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OZET

Intrakraniyal basing serebral voliim degigikliklerine
kraniyospinal aksin gosterdigi wyumun bir yansimasidir.
Intrakraniyal basing monitdrizasyonunda kaydedilen
gelismeler intrakraniyal hipertansiyonun erken donemde
tamnmasina ve tedavi edilmesine olanak saglamustir. Bu
derlemede, intrakraniyal basing artigimn patofizyolojisi,
serebral perfiizyon basincinin korunmast icin kabul
edilmig olan birinci basamak tedavi prensipleri ve direngli
intrakraniyal hipertansiyonun tedavisi icin énerilen
spesifik medikal ve cerrahi yaklagimlar incelenmistir.

Anahtar Kelimeler: Intrakraniyal basing, intrakraniyal
hipertansiyon, serebral perfiizyon basinct, serebral Sdem

SUMMARY

Intracranial pressure is a reflection of the harmony
between cerebral volume alterations and craniospinal
axis. The developments in the intracranial pressure
monitorization technology leads to the early diagnosis
and treatment of intracranial hypertension. The aim of
this review is to present the pathophysiology of the
increased intracranial pressure, the first tier therapy
approved for the preservation of cerebral perfusion
pressure and the specific medical and surgical approach
suggested for the treatment of the refractory intracranial
hypertension.
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hypertension, cerebral perfusion pressure, cerebral edema

Intrakraniyal Basing Artiginin Fizyopatolojisi
Yetigkinlerde beyin parankim voliimii yaklastk 1900ml
ve kafa tasi igerisinde kapladig1 alan %80 civarindadir.
Kan ve serebrospinal siv1 ise total voliimiin %20'sini
olusturur. Intrakraniyal basing (IKB) 10 mmHg'nin
altindadir ve basing tiim kompartmanlarda benzerdir.
Kafatas1 kafa i¢i voliim artigina olanak vermez. Bu durum
Monro-Kellie doktrini ile agiklanabilir: Intrakraniyal
voliimler arasindaki iligkiler degisebilir ancak total voliim
sabittir (1). Bu nedenle, beyin dokusu, serebrospinal sivi
ve kanin olusturdugu serebral kompartmanlardan bir

tanesindeki voliim artis1 diger kompartmanlarda voliim
azalmasina neden olur (2)(Fig 1). Ornegin intrakraniyal
hematom veya serebral infarktiis nedeniyle beyin
parankim voliimiiniin artmas: kan ve serebrospinal siv
voliimlerinde azalma olmasini zorunlu kilar. Aksi takdirde,
IKB/ hizla yiikselir ve beyin sapinin yer degistirmesini
takiben beyin dokusunun herniyasyonu kaginilmaz hale
gelir. Benzer sekilde, IKB'm ortalama arter basincinin
(OAB) iizerine gikmas1 sonucunda serebral perfiizyon
kesilir ve beyin nekrozu gelisir. IKB'1 normal limitler
arasmnda tutan mekanizmalardan birisi ventrikiiller veya
subaraknoid aralikta bulunan serebrospinal sivinin spinal
kompartmana kaydirilmasidir. Ancak spinal
kompartmanin genigleyebilirligi ¢cok sinirlidir ve
intrakraniyal voliim artiglarinda yeterli kompansasyonu
saglayamaz. Serebral kan voliimii (SKV) intrakraniyal
damarlarm, serebral kan akiminin (SKA) ve ven6z akim
rezistansimn kalibrasyonu ile belirlenir ve biiyiik kismi
dural siniisler ve veniillerde bulunur. Bu nedenle ikinci
kompansasyon mekanizmasi ven ve dural siniislerin
kollaps1 ve serebral damarlarin ¢aplarmdaki degisiklikler
yoluyla SKV'niin azaltilmasidir. Ozellikle arteriollerde
belirgin olmak tizere serebral damarlarin ¢capinda meydana
gelen degisiklikler total serebral intravaskiiler kan
volimiini 15 ila 70 ml arasinda degistirebilir.
Damar ¢apmmin en 6nemli regiilatorii arteriyel kandaki
karbondiyoksit miktaridir. Parsiyel karbondiyoksit basinci
(PCO,) 80 mmHg iken vazodilatasyon ve 20 mmHg
altinda oldugu degerlerde vazokonstruksiyon maximum
oldugundan bu degerlerin altinda veya iizerinde serebral
damar caplarinda anlamli degisiklik beklenmez. PCO,'nin
20-80 mmHg oldugu aralikta her birim karbondiyoksit
artigi icin SKA'nda %2-6 degisiklik gézlenmektedir (3).
Hiperkapni ve hipoksi serebral vazodilatasyona neden
olur. Ancak arteriyel oksijen basinci (PO,) 50 mmHg'nin
altina inmedigi taktirde SKA'nda anlamli bir azalma
beklenmez. Bu degerin altinda SKA artmaya baslar ve
arteriyel kan basmci 30 mmHg oldugunda serebral kan
akimi normalin 2 katina ¢ikabilir. Hiperokseminin SKA
lizerine 6nemli bir etkisi bulunmamaktadir. Viicut 1s1s1
artigt ve nobet SKA'n1 arttirir ve IKB artigina neden
olabilir.

