
ajanlar), sik kan GrinU ve fazla sayida ilac inflizyonu gereksinimi
gibi nedenlerle ilk yatisinda santral ven kateteri yerlestiriimesi
gerektigini disinmekteyim.

intrakraniyal basinc disirmek icin en sik kullanilan iki
HT secenegi hipertonik salin (HS) ve mannitoldlr. Son
yillarda yapilan c¢alisma ve derlemelerde HS tedavisinin
iIKH'u mannitolden daha iyi ve hizli distirdigi gérilmistiir.
Ayrica HS'in  hemodinamiye, beyin perflizyon basincy/
okijenasyonuna, beyin hiicrelerinin membran potansiyellerinin
korunmasi/tamirine  ve  anti-enflamasyona  mannitolin
aksine olumlu etkileri oldugu saptanmistir.3”"" Mannitolin
hipovolemi, elektrolit dengesizligi (hiponatremi gibi), akut
bébrek yetersizligi gibi oldukca ciddi yan etkileri vardir.3 Ayrica
cocuklarda aktif intrakraniyal kanamada mannitol kullaniminin
kontraendike oldugu belirtiimektedir® Oldukca yeni yapilan
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blylk, prospektif ve cok merkezli kohort calismasinda;
HS'in devamli inflzyonunun oldukga glvenli ve aralikli HT'ye
gbre daha etkin oldugu sonucuna varilmistir. Yazarlar ayni
calismada yaptiklari literatlr derlemesinde (1966-2016 arasi);
devamli HT'nin aralikli olana gére daha dusik mortalite orani
ile iliskili oldugunu ortaya koymuslardir."> Cocuklarda ATBH'nin
akut tibbi tedavisi ile ilgili yayinlanan kilavuzda da %3 NaCl
tedavisinin yukleme dozdan (6,5-10 mL/kg) sonra inflizyon
seklinde (0,1-1 mL/kg/s) verilmesi dnerilmektedir. Yine ayni
kilavuzda ICP <20 mmHg olmasini saglayacak minumum %3
NaCl infizyonu 6nerilmektedir. Mannitol kullanimi esnasinda
serum osmolaritesinin 320 mOsm/L'nin altinda tutulmasi
gerekirken, %3 NaCl tedavisinde ise 360 mOsm/L’ye kadar
tolere edilebilecedi belirtiimektedir? ilgili makalede' yazarlar
sunduklari hastaya ilk basvurusunda ayni anda hem mannitol
hem de %3 NaCl tedavisi verdiklerini, DK sonrasi da yine iki
tedaviye aralikli dort dozla devam ettiklerini belirtmislerdir.
Oncelikle bu iki HT'nin ayni anda kullanimi ulasilabilir literatir
ve kilavuzlarda yoktur. Ayrica iki tedavinin birlikte kullanimi
serum osmolaritesinin  cok fazla yukselmesi dolayisiyla
akut bdbrek yetersizligi gelismesine neden olabilir. Yazarlar
tedavi esnasinda hedef serum sodyumu, 6lclilen serum
osmolaritesi ve bu iki tedaviye ne kadar devam ettiklerinden
bahsetmemislerdir.

Agri ve anksiyete ATBH'de beyin metabolizmasini artirarak
beyin kan akimininin ve beyin ici basincn artmasina
neden olur. Bu amagla etkin sedatif ve analjezik kullanimi
onerilmekle birlikte hangi kombinasyonun kullanilacagi ile
ilgili fikir birligi yoktur2? intrakraniyal basinci azaltan sedatif
ilaglardan etomidatin adrenal yetmezlik riski bulunmaktadir.
Barbitiirat tiirevi sedatif ilaclar siklikla direncli IKH'da tercih
edilmektedir. DK yapilmasi mimkin olmayan bazi merkezler
IKH'u azaltmak icin alternatif olarak barbitiratlar tercih
etmektedirler. Sedatif ve hipnotik etkilerinin yani sira beyin
metabolizmasini  azaltarak ve anti-enflamasyona neden
olarak [KH'u azaltmaktadirlar3'° Barbitiirat tirevi ilaclarin
hemodinamik instabilite ve hipotansiyon gibi yan etkileri olup
kullanimlari esnasinda siklikla inotrop gereksinimi olmaktadir.
Ayrica bu ilaglar kullanirken sirekli elektroensefalogram (EEG)
monitorizasyonu yapilmali ve EEG dalgalar “burst stipresyon”
olana kadar doz titre edilmelidir® Sedatif olarak siklikla
kullanilan bir diger ilag; benzodiazepin turevi, anksiyolitik ve
antikonvilzan 6zellikleri de olan midazolamdir.*' Son yillarda
kritik hastalarda kullanimi artan deksmedetomidin selektif a2
adrenerjik agonist olup sedatif ve analjezik 6zelliklere sahip bir
ilactir. Standart tedavilere ilave olarak kullanildiginda iKH'da
faydali oldugu, IKH epizodlarini ve HT ihtiyacini azalttigi ile ilgili
yayinlar mevcuttur.’®® Analjezik olarak genellikle opioidler,
bunlardan da siklikla fentanil kullaniimaktadir.®'® Geleneksel
olarak IKH'u artirdigi ve kullaniminin kontraendike oldugu
kabul edilen ketaminin son vyillarda yayinlanan literatire
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goére IKH'u artirici etkisi olmadigi hatta azaltici etkisinin
oldugu belirtilmistir.'*" Yukarida bahsedilen tedaviler ve
yeterli sedasyon-analjeziye ragmen IKH'un disirilemedigi
hastalarda néromuskdler bloke edici ilaclarin kullanilabilecegi
belirtilmektedir. Bu ilaclar IKH'a neden olan titremeyi, hareket
etmeyi, kinmayi, ventilatére karsi nefes almayi baskilarlar,
havayolu direnci ve intratorasik basinci azaltirlar. Gerekli
oldugunda kisa etkili néromuskdler blokerler tercih edilmelidir.
Tedaviye ara vererek periyodik nérolojik muayene yapilmali,
miyopatiriskinedeniile uzunsurelikullanimlardankaciniimalidir.
Konvilsiyonlari gizleyebilecedi, ventilator iliskili pnémoni riskini
artirabilecegi, yanlslikla yapilan ekstlibasyonlarda hipoksiye
neden olabilecegi unutulmamalidir.2? ilgili makalede' yazarlar
hastanin yatisindan sonraki dort saatlik stire boyunca sedasyon
ve analjezi kullanmamislardir. Sonrasinda herniasyon bulgular
gelisen hastaya DK yapilmis ve sonrasinda sedasyon-analjezi
(midazolam + remifentanil) baslandidi belirtiimistir. Sunulan
olguda ciddi beyin ¢demi oldugu icin (orta hatta sift ve bazal
sisternalarda silinme) basvurusundan itibaren derin sedasyon-
analjezi uygulanmaliydi. Hatta sedatif olarak IKB'yi azaltan,
barbitirat tlrevi olan ve Ulkemizde mevcut olan tiyopental
tercih edilmeliydi diye distinmekteyim. Herniasyona gidisin
onune gecebilmek icin yukarida bahsedilen nedenlerle kisa
slreligine ndromduskuler bloke edici ilag da kullanilabilirdi.

