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tş ve trafik kazaların artması nedeniyle kafa travmalarının, 

özellikle travma sonucu gelişen cerebral ndemin tedavisi bilhassa 

önemli olmuştur. Günümüzün sorunu haline gelmiştir. çünkü kafa trav

malarında gelişen komplikasyonlar içerisinde cerrahi girişimi gerek

tirmeyen ve bu özelli~iyle cerrahın elini kolunu bağlayan sadece tıb

bi tedavi~ (Medikal tedaviyle) mücadele edilen biricik kamplikasyon

dur diyebiliriz. 

Kafa travmalarının tedaviye en dirençli en fazla ölüme sebebi

yet veren (merkezi ölümün en sık nedeni) komplikasyonudur. Aynı za -

manda mortalite oranı% 80-85•lere varıyordu (momografi ve rntrakra

nial basınç monitörlerinden önce). Bu iki önemli buluştan sonra bu 

oran % 50•ye düşmüştür. Yine travmatik ödemlerde çeşitli preparatla

rın sırasıyla keşfedilmelerinden sonra ( üre, sorbitol, glyserol,man

nitol, cortizon, DMSO v.s.), bu oran% 30-40•lara düşmüştür. 

Kafa travmaların ülkemizde ve dünyadan çok görülmesi, her gün 

her yerde karşılaşabileceğimiz olaylardan biri olması ve onun komp

likasyonu olan önemini yukarıda belirtti~imiz cerebral ndemi ve teda

visi bu nedenle bana göre bir numaralı sorun olup, bu çalışmamı ona 

göre ya~tım. Bana bu konuda yardımları olan Sayın Hacarn noç.nr.Alpas

lan K~LALT'ya sonsuz teşekkürlerimi bir borç bilirim. 

Ayrıca Klinik çalışmalarımda her türlü yardı~larını esirgemeyen 

tüm asistan arkadaalarıma sonsuz teşekkürlerimi sunmak isterim. 

Diyarbakır, 1988 Dr. A.Metin AKAR 
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rafa travmaları sık karşılaşılan adli, tıbbi ve cerrahi yön

leriyle bu glin icın halen ~nemli sorunlarla dolu bir konudur. ~enel 

vlicut travmalarında baş b~lgesi vlicudun en fazla yaral a nan h~lgesi 

olup, bu oran ?/, 75' tir ( 11 ) • ~eli~miE?, sa~lık sorunlarını ç~zmüş iil

kelerde bile, kafa travmalarına ba~lı komada, en iyi tedaviye ra~men 

mortali te % 50 c i varındadır ( Lı. ) , 

nzellikle çocuklarda ve genç eri~kinlerde mortalite ve morbiti

tenin en sık göriilen sebebidir ( 11 ) • 

Kafa travmalarında mortalite hızı travmayı takip eden en erken 

dönemde en yüksektir. •rravma geçiren kişileritı yarısı hastaneye ulaşa

madan ölmekte, 1/3 (yarısının) ilk 48 saatte exitus olmaktadır. l/6 

ancak 3· günden sonra ölmektedir. 

Mortalite hızının ~ost travmatik en erken devrelerde en yüksek 

oldu~u gerçe~i ~öz önüne alınırsa bu kısıtlı zaman dilimlerinin mor

talite ve morbiditenin düşürülmesi amacıyla en iyi şekilde kullanıl

ması gere~i kendili~inden çıkar. Fatal kafa travmalarının % 90•nından 

kontrol edilemeyen kafa içi basınç artması (~erebral nctem) zorunludur. 

Son 1 yıl iGinde acil poliklini~imize başvuran hastaların (toclam 2245) 

600•U kafa travması ~eçirmi~ hastalardır, 

Bizim bunlardan yola cıkar:ık amaçlamak istedL~imiz olay şudur; ;-,ıın

yarl.a, iilkemizde özellikle böb;emizne ?;erek i~, ::;erek adli ve ~Arekse tra

fik kazaları sonucu çok sayıda insanın kafa tr~vması geçirerek ~elişen 

beyin ödemi sonucu hayatlarını kaybettikleri mii9ahade edilmi.ştir. 

:~n kı.sa zamanda te.şhis konulup öllimiin en fazla vukua geldi~i ilk 

saat içerisinde ~enel tedaviye başlamak amaç edinilmiştir. 
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l~afn TravTıc:.Jr;r:ı.: 

eok1 oa ; JErd2n teri doktorlc.rın ve i.vlertirme sanatı mensuvl2rını~ il-

r-ir;iıü cel~I~.ir:tir, 'I'c.rib örjcc2i necljtil~ devrede ycı.~;o.veın ki~:ilerin kafa-

ı;e:r ; ındc:. dcJ il:ler c:cıldı ;' ·ınc. öc.ir buln;JE.r n:evcuttur, Lu tür cerra];j ile 

jJrili beJre.ler Ec>ib 1-ar,iTüs'lerjnde "Cı..;lunrr:e.ktEdır. bu belpe mill2tte.rı 

önce ı 600 yJ.] le:rırıc. ei t ol U1) ı 27' si kc:f2 trc:wııw2. ı oları bir serj vaka 

taJ:dimlerirıderı ib.:ı.rettir. Aynı belr:ede birçol: tedavi şeklinden be.hse

clilrrıekle 1:ıercıber trepc1nc.syon oldukça nadirdir, Eipokrat ın ;yezılr.rırıdc; 

jse k2fatası fraktürlerinin sırııflarıdırılrrıasJ yazJlrnakta ve tedavisi

nin a . .vrınt ılc:ı.rırıdan bahsed ilıı;el:tedir, Hi po}:re.t lineer fraktiirlerde 

trqJarıetio:n önernıekte, fakat geniç denrc:c.e f'ral:türlerde arrıel iyat öner-

men ektedir ( S ), 

ru kıf:',[' ve esi:i tariheeden yole çıkarak bupünkü tc:;r·ihe ba.ka

G2k ol ıırsak: Kafa travnıalc.=ırın2 ilr;i i s ve tre:,":' ik kazc:J arının artması 

nedeniyle, mortalite oranlarının artması ned eniyle dahada art~ıştır. 

1973 yıllarına kadar literatürlerde rastlanılan mortalite hızı ~80 1 le-

re kndur yükselirken bu oran 1973'te CT.'nin kullanırrıu ~eçmcsiylc 

7J50'ye dü~müçtür. (C'l': Serebral IJ:'omof:J_'c:<fi) 

Kafa travrn.:üarındc. meydana r:elen i:\lün ı ] erde cerebrc:·.J öaeır.in 

büyük i::ilçüde etken oldu{i:unurı C'I'. ile sqıtc:.nır:esınden ve buna yönt::lik 

t edcnrj metodJ<:~rnıdnn sonra ( kanni tol, m:so, bar Li tür8 t) bu m ortal i te 

o:rçmı ?o 30-40 1 ları:' kadar dü9rrıüştür, O h3lde kafa trc:.vme.lc:rındc: 3 dev-

re öne::: c:ı.rz.etmekteclir, Yani: Kafa travma] arı ile ilgili tarihsel ça

lışmaları 1- CT Uncesi, 2- CT d5nemi, 3- Anti-ödem tedavi çalışma-



:Pu tc:.:rihr>c·J reJ :i 0im s~:reci içinde l960 1 lardrm jtib:'.ren ICP öl-

çUr:-: Jnrjnj'ı ort:;ı.rcı atılm r: G1.V]D. 4. dönernde:-:ı de bnlır>Gdilme,vc beı:::} .ı.ndı. 

lt ı ::ı :c GFJC' (ıc;r) öJr;i.irrlc:r i J9b0 de Garıb'ırı e-pjC.l1T[ol 1e mjnycı tür b"sınç 

i tF. c, :rcn LurıbE'T{" lCP Dçl.~c:Jt=:ri.vle öde:rr; teCıl"i'icinO.e ( özE'j lH:le vazo:ie

ı:_j]~- 'T'rEVT.i~:t:il= öder. ) bc:.rbitü:rst2::r·ı k·lJrın;nr::yc. be::-Jndı, .vinç- 1978'le.r-

ds LanschEll tr2vmc. ı:.on~ıcu P'elip.en cersbr.';l h::rnertc::ıs.vonl<':rcü: be1'bj_-

t J.rnt vr: clj ?"er cırıti-öde::-; cıjanln.rını b2.f'':I'l,Vl2 kvllandı. 

Ka:f'a tr<ıvm<~}&rJ..Y lc ve ted:n•:··::::i iJc ilr·~J:i b<J l:ısa tr::c-ihcederı 

ve ("e] :i cimden sonra kafa t:r.e:v:n,,lc:.rınd<' olus:ın cerebr:<.l z;n'e.rlanrr:<:lar, 

t·,;nJ.;:-,rırı ıı:ıekanizm;;Je.r:ı. ve dereceleri üze:rinde durmro.k ("erekir. l'-u rrıekp.-

niz::ı~; lr:rın bilirurıesi.vle zr,rc:..rlonma dorı,; ceoi ve pror:noz, hc:l:::tırıda :!''ikir 

sc:.lıibi olunabilir. Kaf& trE•vmoJarı iki meke:njzm<-Yla o];ı.f)tır. 

ı. Kafaya pelen direkt darbeyle, 

2. Eyı::ıerfle>:ion ve E.vpere>.:t:·mr~yor. ils ol1~r:::n indirE.l:t darbe;;-

lJireict darbe'de iki r::ekildc oJc:biJj_r: 

a). Acceleration: Hareketli bir cis~in cr~~ium'a carn~ası ile 

beyin kanalı kamuartman iclnde hızl& ilcrive itilmiş Fibi olur (sopa, 

taR çarprn2sı gibi). 

b). Deceler cıc.vc,n: Yüksükten düGerken k:->f'[;,nın durc.ı.n bir cisme 

cr . rpıc':.f"J. seldinde oJ.;:;biJ.jr. Çoru zaman b ·Lı iki olay birarccdE, olc,bilir. 

De ~ isik yo~unluktaki katman ve c:..natomik yapılar ve b~l~eler ayrı hız

J ard c:: .vc:r de i i sikl ::/~ine zor} an ır. Likro ;rırt ılmı:ıler ve kansr7wlrır oJ rı

'b:i.lir. 

Crerıj ur.o kaides"L n iirtJkJ.ü oldu;?-undan zarh.r b• ı }ç::ı sır:ı lard::-. d~:ha 

fn.z1a oJ abii ir. l1cce1 crc=.syon ve dece1 erc.:s.vomın zrırarı darb<:Jnin cra ni u-

mr .. . vonsıdı!ı en .valon ve en uzc::!: beyin br5l,..,.es:tndr~ oJ.ı;~cıhiljr. Beyin u-

ze.l: b:;ı,r-es:i_nde1:i bu z.<U'HrJ.arurıc! Contra Coup z1.1.rarlo.rurıa olarak adlandırı-



1 ır. 

tentoriumn C'a.rpar<ıi: zedelünebj}ir, 

lunlc:rın uı~andaclcı direkt dcıTbe rl.c il~j tirı o~):;y d;ur~ nıc;-;o<':rıa 

kcze dcri·1lerr ,;_o-;ru ("idildikce c:.zfl]_ır, 

ı j ce:rçek' sekond.er oJ c:._yl 2T' üzer-i_ nde vohuıJ i?.~: ır ( üıtr.'J:rc:nic~l heı;:c-,t 08-

lr:rı rribi). Anca~;: klint trsvmcı7ı takiben intrccc..re1Jr::.2_ ve br:.::in rı::---:n i~_e 

de bi] inç l:ontrol ıneknniznErnnın bc=,Jli b:ir lol:sJ iz':~.syonıı olmr:,dJ)~ı anle_-

~ılır. Aras denilen (Assendan retik~ler cktive edici !2:-i c+e•• J .L"l·lı' eııceı-.-.,-~}~1 r.,""" 
.._. .... ...~ u . ı 1 - ....... -· ı.. \.4 ....... '-'.ı_~ 

dane_ r:elir, ( 1 -· 6 ) 

Iilin~~ düscı:,rleri: Kalitc:ıtif ve kantitc:tj!' ola:r·;_:;_l: c'ic~·er]endiri2-

i"':ÖrF ru ::;;el: ilde bir n;vırı:n ycpılmal:ts.dır. 

l. Konl\.-izyo ;: lJilrJ;:atsizlik hn.lidir, ~n:ııs vyc:,nı!:tır. 

?, uyku lwli (l.ıetarji): Hasta sözlü ve c:J:.Yılı lı.varc;.n}arl<'- uy::mır, 

3. Sor;molr:ns: hustcı u;yandırılabjlir, nıotor Vf; vcrb::.l CE~V'.:ıplc:I· alı-

-4-



u r ı] ı n;yu:r; cr.J. :cr c .. cevap v er i r. Bu uyaranlar dan kcc ç rna seklinde bir ce-

t:j. Lo·,~:·: Jıc:::Te a.yr ılır. a), Semikoma: A.<trıl:ı uye.ranJ<~:~c:ı b"oit or-

,r·.:J ;; i ?:e c• l rı: ;_v; · ~ ı i J l:sl cew:.:plrır verir. Spontan hareket .vol~tur. b). Korna: 

~)·contc.•ı oJ cqıı. e'T:ı.lı uyaranlarla olsun hiçbir hareket yol:tıır. Pupil 

c oma. sc~,Jr.sı 'dır. 

--------------~------~-----------~ 
ı ı KOMA ÇiZELGES i 

!;! 
t 
IJ. ~~------------~-~--~ 

1 
---ı 

4 Sponrcıı 

tı 3 S(.;.liÜ u)'o ro n 
·~ 

1 ~ 2 A~tılı uyaran 

ı :Ü ı YoY. l? 

! 5 Normal 

4 Konfüı.yonel 
' -1 o 

:5 hnlomsız ve;rbaı lllski , c. .... --"! 2 Anl<rn!t2 sesi~ .... 

1 ı V cl: : 
1 6 Emidere uyuyor 

1 

1

' ,~4--A_c_r_'r_' ı_ı o_k_o_ıı_ı_e _e_d_i y-o-r-----+-~1--1 
_ .-- A{ırıao;-ı uzoklo:ı::.:or 

' f:. 3 A~rıy ·:.< normal fleksiyon 
o r---~~----------~----~--+-~ 
~: 2 A{iı· ı~ norm~ elı:r.ton.siyon 

ı ı M···~~.t~ · yarrıt olıoomıy~ır 

Bizde çalışmalarımızda Yanda 

sem a tize edilen Glaskow kom a 

scalasını kullandık. Lu bil~i-

ler Qahilinde tun:ıya ~i d ile-

bilmekte ve tedavi şem~ sı çi-

zi 1 :.e:-; t e, pr oc:':nos hakkında bilgi edinilebilmektedir. 