IKB artiginin kompansasyon mekanizmalarindan
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uguncusu ise araknoid villiislerdeki kan akimi
rezistansindaki diigmeye bagli serebrospinal sivi
emiliminin artmasi sonucu voliimiin azaltilmasidar.
Kompansatuvar mekanizmalarla voliim artig1 kontrol
altina ahnamadiginda IKB yiikselmeye baglar ve birkag
mililitrelik voliim artigt bile TKB'1 yiikseltebilir. IKB-
voliim iligkisi eksponansiyel bir egri ile gosterilebilir.
(Fig.2)

Serebral otoregiilasyonun saglanmasinda rol alan temel
unsurlar basing ve rezistans degisiklikleridir ve SKA
degisiklikleri ile kontrol edilir. SPB'ndaki azalmay1
iakiben serebral vazodilatasyon olusur ve bdylece
rezistans azaldigmdan SKA diigiik basmca ragmen normal
smirlarda tutulur. Aksine SPB'nim artmasi ile SKA artar
ve arteriyoler capin azalmasi sonucu kompansasyon
saglanir. Akut beyin hasari sonrasi otoregiilasyon siklikla
bozulur ancak bu bozulma beynin her bolgesinde farkl
derecelerde olabilir. SKA'nda meydana gelen kritik
diizeydeki azalmalar iskemiye neden olsa bile kandan
oksijen ekstraksiyonunun arttiriimast ile kompansasyon
saglanir. Ancak SKA'da azalma devam ederse iskemi ve
infarktiis meydana gelir (Fig 3).

IKB dalga formunda monitdrize edilebilir. Her dalgada
3 farkli pik deger olusur (1). IKB'1n normal degerde
oldugu bir basing dalga formunda ilk pik deger koroid
pleksus pulsasyonundan kaynaklanan perkiisyon dalga,
ikinci pik deger major serebral arterlerin pulsasyonunu
yansitan dikrotik dalgadir. Bu iki dalgay1 tidal dalga
izler. ilk dalga genellikle belirgindir. Ikinci dalganin
amplitiidii ise beyin kompliyansinin azaldiga durumlarda
artar. Bu artigin nedeni kompansatuvar arteriyel dilatasyon
nedeniyle olugan basmcm iletiminde artig olmasidir. IKB
arttiginda ilk dalgada degisiklik olmaksizin 2.ci ve 3.cil
dalgalarin amplitiidiinde artig olur ve KB dalga formu
daha yuvarlak bir hal alir (Fig 4). iKB dalgalarinin
seklinin yani sira IKB'in zaman icinde gosterdigi
degisiklikler de biiyik onem tagir. Basing
degisikliklerinden en Gnemlisi plato dalgalaridir. Plato
dalgalari IKB'in aniden 50-80 mmHg artmasi, 5 ila 20
dakika zaman araliginda yiikseldigi bu degerde seyretmesi
ve takiben yine ani bir bigimde eski seviyesine donmesi
ile olusur (Fig 5). iKB artiginin nedeni serebral
vazodilatasyondur. Serebral vazokonstritksiyon
geligsmesiyle iKB tekrar eski seviyesine doner (4).
Serebrospinal sivinin dolagimi ve emilimesindeki ciddi
sorunlar plato dalgalari sirasinda kaydedilen basing
degerlerinin ¢ok daba yiiksek olmasina neden olabilir
(5,6). Sonug olarak; plato dalgalari serebral kompliyans
azalmasinin ve serebral iskeminin habercisi olabilir.
Hastaya uygulanacak her uyaran sistolik kan basmcinda
ani artislara neden olarak plato dalgalarmin olugmasini
tetikleyebileceginden trakeal aspirasyon, pozisyon verme,
iiriner kateter irrigasyonu ve kateterizasyonlar gibi
islemler sirasinda hastalara intravenoz yolla lidokain
veya pentobarbital uygulanmasi onerilmektedir (7).
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Dakikada 1 veya 2 kez tekrarlayan B dalgalari sirasmda
basing artigi 20 mmHg iizerine nadiren cikar. B
dalgalarmin plato dalgalart ile karigtirlmamast gereklidi
ancak B dalgalar plato dalgalarimin habercisi olarak
yorumlanabilir.

Intrakraniyal Hipertansiyonun Takip ve Tedavisi
A. Genel Tedavi Prensipleri

iKB artiginin tedavisi biiyiik dlgiide semptomatik
yaklagima dayalhdir ve beyinde fizyolojik kosullarin
yeniden olusturulmasi ve korunmasini hedetler.