Agir beyin hasari sonrasi meydana gelmesi muhtemel
post-travmatik epilepsinin  énline ge¢cmek icin  profilaktik
antiepileptik kullanimi  énerilmektedir. Bu amacla bircok
antiepileptik kullaniimakla birlikte en sk kullanilan ilac
fenitoindir.2'® Fenitoin parsiyel ve generalize epileptik nébet
tiplerinde etkili olmakla birlikte hipersensitivite sendromu, deri
irritasyonu ve flebit (ekstravazasyon oldugunda), hipotansiyon,
aritmi ve bircok ilacla etkilesebilmesi gibi yan etkilere sahiptir.
Ayrica terap6tik araligr olduk¢a dardir.’® Hayvan deneylerinde
néroprotektif etkileri gosterilen ve son vyillarda kullanimi
gittikce artan levetiresetamin yapilan calismalarda antiepileptik
etkisinin fenitoin ile benzer, yan etkilerinin fenitoinden daha
az oldugu bulunmustur.’®?° Yazarlar sunduklari olguda’ post-
travmatik epilepsi profilaksisi amaci ile fenitoin kullandiklarini
belirtmislerdir. Yukarida bahsedilen nedenlerden dolayi epilepsi
profilaksisinde levetiresetamin fenitoin ve diger antiepileptik
ilaglara tercih edilmesi gerektigini disiinmekteyim.

Son yillarda yapilan hayvan ve insan calismalarinda, cesitli
nedenlerle olusan beyin hasarina ikincil gelisen bilissel, hafiza,
hareket ve konusma bozukluklarinda pirasetamin oldukca
faydali oldugu ortaya konulmustur. Bu etkilerinin ndronal
diizeyde oksidatif stresi azaltmasi, eksitator ndrotransmitter
salinimini azaltmasi, noroplastisiteyi artirmasi, mikrovaskuler
dolasimi  duzeltmesi  (eritrositlerin ~ damar  endoteline
yapismasini ve vazospazmi engelleyerek) sonucu olustugu
savunulmaktadir.?’??  Antiepileptik  6zellikleri de olan ve
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oldukca iyi tolere edilen bu ilacin ATBH'de rutin kullanilmasini
onermek icin randomize kontrolli calismalara gereksinim
vardir. Bununla birlikte, yapilan calismalara dayanarak diger
tedavilere yardimci olarak kullanilabilecegini distinmekteyim.

Sonug olarak; ATBH'na ikincil ciddi iKH tedavisinde zamaninda
yapilan DK hayat kurtarici olmakla birlikte oldukca invaziv
bir islemdir. Ayrica her merkezde kolaylikla yapilamamasi
nedeniyle bu islem yapilmadan 6nce kilavuzlar ve literatlrin
Onerdigi  tim Onlem ve medikal tedavilerin titizlikle
uygulanmasi gerekmektedir. ATBH'nin cerrahi bir acilden
daha ¢ok medikal bir acil oldugunu, bu hastalarin ¢ocuk acil
servislerinde karsilanmasi ve cocuk yogun bakim Unitelerinde
tedavi edilmesi gerektigini disinmekteyim.

Anahtar Kelimeler: Agir travmatik beyin  hasari,
intrakraniyal hipertansiyon, hiperozmolar tedavi
Keywords: Severe traumatic brain injury, intracranial
hypertension, hyperosmolar therapy
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