C eTebr o. l zararlanmal ar şu şekilde sınıflandırıla.bi l ir. 

a . l'~omm ot:·~o Cerebri: Travma dan hemen sonra kısa süren şuur kay-

bıvla kendi~" ı rı ·i ,cöst er:i.r. Beyinde anatomik ve patolo,4ik bir rıulp::u yok-

tur. Cer e bra.1 merkezler arasında bir duraklama vardır. Revers i bl bir 

b. Kontüzyo Cerebri: Beyinde anatomapatolojik olarak f"Österi-

J.cbil.c3 rı lt'::~.!lırılrır vardır. Beyin dokusunda peteçiel kancı.malar mevcuttur. 

c. Cerebral ]asserasyon: Beyin dokusu bütünlüğünü kaybetmiştir 

-5-



Du olnY beyin dokus ı ın<ı r:iren yabancı cj_simler, kırılan kemik fracman

ıarla oluşalıiJ dlh ,ri b :i.' ka pal ı travmada travmanın s:iddetine ba{:l ı o-

larak oluşur. Tek b2~ıns olabildi&i gibi genellikle kontüzyon, cereb

rnl Bdem ve kanamalarJe birliktedir. 

d. Cerel)re:ı.J ko,nc:.m;tlar: Epiduri:c1, su bd ural, sul1orachnoidF:ıl, int-

racerebrc-11, intra-vcntriküler olabilir. 

e. Cerebral 5clem: B.er türlü travmadc. ort2yL çıkabilir. Tek bc.~J.-

net ol.?.bileco,>'.-i gibi ciiC:er sayılan beyin zararlanmcıl11rında kesinlik] e 

Bu zar&rlanmLüar tra1rmanın şiddetine -bii,ö:J ~' olarak pe1i~ir. Yu-

karıda görüldü '7ü üzere travma ç-iddet ine !'""Öre basit ı;; u ur kaybından, co-

ma 1ya kadar , commotjo 1 dan laserasyon, kanfin;; ~ . ve cerebral öde~ı1 1 e ~;:o,ds:!' 

uzanan tablolar oluşmc:}:t.e.clır. Travmanın şiddet kri te:c-J.eri içerisinde 

benim tez çalışmalarımda kullandıf;ımız P.T.A. (Post travmatik a.mneziciir) 

5 da1~ke, P.T.A: Çok hafif, 5 daıi~a-60 dakkB, arası P.T.A: Hiıflf', Go J.2J·:i.::e< 

24 s;_cat arası:P/P.A: 0Ttcı, 24 saat bir hc.fta ar;;~;ı P.T.A,: Şiddetli, 

bir haftadan fazla devam eden P.T.A:çok şiddetli kGfa tramnasını g5sterir. 

CEREBRAIJ ÖDEK 

C~rebral ödemin oluc;; mekanizmasını k-".vrr--tyalıilrnek ve :r,q,d.i;: :=.; l te_>-

vi u~rzulayabilrnel:: j ·;in 13eyin fizyolojisi, nörofiz,yolojik kavramları ve 

Kan-Beyin bariyeri kcı;v-rarnların::ı.n iyi bilinmesi ;:-~erekmektedir. 

İnsan be.vni ortalama 1400 gr. olup tahminen 1,2 x 10
10 

nöron ve 

bunun 8-9 katı kadar ds:-Jtek (glial) hücre içerir. Böyle bi:ı:· ya:r,ıım_•ı i:hti-

yncı olan em;:ı-ji mikt<c:r·ı dii;er organlarılu. rı daha fazladır. Bu enerjisinin 

b'i.yük bir kısmını trancport işlerinde kul lanı:-. Yani nöronların uyarı}-

m2sı ve bu uyaranın tJ.m sinir lifleri boyunccı iletiminde kullanır. Gerj_ 

kalan enerjiyi ise kenJi hücrelerinin hayatiyeti ve metabolizırHwı için 

l:.ulJ.<ındı(·ı tel: E-me:r-,"ı:i_ krı,ynu,~ı e;lükozclur. Çünkü glukoz kan-beyin bariye-

rini .kolayca geçebj len tel·~ organik besleyici.dir. ( ı ) 



li'akat o;çl ık ve diabette orta;ya çıkan Beta hidroksi bütirik 

asit ve e,s:c.toa~Jetl!lt c:ibi keton cir~imlerinide enerji sl.ıbsri.ttı olarak 

;~_;:ı :ı ,, 11 ı-t·, ~:ııı~co:?.··.F; kı ıl l;:ırnl :ı :_,::ı . ·v-e enerji elde ed:i.L :;;ini iz.:ı.h ederek 

b':'<yindeki fizyolojik ve fizyopatolojik ola;fları açıklayan en önemli 

denl:::.leınde şudur: Glukoz t 60
2 

t 38 ADP t 38 P
1 
~ 6 co

2
-1 6H

2
o t 38ATP, 

Görjldti~j gibi bu enerji formjltin~n 2. komponenti 0
2

1 dir, 70 

Kf, atırlı~ınd~:::.i bir insunın dakikadaki oksijen ihtiyacı 250 ml'dir. 

}-e:v•ıl•ı ;:::_,1]·.•-Hlı~~ı o'csijen milct<~Tı ise 3,3 mJ/100 gr./dakikadır. Yani 

t :j_ı ; ol:::.si: i en'ı:ı 5~-20 1 sin:i, türrı Glukozun %:::5'ini kullanır. Lı rakamlarde, 

oksijenin ne kadar önemli oldufunu BÖsterir, 

Enerji formülünün iki komponent i olan eksi jen ve f,lukozun be3r-

ne ulaştırılmasını sa2layan tek yol cerebral kan akımıdıT, Beyne giden 

ı-~--- c·.'n .J'ı' · -ıt"'rn·l c·~ ro-'-ı'd arte·· .. L:.. ~-.i ll_i1 / J~J· ...: ~ '~:,. '~ c .. _. lı ... .L' ~;20 1 si vertr.ol)T:ıl arterlerle s&Gla-

nır. Kalpten po~palansn kanın %15 1 i beyne gelir, karaci~er ve böbrekten 

sonra en fazla kanlanan erc-anlar arasında 3. sn•ayı al ır. Fakat çocuk

lard<c', ise l-;:::;.1 pt e:vı :porı:p,.lnnan kan ın ?~45 1 i beyne gider. 

Ne varki kanın bir organe ulaşması o organın beslerunesi açısın-

d :-m t:e:rekli o1ınco-sınR ra~en yeteJ~li de(:jldir, Kanırı o or{;andc.ı. s :;. :r~ülas-

yonu perf'Dz:'otı bc:'sır..cı ile orccırıın bölgesel elirencine ba{:lıdır. Sereb-

rel perfüzyon basıncı = Sistemik arteryel kan b2sıncı - Serebral ven5z 

be.sınçt ır. ~, Gldinde formüle edilebilir. ( SPP = SAF;-SV1~ ) }i arıncılde se

rcbrc:.l veni.iz basınç çok düşük old'lı{!:undı:m ( 5 mmHe: ), sistenı:ik arteryel 

ken basıncı açDtı yukarı serebral perftizyon basıncına tekabUl eder. 

Burdan yole çıkarak SKA (Serebral kan akımı), Serebral perfüzyon ba-

sıncı, serebral vaskiller direnç, serebral venöz basınç, sistemik arteri-

yel kan basıncı arasındaki koreleasyon şu şekilde formüle edilebilir: 

Arteriel kan basıncı-Serebral uenöz direnç 

0erebral kan akımı ::: 
Serebral vasküler direnç 

Serebral perftizyon basıncı 
Yani serebral kan akımı= ----------------

Serebral vasküler direnç 

Yine serebral perftiz.yon basıncı yukarda işm·et edildiği {_!ibi 

sisteffijk arteryel basınc2 a§afı yukarı eşit oldutu için formül şöyle 



yazılabilir. 

Sistemik arteryel basınç 

Serebral Kan Akımı 
Serebral vasküler direnç 

Bu formüldende anlaşılacaf;ı üzere şu sonuçlar çıkartılabilir. 

Serebral kan akımı, sistemik arteryel basınç artışıyla do(:ru orantı1ı 

olarak artar, sistemik vasküler direncin artışıylada ters orantılı ola

rak azalır. Burada şu noktaya işaret etmek konumuz olan serebral ödem

le direkt ilgili olduğundan çok önemlidir. Doku direnci, beyin ödemi ve 

buna ba~:l ı olarak ,c:el i şen intrakranial b as ınçtcıki art ış la serebral vas-

killer direnci indirekt olarak artırır. Böylece serebral kan akımı aza-

lır. Intrakranial basınçla da serebral venöz basınç arasındaki ilişki 

kendil i.ğinden orta.ya çıkmaktadır. IKE 1 in diffüz artığı durnınlarda, ör-

ne t in: serebral ödemde IKE, serebral venöz direnq esit olur. Böylece şu 

ilişkide formüle edilebilir. 

Serebral arteriyel basınç-·IKB 
s.K • .Aı.. 

Serebral vasküler direnç 

Bu formülden de yukarıda kısaca bahsedildiği gibi IKE artışıyla 

S.K.A.'nın azaldı~ı anlaşılacaktır. Fakat bu olayın hemen ardında bul-

bustaki vazarnotor merkezi uyaran s.K.A azalması impulsu, bu merkezi ha-

rekete r:eçirerek kardiak Out-put 'u artıracak ve sistemik arteriyel kan 

basıncı artacaktır. Ve perfüzyon b2sıncını, beyni beslayecek basınca u-

le. şt ıracaktır. Du koru.,yucu rnekani zma (kompansatri s mekanizma) Cushin.Q'-

cevabı-reflexi olarak bilinir. Serebral dokuların kanlaması için ,c::erek-

li olan perfüzyon basıncı 100 mmHg'dır. Eu nedenle sistemik arteriyel 

basıncın 100 mm.Hp:' ın altına düşmesine enpel olmak p:erekir. Perfüzyon 

basıncının 100 mmHg'nın altına düşmesiyle serebral kan akımı azalır. 

Beyne ,; elen o
2 

azcıl2.cak ve hypoksi peliqecektir. Bu d2. serehr2.l kan 

damarlnrında v::ı.zodila.tas,yona yol açar. Bu sayede intralcranial kavi te-

deki total kan hacmini daha da arttıracaktır. Dola.yısı.yla IKE'ta artma 

husule ~elir. IKE'nin artması nerfüzyon basıncını düşlirecek, buna 
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. 
1 

k 1, 0mn~nsatriz olarak tansion arteriel yUkscJecektir, (Cushinp-
ı~c.rE: J 1 -... ·Fe" 

cevabı- reflexi) Ancak bı.; koruyucu mekanizma bir nokt<:.ô.o iflr•r.; edecek

tir. IKH çok yUksekiere çıkabilir. Bu basınçtaki yilkselmeye Eistemik 

sTterieJ kan basıncındaki yilkselme eşlik edemiyecektir, Yetersiz kDla-

c.:J:t ır. IKB sistemik arteri el basıncına eşit v~_y a onder; dz:.h[J vUl:sek 

oJı._crsa serebral kan akımı durur veya yc:.vaşlar. O e:::nr~ü.a brociikardi ol u-

:v-or. hı süre 5 ciakikayı aşarsa irreverzbl de[;işiklil:1ET bc.',rinde meydana 

f"e]ecektir. YukDrciaki olaylar nost travnwtik akut b..,yin ~-isrre[;idir-. Bun-

C;_r;.n sonraki 2-3 glinde serebral öderr: p:eli~ecGktir. 

BütUn fizyolojik ve fizyopatolojik açıklE.rrwhrcian e.nJaçılr:,ce;-;ı 

üzere H,ypoksi ve sistemilt: arteryel kan ba~:ıncının l-::2-fe. travnı<~larında 

i:irıemi çok büyUktür. Kan gazlarındaki def;işiklikler Ihb' ı etkiler. Ey-

poksi ve hyperkapni IKB'ı arttırır. Kafa travmalarında .P.ypoksi, ajite 

ha st al ara sakinleşt irmek amacıyla verilen ilaçlare be)·l ı ,rel i ş ecek 

Hypovantilasyona ve kusmuğun aspirasyonuyla me,ydana r·elen obstrüb;:.yona, 

şuur·ı.m ka pal ı olması nedeniyle dilin arkaya düşmesi ne, geç ir :il en ep i-

}eT>tik nöbet sırfisında glottisin kapanmasıyle me;vdann {"elelı re:::ıpiratu-

var obstrüksyonc:. ba[~lıdır. Ayrıce. santral venöz basınçtald artma;vla 

serebral venöz basınca intikal eden de~işiklikler IKL'ı erttırırlar. 

Yine polytravma ve kafa travmalarında olu~abilecek Hyr,otans.von perfüz-

;von basıncını dUşürecek ve IKf.' ta artmaya neden ol c; caktır. Direkt ksfa 

travmıüarı sonucu me;ydana gelebilecek primer be,yin haral•iyetlerinde 

hypotansyon ol uşma.z. Ancak polytravma nedeniyle şok ya.pai:ıi] e eel:~ diğer 

OI'f;an kanaırıaları hatırlanmalıdır. 

BütUn bu anlat ılanlardan bizim konumuz la il rili ol<'.rak ~ı.; so-

nuç çıkartılabilir. Akut kafa travmalarında prognoz 3 olc:,va baj~J ıdır. 

1. Apno, Hypoksi, asidoz, 2. Bypotansiyon, perfüz;ı,'on basıncının 

ve serebral kan akımının azalması, 3. Kontrol edilebilen veya edilye-

yen şiddetli intrakranial basınç artması. U'::B 1 a def;inmeden önce diğer 

önemli konumuz olan BOS, Kan-Beyin, Kan+BOS bariyerlerini açıklamak 

konunun daha iyi anlc_şılmasını sa[';layacaktır. 



BCn-~ : l'e,vin ~· '(O-DO sı.ıduı. ibarettir. Su, kan, beyin, BOS korn-

ı arasınd<: osrr.otik 1J;:.ccınçlr ilgili olarak dolaşır. Normal ko
p2rtrrıan ı::..rı 

, beyin osmolari te ci, kan osmolari tes i ile aynıdır. ( 320 ml. Osm) 
şullaraa 

Herhı.:mc:i bir rıeclerıle bı.ı osınolnı·i telerde me,y~dana gelebilecek değişik-

likler beyin ödemine yol c;çabDir. Örne[:in fazla mayi yüklenmesi, Ö

zellikle Hyponatrerrik rnc;yi-serurr, osmolari tesini düşürecek ve beyne su 

geçecek ve beyin ödemi o]u~:acal:tır. beyin suyunun kayna{:ı şunlardır: 

Alınan su, enerji sa ( lerken meydana gelen su ve plexus choroideus 1
-

lc:rdan salınarı 13()~, tur. 140 cc 1 l il: hacrr:i vardır. Günde 500-1500 ml ara-

s ında sal[;ılanır, 75 cc 1 i l ie;yi:n bo~,] uJ::.larında, 75 cc 1 i medulla subarach-

noidal meEafesinde bulumır-. BO~:l'ı.ı arttıran nedenler IKB artışına ve se-

rebral ödeme neden ol url ar. baz. ı olaylarda tersini yaparlar. BOS yapı-

mını azaltarak IKE'ı düşürürler, serebral ödemi azaltırlar. 

ı. Kanda CO 'nin artması: Beyin kan akımının artışına ve BOS ya-
2 

pımınl.n fazlalaşmasına neden olıır. 

2. Hypertansiyon: Serebral kan akımını arttırıyor. BüS yapımı ar-

tıyor. 

3. Hypotermi; Steroidler, :Uiamo>: (asetozalamaidler) BOS yapımını 

azaltır. 

KAN - BEYIN bAHIYERl ve l"~ıU~ - BOS BARIYERI : 

Plazmada bulunan maddelerin beyin dokusu içine geçişi sınırlı-

dır. Ornek: Proteinler, bi..iyül: rnoleküllü maddeler vücuda alınan ilaçla-

rın birçocu beyin dokusvna p;eçemez. bu şekilde değişik maddelere ve 

ilaçlara karşı be,ynirı koruyucu y<~da beynin bu madde ve ilaçlara karşı 

seçiçi alımını ayarlayan bir mekanizma söz konusudur. Kısmen fizyolojik 

kısmende anatomik olan mekanizma,ya Kan-:Şeyin bariyerleri --denir. Ilaç ve 

plazma maddeleri BOS'a da kolay geçemezler. Belirli do~al yasalara uy-

flln permeab'll.i te söz konusudur. Bunada Kan - BOS bariyeri denir. Bütün 

bunlarEı karşılık beyin ile BOS arasında pratik olarak engel yapıcı bir 

mekanizma yoktur. Bu nedenle tedavi amacıyla ilaçlar intratekal olarak 

verilebilir. 

Intrakre.nicıl sıvı komp<:rtrnanları ve kan-BOS, Kan-Beyin bariyer-
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}erinin morfolojisi: Kranial bo~luk içerisinde başlıca 3 sıvı kompart

menı mevcuttur. Plazma, bOS ve ekstraseliller sıvı kompartmanlarıdır. 

Eeyincle lenfatik sistem olmadığından artık maddeler ekstaseltiler sıvı

ya, ordarı BOS 1 a, ordanda archnoid villuslar vasıtasıyla venöz sisteme 

geç~'rler. 