Hemodinamik Stabilizasyon

IKB" yiiksek ve kompansatuvar mekanizmalarin yetersiz
oldugu serebral hasarl hastalarda SKV'nde art1g olmast
{KB'ta artma ve dolayli olarak SPB'nda azalmaya neden
olur. Bu durumda OAB yiikseltilebilirse serebrovaskiiler
vazokonstriiksiyon geligir ve SKV'i ile JKB azalirken
SPB'inda iyilesme gdzlenir. Ayni amagla, intravaskiiler
voliim santral vendz basing 8-10 mmHg olacak sekilde
replase edilmeli, hemotokrit %30-35 degerlerinde
tutulmals, ozmolarite ve kolloid onkotik basing normal
sinirlarda korunmali ve gerektiginde vazoaktif ilaglar
kullandmalidir (8). En sik kullanilan vazoaktif ilaclar
dopamin, norepinefrin ve fenilefrindir. Intrakraniyal
hipertansiyonu olan hastalarda hemodinamik
stabilizasyonun saglanabilmesi ve tedavinin
yonlendirilebilmesi amaciyla invaziv arteriyel
monitdrizasyon yapilmasi ve santral venoz kateter veya
gerektiginde pulmoner arter kateteri yerlestirilmesi
onerilmektedir (9).

Mekanik ventilasyon

Agr serebral hasarl hastalarda (Glasgow koma skala
skoru (GCS) £ 8) yeterli oksijenizasyonun saglanabilmesi,
aspirasyonun engellenmesi ve travma hastalarinda motor
hiperreaktivite sonucu olarak yiikselmis olan metabolik
ihtiyacin azaltilmas1 amaciyla entiibasyon ve mekanik
ventilasyon uygulanmalidir. Uygulanacak mekanik
ventilasyon modunun IKB iizerine anlamh etkisi yoktur.
Oksijen saturasyonu %92 iizerinde olmahdir. PCO, 35
mmHg civarinda tutulmal ve 38 mmkg lizerine
¢cikmasina izin verilmemelidir. Arteriyel vazokonstriik-
siyon ve sercbral iskemi olugturma riski nedeniyle
proflaktik hiperventilasyondan kacmilmalidir. Ekspiryum
siiresinin uzamast vendz geri doniigii arttiracagindan
solunum sayisimin diigiik ayarlanmasi onerilmektedir.
Beyin hasarli hastalarda arteriyel kanmn optimum
oksijenizasyonuna ulagilmasi i¢in yiiksek ekspiryum
sonu pozitif basing degerlerinin (PEEP) kullanilmasini
engelleyen spesfik bir kontrendikasyon bulunmamaktadir.
PEEP 15-20 cmH,O degerlerinde bile serebral venoz
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donitigde 6nemli bir degisiklik olmaz. Ancak yiiksek
PEEP uygulamasi sonucu arteriyel vazodilatasyon ve
buna baglh olarak sistemik arter basincinda diisme
goriilebilir (7).

Viicut Isis1

Hipertermi serebral metabolizmanin artmasina neden
olur. Serebral hasarli hastalarda viicut 1s1s1 yiiksek ise
nedeni aragtirilmal1 ve agresif tedavi uygulanmalidir (7).
Bu amagcla sogutucu blanketler kullanlabilir. Otonomik
firtina sirasinda goriilen tagikardi, takipne, viicut 1s1s1
artis1 ve titremenin tedavisinde morfin-bromokriptin
kombinasyonu uygulanmasi dnerilmektedir (2). Hastanin
uzun siire hipotermide kalmasi ise, ventrikiiler iletim ve
koagiilasyon kaskatinda bozukluklara ve olusturdugu
lokopeniye bagli infeksiyon riskinde artmaya neden
olabilir (10,11).

Hasta Pozisyonu

Juguler venlerde basi olmasi intrakraniyal ventz doniisti
bozabileceginden hastalarin baglar1 nétral pozisyonda
tutulmalidir. Bagin 30° yiikseltilmesi IKB'in
digiiriilmesinde etkili bulundugu i¢in standart kabul
edilse de arteriyel kan basinci diisiik olan hastalarda
dikkatli olunmalidir. Sok durumlan harig trandelenburg
pozisyonundan kagmmak gereklidir. Pron pozisyonu,
intraabdominal ve intratorasik basinc: arttirarak dolayh
olarak IKB"1 da arttirabilir. Santral venéz katetenzasyon
ve fiberoptik bronkoskopi uygulamalar: sirasinda IKB
yakindan izlenmelidir.

Sedasyon

IKB" yiiksek olan hastalar sakin ve agrisiz olmalidur.
Hastanin ventilator ile uyumsuzlugu ajitasyonlara neden
olabileceginden uygun ventilator modlar1 segilmelidir.
Trakeal aspirasyon hipoksinin 6nlenmesi amaciyla diizenli
araliklarla uygulanmalidir. Aspirasyon sirasinda IKB'in
yakindan izlenmesi ve yiikselme gozlendigi taktirde
bolus lidokain uygulanmas: (1mg/kg) veya aspirasyon
Oncesi sedasyonun derinlestirilmesi 6nerilmektedir (7).
En sik uygulanan sedatif ilaglar midazolam ve
propofoldiir. Kisa etkili bir benzodiazepin olan midazolam
antikonviilzan 6zelligi nedeniyle tercih edilebilecek etkili
bir sedatif ilactir ancak analjezik etkisi yoktur.
Propofol noroprotektif, metabolizmayi baskilayici ve
IKB"1 azaltic1 etkilerinden dolay1 serebral hasarl:
hastalarda midazolamdan daha iistiindiir. Bolus uygulama
dozu 1-2 mg/kg, idame infiizyon dozu ise 1-3
mg/kg/saattir. Propofoliin yiiksek doz bolus uygulama
sonrasinda ortaya ¢ikabilen hipotansiyon diginda
istenmeyen etkisi bildirilmemis olsa da o6zellikle
pediyatrik yas grubunda lipit diizeylerini yiikselttigi ve
eksitotoksisiteyi siddetlendirerek néronal hasari arttirdig
one siirtilmiigtiir (12,13).

Barbituratlar potent vazokonstriiktor olmalarinin ‘[yam
sira iskemik hasar1 onlerler. IKB'1 azaltict etkisi
vazokonstriiksiyon ile agiklanmaktadir. Inhalasyon
ajanlaninin ¢cogu serebral damarlarda dilatasyon yaparak
otoregiilasyonu saglarlar. IKB' arttiric: etkisi nedeniyle
ketamin kullanimindan kag¢inmak gereklidir.
En sik kullamilan analjezik ilaglar morfin, fentanil ve
alfentanildir. Normovolemik durumda opioid ilaglarin
serebral metabolizma ve SKA iizerine etkileri ihmal
edilebilecek boyuttadir. Ancak fentanil, sulfentanil ve
alfentanilin, 6zellikle relatif hipovolemisi olan hastalarda,
sistemik hipotansiyon veya arteriyel PCO2 degisiklikleri
sonucu gelisen vazodilatatdr cevaba bagl olarak IKB'1
arttirabilecegi gosterilmistir (14,15). Noromiiskiiler bloker
ilaglar serebral dolagimu etkilemezler ve rutin kullanimlan
komplikasyon gelisme sikligini arttiklart gerekgesiyle
onerilmemektedir (16).

Antiepileptik Tedavi

Serebral hasarli hastalarda hipoksi ve hiperkarbi nobet
aktivitesini arttirarak serebral vazodilatasyonun ve IKB'm
artmasina neden olabilir. Entiibe olmayan hastalarda
nobetler sirasinda respiratuvar asidoz, aspirasyon ve
uzamig hipoksemi olugabilir. Beyin hasar1 olan hastalarda
midazolam uygulamasinn yaygm olmasi nedeniyle nobet
aktivitesinin gergek siklifinin altinda bildirildigi
diisiiniilmektedir. Intrakraniyal hipertansiyonlu hastalarda
rutin antiepileptik ila¢ proflaksisi dnerilmemektedir.
Ancak beyin parankim kompliyans: sinirda ve nobet
gecirme riski yliksek olan hastalarda fenitoin veya
karbamezapinin etkili oldugu gosterilmistir (17). Ancak
bu hastalarda proflaktik antiepileptik kullanilmasinin
prognoz lizerine etkili olmadig: bildirilmigtir (18).

B. Spesfik Tedavi Yéntemleri

Travmatik beyin hasari, biiyiik voliimlii intraserebral
kanama, serebral infarktiise bagli genis serebral 5dem
gibi tanilarla izlenen komadaki hastalarda IKB'in
monitdrize edilmesi standart tedavi olarak kabul
edilmektedir. IKB'm 20-25 mmHg iizerine cikmasi
halinde tedaviye baglanmas1 gerekir (17). IKB artis
miktar1 ne olursa olsun tedavinin yonlendirilmesi icin
sik araliklarla nérolojik muayenenin tekrarlanmasi ve
SPB'nin takip edilmesi esastir. Intrakraniyal
hipertansiyonun birinci ve ikinci basamak tedavi
algoritmalar: Figiir 6 ve 7'de gosterilmigtir (19,20).
IKB artigt SPB'min diismesine neden olur. Takiben geligen
serebral vazodilatasyon sonucu SKV artar. Bu iki faktére
bagl: olarak IKB daha da yiikselir ve SPB'nin azalmasi
ile sonuglanan kisir bir dongii olugur. Bu déngiiniin
kirtlmas1 ancak vazoaktif ilaglarin uygulanmasi ve
OAB'min yiikseltilmesi ile miimkiin olabilir (Fig 8). Kan
basincinin yiikselmesi SPB'nin artmasma neden olur.
Serebral perfiizyonun restorasyonunu serebral
vazokonstriiksiyon, SKV ve IKB'da azalma izler. Ancak
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SPB cok yiikselirse kan beyin bariyerindeki bozulmalar
beyin dokusuna s1vi gegisi sonucu serebral 6deme neden
olabilir.