Yagda eriyen maddeler, C0
2 

ve 0
2 

kolayca bu en[;eli geçerler. su-

da eriyenler, proteinler ise kolayca geçernezler. Endotel hücreleri pi

nositoz gösterrrıezler. burcdada 'l'ight ve Junctions 1 lar rn~vcut olduğundan 

seçici geçilvenlik s6z konusudur. ( 7~13) Bu bariyer yapılar hipereap

ni ve travma il e peçirr;en hal e gelirler • .B' akat btı p;eçirgenl ik kavşak nok

talardamı artmaktadır? Yoksa bu geçirgenlik artan transsaltiller traspor

tamJ bağlıdır bunlar henüz aydınlcıtılamamıştır. Yine hyperozmolar ajan-

ların kapiller endotel hücreleri arasında düzelebilir açıklıklar oluştur

duğu gözlenmiştir. Eu noktanın serebral ödem mekanizması ve tedavisinde-

ki rolü tartışılamaz. ( 18 ) 

s~. tün bll f'izyolo:jik ve fizyopatolojik olaylardan sonra travma kli~ 

ni~!;ine tesir eden nörofi zyol oj ik faktörlerden biri s ide, intrakrcmial ba

sınçtır. ICP : lntrakranial basınç ( IKB ): 

Respiratuvar aktivite ile oluşan BOS değişiklikleri ve vasküler 

pulsasyonlara bağlı olarak sabit bir şekilde def:işim halindedir. Normal 

IKB pulsatil, sistol ve diastol ile senkron olup, izovolimetrik bir tras

ducer ile kolayca ölçülebilir. Oksürme ve ıkınma ile artar. Ayakta durma 

ile azalır. Ba~ın horiz.ontal düzleme g·öre her 10 derece yükselişinde, 

ortalama IKE'nin 1 mmHg azalmasına karşılık, birlikte serebral perfüzyon 

basıncının 2-3 mmH~ düştli~Unü göstermişlerdir. SPB 1 nin azalmasına karşı~ 

beyne az kan gelecek ve hypoksi sonucu serebral vazodilatasyon oluşac~~ 

ve IKB artacaktır. Artan IKB, SPB 1yi daha da düştirecek ve kısır bir dönr,ü 

oluşacaktır. Ancak yeterli bir hidrasyon sistemik arteriel basıncın nor

mal seviyelerde tutulması bu kısır döngüyü kırar. Ndrmal IKB mmHg ola

rak değerlendirilir. 0-16 mmHg normal değerler olarak kabul edilir. Bu 

üst sınır mmH
2
o cinsinden 200 mmH

2
o 'ya tekabül eder. Çeşitli nedenler

le meydana gelebilecek IKB artışı fizyolojik mekanizmalarla normal sınır

larda tu.tulrııaya çalışıln. Burada karşımıza l\lonro-Kellie doktrini çıkar 

f 8 ) • 



Parankimatöz ( ~ 10 ), su,BOS (% 70), plazma (2-11 %)'den iba

ret bu içeriğin komponentlerinden herhangi bir tanesinde oluşan artışa 

karşılık, di~er komponentlerin birinde veya hepsinde eş±t miktarda a-

olm~~sa, IKD artar. Demek olı~yorki 3 kampartmandan herhangi bi-
z;_ılma ~~ 

rinde meydana gelebilecek bir artış karşısında kompansatris rezerv-

ler mevcuttur. :;ıöyleki Tümör gibi yer kaplayan bir oluşumu kompanse et

mek için BO~, beyin boşluklar1.nı terk edecek, ventriküller küçülecek, 

beyine gelen kan akımı azalacaktır. Böylece IKB artışı önlenmiş olacak

tır. Ancak bu konpansatris rezervler azaldıkça hacimde ufacık artışlar 

bile IKE'de yüksek artışlara neden olacaktır. Örneğin: Rezervlerin tü

kendiği bir durumda ll mm 1 lik bir hacım artışı 70 mmHg IKE'nin ,yüksel-

mesine neden olacaktır. Bu konpansatris rezervler beynin esnekliği 

(serebral elestans) yada sertliği olarak nitelendirilirler. Di~er kon-

pansatris mekanizma ise yukarda bahsedilen BOS ve kanı:n kraniumu terket-

meleridir. 

Serebral elestans: 0-2 mmHg/ml. de normal, ancak 3 mmHg/ml. ilzerii 

anorm~ldir. IKB ile serebral elestans arasında şöyle bir ilişki mecuttur 

ı. düşük IKB ~15 mmHg, düşük elastans~2 mmHg; yeterli intrakra

nial rezerv var. 2. Düşük IKB < 15 mmHg, yüksek elastans> 3 mmHg; Post 

travmatik ki tl e yönünden değerlendirilmelidir. 3. Yüksek IKB > 15 mmHg, 

yüksek ela.stans) 3 mmHg ; Acil tedavi gereYJnektedir. 

Serebral elestansı etkileyen fakt~rler tedaviyi yönlendirirler. 

Serebral elestansı azal tanlar: Hypacapni, hypero!csi, hypertermi, ba:::-bi

turat lar, nöroleptanal ,j ez i. Serebral elestanın artt ıranlar: Hypercapni, 

h.v-poksi, 1i.Li;M uykusu, volatil anesteziklar ( 17 ). 

İntrakranial basıncı arttıran sebepler şöyle sıralanabilir: 

A- Yer kaplayan lezyonlar: Tümörler, epidural, subdural, intra-

serebral hematomlar, kistler apse ve ampiyemler. 

B- Hidrosefali: BOS yapılım, dolaşım, emilimindeki aksaklıklar 

nedeni ile BOS miktarının artması ile me.ydana g·elen tablodur. 

C- Craniosynostazis 

D- Beyin şismesi ve ademi ı Lokal ve yaygın olabilirler 

l.. ICt frı t ra vm.-:ıl:::ı.rı 
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2. llypo}·:s i, anoksi 

3. Enf'elts;vonlar (ansefalit, menenjit) 

4. intoksikas;vonlar ( kurşun, kalay v.b gibi zehirlenmelerü) 

5, ll~etFJbolik bozukluklar (ür emi, karaciğer yetmezliği) 

6. Beynin venöz dönüşünün engellendiğ-i haller ( sinüs trom

bozları) 

7. Beyin arterlerinin trombo-embolik tıkanmaları sonucu Geli

şen en f arktüsler 

8, Tüm ör, kanama, apseler çevresinde gelişen ödemler. 

9. Hirosefalmde de fazla BOS ventriküllerde beyin dokusu içe

risine geçerek ödem yapar. 

10. Geçirilen epileptim nöbetler sırasında ödem oluşur. 

Bu tabloya dikkat edilecek olursa direk serebral ödem oluşturan 

olaylar dışında da IKE artaşına neden olan diğer patolojilerde de sekon

der olarak serebral ödem oluşacaktır. O halde IKB artışında direkt ve en

direkt olarak rol oynayan en önemli olay serebral ödemdir. 

POST TRAVMATİK AKUT BEYİN ŞİŞMESİ VE SEREBR.AL ÖDE~i 

Akut travmetik beyin şişmesinin tanımı: Travmayı takip eden 

ilk bir hafta içerisinde, post travmatik birinci Ründen itibaren intra

kranial gelişen b c=ı zı fizyopatolojik olaylar sonucu IKB 1 ta artma olduğu, 

b eyin, beyin sapı bası bı.ılp:ularının ortaya çıktığ-ı, radyoloıjik olarakta 

beyinde yer de~iştirme ve ventriküllerde kollaps meydana geldiği gözlen

miştir. Serebral tomoP,rafinin kullanım alanına girmesiylede bu kitle et

kisinin cerrahi olmadığı anlaşılmıştır. Burada travmanın şiddetiyle oran

tılı olarak serebra J otoregülasyonun tozulduğu ve intrakranial arterial 

basınç değişiklikleri sonucu serebral kan hacminde artma olduğu anlaşıl

mıştır. Beyin ödeminin ise ancak travmadan sonraki 48. ve 10. saatlerde 

bellirgin hale geldi ği de malümdür. C.T. ile erken dönemde serebral öde

me ait bulgular gözlenmemiştir. O halde post travmatik erken devrede 
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. . apan ancak cerrahi olarak giderilebilecek bir kitle özel
kitle etkısı Y . 

tasımayan bu klinik tablo akut travmatik beyin şişmesidir. ( 19 ) 
liği , 

insidansı: Akut travmatik beyin şişmesi daha çok çocuklarda gö-

riil ür. 
Patoloji: Başlangıçta bilinçleri açık olarak gelipte sonradan 

bilinçleri kapa narak ölen çocuklarda post mortem yapılan. çalışmalarda 

diffüz ,jeneralize beyin şişmesi saptanmıştır. Çocuklarda görülen ve ö

Hime neden olan bu tablo ".Malign beyin ödemi sendromu" olarakta adlan

dırılır. Bu tariflerde bazı otörlerin ödem ve beyin şişmesini eş an

lamlı lcullandıkları anlaşılmaktRdır. Fakat Buruce ve arkadaşları ise 

bu iki olayın fiz,yopatolo,jik olarak birbirlerinden farklı olduklarını 

ispatlama.ya çalışmışlardır. Onlara göre akut beyin şişmesi travmadan 

hemen sonra ortaya çıkan bir durum olup, serebral vazodilatasyon, oto-

regülasyonun bozulması ve kan miktarının artması şeklinde bir birini 

takip eden olaylar zincirinin ol uşt'ırduğu klinik bir tablodur. Ödem 

ise sekonder olarak meydana gelmektedir. Her ikisi arasında belirgin 

iki önemli fark vardır. 

ı. Serebral kan akımı ödematöz alanda kalır. Halbuki akut beyin 

şismesinde ise artmaktadır. 

2. C.T·~ 'de ödemde düşük dansite gözlen~r. Şişmede ise dansite 

artmıştır. Akut travmatik beyin şişmesinde primer beyin harabiyeti yok

tur. Lucid interval vardır. 

Sonuç olarak: Serebral ödemin ilk safhası akut travmatik beyin 

şişmesi olup, serebral ödem bu olaya sekonde:n olarak gelişir. 

Serebral Ödem 

Beyin su muhtevasının art ışı ve buna ba~~ l ı olarak beyin volilinü

nün artmasına beyin ödemi denir. 

Etyoloji: Beyin ödemi yapan iki temel etyoloji vardır. 

a) Lokal etyoloji: Kafa travmaları, beyin tümörleri, apseler, hema

tomlar be.yine inf iltrasyon ,yapan neoplastik metastazlar, beyin vasküler 

trombüsleri, ansefalit ve menenjitler, güneş çarpması, beyin arteritleri 
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b) 
tyolojiler: Kan basıcı yilkselmelerinde, azot ve klorür 

Genel e . · 

Y
apan nefropotiler, amfizem, kronik bronşit, uzun si.iren boğ

retansyonu -
.... v··nde allerjede, quincke ödemin de, status epileptikunta, 

maca öksurugu ' · 
·<J.er hastalıklarında ateş yükselmelerinde, şok tablolarında b8yin 

karacı..., 

ödemi gelişir. 

Patoloji: Post travmatik beyin ödeminde beyinin mr:ı.kroskobik gö-

rünümü şöyledir. Beyin dokusunun su miktarının ço~almasından dolayı 

hemisferlerin hacmi de şişerek artmış, a~ırlı~ı fazlalaşmıştır. Beyin 

dokusu rrergin ve serttir. Makroskobik damarlarıma azalmış, giruslar si

likleşmiş, sulcuslar kaybolmuştur. Dura çok gergindir. BOS dolanımı bo

zulmuş, beyin nabazanı kaybolmuş tur. Pia alt ında kon,jesyon mevcut ttır. 

Mikroskobik olarak: 5 ayrı ,yapıda değişiki ikl er görülür. N ör on-

larda aksonda, glial hücrelerde, astrosistlerde, vasküler yapılarda, 

kan-beyin bariyerinde görülen deği~iklikler şunlardır. 

Nöronlarda : Şişme nissl cisimciklerinde erime, çekirde~in ek-

snntrik yerlegme «Östermesiyle karakterize kromatolizis. 

Aksonlardaı Valleryan dejenerasyon ile başlayan değişimler de

myelizasyona gider. 

Destek Hücrelerde: Mikro ve oligodendroglialarda azalma ve ~li-

al hücrelerde şişme ile karakterizedir. Glial şişme ekstraseliller ara

lır:a sızan patas,yum ile ilgilidir. (potasyum glial hücrelere girer) 

Kan damarlarında: OtoreF-Ülasyonun bozulması, ekstra va zasyon 

ve mikro kanama odakları görülür. Kan-Be.yin bariyerinin b'it jnFi(ii ho-

zulmuştur. 

l•'izyopatoloji: Tariften ve mikro, makro patolojiden anlasıldı-

;;':ına ro:öre carebra.l ödemi olııştırran temel hadise beyin dokusunun s1.vı 

muhtevasının artması ola,yıdır. Normalde S.Grizzea 1 fo 80, S~Alha '; S ()(3 

su ihtiva ederler. Yapılan patolojik araştırmalarda serebral ~deml erde 

her iki tabaleada su miktarı artmaktil isede enı fazla S.Alba'da topl .:ı. n-

maletadır travmaLı.rda artan sıvının çe :;ı i tl i k:ı.ynakları mevcuttıJr. ~ır:ı-

sıyla şöyledir. 

ı. Sodyum ve klorilrün idrarla atılımı azalmakta, sodyum ile bir-

l:i.kte su tutulmaktadır. 

2. Suyun r •3n<ı.l atını :;ı.:>; ,ı.lın ;-,.kt ttdır. (ADH tesiri ile), ''> "J. lını ın 

-15-



3. Yuk.::ırdalci ,vollurlLi damar yatağında toplanan sıvının ka.pilJ.er 

yDtaFı terkederek serebral ekstracelliller, interstisiyel mesafede, 

hü cre içlerinde toplanmasını sa{~layan olaylar: Kapiller yataktan dı-

su p:eçişi s tar line; eşitliğine ba{' l ıdır ( 1 O ) • 

Kapiller hidrostatik basınç+ 
doku kolloid ozmotik basıncı : 

doku hidrostatik basıncı +plazma kolloid ozmotik basıncı. Starling 

eşitliği önemli 5 faktör tarafından etkilenerek suyun vaskUler yataktan 

beyine pecişi artffiaktadır. 

l.Vasküler hidrostatik basıncın artm~sı: Arteriel hynertansvonun 
- ~J ' 

a rtericllerin dilat e.syonu söz konusu olmalıdır. Bu iki olayda yukarda 

izah edilmiştir. ~·öyloki travmalarda aldesteron sıüınımım.n artması so-

nucu sodyum ve klörlirlin damar yatağında tutulması sonucu birlikte su 

tutulaca~~ ı için artarıtel sistemik basınç artar. Yine travma sonucu se-

rebral damarlardaki otoreglilasyonun bozulması ile vazodilatasyon olu-

~ur, ekstravazasyon oluşur. 

2.Plnzmanın kolloid ozmotik basıncının az alması: Plazma sıvısını da-

mar ye. ta.: " ında t·utan en önemli mekanizmadır. }'akat damar yatafında sodyunc 

ve buna ba!i'lı olarak suyun tutulması ve ileri derecede hernodillis.von plnz 

ma. kolloid ozmolari tesini düs,ürecektir ve ekstravazasyon oluf,'acaktır. 

3.Damar endotelinin zedelenme~:iyle ekstravazasyon oluşur. Fakat kan 

Be.)'in bariyerinin bütünl~ir;ünün bozulması suyun ekstravazasyonu için son 

derece önemli deio<·ildir. Çünkü sıJ ve küç iik moleküllü yapılar TiF:ht Junc-

tions 1 lardan geçebilmektedirler. Bu bariyerin bozulması, protein ve di-

{:er maleklillerin beyin dokusuna r;eçmesi serebral ödemin tedavisini zor-

laşt ıra c ald ır. 