Rosner protokolii [KB artigi olan hastalarin SPB'nin 70
mmHg iizerinde tutulmasini hedef gosterse de son yillarda
bu limitin yetiskin hastalarda 60 mmHg'ya diigiiriilmesi
onerilmektedir (21,22). Bunun nedeni, SPB'min 70 mmHg
{izerine ¢ikariimasi i¢in uygulanan agresif tedavinin akut
solunum yetersizligi sendromu (ARDS) geligme riskini
arttirmasidir. Travmatik beyin hasar1 olan hastalarda
SPB'min 50 mmHg'dan diisiik olmas1 sonucu serebral
doku oksijen basmcmin kritik degerlerin altina diistiigi
ve mortalite ve morbiditenin arttigi ancak SPB'nn 60
mmHg iizerinde tutuldugunda mortalite ve morbiditede
artig olmadi1 bildirilmigtir (23).

intrakraniyal hipertansiyonun azaltilmasi amactyla
uygulanan total intrakraniyal volimii kiiciiltiicti tedavi
metotlar1 4 baslik altinda toplanabilir:

1. Ventrikiiler direnaj ile sercbrospinal sivinin
uzaklagtirilmast

2. Serebral doku hacminin kiigiiltiilmesi (Orn; ozmotik
dehidratasyon)

3. SKA'nm azaltilmast veya serebral vendz direnajin
arttirilmast yoluyla SKV'niin azaltilmasi

4. Kitlenin uzaklagtiriimas1 veya dekompresyonu
Serebrospinal Siv1 Direnaji

KB artisuun tedavisinde kullanilan en mantikl ve belkide
en iyi secenek ventrikiiler direnajdur. Temel uygulama
endikasyonlari anevrizmal subaraknoid kanamaya bagl
gelismis akut obstritktif hidrosefali ve akut progresif
serebellar kitle lezyonlaridir. Travmatik beyin hasarinda
kullaniimast oldukca tartismali olmakla birlikte bir cok
merkez tarafindan rutin olarak uygulanmaktadir (24).
Kafa travmali hastalarda ventrikiiller igerisindeki kamin
direnaj kateterini tikamasi veya dzellikle ventrikiillerin
frontal hornularmin ¢evreleyen doku ddemi nedeniyle
komprese olmasi serebrospinal sivinin etkin gekilde
direne olmasini gii¢lestirebilir.

Serebrospinal sivi direnaji demli beyin dokusunda
stvilarin yiiksek basingli bolgelerden diisiik basmngh
bolgelere dogru hareketini saglayabilir. Travmatik IKB
artis1 en sik serebrovaskiiler kompartman kaynakli
oldugundan direnajin SPB'nin veya IKB'in
azaltlmasmdaki etkinligi tartismalidir. Bu hasta grubunda
serebrospinal s1vi direnajinin IKB'ta gegici disiislere
neden oldugu ancak rejiyonel serebral oksimetri ile tespit
edilen SKA hizinda degisiklik olugturmadig gosterilmistir
(25).
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Hiperventilasyon

Ag1r serebral hasarli hastalarda ilk 24 saat icerisinde
proflaktik hiperventilasyon (PCO,£ 35 mmHg)
uygulanmamalidir (26). Hiperventilasyon SKA'nin
azaldig1 anlarda serebral perfiizyonun daha fazla
bozulmasina neden olabilir. Serebral hasarh hastalara
hiperventilasyon uygulanmasi uzun vadede istenmeyen
etkileri ortaya gikarabileceginden elestirilmektedir (27).
Proflaktik hiperventilasyon (PaCO,=30-35 mmHg), akut
nérolojik kotillegsmelerde kisa siireli ve sedasyon, paralizi,
serebrospinal sivi direnaji, ozmotik diiiretik tedavilerine
direncli intrakraniyal hipertansiyon mevcut ise daha uzun
siireli olarak kullanilabilir (26).

Akut hiperventilasyon serebral vazokonstriiksiyon.
yaratarak IKB't digirir ve SKA'n1 azaltir.
Vazokonstriiksiyon olugmasinin nedeni serebrospinal
stv1 pH'sindaki degisikliklerdir. PCO,nin 15-20 mmHg
diisiirimesini takiben 30 dakika icerisinde SKA yaklagik
%40 azalir. SKA'nm azalmast ile es zamanli olarak
oksijen almimi da arttigindan serebral metabolizmada
anlamli azalma olmaz. Fakat birkag saat sonra SKA'1
bazal degerin %90'1na ulagir ve hatta agir artiglarla
bazalin iizerine ¢ikabilir. Bu nedenle hiperventilasyonun
iKB ve SPB iizerine etkisi birkag saat icerisinde belirsiz
hale gelir. Serebrospinal sivinin hizla alkali hale
donmesinden sorumlu tutulan iyon bikarbonattir (28).
En 6nemli soru hiperventilasyon tedavisinin olumsuz
etkilerinin olup olmadigidir . Kafa travmast sonrasi uzun
siire hiperventilasyon tedavisi uygulanan hastalarin 6 ay
sonundaki prognozlari normokarbik gruptan daha yiiksek
bulunmustur (29). Ayrica PCO;ndaki kiiciik azalmalarda
bile hastalarin oksijenizasyonunun kotiilestii ve serebral
damarlarin karbondiyoksite duyarlilimin azaldigi
gosterilmistir. Sonug olarak hiperventilasyon ile SKA
iskemik sinira diisiiriilebilir ve bu durum serebral hasarll
hastalarda prognoz iizerine olumsuz olabilir.
Hiperventilasyon amfizemli veya obes olan hastalarda
PCO?2' nda ani azalmalara ve bu yolla hipotansiyon,
myokard oksijen sunumunda azalma ve myokard oksijen
ihtiyacinda artma olusmasima neden olur. Hipokarbi
kardiyak aritmi geligmesini tetikler (30).