4.Travma sonucu beynin interstisiyel dokusunda idiopatik ozmoller o

l u ş ur. Bunlar dokunun ozmot ik basıncın ı artt ırarak damar yatağından sı v:ı.· 

nın ekstravazasyonunu sağlarlar. Hücrelerden de sıvı çekerek interstisiy, 

aralığın hacmini arttırarak serebral ödeme neden olurlar. 
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ödemin sınıflAndırılması: 
serebral 

1_ vazojenik Hdem: (İnterstisyel Hdem) 1977 Klatzo tarafından tarif 

. tJ. ,. Kan-Bevin bariyerindeki harabiyet sonucu s o d ;yum, sıı proteinden i-
r;dilmıŞ ·-- • ·· 

t lan ve plazma ile benzerlik ~~steren sıvının danar dışına sızarak, 
bFJre o 

t sia alba tabakasında ekstracellüler boı;ılukta bir ilmesi~.,rle kcırakteri
subs an 

bı. r Hdem şeklidir. Dikkat edilirse ödem vasüler yepının en fazla bulundu
z e . 

·seada beslamasına rai';men sıı esnekliğin en fazla oldıı(!ıJ s.alba'da top-r;u r::r.ı . .. 

ıaın.r ( 23-12-) • 
Bu tip ödem 2 şekilde meydana r:etirilmiştir: 

8 ) Kortex'te kriyojenik lezyon yaparak (yani travma yaoarak).Bu lez-

kan- beyin beriyerinde fonksiyon bozukl ı1i'Y,una neden ola rak plazmanın eks-

travas 8 zyomınu saftlamaktadır. Kri yoj eni k ödem' de ~d em sıvısının plı:ı zma ile 

yahnlık ,.öste,...mesi hadisenin vascüler orinjinli olduğunun delilidir.Yalnız 

plazmadan farklı olarak ödem sıvısında başka intraceller muhteva bulunur.·. 

Yine vazojenik ödemin vascüler orijinli olduğunu gösteren bir delilide ödem 

sıvısındaki sodyum miktarının plazma'dekina benzerlik göstermesjdir.Yine 

vazojenik öd"'mde ödem sıvısında K+ oluşu hücre hasarının göstergesidir.Öde

min çözülme döneminde BOS' ta K+ arter. Bu olayda bize ödem sı VJ_ sının BOS' e 

r.eçerek ödemin gerilediğini kanıtlar.Kiriyojenik vascüler ödemde hücre hasa

rını gösteren bir delilde ödem sıvısında LDH ve CPK seviyelerindeki artış -

tır.A:vrıca bu tin Hdemlerde ATP de azalma ve Laktad seviyesinde artışlarda 

g~zlenir. 

b) Staz yaparak tümör,anevrizma abse-hematom etrafında ödem geliş

tiği göste::--ilmiştir.(Vazojenik ödem):Bu olaylarden özellikle tümör dokusu 

bası nedeniyle staz yapmakta ve ekstrevazasyone neden olmaktadır.Anevrizma

larda ise Tromboz' a ba/tlı serebral otorerr,ülasyonun bozuldıığu ve vazedile 

tasyon1 a beyin şimesi ve öd~me neden olduğu savunulmal,tadır. 

2- Sitotoksik ödem (intracellüler ödem):l972 de Klatzo tarafından 

te~if edilen bu ödem ticinde ise ödem sıvısı intracellüler olarak bilinir. 

Bur8da olAya neden olan hadise iskemi ve Hypoksiye ba~lıdır.Enerji yetersiz-
ı·v, + + + 

:ı..r::ı.. n0deniyle Na /K pompasının bozıılması Na ,su ve kloriirün hücre içine 

~i~mesiyle,potasyom hi.i.cre dışına çıkar.Hücre su tnnlamıs olur.:Vekat bu tip 

Ödem daha sonra kan-beyin bariyerinin bozulmasıyle ödem sıvısı interstisyel 

alanda toplanarak vazojenik ödem halini alır. 

3- Peri ventriküler ödem: Akut Hidrosefaliye ba~lı olarak BOS'un t

rans-epandimal olarak beyin dokusuna geçmesiyle oluşur.(vazojenik ödem) 

4- Hypo-osmotik ödem: Aşırı Dextroz ve sıı I/V olarak yüklenildiğinde 

HemodiliRyonla kanın kolloid osmotik basıncının aAmasıyla meydana gelecek 
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~ 
r
abral ekstravozasyona bağlıdır.(interstisyel• vazojenik ödem) 

e e 

semptomlar: Başlangıçta kafa içi basınç artış semptomları olan; 1) B•ş

sı 2) Bulantı-kusmslar,3) P.apil stazı Triadı görülür.Horizontal,yatar po-
8~rı- ' 

onda venöz dönüş engellendiğinden başağrıları artar,ayağa kalkınca azalır. 
ıusY 

k 
t bizim konumuz olan travmatik serebral ödemde genellikle hastalar komada 

Fa 8 

olduklarından saptomlar bu safhada pek görülmez.Bunlardan sadece staz papiller 

bize tanıda yardımcı olur~IKB artışının veödemin ikinci ve üçüncü günde geliş

tiği düşünülürse bu günlerde yapılacak göz dibi incelenmesiyle staz papiller 

görüıecektir.4) 0uur bozuklukları: Dalgınlık,uykuya meyil gibi hafif olabilece

ği gibi derin koma gibi af,ır şuur bozuklukları ortaya çıkacaktır.5) Hypertansi

yon-Bradikadi: Cusching-cevabı reflexi görülecektir.6) Hypertemi: 7) Solunum 

bozuklukları(Ch~ynes-Stokes gibi)gözlenir.B) Serebral fıtıklaşmalar döneminde 

ise beyin sapı sıkı~ma buL~uları göriilecekti r. Şuur kapanması, iki pupilin sabit 

~e diletasyonu,Hemiparezi ve Hemipleji.Dekortikasyon ve deserabrasyon riji~i -

teıeri,ani solunum durması görülür. 

TANI: Bazı deneysel tanı yöntemlerini kısaca isim olarak bahsetmek da -

he ilerde metodların gelişmesiyle bu yöntemlerin önemli tanı kriterleri olabi

leceğini diişünmek açısından önemlidir. 

1- Gravimetrik metod. 

2- Wet-dry tartı metodu gibi.Bu gün için tanı vakanın klinik değerlen -

dirilmesi ve CT ile konur. 

CerP-bral Tomografi: Ödem alanları düşük dansiteli olanlar olarak görü -

lürler.Seri halde yapılan CT' ler ile ödemin gelişimi, tedaviye cevap verip ver

mP.diği hakkında bilgi edinilir.Ventrikülerin daralmış olması,3 ve 4.ventrikü

lerin daralmış olması ve normal yerlerinden sapmış olmaları,Hemisferlerin orta 

hettı ~eçerek çift oluşturmaları,s.~riseu ile alba arasındaki sınırınJ sulcusla

rın silinmesi gibi noktalarda serebral ad emin CT'deki gö~~tlileridir.Ayrıca 

cerebral ödem travmadan sonraki 2-J.günde geliştiği için CT o zaman çekilmeli

dtr.CT'nin çekilmesi olmAdığı pozlsyonlarda ise Anjiografi ve ventrikülografi 
0 l'l. e ın t aşır. 

Anjiografide:Cerebral vazospazm,arter kıvrımlarının azalması ve ger~in

lt ~t orta hattaıwe bulımdukları anatomik yerlerden sanmaları ödPmi gösterir. 

Ventriki.ilografi: İse hem tanı hemde tedavi gayesiyle yapılır. 

Ventrikülografide: Ventriküllerin ödem nedeniyle kollobe oldukları 1 nor

ıtıaı Y·:rlerinden, orta hattan i tildikleri özlenir. Tedavi içinde BOS drene edilir 

~e bas~nç ölçe .le bas ınç öl çülür. 

TEDAVİ: A-)Medikal tedaviı 

1- Hyperventilasyon: Hypokapni ve respitutuar alkalozla serebral vazokons-

-18-



. on~ dolayısıyla serebral kon akımının azalmasına ve ICP düşmesine 
tri.iksıY ' 

ıur(intrekrani el pressür•in t rac ranial basınç).Pe co2 yi 25-30 mm Hg 
eden o 

n da t 1 tmak gerekir. Fe zle düşünülürse serebral vazokonstrüksüyonu 
ci'ITar:ı..n 

t 
arak Hypoksiye neden olur. 

art ır 

2- Hyper osmolar tedavi:Osmotik ajenlerla yapılan tedavi (osmote

repi).Mannitol,üre,glyserol,Hypertonik Glikoz v.s.kullanılır. 

özellikleri: a) Osmotik grandient farkıyle serebral dokudan vascü

ıer yatağa su çekerler ve IKB( ICP) 'ü dUşünürler. b) Savlam ve ez harebiyete 

uP,ramış kısımdan su çekerler,fekat harab kısımlardan ise çok az su çekebi

lirıer.En fazla · ozmotik ajanlar ınani tol %20 ile gliserol %10' dur.Rebaunt 

fenorueni burada çok önemlidir.Bunun mekanizmaları da şöyledir.Mannitol ha

rap kısımlerdan beyin dokusuna bir miktar geçer.IntravaskUler olarak kalan 

mannitol beyin dokusundan suyu çekince beyin dokusunda bulunan mannitol do

kunun ozmolalitesini arttıracağından tekrar demerlardan su beyin dokusuna 

çekilir.İkinci olarak şöyle denmektedir:Mannitol beyin dokusundan suyu çe

kince IKB düştüğü için BOS yapıını kompansatuar olarak artar ve tekrar IKB 

yükselir.Ancak ster,itlerin mannitolun rebaunt etkisini önlediği tarif edil

miştir.Mannitol serum ozmolaritesini artırmaktadır.Normal olarak osmolalite 

319-320 mOSMarasında tutulmalıdır.Bu seviyenin üzerinde mannitol BOS'a ge

çer ve renal yetmezlik oluşur.Mannitol 10 dakika gibi kısa zamande ı gr/kg 

olarak verilaelidir.Gliserol ise Q5-l gr/kg olarak verilmelidir.%10'luk ha

zırlanmış solusyonları mevcuttur.Bu ozmoterapi esnasında Hypopotasemi ve di

ğer elektroli t kayıpları sık sık kontrol edilmelidir. 

3- Steroit tedavisi:Sitotoksik ödemde etkili değtldirler.Vazojenik 

tin ödemlerde ise staza bağlı olarak gelişen tiplerinde etkilidtrler.Trav

ınatik tipte etkili değildirler.Yapılan çalışmalarımızda da bu sonuçlar çı

karılmıştır. 

Etki mekanizmaları: e) Kan damarları üzerine etki yaparak vaseliler 

intima'dan geçen transuda miktarını azaltırl::ar.Yani vasküler direnci ertı

rırıar.b) Ödem mayinin uzaklaştırılmasınde etkili metabolik mekanizmaları 

uyerırlar.c) Cerebral doku bUtünlüğünün devamında rol oynarlar.d) Anoksemi' 

Ye karşı cerebral kortikel mitokondriaları korurlar.e) BOS yBpımını azaltır

lar. ( l. 6 ) • 

Kafa travmalarında steroidlerin kullanılıp kulanılmamasının lehinie 

~e elehinde gvrüşler vardır.Cooper ve erk,Gudeman ve arkadaşları ayrı ayrı 

kafa travması Reçiren 96 vaka üzerinde yüksek doz(2 gr'a kadar)steroid uy

gulamalarından sonuç alamamışlardır.Maryland Üniversitesinden Saul ve arka

daşlerı 100 hasta üzerinde 2 ayrı grup halinde yaptıkları çalışmada l.gruba 

250mgr.metil prednisol başlamışlar ve her 6 santte bir 125 m~ ile devam et-
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ınişıer.GKS' e göre 7 ve dFıhP- altında olan bn grunların 6 aylık takipierin sonu

cunda şu izlenimleri elde etmişler. 

ı- !üm kafa travmalı hastalara steroidverilmeli,fayda görülmezse kesil-

ıneıctedir. 

2- Mertali tenin c;b 45' ten % 16' yA düştüğünü mUşaha de etmişlerdir. 

3- Dexamethaso 'nun 1 ıng/Kg gün me til prednisolon 1 un 5 mg/kg gün şeklinde 

oıınak şartıyla 7-10 gün kullanılma sı ön görü)!müştür ( 25 ) .Fakat steroidlerin 

etkileri oldukları da bilinen bir gerçektir. yan 
a) GİS kanamaları. 

b) Hyporglisemi. 

c) Akut pankreatik gelişebilir. 

Sondayla kanama teki bi ve antiasit verilmesi ,AKŞ takip edilerek insülin 

verilmesi,serum ennlqz tAkip edilerek Distansiyon ve ileus gelişip gelişmiyece· 

ği diketle gözlenmelidir.ı:raldman ve arkadaşları steroidlerin özellikle türnöral 

kitlelerde (Astrositoma,Glioblastoma,meningioma,metastatik tümörlerde) preope

rativ dönemde beyin ödemini çözdüğünü ve operasyon için zaman kazanılmasını sa , 

ıadığınf., rahat bir ameliyat ortamı sa(~ladığını müşahade etmüılerdir. 

4-Diüretikler:furosemiae renal luup üzerine etki ederek Na+transportu

na engel olur.Delayısıyla beyin dokusuna giren Na+azalır,Acetazolomide ise 

karbonik anhil!raz inhi bi tcrü olduğundan BOS yapımını azaltır( 15.14). 

5y Barbütiiratlar: Serebral damarlarda vazkonstriksiyon yaparak ve hüc. 

re metabilizmasını azaltarak intracranial basıncı düşürdükleri saptanmıştır. 

Gerçek serebral ödemden önce oluşan akı.ıt beyin şişmesi safhasında etkilidir.En 

etkin serum barbitürat konsantrasyonu 3-5 mg/100 ml.olmalıdır.( 16 ) 
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hATEHYAL VE kE.:TOD 

Du çalışma Dicle Jniversitesi Tıp FakUltesi NBroşirtirji klini~inde 

_yap ıldı. Bu çalışmacıa herha ngi bir nedenle kafa travma s ı c:e ~,~i :rrniş, se

rebr&l 5dem'e ba~lı coma tanı s ı konan 10 hasta kullanılmı9tır. TUm has

t al arda kesin tanı için Cranio~rafiler ve Serebral tomo~rafiler çekti

ril di. Coma derecesinin saptanılmasında Glascow coma scalası temel ola

r al: alındı. 'l'tim has talarda T.A. (Tansiyon Arteryeller)'ler Biçtilerek 

ort <"l ama erter,yel basıçJ.arı hesaplandı ve bu değerler Serebral perfüz

yon basıncı olarak ele alındı. Üzerinde çalJ. şılan olgular monit5rize e

diler ek, Intrakranial basınçları rutin olarak takip edildi. Elde edilen 

monit örle tesbit edilen en yüksek ve en k:içük intrakranial (ICP) basınç 

de ?;erleri otomatik printerle çizdirilip sonuçlar alındı. I1.onitör olarak 

klıllandığımız cihaz "Hevllett Packard" ın intrakranial baS!l'1'ç moni törliydli. 

Bu alet Epidural mesafeye yerleştirilebilen ve beyindeki b~sınç değişik-

liklerini anında monit öre yansıtan çok hassas bir transducer ile monitör-

de be l:i.rerı değerler ve ba sınç dalgalarını anında yazabilan ve çizebilen 

ot ~natik Printerden ibarettir. 

Elimizde bulunan bu materyallerde şöyle bir metod uygulana.rak so-

nuca varıldı. Kliniğimize C.T. çektirilerek, serebral ödem tanısı konu

l ar ak :vatırılan coma'daki ha stalara basit kraniektomiyle (orta hattan 

l inç sa~da, coroner stürün 1 inç ö~linde yapılan) aletimizin transducer'i 

epidJr~ı mesafeye yerle ştirilip, t e sbit ediliyordu. Kliniğe alınan hasta

lar hemen monitörize ediliyordu. Monitör önce sıfırlanıyar (Zeroing) ve 

çizime hazır hale getiriliyordu. Beyin bas ınçları kentroJ altına alının-

ca:ya kadar, tedavi süresince ölçüm yapılıyordu. Tedavi kesildikten ve be

Yin basınçları stabil haJ e geldikten sonra transducer çıkartılıp monitBr 

krip cı.tılıyordu. lCP 0-16 nrmHg olarak kabul edilip ona göre mukayese yapı

lı,v ordu. 

Klinik olarak hasta prognozları, Glaskavr prognoz skalasına göre 

Ve ,v c.p ıl an son Nörolojik muayeneye göre belirleniyordu. 
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Bu arada C.T. ile tanı konulan Serebral Ödem vakalarımızdan bazı-

ı arına ait tomoğrafileri ko;ırmayı uye:un buldum. 

Yine bu arada ôdem tedavisinde kullandı~ımız preparatları bu konu 

içerisinde tanıtmanın yerinde olac~tını dU~tindUm. Biz bu çalışmamızda 

herkesçe bilinen anti-ôdem tedavilerinin dışında (0
2

- mannitol, Glyse

rol, Barbitürat, Kortizon v.s.) henüz yeni yeni kullanıl.rnaya başlanan 

DJ.'iSO (Dimetil Sulfoxide) kullandık. İthal edilen bu materyal çok pahal-

ıı ve az bulunan bir materyal olduğundan ancak seçebildiğimiz 10 vaka-

nın ?'sinde kullandık. Bu arada DMSO'nun kimyası ve etki mekanizmasını 

bu konu içe:dsinde ifade ettik. 

D M S O : 

Daha ônceleri iskemi'de Calcium kanal blokerlerine sulvent olarak 

kullanılan DMSO'nun iskemi'yi düzeıtiği v 8 Travmatik Serebral ôdem de ö-

lüm oranını düşürdüğü anlaşılınca J.C. de la Torre ve arkadaşları DMSO 

ile ilgili çal ışmı:üar başlatmışlar. Travma olaylarında, Cryogenik deney-

le oluşturulan lezyonlarda, Kainic asitle oluşturulan deneysel epilepsi 

sonucu me,ydana e:elen sereural i5deın:i şematize edilen etkilerde indirekt 

olarak etkilediğini tesbit etmişlerdir. Travma olayında serebral micro-

vaseliler yapı bozulacak, peteşial kancı.malar ortaya çıkacak ve akabinde 

Troınbosit aggregasyonu meydana c:elecektir. Doku perfüzyonu bozulacak, 

dokulE~rr·t c:e1An Jcr; ıı ve 0
2 
miktarı ez E: lacaktır. İnfarkt alanları oluşacak, 

iskemik alanlar meydana çıkacaktır. Hlicre hypoksisi, asidoza neden ola-

cak ve Hidraksil Radikaller kanda artacaktır. Ayrıca Hypoksisi nedenitle 

ATP ;ırapımı ve enerji sistemi bozulacaf;ından Na+/K-t pompası çalışmaz hale 

gelecektir. Bu d~rumda hücre Na 'u dışarı atamıyacak, ônce in~racellüler 

ödem sonra dilüsyon nedeniyle e>:tracellüler interstisi;ırel ödem olu~;acak-

tır. Yine hypoksi nedeniyle oksidatif fosforilasyon bozulacak ve hücre 

ca·r+ serbestleşecek ve aktif hale gelecek olan fosfolipaz- A, membran 

fosfolipidlerinden Araşidomik Asitleri meydana getirecektir. Araşidonik 
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asitlerden Prostasiklin ( PGL
2 

), prosto&landinler ve Tromboksan (TxA
2

) 

ıne:ırdana p;elecekt ir. Prostasiklin ( PGL
2

) ve Prostaglandinler çok {jiçlü 

vazodilat5r etkiye sahiptirler. Prostoclandinler den PGE
2 

, 1Broadrena

lin sal ınınasını ayrıca inhibe etmek suretiyle vazodilEltat5r etki.ye kat

kıda bulunurlar. Tromboksan ise €:Üçlü vazokonstriktör etkiye sahiptir. 

Ayrıc Eı. Tr om baksan ( TxA
2

) ile Prostaglandinlerden PGE
2 

trombosi t agre

gasyonu güçlü bir sekilde uyarırlar • .Euna karşılık Prostasiklinler 

( PGL
2

) ve Prostaglandinlerden ( PGE
1

, PGD
2 

) trombositlerin agregas

yonunu önlerler. Hücre Aderıozin monofosfat ( AJI~P )•ı artırırlar. 

İşte travma sonucu izah edilen bu fizyopatolojik olaylar zinci

rinin çeşitli safhalarına Dli:SO ( Dimethyl Sülfoxide ) etki ederek se-

rebrum, myokard başta olmak üzere tüm dokuların perfüzyonunu saplar. 

Serebral ödemi çözer. 

m:so mikrovasküler stabil i teyi saıC;la3rarak, PGE
2
'yi ve tromboxan 1 ı 

inhibe ederek ( Trombosit agregasyonuna engel olur ), Prostasiklinleri 

( PGL
2 

) 1yi aktive, stimüle ederek ( PGL
2 

deagregasyon yapar) doku per

füzyonunu ve oksijenlanıneyi sağlar. Ivietabolik asidozu oksidatif fo:::.fo-

riJizasyonu sarıayarak ve s erbes hidroksil radikallerin oluşmasını en

gelleyerek ortadan kaldırır. Na-r/K T pompası işler hale gelerek hücre içi 

ve extracellüler Na birikimini önleyerek ödemi çözer, kardiak output ar-

tar, sistemik arteriel basınç ve s.erebral perfüzyon basıncı artar. 

Tüm travmadan sonra meydana gelen de[;işiklikler ve DMSO 'nun etki 

mekanizması de la Torre ve arkadaşları tarafından şu şekilde şematize e-

dilmiı;;tir. 
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HEI·TLE'rT PACTARD ICP ıv;ONİTÖRÜ"NÜN ÖN CEPHIWEN 

YAPILAN ŞEJ.\iATIK RESJÜ 
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B U L G U L A R 

Çalışm<:.rrıızda kullarıdı(:;ımız 10 vakanırı 7'si erkek, 3'ü kadın'dı. En

r;enci l, en ya~;lısı 50 yaşındaydı, l vaka yüksekten dü~·me, ı vaka darp ge

riye kaJ.an 8 vaka i se trafik kazası sonucu kafa travn1asına v ~ genel vücut 

travmasına maruz kalmışlardı. 2 vakarnız da kafa travması ekstremitelerde 

fraktür, l vakamızda kafa travması~ burun bo 1~az boşl u[~unda kana.rna, geri 

kalEm 7 vakarnızda pür kafa travması söz konusuydu. Buradan kafa travması 

ile birlikte olan di(::er {~enel vücut yaralanmalarının tabioyu a{;.ırlc.ştırdı

ğı söylenebilir. 9öyleki: Genel vüvut travması kafa travması geçiren 3 

vakamızın 2 1 sinin GlaskovT C oma scalasına göre değerı endirilmeleri 3 Ve 4 

idi, bir tanesinin 6 idi, fakat sadece kafa travması geçiren 7 vakanın 

GKS ortalarnası 4,57 idi. Hastc.lardan 1 vaka haricinde tü.rnü olayın olduğu 

gün hastaneye getirilrnişlerdi. Tek vaka incelendiğinde iyi bir yo[un ba

kım ünitesinde bakılmadı{?;ı, diğer sistem infeksyonlarının gelişınesi ned.e

niyl8 durumunun ağ ırla?tıf,ı mü9ahade edildi~ Kafa travması geçiren bu 10 

vakanın 6'sında kranioğrafilerin tabii olduğu 4'ünde ise lineer fraktür 

olduğu saptanmJ.ştır. 4 lineer fraktürlü vakanın 2 1 sinin ex olduğu, 2 1 si

nin tam iyleşme ile taburcu olduğu görüldü. Lineer fraktür olmayan 6 va

kadan sadece l vakanın ex olduğu görüldü. 

Tüm hasta] ara C. T. çekt irildi. Serebral ödem hafif, orta, şiddetili 

olarak de{;erlendirildi: 3 vakada hafif, 3 vakada orta derecede, 4 vakada 

ileri derecede serebral ödem mevcuttu. 10 vakada 6'sının C.T.'sinde sereb

ral ödeme kontizyon ve kanama odakları eşlik ediyordu. 4'ünde ise sadece 

serebral ödem mevcuttu. İlk 6 vakanın 2'sinde ise serebral ödeme ponsta 

hemorajik odaklar e~lik ediyordu. Bu 2 vakamız ex oldular. Serebral ödemin 

şiddeti ve ödeme eşlik eden kontizyon, kanamalarla prognoz arasında şu i

lişki şernetize edilebilir. 
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orta 

hafif 

"ı vf ORTA KÖTÜ EX. Prognoz 

şerna-l 

Serebral perfüzyon basıncının serebral ödem ve intrakranial ba-

sınçtaki önemi üzerinde duruldu. lO hastamızda serebral perfüzyon basın

cı sistemik ortalama arteriel basınçla eşit değerlendirildi. 10 vakanın 

5'inde SOA 100 ile)>ıoo mmHg üzerinde idiler. Diğer 5 vakada SOA lOGmmHg 

nın altında idi, yani 5 vakamJzda SPB normal ve normalin üzerinde iken, 

5 vakamızda düşük idi SPB düşük olEn 5 vakadan 1 vaka ex oldu ve 4 va-

ka tamamen iyleşti SPB normal ve yüksek olan 5 vakanın 2 1 si ex oldu. 

Bu bulgulardan yola çıkarak SPB'nin normal ve yüksek olmasının 

dezavantajlı olduğu sonucunu çıkarrrıo.k hatalı olur, şöyleki: Bulgular 

i,yi tetkik edildiğinde ex ole.n 2 vakada serebral ödemin ileri derece-

de olduğu ve pons kanamaları, kontizyonlarla birlikte olduğu anlaşılır. 

Demekki ölüm e sebebi;yet veren kontrol alt ı na al ı namayan yüksek ICP 1 dır. 

Hemen hemen tüm vakalarımıza ~eldikleri gün veya birgün sonra monitör 

uygulandı. Serebral ödemin post travmatik 2. günden sonra geliştiği dü-

şünülerek böyle yapıldı. 

10 vakadan 6'sında ilk ölçümlerde ICPjı6mmHg sınırının üzerin

de idi. diğer 4 vakamızda ise ICP~l6~mHg'nın altında idi. Ileri ve 

orta derecede diffüz 7 ödem vakamızın 6'sında ICP ölçümleri>l6 ~mBg 
bul undu. 1 vakada ise ICP) 16 mmHg idi. 3 hafif derecede ödem vakamız-
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da ICP 16mmHg idi. Burada yine ödem şiddeti ile (C.T'ye göre) ICP'nın 

cmHg değerleri arasındaki ilişki şematize edilebilir. Tek vakada düşük 

olması yalancı negatifliği destekler. Yani ileri derecede ödem ve buna 

bağlı yüksek ICP olmasına rai~en monitörde < 16mmHg değerleri I6P'n:i.n 

yalancı negatifliğini gösterir. 

Certbrar ödtm 
şidd.ti 

( CT ile) 
illri dtrtce 

arta 

hafif 

9ema-2. 

ICP' 

16mm Ht 35mm Hg SOmm Hg 

Yine ICP de~erleri ile Coma Glascow skalası de t erleri arasında da 

ilişkinin mevcudiyeti aşikardır. ICP) 16 ~mHg ola n 6 vakamızdan 5'in

de GCS değerleri düşük bulunmw;ı tur. Buda şernetize edilirse: 

Glasknw 
torna 
Saılası 

6 

5 

4 

3 

Ş ema ..... _). 

17 26 36 50 
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10 vakamızın 6'sında epileptik nöbetierin olmadığı fakat 4 vakamızda 

epileptik nöbetierin olduğu ve antiapileptik ilaçlar aldığı gözlendi. 

Nöbet geçiren 4 vakadan sadece ı tanesinde ICP;>mmHg idi, diğer 3 va

kada ICP( 16 mmHg idi. 

ICP ölçümleri sırasında serebral ödem şiddeti ile ICP'nin dağ-

ru orantılı olarak arttiğı kesin olarak bulunmuştu. 5 vakada ı. ve 2. 

günlerde yapılan ölçümlerde ICP yüksek bulunmuştu. Geri kalan 5 vakanm 

l'inde 6 gün sonra yapılan ölçümlerde hala ICP'nin üst sınır seviyesin

de bulunduğu (ICP-15-16mmHg), 1 vakada 3. gün yapılan ölçümlerde ICP( 

mmHg bulunduğu, 2 vakada aynı gün yapılan ölçümlerde· ICP) 16 mmHg 1 

vakada 2 gün sonra yapılan ölçümlerde ICP) 16mmHg olduğu saptandı. 

ICP'leri ı. gün yüksek bulunan 5 vakadan 2 1 si ex olmuşlar, 3'ü tam şi-

fa bulmuşlardır. 12 gün sonra normal ve normalin üzerinde bulunan vaka-

ların tam iyleştiği gözlendi. 

10 vakamJ.zdan 3 vaka medikal tedavi sırasında ex oldu. 7 vaka-

mızdan 1 vakada medikal tedavi 9 gün, 1 vakamızda 8 gün, 2 vakamızda 4 

gün, 2 vakamızda 3 gün, 1 vakamızda 2 gün devam etti. T~davite rağmen 

ex oranı %30 bulundu. Mortalite ve iyleşme oranları şematize edilirse: 

o,4, 1 Yarı iyiltım• 
Cranial sinir d•fekti 
mncut 

Şema-4. 

Şifa bulan 7 hastamızdan 

1 vaka bakıma muhtaçtı. 

Di6;er 6 v.:ı.ka ise tam iy-

leşme Göstermişlerdir. 

Nörolojik muayeneleri ta-

mamen normal bulunmuştur. 

10 vakadan ex olan 3 VE1kamızda ICP değerleri tüm medi;:cal tedaviye ra(ı:-

men normal ICP de~erlerinin 3 katı kadar olan değerlerden aşa~ı indi

rilememiştir. 7 vakada ise ICF'ler başlangıç değerlerinin çek altına, 

hatta O mmHg'ya kadar düşmüşlerdir. 

Ödemin Şiddeti ile iyleşme süresi arasında da bir ilişki elimiz-



deki bulgulara eöre tesbit edilebilir. Tam iyleşme gösteren 7 vakamız

dan ileri derecede serebral ödem, kontizyon ve hemarajisi bulunan 2 va

ka 8 ve 9 1 uncu günlerde, orta derecede ödemi ve kontizyonu olan vaka

ıarde.n 2 1 si 3. ve4. günlerde,hafif derecede ödem ve kontizyonu olan 2 

vaka yine 3. ve 4. günlerde, sadece hafif ödemi bcüunan 1 vaka . " ıSe L• 

günde şifa bı.ılrnuştur. Bu ilişkj_de şematize edilecek olursa: 

CT ilt 
Mlirl•n.n 
ödtm dtreıct. 
leri 

orta 

hafif 

Şema-5. 

1 2 J 5 6 7 8 9 
iyil~e günleri 

10 vakamızdan ?'sinde DimetilsUlfoxid, 0
2 

ve DimetilsUlfoxid 0
2 

kombinasyonları kullanıldı. 3 vakamızda ise mannitol, 0
2 

kortizon deFi

sik zamanlarda moni törle ICP de~işikl ikieri t2.kip edilerek kullanıldı. 