IKB'in hizla diisiiriilmesi gerektigi durumlarda
uygulanacak tedavide ilk secenek ozmotik ajanlar ve
ikinci secenek ise derin hiperventilasyon (PCO,=25-30
mmHg) olmalidir. Hiperventilasyon uygulamast sirasida
dakika solunum say1s1 20'ye kadar yiikseltilebilir ancak
tidal voliimde degisiklik yapilmaz. Solunum sayisi ile
birlikte tidal voliimiin de arttirlmast havayolu basmcmin
artmasina, barotravmaya ve nadir olmakla birlikte
pnomotoraksa neden olabilir. Arteriyel karbondiyoksit
iceriginin tahmin edilmesinde end-tidal karbondiyoksit
basmcinin ve juguler vendz oksijen saturasyonunun takip
edilmesi faydal olsa da en giivenilir yontem kan gazinin
degerlendirilmesidir.
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Hiperventilasyon uygulamas: kademeli olarak solunum
sayisinin azaltilmasi ile sonlandirilmalidir. Serebral
damarlar uzamus hiperventilasyona adaptasyon gésterirler
ve PCO,'nin aniden normalize edilmesini hiperkarbi
olarak algilayarak dilate olurlar (31). Sonug olarak
hastalarin SKA ve IKB'da ani degisiklik olmasina bagh
olarak motor yanitlarda gerileme ve progresif norolojik
kotiilesme goriilebilir. Bu sebeplerle hastalarin solunum
sayilari dakikada 2 azaltilarak normal degerine diisiiriil-
meli ve bu sirada IKB degisiklikleri gozlenmelidir.

Ozmotik Diiiretikler

Ozmotik tedavinin temel prensibi serebral sivinin
azaltilmasidir. Ozmotik maddelerin iglev yapabilmesi
i¢in ozmotik gradient ve saglam bir kan-beyin bariyeri
bulunmasi gereklidir. Bu nedenle, ozmotik maddeler en
fazla, hasar gormemis olan beyin dokusunun kiigiilmesini
saglar. Serebral s1v1 ozmolaritesi yiiksek olan kompart-
mandan diisiik olan kompartmana dogru kayar. IKB
artisimn tedavisinde kullanilan diiiretik maddeler arasmda
mannitol, hipertonik salin, albiimin, gliserol ve furasemid
sayilabilir (32,33,34,35).

Mannitol agir serebral hasarh hastalarda IKB'in azaltilmas
amacryla kullanilmaktadir. Transtentoriyal herniyasyon
bulgular1 veya progresif nérolojik kétiilesme olan
hastalarda IKB monitérizasyonu yapilmadan oénce
mannitol uygulamasi yapilabilir. Ancak bu durumda
voliim replasmani da yapilarak hipovolemi engellen-
melidir. Mannitol serebral sivinin intravaskiiler alana
hareketi ile fonksiyon gésterir. Temel prensip ozmotik
gradient ile agiklanmakla beraber gegici hipervolemiye
bagli olarak SKA'nin artmasi ve hemodiliisyona bagh
olarak kan viskositesinin azalmasi da s1v1 hareketinde
etkili olabilir (36). Mannitol serebrospinal sivi
abzorbsiyonunu arttirir (37). Yiiksek dozda (2g/kg) ve
stirekli infiizyon seklinde mannitol uygulanmasi
serebrospinal sivi iiretimini arttirir (37). Bu nedenle
aralikli bolus doz uygulanmasi infiizyondan daha etkilidir.

Mannitoliin kan beyin bariyerinde bozulma olan hasarh
beyin dokusundaki etkileri tam olarak bilinmemektedir.
Mannitol kandan hasarli beyin dokusuna gegerse ozmotik
gradientin azalmasina neden olabilir. Bu sekilde, normal
dokudakinin tersi yonde ozmotik gradient olusacagi,
sonug olarak da; damardan doku igine siv1 gegisi ve
beyin 6deminde artis olacagi diigiiniilmektedir.
Mannitoliin 6dem azaltic1 etkisinin diginda bir diger
ozelligi serbest radikallerin temizlenmesidir. Alt1 saatlik
araliklarla uygulanmasi sonucunda iskemik noron
sayisinda azalmaya neden oldufu gdsterilmistir (38).
Mannitol en stk %20 konsantrasyonda kullanilmaktadir.
Yar: 6mrii 30-60 dakikadir. Metabolize olmadan
bobreklerden atilir. Su kaybi sodyum kaybindan daha
fazla oldugundan hipovolemi ve hipernatremi ile
sonuglanan ditireze neden olabilir. Bu nedenle bir foley

kateter yerlestirilerek diiirez takip edilmeli ve normovo-
lemi saglanmasi icin gerekli sivi replasmam uygulan-
malidir. Baslangic dozu 1 mg/kg, idame dozu ise 0.25-
0.5 mg/kg uygulanmakia birlikte ciddi serebral 3demde
IKB'in azaltilmasi igin 2 mg/kg' a kadar yiikseltilmesi
gereken dozlar kullanilabilmektedir. Uygulama sonrasi
15 dakika igerisinde IKB'da azalma gériilmesi beklenir.
Bu siire icerisinde yanit alinamamasi prognozun kotii
oldugunu gosterebilir. Maximum etkiye 60.c1 dakika
icerisinde ulagilir ve hedeflenen serum ozmolaritesi 310-
320 mOsm/L'dir (28). Serum ozmolaritesinin 325
mOsm/L iizerine ¢ikmasi dehidratasyon ve
vazokonstriiksiyon nedeniyle renal yetmezlige neden
olabilir. Olgiilen ve hesaplanan ozmolarite arasindaki
fark 10mOsm/L altinda bulunursa ek mannitol dozu
uygulanabilir, Mannitoliin diger yan etkileri arasmda
konjestif kalp yetmezligi, pulmoner dem, hipotansiyon,
hiponatremi, hiperkalemi sayilabilir.

Yiiksek doz mannitol uygulanmasina yanit olmayan ve
bilgisayarli beyin tomografisinde ¢ikartilmas: miimkiin
bir kitle bulunmayan hastalarda bagka tedavi alternatifleri
denenmelidir. Furosemid, 50 ml %3 salin veya albiimin
ile birlikte 10 dakika icerisinde uygulanabilir (35). Ancak
ciddi hipotansiyon ve dehidratasyon olugturabileceginden
dikkatli kullanilmalidr.

Hipertonik salin hiperozmolar soliisyonlar arasinda en
fazla ¢alisma yapilan sivilar arasindadir. %31iik salinin
ozmolaritesi %20 mannitole esdeger olmakla birlikte
%7.5 ve %23.4 konsantrasyonda uygulanan salinin
ozmolaritesi oldukgea yiiksektir (39,40). %7.5 salin diger
tedavilere yanit alinamayan hastalarda uygulandiginda
IKB'da azalmaya neden olmustur (41). Mannitol
uygulanmasina direncli intrakraniyal hipertansiyonu olan
serebral infarktl hastalar ile yapilan bir calismada %10
salin IKB'1 diigiirmiis ve SPB'm1 arttirmustir (42).
Intrakraniyal hipertansiyonun tedavisinde hipertonik
salinin mannitolden daha etkili oldugunu bildiren hayvan
calismalar1 da mevcuttur (43). Fakat, hipokalemi,
hiperkloremik asidemi, hipernatremi ve konjestif kalp
yetmezligi riski nedeniyle hipertonik salin kullanimi
oldukea sinirli tutulmaktadir.

Trometamin

Trometamin (THAM), kardiyak revaskiilarizasyon veya
kardiyak arrest durumlarinda metabolik asidozun
diizeltilmesi amaciyla kullanilan bir tampondur. Son
yillarda intrakraniyal hipertansiyonun tedavisinde
kullamlmas: giindeme gelmigtir, THAM kullamlmasinin
avantaji PCO, veya plazma sodyumunda artiga neden
olmadan alkalinizasyon saglamasidir. Kullanim dozu 1
mL/kg, yan etkileri ise lokal doku irritasyonu ve nekroz,
solunum depresyonu ve hipoglisemidir. IKB'mn kontrol
altina alinmasmda en az mannitol kadar etkili oldugu ve
prognozun mannitol kullanilan hastalar ile benzer
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bulundugu bildirilmigtir (44). Giiniimiizde IKB'in
diisiiriilmesi amaciyla THAM kullanimi mannitol
uygulanmast kontrendike olan bobrek yetmezlikli hastalar
ile smrhdir.

Barbitiiratlar

Barbitiirat tedavisi, diger tiim standart medikal veya
cerrahi tedavilere ragmen kontrol altina alimamayan
intrakraniyal hipertansiyon bulunan ve hemodinamisi
dengede olan hastalarda [KB'1n diisiiriilmesinde ve
mortalitenin azaltilmasinda etkili olabilir (45). Standart
tedavi ve kitlenin ¢gikartilmas1 sonrasinda IKB'1 halen
yiiksek seyreden hasta sayisi az oldugundan uygulama
alan1 oldukca simrlidir. Barbitiiratlarin serebral koruma
ve IKB' diisiirme etkilerinin muhtemel mekanizmalars;
vaskiiler toniisde meydana gelen degisiklik, metaboliz-
manin baskilanmasi ve serbest radikallere baglh lipit
peroksidasyonunun inhibisyonu olabilir (9). En 6nemli
etkileri serebral metabolizmay1 baskilayarak mevcut
SKA'nin rejyonel metabolik ihtiyacin iki katini
saglayabilecek diizeylerde tutulmasini saglamaktir.
Kullanilmasinn kisith tutulmasinin nedeni potansiyel
yan etkilerinin ciddiyetidir. En 6nemli yan etkileri
myokard depresyonu ve hipotermidir. Mukosiliyer
aktiviteyi baskiladig1 i¢in nozokomiyal pnomoni riskini
arttirir (33). Neden oldugu hipotansiyonun diizeltilmesi
icin hastalarm %50'sinde inotrop tedavi ve ek siv1
verilmesine ihtiya¢ duyulur (46).