DMSO kullanılan 7 vakamızda 3 vaka erken dönemlerde kontrol edilemeyen 

ve tedaviye cevap verme;ren yüksek ICP nedenleriyle herniasyon sonucu 

ex oldular. Bu ex olan 3 vakanın yalnız P inde 7:,5 Dextroz içerisine 

( 200cc 1 1 ik) 15 cc DMSO kat ı lmasıyla elde edilen ka.rışımdan kı.ılland ı-

~ımızda 96mmHg'a kadar yUkselmiş bulunan ·ıcP'nın 10 dakika içerisinde 

60mmHg 1 a indiği gözlendi. Glaskow prognoz scalasına · : göre 5 ve 4 puan-

lı, yani aşağı yukarı tam iyleşme gösteren 4 vakamızda ise DMSO'nun 

etkileri ve sonuçları şöyle özetlenebilir. Yalnız DMS0 1 nun etkileri 

ödemin şiddetine ~öre değişmekteydi. Rutin olarak her 4 vakamızda d0 

%5 Dextroz (500cc) icerisine 50 cc karıştırılmak suretiyle hazırlanem 



materyal kullanıldı. 4 vakamızdan bir tanesinde ileri derecede ödem 

mevcut olduğundan tedavi diğer 3 vakaya nazaran uzun sürdü. Buradaki 

sonuçlar di8"er hafif ve orta derecede ödemi bulunan 3 vakaya göre de-

ği ş ikti. 

İleri derecede ödemli vaka üzerinde yapılan monitörlü çalışmalar-

da: DMSO yukarda belirtilen rutin dozda kullanılmasıyla 2 gün sJre,yle 

düşük ICP ,«:örüldü. 3 .gün sadece O ile devam edildi. m.mo ı nun kullanıl-- -• 2 

maması nedeni ile 4. S. gün tekrar ICPınin yükseldiği ve s. gün Pik ya-

parak en yüksek de~erlere (60mmHg) vardı~ı saptandı. Bu yükselme dönemi 

içerisinde tekrar DMSO'ya başlandığında 6. güne do~rru ICP'ın tekrar al-

Çalma.ya başladığı ve tekrar DMsoınun kesi_li-·' O verilmesi.yle birkaç saat 
):J 2 

ICPıın normal seyrettiği fakcı.t 7. 8. günlerde ICPıın tekrar yükselmeye 

başladı~ı gözlendi. Tekrar 3. defa olarak Droso başlandı~ında ICPıın düş-

tü;~ ve bir daha yükselmedi~i saptandı. Bu durumda ~ematize edilecek o-

lursa: 

lCP 
mmUg .• 

60 
so 
'o 
30 
20 
10 

GUNLER 
2 3 ' 5 6 7 8 9 10 " 

Ş~ma-6. 

Yine ileri derecedeki ödemlerde lO dak. sUretle DMSOınun verilme-

siyle ICP ı ın ancak 10-20 mmHg kadar düştüğü ve bu dü<?me sevi.yelerinde 
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20-30 dak. ile l saat kadar kaldığı sonra teluar yükseldi!b, fakat 

daha uzun süreyle DMSO verilmesinin ICP'ı bu deferlerden daha aşaeı

ya düşürmediği saptandı. 

JCP mmHg 

40 

30 

20 

10 
'----"'-'--"-""'-1.--_c:....t::....ıt.:....ı:::....ı..._ _____ dak . DMSO v.ril m.si 

10 dakika 20 dakika 
DMSO DMSO 

şema-7. 

İleri derecede Bdemde yalnız ba~ına 5 atmosfer basıçlı oksijende 

kullanıldı. 5 dakika oksijen verilmesiyle 5-10 mmHg ICP'ı düşürdüğü, 

15 dakika verilmekle 20-22 mmHg kadar ICP'ın dü~tü~, daha uzun süre 

oksijen verilmesiyle 3 seat kadar ICP'ın normal beyretti~i gBzlendi. 

ICP mm H9 
40 
JO 

20 

10 

S dakika 
02 

Şema-8. 

15dakika 
vtrılm.sa 

F'akat DMSO ve oksi,ienin birlikte ileri derecede ödemlerde kullu-
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nılmasıyla 10 dal---ka p.:ibi kısa sürede 10-12 mmHg ICP' ı düşürmelde ve 

ortalama 2 saat süreyle normal ICP de,~erleri sa ,Ö:lıyordu. 25 Dakka p.i

bi daha uzun süre verilmesiyle ICP 1 de 19-20 mmHg kadar dü~üş sı:ı)~l ıyor

laruı ve yine etkileri 1,5-2 saat s ürüyordu. 

ICP mmHg 

30 

20 

10 

DMSO +OKSiJEN 

10 dak. lOdak. 

Şema-9. 

60 dak. 120dak. 

Orta derecede serebral Bdemlerde ise 10 dakika DMSO verilince 

ICP 20 mmHG birden düşüyor ve 20-24 s2at normal sevyelerde k a l abili

yordu, yine 20 da.kka gibi uzun süre ile DI~SO verilmesi ICP'ta fazla 

düşmeye neden olmuyordu. 

Hafif ôdemlerdede sonuçlar DMSO ile orta derecedeki ôdemlerdeki 

gibidir. Orta derecede serebral ödemde oksijen kullanımında 20 dalr~"'<a 

içerisinde 25 mmHg kadar ICP 1 ı düşürdü{~ü gözlendi. Hafif derecedeki 

serebral ödemde ise 10 dakika oksijen verilmesinin ICP 1 ı 13-15 mmHg 

k adar düşürd-:l {iü gôzlendi. Kortizonun yukarda sayılan ç alışmalard a 

hiçbir ödemi düşürmede~i, tedavide etkisiz kaldı~ı gôzlendi. 

Mannitolün ise her türlü ôdemde (ileri derecede ödem hariç) 

ilk 5 dakkada ICP 1 ı yarı yarıya düş·:.irdü ,ğü, 10 dakkada ise tamamen 

normal değerlere düşürdüğü müşahade edildi. Fakat rebaunt nedeni ile 

ICP 1 ın yarım saat içerisinde tekrar eski değerlere yükseldiği gözlen

di. 
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Tüm bu bulgular 20 parametre kriter seçilerek tablo haline geti

rüdi. 

Ayrıca hastalara ait ICP değerleri ve birlikte kan basıçları ve 

nabız değerleri, EKG'leri gösteren monnit ör bulguları Print.en vasıta

sıtla yazdırıldı. Çıkan resimlerde bu konu içerisinde düzenlendi. 
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~o nın 
.Adl.,soyadı 

~ı 
'Cinsi 

10ıa yın şekli 

---
ı F.Y • 

--
7 

E 

Trafik kazası 

-

ı 1.c. 

28 
• 
1 E 

' 

Trafik kazası 

~-----------------~-------·---------------·~---------------------------~ o ı ayı n meydana 23.1.1988 . ~ . t ih 1 10.3.1988 
geldı gı ar 

·~tan;y~~g~e~l~i~ş--t-,----------------------~------------------------------1 
tarih 10.3.1988 (Aynı gün) 29.1.1988 __________ __;~-----·----~---l------------~~· W" - d' 

Tabii cra niografi Tabii 

-----------~------------~~-------------------~ Poly travma l Sağ femur fraktUrü ---

8e;;bbral perf"ıiz_ l.-;~i65"";~;-----·~4o/70 .. ~~Hg · ; lls-~. 
yon asıncı 77 , 5 mmHg. 
T.A. ( ) 
~ .... ...- .. . \.l'l'...'l~ .. -.&.-_...\.l..ı ...... ı • --...._ .. _.,. .... .._ ___________ ......, ____ oo)<H .... O_ ..... _ .. .._,, ....,...._ ___ .... 

Glascow Come 4 
değerlendirilme si 

C.T.ile kesin 
ı--ta nı ~- -~ .... 

Trasducer'in 
Yerleştirilme 
tarihi 

İlk ICP mmHg 

Yaygın serebral ileri 
derecede Ödem+Kontüzyon 

11.3.1988 

ı 7 mmHg. 

5 

Yaygın Serebral öde m(Hafif 
derecede)+Kanama odakları 

29.1.1988 

15 mmHg. 

Anti ödem tedavi 02 5 Atmosfer basınçlı 1 02 mnnnitol-dekort 
preparatları mik- 15 dP.k.aralarla Dekort 1 
t arl~ı Dekort Amp I/V 6 amp.48 jmg. 
Epileptik Nöbet Ge çiriyor,Anti epıl ep tikl ~eçiriyör 'Xnii9PrtePtiK aıı-

nı.ıso d o z ve SU re i ~:~i ::~' 6 gü n • - 1 ~:~~ 8 nılme dı 
"'"';.;d~ri~-;;·rc;-h6 ,.,.;;g te d. ri kesnill~ 2';.ınH;'·~ keaa; dUş tu. ----

mmHg 

1

. ten sonra 2 gün bu bası ıp.ç 
de ğerleri ı;ıyru kaldı. 1 

( ~ 

Glascow Prognos 

Scalası 

4 Başkasına muhtaç ola
bilir. 

o gun 88Ç geld: ~i n 

5 1 Ako infeksiyo m y-le 
Tam iyileşme mücadele edi ld' • ________ __:. _ _ ---·-----·----------------.. -~ 

TABLO -1-
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jl E. A. - = ı S. S . 
- 5----------;-45 

~flnırı 
fld :ı. , So yadı 

~ı 
' 

'Ci rısi K TE"-
1Q"ıayı n şekli Tra f ik kazası ~'rafik koza sı 

-----------------~------·---------------+----------·--------------------~ ~olayın meydana 
geldi ği tarih 1 19.3.1988 20.3.1988 

·-jj;staneye geliş ll 
tarih 

19. 3 .1988 (Aynı r;v n) 
-------------------------------ı 

20. 3 .1988 (Aynı gü n) 

- _"_r _a_n_i _o_g_r_a_f_i __ -_-_-:1ı_-~""'s-a""(~_..,..t_e_m_p_o_r,_o_p_a_r_'l-e taTCie p-Fro nt a ı de Li na e r-f"rill"'u r u -"" 
_ Li nn.R r fr aktürü 

- Sagcrur i s l/3 nıedıa ı li'::ı ri~: ten ve burundan aşırı 
Poly travma kana lı deulasc kırık ka na malar 

_.,...,..... ... ~.... - ~ .. - ...... , . ........... ·-~~--------- · ~__..._.6 ............. ~ ... --.... =·--.... ·...,--·------.:ı 
Se r e bra l perfü~-

r on basıncı 
rr· .A. ( ) 
Glascow Coınıı 

de ğerlendirilme
si 

110/70 mmHg=90 mmHg 179/100 mmHg= 135 mmHg. 

6 3 

c T ile kesi n Diffüz hafif sere bra l Di{fü z ile5i ~ehece%e ö~em t 
ı_!;~ --· -- .ö~•,•.~-~o.''.:~:,:,~~----··· '" .,. .A~l~~~~ ~2d~~+,:ıJ~~i~~;~ g :~i:~~ 

Trasducer'in 
yerle~tirilme 
tari hı 
İlk ICP mmHg 

22.3.1988 

lO mmHg 

20.3.1988 

36 mmHg 

Anti ödem tedavil ' 02 
preparatları 0

2 ~~a-nnı __ · tol - De-ko-rt 
miktarları 

--------------·--- ------------------- ---------~ Epileptik Nöbet i Geçirmiyor (A~t:ı., "er ırmiyor (Anti.verilmiyor). 
m:ı. yQr)c ı 

DMSO doz ve ı' 
S

.. 700 cc/ 2 gün 
1 

135 cc/ 1 gün ure ı 

-~ ... --.-..... ·~·- -...... L ..... _.~ .... ---·· .. ------~--~- .. ··-- ı ••••••• _.,._..-..-.... 

Tedavi sonu ICP l 
1 

1 

Tedovi sırasında ex oldu• 
mmHg ı mmHg 98 mmHg ICP. 

r-------------------+--.._..------------._...---------~-------------------------------Tra nsduceri n 
çıkartılması 

S O N U Ç 

1 21.3.1988 
1 1 

25.3.1988 (3 gün) 

ı!1 edi kal t eda vi y9T"ğün._!1f8diıC~'1tedart.,ye 2 gu~··r;;.~';ı-
~evam edildi. ı edildi. 
~ n yilksek ICP ve en alça~ En yüksek ve en dUşlik ICP 
~ CP seviyesi • 0-60 mmHg ı de ğerleri • 12-122 mmHg 

~öro lojik muayene normal ! 
ı 

i 
~-G-~-:-:-~-:-:_ı_Pr __ o_g_n_o_z __ +-_5 __ T_a_m __ ı-.y-i-leşm·e----------~~-----l---~-x-i_t_u_e __ L_e_t_a_l_i_s ______ -. __ __, 

------------ --- -----------------------1 
TAELD -2-
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~~ st a n.ı n 
Adl, Soyadı 

ı-ci n.si 

1-oıayın Şekli 

f()ıayın meydana 
geldiği tarih 

r 
.. 1 

-

F.E. 
---· 

18 -E 

Trafik kazası 

--

D. Ç. 

ı 
' - ,~ 

K . 
YU ksekten dUş me 

-
3.3.1988 i 22.2.1988 

!{;staneye~g~e~ıı~ş--~1~------------------------~--------------------------------ı 
tarih ı 22.2.1988 aynı gü~- ..: .• 3.1988 ~~.:__ __ .._ 

ı-cra ni ografi l Ta bii Lineer fraktlir. Sol ö!CCipi te l , 

---------------------- ·---- l p_a_r_yetal Poly travma 1 ___ 1 ~--------------------------~ 
Serebral Perfüz- t • · -,...~ ··-----M--...-...,- - ---·-...._ - ........ _ ,..__ ! 

__ _...., ... _ ~ --..- ., r..-.- ,. __..... ı.-....-. 

yon basıncı · 160/70 m~fg = 95 mmHg. 120/80 mmHg a 100 mmHg. 
T.A. ( ) 

.,._.,..._ t __ ......,._.....,_, ____ __. ____ .,lıı., ...... ,.,._._._ .• _ ... ___ _.. ____ l 

Glascow Coma 6 6 
değerlendirilmesi 

1---------------~-~~~~--~---------~~~~--~~~~~~----~ c.T.ile kesin Orta dere~ede yaygın Bila tera l hafif diffliz sere b-

~~2~ _, ~--.. · ~ · · .. ~:~:~~-~:-_-~~-~-., ·--~ ....... ·· · ~· .::,:_a~.:__ __ . __ ..., .. _ . ..,._ .. _, __ ... ___ _ 
1 Trasducer in yer-
j leştirilme tarih 22.2.1988 3.3.1988 

15 mmHg. 

i Anti ödem tedavi -".J '"'U"f':> "' ...... 'ii """T -.- 1 

1 prepara tl arı ~02 ( 02 
mik t arları 1 Dekort 
Epileptik Nöb;;- v~rç ıı· f~6~rcı!~nti~pi~~~~~~~G~e-ç-·irtyor, Xm;iepilep tik ! alı y or 
mıso doz ve 
SUre ı Kullanılmadı 
-;d:;;i~ı:---. ~-r·o··---ml-~. - ------·--t--.. --

j Kul la nılmadı 

ICP mmHg 1 

Tra nsducer' in 
çıkartılması 

i S O N U Ç 

' .... ___ .....,,.,.,... ... 
m "g. ı 2 mmHg. 

25.2.1988 ( 4 glin ) 
ı 

6.3.1988 ( 4 gün ) 

Memai tedarl ·"7:;ıa;;ic -ıı;i;dikaltedaviye 4 lün.'d';V9m 
sadece 02 verild.i( 4 g) 1 edildi. 
ICP in en yüksek ve en ICP in en yUksek ve en alçak 
el çek e evi yeleri•0-23 1 s evi yeleri•0-36 mınHg. 
mınEg . 

ı 
Nör ~ lojik rnuoyene norlllc1! Hör olojik muayene normal 

1 ~ 

ı 
Glascow prognoz -~-5 Tam iyileşme 5 Tam iyileşme 
Scalası 

-------------------~--- -----------------------..----------------------------

TABLO -3-



~o nın J B .s. ı A.A. 
tıd:ı. s oy_adı --- J5o ~ 

1 
10 '{aş :ı. 

~E 
..... . 

~nsi E 

Qia:rı n şekli Trafik kazası 
-

Trafik kazası 

------------~---~---------------~------·-~~--~~--------------------~ ~ay-ın meydena 1.3.1988 6 .4.1988 
geldiği ~ 

B ; ;'ta?eye geliş ~-l-3_1_9-88_(_A_y_nı __ gu_"_n_) __ --i·~--~. ·4•~88 (Aynı gün) 
tarihi 1 • • __ _ • ... _ .. 

'~reniogrefi .~ii 

1 
prontelde Lineer fraktUr 

Pol:r travma l --- ---
__......._ .......... ~,--~ 1 • .,_..._- --·- ..,...._ • • ..,...__....._.._._... ..... _ . ~~-..._.....--~ ...... -- -....-------1 
serebral Perfüz- · + 120/40 mmHg• 80 mmHg. 140/60 mmHg • 100 mmHg. 
yon b ası ncı ' 

T.A. ( ) 
ıwı-:....-..r . . \ ,.,...ı:__.,:L~ .. .-.--. _., ,_, ... 

Glascow Coma 
değerlendirilmesi 

ıtll _.,..._ ·t.- ....... .._..._._ _____ ,..._.....,.............,.....,_:aı .••• • tıa.ı ••• _.,...,......._....... ____ • 

4 3 

C.T.ile ke si n Orta derecede diffU~ s e- Diffüz i l er i derecede serebre 
Tanı r ebral ödem. Sere be l l ar: ödem.Kontü zyon 

i::~~~~~~ i::~~~:· ~;;~~;~~~~:~~:!~~~!lc~Y.?l ;:~~;;·-------..--.--
i 

İlk ICP mmHg 26 mmHg j 13 mmHg. 

Anti ödern tedavi~ - - - •ı 02 
preparatlsrı nilk-
tarları ! 
Epilep tik nöbet ' 1\l:i1_;j}m,;i Po!! i'_::epfi::n~şfı:l:m~{>:"n"n':öjj'üep t>k 

DMSO doz ve süre 150 cc/ 2 gün ~ 200 cc/ 2 gün 

---..-.... - .... ,~_ .. ...,...,. ....... .._.... ... .,...~-- -.-. ..... --.:......._ ............ t . fll • ....... ....,., ...... 

Tedavi sonu ICP 
1 

0 mmHg ı Tedavi sırasında ex oldu. 
mmHg. JICP-58 mmHg. 

Transducer in 
çıkartılması 5.3.1988 (3 gün) 

1 

ı 8.4.1988 
!----------r---A-----·-·-~ .. · ·-~- ......... -..-..-.ı . •. .... ... ~~~ . ........ 

S O N U Ç 

· Medikal tedaviye 3 gün ' Medikal tedaviye ) gün devam 
devam edildi. : edildi. 
En dUşilk ve en yüksek 1 En düşük ve en yilksek ICP se
ICP değerleriı0-24 mmHg 1 viyeleri 13 mmHg-95 mmHg. 

( Nörolojik muayene normal ı 

r-G- l--a -ec--ow __ Pr __ o_g __ no-s--~---------------~-----------------------------1 

ı 
5 Tam iyileşme 1 Exi tus Letalis S calası 

TABLO -4-
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M.c. J.!. ~fl fl tB tll tı 
A dı . S ova dı 

ı..-- -- ---------t-·----------------
tesıı 

~ 
cinsi 

1o1ayın şekli 

40 

E 

Da rp 

16 

1 K 

Trafik kazası 

~-----------------~---------------------··----------------------------~ ola yı n me yda na 3. 4.1988 18.5.1988 
geldiği tarih .-· Hastaneye geliş 3.4.1988 18.5.1988 
tarıh 

----------t--------------~---·-------..._..._............ Ot .. 

cra niografi Tabii Tabii 

------------------- -~---------------·------4----------------------------~ Poly travma ; --- --
___...-...-- - - · .- .,. ~ • ~ • .. ................ -.....--a:----..._..... _____ ,__.__~_.... • • ..,._, ~......_.__ ............ Mt .... tt_-« _____ 1 

Serebral Perfüz- - ı 130/80 mmHgc105 mmHg. 100/50 mmHg• 75 mmHg. 
yon basıncı ! 

·~~;~·~·~~m." - " · ·1 -~·--------+----- .. ......_--------ı 
değerlendirilmesi j 5 3 

C.T.ile kesin ta Diffüz orta derecede Mul t i pl kontüzyon (fronta l -

~ '---·-.. - ·~= ·--~~~~.~~~:~-~:.:~·~-,.;~, "~~ ">~ -.~;K~~l~t~r~~Y~~Jl;leri dere-
Trasducer in yer-
leştirilme tarihi 3.4.1988 18.5.1988 

İlk ICP mmHg 20 mmHg. 50 mmHg. 

Epileptik Nöbet 1Geçirmiyor ( Anti-epilep-• 
verilmiyor). l Geçirmiyor (Anti-epi l eptik 

alıyor). 

-----------~ ~ i -~~~~~~--------~ 
Anti ödem teda 11~ O~ ----------~ı--B_a_r_b_i_t_~_·;r_a_t------------------~ 

DMSO doz ve Süre 50 cc/ 2 gün 400 cc/ 7 gün 
1 ı 

7eda-;i ~;v:r~~··--r~o- · ... - mH_ ... ____ .,, ___ w .... l . .. . 
mmHg , ın g lı 75 mmHg tedavi sırasında ex 

Tra nsducer' in 
çıkartılması 

oldu. 

4.4.1988 l 24.5.1988 
ı ı 

ı------·-----jı-2-g_i.ı_' _n_m ___ e -di"kalt e d~·rl· · -;;y:.! - Me di k,;(··~'gun--d~~';;'" 

gulandıo l edildi. 
En dUşlik ve en yüksek i En düşük ve en yüksek ICP de -

ICP değerleri: 0-56 mmH~ ğerleri 50-75 mmHg 
Nörolojik mu eye ne no rmal ı Hidrooephali-Akc. emboli si 10. 

ı 

S O N U Ç 

t ou gUnU ex oldu. 

r---------------~--------------------~---------------------------~ Prognas 1 5 Tam iyileşme Glescow 
Scalası 

ı 
1 exitus Letalis 

------------- ------------------------------------~ 

TABLO -5-
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D.Ç.adlı şahsa ait ICP'ın printer çizimleri: Hafif Serebral 

ödem tanısı konan hastaya 02 (Oxigen) kullarııldı.36 mmHg olan ha

sı nç 4 günlUk tedaviy-le 3/0 ıııınHg' a dUşürüldü. 
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. ..:.::_------'- - --------------------~--~----· --- ·----·-.. ------------

.. 
E.A.isimli hasta:ıra ait ICP nın monitördeki görüntüleri: Hafif 

Serebral ödem + konttizyon tenısı konan hastaya 02 tedavisi uygulan-

dı.53 mmHg olan ICP 3 gün tedaviyle lO mmHg 
.. 

düşürüldü. a 

··-... ··~ -J --., -..... ,·-· ...... ..... _ -. -. -. - - ...... 

,.. 
t-'=." 

t 
ı 

T 
~ ·-. ~ ·' :.·~. ~' 6 ! 
. 

ı: · ı : ~ ' ' 
! ..!. 

ol 

- · ,------- "---- .. ~----.. ····----~----·---- .... _ f· 
T ~-· F· ot ,. .. !"' ., .-. i 

! . - ~ ı. ı t~ •ı- - ı"ı 
I • t.: .ısımn hastaya aıt .i Cl' ıuıı Tııonı turd.eki görüntüleri :Hafif 

Serebral ödem tanısı konan hastaya 02 ve monnitol kullanıldı.34 mmHg 

olan ICP 8 günde 3 mmHg'a düştü. 
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j.1.isimle hastaya ait monitör görüntüleri: İleri derecede Sereb-

ral ödem tGnısı konan hcıstaya DL1SO 400 cc/ 7 gün süreyle verildi,ICP' 

nın 62 hafta 75 mmHg gibi yüksek değerlere çıkması sonucu ex oldu.Bar-

bi ttirat + m1SO' va cevap vermedi~i saptandı. 

r. 
·-r·---., ·-... ·--._ 

·--.;' 

I ı · f· 1 t·ı _______ •,_.· -~~---~~-------

~ 

J ! 1 
~ 

. . . 
1 

· - -·-- / .......... . 

·1 ,_ 
.ı. 

ı_. 

1"'-' · r..,• •. ' 

·~ 
ı~ 

-1 
..!. 

1· i 
r ı 

_ ..._,._.._,...__,,-___..-a_ ..... -!r• '",-...--,~ .v- .- ·• -L-' ~--- -'- '1 1:·. ~ --1 .':ı 
' :o ~ ... ı 

F.E.isimli hastaya ait ICP nın görüntillerı: urta derecede ::ie-

rebral ödemi mevcut olan hastaya 4 gün 02 verildi.ICP 23 ten 0-mmHg'a 

düştü. 
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F.Y.ait ICP'nın monitürdeki görüntüleri: İleri derecede ödem, 

ön tanısıyla 305 cc/ 6 gün DrflSO ve 02 verildiğinde 39 mmHg olan 

' basınç O mmHg a kadar 6 gün içerisinde düştü. 
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A.A.adll. şahsan ICP'lerini gösteren mo ni ti1r bulguları: İleri 

derecede ödern tanısı konan hastaya 200 cc/ 2 gün DMSO + o2 verildi. 

Çok az cevap alındı.95 mm'den 19 mmHg'a (ICP) düştU,fakat tekrar 

48 rnınHg'a yilkseldi.TUm tedaviye rağmen ex oldu. 
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T.A:')o/65mmHg 

T. A: 1 70/ lOOrnmHg 

·-- ---- --· -·-- -~ - ----·---··--

DMSO u,ygul a na n 3 hastamıza ait nabız sayısı, 1'-ltG, Tansyon arteriyel ve 

!Cp' nin bir a r a da mo ni tördeki ,ısöriint i.ileri printer' e alet arılmak sureti,yle 

elde edilmiştir. DMSO, T.A ve nabzı etkilememekt çdir. 
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T A R '.r I Ş M A 

Konumuzun ana hedefleri şunlardır: 

Kafa travmaları sonucu gelişen serebral ödemde bugüne kadar kulla

nılan yöntem ve ilaçlar ile bizim çalışmalarımızda kullandı~ımız DMSO' 

nun ödem üzerindeki etkileri, birbirlerine karşı Ustünlükl~ri ve teda

vide en güvenilir, en etkili materyalin hangisi olduğunu tesbit etmek

tir. 

Biz kendi çalışmalarımızda Serebral ödemde kullanılan, etkileri bi

linen yöntem ve prepara~ları tekrar geniş çapta çalışmadık, sadece b~n

ların bilinen sonuçlarını Dt<lSO 'nun sonuçları ile karşılaşt ırınaya çal ış

tık. Yine biz bu çal ışm:ımızın sonuçlarını DiliSO üzerinde de 2;erli çal ış

mal ar yapmış olan de la Torre ve arkadaşlarının çalışmalırıyla karşılaş

tırdık. de la Torre ve arkadaşları ( 4 ) özellikle iskemik serebral o

laylar üzerinde DMSO'yu çalışmışlar. Bizde iskeminin oluşması ve iskemi 

sonucu meydana gelen serebral değişiklikleri serebral ödemin oluş rneka

nizması zLnci.rine b~nzeterek DMSO'yu travma sonucu gelişen serebral ö

dem vakalarında kullandık. 

Şimdi s<3rebral ödem vakalarında kullanılan -preparatları, ,yöntemleri, 

onlarla yapılan çalı~rnalar ve sonuçlarını, bizim kullandı~ırnız D~SO ve 

sonuçl -:ırı ile kar ş ıl ::ışt ırmak suretiyle bu tart ışrnayı silrclürmek i st iyo-

T'.lZ: 

S3RBBRAL ÜD;ı~ T;lJJS KULLAlHLA.ı~ YÖNTEM V S PREPARATLAR 

ı- Hastanın pozisyonu: Vücudun baş kısmını horizontal düzleme gB

re çeşitli derecelerde kaldırmak suretiyle ICP'ta azalma müşahade edil-

miştir. ( GAA.B M, ve arkadaşlarını yaptıkları çallşmalarda 

lcullanılan bu teknik bizim ç::ı.l ı~;;malarda u,ygul rındı ~ında her 10 dereceye 

karşılık 1-2 mmHg ICP'ta dür;:rne n:özlenmi?sede T.A.'in ve buna ba,~lı ola

rak SPE'nın düşmesL ile hipotansif hastalarda kullanılması sakıncalı 
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bulunmuştur. Tek avantajlı tarafı venöz drenajı r;:ıhatıatmak suretiyle 

ICP'ta düşmeye neden olmasıdır. ( ödemi çözerek, ödem mayisini ekstra

kranial saha,ya naklederek ) O halde Poli travma geıyirmiş hipot<msif

lerde ne yapılmalıdır? Burada DMSO'nun üstünlül;ü ortaya çıkmaktadır. 

Serebral ödemi çözerek venöz dönüşüm arttırılmakta ve bu suretle kardiA.k 

output düzelmekte ve sistemik arteriel kan basınçları ve serebral per-

füzyon basıncı yükselmektedir. Böylece artmış olan ICP ile doku besl(m

mesi bozukluğu düzelmektedir. Bizim çalışmamızda 7 vakanın 3'ünde T.A. 

yükselmiş, 3 vakada düşük, l vakad,:ı. sınırda bulunmuştur. Düşük olan 3 

vakanın 2'sinde politravma nedeni ile T.A.'yı düşürecek hipovolemi göz-

lendi. Buradanda anlaşılacaf'~ı g ibi DMSO'nun T.A. 'de özellikle hipovole-

mik hast rılarda ,yükselme ke.ydetmemekt ed. ir. Bunedenl edir ki: Kafa travmalı 

hastalarda hipovolemi düzeltilmelidir. Bu tartışmauan serebral travmalı-

larda başın pozisyonunun, travma sonucu oluşan serebral ödemin meydana 

geliş zincirini kırarak ödeme engel oldu i~U anlaşılmakt::tdır. 

2- Kan basıncının ve dolaşımın rolü: de la Torre ve arkadaşlarının 

yaptıkları çalışmalarda kafa travmalırında albuminin, özellikle globuli

nin %50 oranında azaldı~ı ve bu suretle plazma kolloid ozmotik basıncının 

düşmesi sonucu serum ekstravazasyonun ortaya çıkması ve sistGmik arteriel 

basıncın düşmesi ispatlanmıştır. 

Gaab M. ve arkada 9 l arının yaptıkları ç~lışm~lnrd~ ( 9 Onkoterapi 

adı aı-tı!1da '/~10 Dextran 40, %20 Hume.n Albumin kullrı.nmışl'l.rd:tr. Bu y olla 

sistemik arteriyel basıncı arttır:ırak doku perfüzyonunu kor ıım t.ışlarsa da 

ve bu yolla dokul11rın oksijena0yon ~:nu sa:'~layara:< Na-r /K+ pompa sı.nı ç alı-

ş ır hale getir e l'ek s erebral ödemi çözmüşlersede, mikrosirkülas,yonu çözmi..'ş_ 

lersede kalbe yük bindirec eğinden tshlilceli olabilir. DMSO ile yapılan 

çal ışmaln.rd.a l va.kada kan bas ıncı l 70/100 mmHg bı.;lunrnm;tur. Yani 'r .A. 