Barbiturat tedavisinin baslangicinda pentobarbital
secilebilir. Yiikleme dozu olan 10 mg/kg 30 dakika
icerisinde uygulanir ve 1-3 mg/kg/saat dozunda idameye
gegilir (47). Tedavi sirasinda yeterli voliimiin korunmast
icin pulmoner kapiller wedge basinci 12-14 mmHg
araligida tutulmahdir. Serum barbiturat diizeyi 30-40
mg/dL iizerine ¢ikarsa elektroensefalografide supresyon
goriiliir. IKB'1 kontrol altinda tutabilecek miimkiin olan
en diisiik barbiturat dozu kullamimalidur. Standart tedavi
siiresi 2-3 giindiir. Tedavi, doz her giin %50 azaltilarak
kesilmelidir.

Hipotermi

Serebral hasarl hastalarda IKB'in diigiiriilmesinde etkili
olabilecegi diisiiniilen bir bagka tedavi orta dereceli
hipotermi (santral viicut 1s151=33°C) uygulamasidir. Bu
amagla, hasta 24 saat boyunca sogutucu blanket ve
gastrik soguk su lavaji gibi yontemler kullanilarak
sogutulur. Hipotermi ile IKB'm ortalama 10 mmHg
azaltilabildigi ve CPB'nin ortalama 14 mmHg
arttirlabildigi bildirilmistir (48). Ancak iyilesme iizerine
olumlu etkisi oldugu gosterilememistir (49). Yapilan
caligmalar sirasinda bildirilen yan etkiler; prematiir
ventrikiiler atim, pnomoni, menenjit, lokopeni,
trombositopeni, hiponatremi, hipokalemi, yiiksek serum
amilaz1 sikliklarinda artma ve tekrar 1sitma doneminde
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goriilen hipovolemik sok ve IKB artisidir (50).
Kortikosteroidler

Kafa travmali hastalarda kortikosteroid uygulanmasinin
prognoz veya IKB iizerine olumlu etkisi gosterile-
mediginden bu hastalarda kortikosteroid kullanilmasi
onerilmemektedir (51). Kortikosteroidlerin IKB'n
azaltilmast amactyla kullammi igin tek endikasyon malign
beyin tiimérlerinde goriilen beyin ddemidir. Hiperglisemi,
sepsis ve gastrointestinal kanama sikhigini arttirdiklar
icin dikkatli kullanilmalidur.

Kitlenin Uzaklagtirimas1 ve Dekompresif Kraniyektomi
Ekstradural veya subdural hematom nedeniyle gelisen
KB artigmm tedavisi i¢in acil cerrahi girisim uygulanmast
gereklidir. Hemorajik kontiizyo serebri veya kiiciik
voliimlii serebral lezyonlarda medikal tedavi ve takip,
biiyiik voliimlii hiperdens lezyonlarda ise cerrahi tedavi
onerilmektedir. Intrakraniyal hipertansiyon tedavisi igin
cerrahi girisim endikasyonlari (52):

1. Ekstraserebral hematom kalinhiginin 1 cm'den fazla,
intraserebral hematom voliimiiniin 25-30 ml'den biiyik
olmas1

2. Lateral ventrikiil kompresyonu ve orta hatta 5 mm'den
biiyiik sift

3. Bazal sisternanin kaybolmasi
4. Klinik bulgularda kéotiilesme

Dekompresif kraniyektomi uygulanmasi standart
tedavilere yanit alinamayan [KB artisi ve refrakter
intrakraniyal hemorajilerde ikinci basamak tedavi
yontemleri arasinda yer almigtir (17,53). Secilmis
olgularda erken dénemde (<48 saat) uygulandiginda
daha iyi sonuglar elde edilmistir (54).

Sonug¢

intrakraniyal hipertansiyonun tedavi edilmesi yanhizca
artmig IKB'1n diigiiriilmesini degil aym zamanda SKA
ve SPB'nin restorasyonunu da hedeflemektedir. Bu amagla
yapilacak girigimler agir serebral hasarli hastaya
uygulanacak genel tedavi prensiplerinin yaninda nedene
yonelik spesfik tedaviyi de kapsamaktadir. Tedavi
basamaklarinda ilerlerken her zaman daha az agresif,
daha az komplikasyona sahip tedavi ilk sirada
degerlendirilmelidir. Intrakraniyal basing artiginin
tedavisinde birinci basamak, intrakraniyal basincin
monitorizasyonu sonrasinda serebral perfiizyon basmcimn
>60 mmHyg iizerinde tutulmasi amaciyla serebrospinal
stv1 direnajl, sedasyon ve analjezi, hiperozmolar tedavi
ve ilimli hiperventilasyon (PCO,=35-40 mmHg)
uygulamalarmi icermektedir. Birinci basamak tedaviye
refrakter intrakraniyal hipertansiyon mevcut ise 1liml
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hipotermi, derin hiperventilasyon, yiiksek doz barbiturat,
lomber direnaj ve dekompresif kraniyektomi
uygulanmaktadar.
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- Figiire 7: Tkinci basamak tedavi (19,20)
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Vazopressor ile
OAB artis1

Figiir 8: Intrakraniyal basing (IKB), serebrai kan voliimii (SKV) ve serebral perfiizyon
basinci (SPB) arasindaki iligki ve ortalama arter basinci (OAB) artigimin etkileri

86