çok ,yü..l<sek sev:yelere ç ıkmamakt':l.dır. Bu neden]. e kan basıncın ı ayarla rken 

ve serebral ödem t •ını :.n konan v:1.~~alarda I/V be Dlenme uyg;un bir şekilde 

,yapılmaya çalışılırken 0,45 NaCl'lu %5 1 lik Dextroz veya 0,45 NaCl'lü 

%2'lik Dextroz kullanılm~lıdır. 
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3- Hyperventilas3ron: Kafa travması geçirenlerde zorlu solunum, 

Apne nöbetleri, ep i] epcü nöbetleri sonucu ol u~an Hypoksi ve oksida

tif fosforil j 7>Fı syanun bozulmasıyla ca·rr· açı3'a çıktı/h, Naf' /K t- pompası

nın bozulduf~u, Tromboksan ve PGE
2 

1 nin serLımda akt j_f hr"-le ::·eler ek, 

Trornbosit acgre[s'asyonu ve vazokonstriksyon sunucu sr;rebral doku per-

füzyonunu bozarak, kırılmc;.sı zor bir negativinin çemberi oluşturdıığ-Lı 

bilinmektedir. Stabiliteyi ve trombosit deaggret;asyonunu sat:lıyarak 

serebral dolaşımı yeterli hco~ıe getirirse bile, yeterli o
2 

olrnadı(?;ın

dan yul<::arıdaki mek[-ı.nizmG.ya tek başına serebral ödernj çözmekte başa-

rıl ı olamuyeı.cakt ır. Fiz im ya pt ıl'; ırrıız çal ışmalarada da bu nedenle 

DMSO oksijen birlikte lnıllanılrrııştır. Fu nedenle PaC0
2

) 25mmHg o

lursa derhal Hyperventilasyona b::cs1la:'1me.lıdır. 

DSIW solunum sayısını ve derinliğini arttırarak hypoksiyi tek 

bagına yenebil ir. (de la Torre) Fakat Gaap f,·~. ve arkacbşları Hyper-

ventilasyonun kesilmesiyle ani vazodilatasyon gelişece~ini ve beyin 

kan vol[lmünün artarak ICP 1 ı yüksc.>l tece,";ini ileri sürmüşlerdir. ( 4. 9) 

Bizim ÇCt.lısmalnrımızda tek basına O kullanılmasının ileri derecedeki . . 2 

serebral ödemi etkilemedi{;i ( Örnek: ICP)9o mmHg olduğu ileri derece-

deki serebral ödem sonucu e>< olan 3 vakamızda olduğu e;ibi) ICP 1 nın 

norrnc.:l oJ. d uğu vakalarda deneysel olc;.rnk ya pt ı::Sımız çal ışmalarda ICP 1 yı 

düşürmediği, ort~->. ve ha:.cnif derecelerdeki ödemlerde ise ICP 1 ı 5 dakka 

gibi kısa sürede düşürdüğü fakat tekrar ICP 1 ın yükseldiği (20 dak.-

2 saat sonra) mü şahade cdilmir:;t ir. Fak:cıt biz i m ÇP-1 ı~mn] il.)' lk D~·'iSC> 1 ya 

ek olarak oksijen birlikte birlikte kul1anıldı~~·ında l vaka hariç tüm·~inde' 

ICP 1 ın normal sevtyele"~hatta. daha aşa[çı sevİ{elere dJştüğ:ü ispatlanrnış-

tır. Buradan da oksijenin gene] sistemik Hypokserrıiyi çözdü[.,.ü, fakat 

travmalarada mikrovasküler yıkım, troır.bosit aggrecasyonu nedeni ile 

perfüzyonu bozulan dokuya ulaşmaması nedeni ile tek başına bu meka-

nizmayla serebral ödemi tek başına çHzemiyecefi ve bu nedenle m:so ile 

birlikte kullanılmasının şart olduğu sonucu çıkartılGışt:..r. 



4- Barbitüratlar: Çeşitli zamanlarda kafa travmaları sonucu ge

lişen ileri derecedeki serebral ödem vakalarında kullanılmıştır. Bu 

günde kulanılmaktadın:. Rockoff. Miller ve Rea ( lO ) serebral hiper

tansyonlarda ileri derecede önemli sonuçlar almışlar. ]'akat travmayı 

takip eden erken saatlerde gelişen late~t dönemi az olan serebral ö

dem vakalarıncim ( ICP) lOOmmHg) pek yüz güldürücü sonuçlar alamamış

lardır. Negatif yönlerinden en öneroliside solunumu durdurabilmesidir~ 

Bu nedenle DMSO'ya üstün olduğu söylenemez çünkü DMSO'nun solunum sis

temi depresyonu ile ilgili yan tesirler gözlenememiştir.1k:sine solunum 

merkezini uyar ıp solunum amplütüdünü artt ır ır. Respiratuvar Stabil i tey i 

sai~lar. 

f- Steroidler ve DlVlSO : Umblauf B. ve Gaab r;i'nin ye.ptıkları çcclış

malarda steroidlerin Triamsilon hariç tra,matik ödemlerde, infarkt ve 

iskemik ödemlerde etkisiz oldu~unu saptamışlardır. Bizim yaptı~ımız 5 

çalışmada da etkisiz olduğu ve ICP '-ı etkilemediği saptanmıştır. Fakat 

be,yin Tümörlerindeki parifokal staia baitlı ödemi ( apselerdeki gibi) 

etkilediği ve ICP'ı düşürdü~~ Gaabtın çalı§malarıyla ispatlanmıştır. 

Buna karşılık DI<ıSO travmatik serebral ödemde, kitle etkisi yapan lez

yonlarda, spinal cord travmala.rında, arter okhlzyonlarına ba(;lı infark

tüslerde martaliteyi azalttığı nörolojik defisitleri azaltığıda da la 

Torre'nin yaptıi~ı çalışmalarda gösterilmiştir. İnfarktüslerde ( Trom

bo-embolik) microemboliyidilüe ediyor. Steroidler serebral ödem olayın

da kullanılan mannitolUn rebaund etkisini önlemektedir. 

6- Hemner,R. ve arkadaşları Na Aescin'i serebral ödem vakalarında 

kullanmışlar. Ancak kanama komplikasyonları ve böbrek hastalıkların

da kontrendikasyonlo.rı nedeni ile DMSO'.YD üstünlükleri kanııt:lanmamış

tır. 

7- Osmotera.pi: Bu r:rupta rne.nnitol, Glyserol, Ürea kullanılmaktadır. 

Her üçüde travmatik serebral ödemde etkilidirler. Mannitol ve üre de-

hidratasyonla ICP'yı sJratle düşürilrler. Poli üri meydana getirirler, 

(de la 'rorre). B'akat her iki madde de izahı yapılmış ol sn rebaund et

kisi vardır. ICP tekrar _yüksek sevyelere çıkar. ~lektroli t ka·,rıpları 
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oluşur. Taş i flexi ,yaparlar, Glyserol 'ün bu maddelerden di ürezi artt ırmak 

d ışındaki etkileri nedeniyle ve rebaunl ol uşturnıamtısı nedeni.yle daha üs

tündür. Aynı zamanda beynin o
2 

tüketimini azalttı .~b (ki bu etkisi DiliSO'nun 

etkisne benzemektedir) ve co
2 

üretimini aza.ltarak Hypoksik asidozu önle

dif;ini (Nıetlel) çalışmalarıyla göstermiştir ( ı_ .. 5 ). Glyserol ayrıca 

tümör d okusunun su miktarınıda i-·7 ,4 oranındc: düşürnıekt edir. Manni tol ve 

ürea p:ibli:' elektrolit ka,ybına neden olmanıakla beraber çok e.z kalsyum kay-

bettirırıektedir. Hemolysis gibi dezavantajı mevcuttur. Ayrıca ICP'ı sür

atle düşürmez ( ancak 15-20 dakika konra ). Beyin basıncı çok yavaş ola- . 

rak tekrar yükselebilir, Dll'ı SO ise kısa zamanda ICP'yi düşürür (5-10 da

kika içinde). Pek fazla elektrolit ka;ybıne neden oU.mr:.z, rebaundu yoktur. 

Bu özellikleriyle de hariç antiödem preparatlardan• üstündür. 

8- Diüretikler: En fazla furosemid ve Asetozalamid kullanılmış-

tır. (Gaab M) Bunlarda polyüri yaparlar ve fazlaca 'lektrolit kaybına 

neden oldukları gibi hypotansiflerde Kullanılamazlar. m~so ise pol,y-

üri yapar fakat di~er yandan ise sistemik arteriyel basınçta hafif art-

ma yapar. 

9- Kalsiyum kanal blokerieri :: Bunle.r özellikle Gerbilerde ( 5 ) 

denenmiş ve iskemik ödemlerdeki etkisi gözlenmiştir. Flunarizin,ve ra

panıil kullanılmıştır. İskemik (travmatik) :erebral ödemlerdeki mortali

te oranı %33 bul unrnuştur. Na
1 

/K f ve A. T.fase i nh i be etmektedirler. Fakat 

m;so•nun Na..- /K+ v., ATP ase etkilemediği ve mortalite oranını ib23 indir

diği gözlenmiştir. Bizim çalışmalarımızda $30 oranındadır. 

10- Ventrikül Drenajı: ICP'yı süratle dü~ürdüğü bizim çalışmaları-

mızda tek vakaya uygule~narak gözl enrnişsede inti!,'eksyon dezavantaj ı nedeniy-

le ve ödem nedeniyle her zaman drenajın imkansız olması dola.yJ.sıyla üs-

tünlü(~ tartışılabilir. DMSO'da bu etkiler ~örülmemektedir. 

ll- H
2 

reseptör blokerleri: Bunların kullanılması henüz deneysel 

safhada olup, histarnin salınmasını önleyerek serebral ödem oluşumunu 

engelliyor. Sonuçlar tart ışınal ıdır. ( 2L, .11) 

12- DMSO'de la 'I'orre'nirı çalışmalarında ICP'yı 7-9 dakika içeri-

sinde düşürdü[~, 15 vakasından lO'nun yaşadığı saptandı. Bizim çalış-



malarımızda ise ICP'yi 5-10 dakika düşürdüğü, 7 vakadan 4'ünün yaşadı

cı gözlendi. 
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S O N U Ç L A R 

1- Kafa travması ile birlikte olan genel vücut travmalarının 

klinik tablo,yu ağırlaştırdıkları, aynı zcı.manda prognozuda ağırlaştır

dıkları söylenebilir. 

2- Hastaların zamanında yeterli bir yoğun bakım ünitesine ~eti

rilmemesi ve erkenden (72 saat içinde) anti ödem tedaviye ba~lanmaması

nın tabloyu ağırlaştırdığı;prognozu ve tedaviyi güçleştirdiği bir ger

çektir. 

3- Kafa travması geçiren Y·e lineer fraktürü tesbit edilen vaka

ların %50 oranda ex olduğu, buradan da lineer fraktür yapacak kadar şid

detli bir travmanın prognozu kötüleştirdiği sonucuna varıldı. 

4- Serabral ödemin yalnız başına olmadı~ı, kontizyon ve kanama

nın özellikle pons kanamalarının eşlik etti~i vakaların prognozunun da

ha kötil olduğu ve exi tusa göti.irebilaceği sonucuna varıldı. 

5- Yüksek intrakranial basıncın serebral perfi..iyon basıncını nor

malde düşüreceği bilinmekle beraber Cushing-Cevabı reflexi ile normal

den d=ı.ha yüksek sevyelere çıkabileceği ve beynin kan akımını s a!(la.ya

bileceği, fakat .:i:ntracranial basınç artışına yetişemiyece1~inden herni

asyon sonucu ölüm oluşacağı sonucuna varıldı. 

6- C.T'ye göre ileri ve orta der3cedeki ödem ile monit ~rize edi

len ICP arasında do ,~-ru orantılı olan bir ilişkinin varlı i?; ı sonuç olara k 

anla~ılmıştır. Birbirlerini do ,>i'rula:n cıktadırl ar. 

7- İntracranial basınç deterleriyle sc~la de~erleri ara s ında da 

ilişki mevcutt ıır. ICP arttıkça Glascow Coma Scala de~erleri düşmekte 

Basınç artışı.yla Coma 1 nın derinles;tiği, sonuç olarak çıkartılmaktadır. 

8- Serebral ödemin şiddetiyle epilepsi nöbetleri arasında bir 

ilişki saptanamamıştır. Çünkü ICP' ı yüks\'ık ol rı n vakrılarda. epilepsi az 

dene cek derecede gözlenirken ICP'ı dü:;;ük olan vakalarda da epilepsi görü

lebiliyor. 
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9- Post travmatik ilk günlerde akut serebral ödem art ışına ba/';1 ı o

larak artan ICP'li vakaların ölümle sonuçlandığı gözlendi. 

10- Post travmatik serebral ödem vakalarında tedaviye rağmen mortali-

te oranı 7a30 olduğu sonucuna varıldı. 

ll- Hafif öderolerin çok erken, ileri derecede ödemin çok geç olarak 

iyileştiği tesbit edildi. 

12- Çok ileri derecedeki ödemlerde o
2

•nin tek başına etkisiz olduğu, 

yine IKE'in normal olduğu zame.nlarda LCP'i hiç düşürmediği sonucuna va-

rıldı. 

ı 3- İleri derecedeki ödemlerde yüksel<: doz konsantre DKSO 1 nun biraz 

etkili olducu fakat ICP'i yinedekontrol edemediği sonucuna varıldı. 

14- DMSO verilir verilmez ICP'in hemen ilk 10 dak. gibi k1sa bir sü-

rede normal değerlere düştU{~ saptandı, fazla uzun süre verilmesinin 

düşıneyi etkilemiyeceb saptandı. 

15- İleri derecedeki ödemlerde tek başına 0
2

1 nin ise 5 dakikada etki

li olmaya başladığı. Daha uzun süre 0
2 

vermekle ICP'nin daha fazla düş

tü[~ saptandı. 

ı 6- m:so ve eksi jenin birlikte uzun süre kullanılmasıyla ICP' de daha 

fazla düşme ve dalw. uzun süre normal seyretme imkanı elde ediliyordu. 

17- Orta derecedeki serebral ödemlerde de D:MSO'nun 10 dakika etkili 

olduğu ve yaklaşık 24 saat ICP'i normal seviyelerde tuttuğu sonucuna varıl-

dı. 

18- Çalışmalarımız sonucunda kartizenun serebral ödemin hiçbir derece

sinde etkili olmadığı, mannitolün ise ileri derecede ödem hariç, diğer 

öde:n çegi tl erinde en az DII!SO ve eksi jen kadar etkili olduğu, hatta on

lardan daha elt.kili olduğu, fakat ICP'in tekrar rebaund nedeni ile yüksel

mesi gibi yan ve istenmeyen etki si olduğu saptandı. 

DMSO ile ilgili: 

ı. Diürezi artırdıGı ve diğer diüretiklerden elektrolit kaybına 

fazla neden olmaması nedeniyle üstün olduğu. 

2. Sistemik arteriyel basıncı, Carotid akımı, Cortikal ve Pial 

kan akımını ve bu yolla serebral perfüzyonu artırdığı. 
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3. Solunum sayısını ve derinliğini arttırarak serebral travmalar

daki H,ypoksi sorununu çözdül~ü. 

4. Kikro vasküler ho.rabiyet i azal tıp, trombosi t ap:gregasyonuna en

gel olarak serebral doku perfüz,yonunu sa[;ladı(;ını, hücresel oksijen dff

füzyonunu arttırarak o
2

'nin dokı.üara daha iyyi diffüzyonu sağladığı, 0
2 

kulla.nımının azaldı 1~~ı, yine bu etkilerini spinal cord travmalarındn da 

r-österdiği. 

5. Serebral ödem vakalarında~ yaşayan vakalarda nörolojik defisit

leri asgari hale getirdiği. 

6. m.:so 1 nurı oksijen ile birlikte kul lanılmasıyla serebral ödem va-

kaların~ da mortali te oranın düştü[~ü. 

7. Diğer anti-ödem preparatları gibi yan tesirleri (Hemolysis, Re

baund, Gastrointestinal sistem kanamaları )v.s.) olmadı['ı. 

8. Tüm bilinen etkileriyle ICP'yi süratle düşürdüğü (7-9 dakika) 

ve uzun süre normal değerlerde kalmasının sa{[landığı sonucuna varıldı. 

9. Bizim çalışmalarımızla Literatürdeki çalışmalar arasında morta-

li te, proenoz scalasının uygunluk gösterdiği sonucuna. varıldı. 
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S U M M A R Y 

Cerebral Oedema,Pathogenesis,diognosis and Treatment meth~ds. 

The 1atests literatures, related with the cerebral oedema which 

has go the most effectire sole on mortality and morbidity in 

neurosurgery and unresolved with its all mechanismus,are rewieved. 
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