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Head injury remains a serious public problem, especially in the 
young population. The understanding of the mechanism of sec-
ondary injury and the development of appropriate monitoring 
and critical care treatment strategies reduced the mortality of head 
injury. The pathophysiology, monitoring and treatment principles 
of head injury are summarised in this article.
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Kafa travması özellikle genç popülasyonda hala ciddi bir sorundur. 
Kafa travmalarında, sekonder hasarın mekanizmasının anlaşılma-
sı, doğru monitörizasyon ve yoğun bakım mortaliteyi azaltmakta-
dır. Bu yazıda kafa travmasının patofizyolojisi, monitörizasyon ve 
tedavi prensipleri özetlenmiştir.
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Kafa Travmasının Epidemiyolojisi

Kafa travması beyin işlevlerinin kafaya alınan bir darbe, penetran yaralanma veya bir sarsıntı ile bozulmasıdır. Travma 
ölümlerinin başta gelen nedenidir. Gençlerde ve 75 yaş üzerinde kafa travması daha sıktır. Erkeklerde kadınlardan iki 
kat fazla görülür. Ülkemizde trafik kazaları ve düşmeler kafa travmasına en fazla yol açan nedenlerdir (1).

Kafa Travmasının Fizyopatolojisi
Primer ve sekonder beyin hasarı
Primer hasar travmanın olduğu anda oluşan hasardır, sekonder hasar ise primer hasardan sonra hipoksi, hiperkapni, hi-
potansiyon, kafa içi basıncının artması ve hiperglisemi gibi faktörlerin zaman içinde oluşturduğu hasardır (Tablo 1). Kafa 
travmalarında tedavi sekonder hasarı önlemeye yönelik olup sekonder beyin hasarının önlenmesi morbidite ve mortaliteyi 
önemli ölçüde azaltmaktadır.

Primer hasar fokal veya difüz olabilir. Kontüzyon, laserasyon ve intrakraniyal kanamalar fokal beyin hasarı örnekleridir. 
Difüz akson hasarı ve beyin ödemi ise difüz beyin hasarı çeşitleridir (2).

Kafa travmasının ilk dönemi travmanın oluşturduğu doğrudan doku hasarı, beyin kan akımı ve beyin metabolizmasında 
oluşan hasar ile karakterizedir. Bu dönemde anaerobik glikoliz nedeniyle laktik asit birikimi, membran geçirgenliğinde artış 
ve ödem oluşur. Anaerobik glikoliz yeterli enerji sağlayamayıp var olan ATP depoları da tükenince, ATP’ye bağımlı çalışan 
iyon pompaları hasar görür. Bu patofizyolojik kaskadın ikinci aşamasında glutamat, aspartat gibi eksitatör nörotransmitter-
lerin aşırı salınımı, N- metil-D aspartat, voltaj bağımlı sodyum ve kalsiyum kanallarının aktivasyonuyla terminal membran 
aktivasyonu oluşur. Sodyum ve kalsiyumun sürekli hücre içine akışı hücrelerin ölümüne neden olan intraselüler süreçleri 
başlatır. Hücre içi kalsiyum, lipid peroksidaz, proteaz ve fosfolipazları aktive ederek intrasellüler serbest yağ asidi ve serbest 
radikallerin konsantrasyonunu arttırır. Ayrıca hücre içi translokaz ve endonükleaz gibi maddelerin aktivasyonu hücre memb-
ranı ve DNA’ya hasar vererek nekroz ya da apopitozise neden olur.

Kafa Travmasının Spesifik Patofizyolojisi
Beyin kan akımı
Hipoperfüzyon ve hiperperfüzyon

Normal şartlarda 100 g beyin dokusuna dakikada 50 mL kan akımı olur. Fakat kafa travması gerçekleştiğinde beyin kan akı-
mı otoregülasyonu bozulmakta, beyin oksijen tüketiminin artması nedeniyle 50 mL kg-1 dk-1 düzeyindeki kan akımı yeterli 
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olmayıp, beyinde iskemi gelişebilmektedir (3). Bu nedenle 
beynin hipoperfüzyonu yada hiperperfüzyonu tanılarını ko-
yarken beyin kan akımıyla beraber beyin oksijen tüketimini 
de değerlendirmek gerekmektedir. Beyin iskemisi kafa trav-
masından sonra sıklıkla görülen bir komplikasyondur ve ölen 
olguların %90’ında görülür (4). 

Serebrovasküler otoregülasyon ve CO2 reaktivitesi
Serebrovasküler otoregülasyon ve CO2 reaktivitesi beyin kan 
akımını sağlayan önemli mekanizmalardır. Kafa travmala-
rından sonra beyin kan akımı otoregülasyonu tümüyle yada 
kısmen bozulur (5, 6). Bu bozulma travmadan hemen sonra 
olabileceği gibi zaman içinde de gelişebilir, travmanın ağırlı-
ğına bağlı olmaksızın geçici yada kalıcı olabilir.

Ağır kafa travmalı hastalarda CO2 reaktivitesi travma sonrası 
erken dönemde bozulsa da pek çok kafa travması hastasında 
sağlam kalmakta ve kafa içi basınç artışı tedavisinde bize yar-
dımcı olmaktadır (7).

Vazospazm
Kafa travması sonrası hastaların 1/3’ünden fazlasında geli-
şen serebral vazospazm hastanın akıbetini gösteren önemli 
bir faktördür (8). Travmadan sonra 2 ve 15. günler arasında 
başlayabilir ve vazospazm gelişen hastaların %50’sinde hipo-
perfüzyon oluşur. Vazospazm, damar düz kas hücrelerinin 
kronik depolarizasyonu sonucu oluşur.

Beyin metabolizmasının bozulması
Beyin metabolizması; beynin oksijen ve glukoz tüketimini 
yansıtır, beynin enerji durumu ise dokudaki fosfokreatinin ve 
ATP miktarını göstermektedir ve her ikisi de kafa travması 
sonrası sıklıkla azalmaktadır (9). 

Beynin oksijenlenmesi
Kafa travması sonrasında beyne oksijen sunumu ve beynin 
oksijen tüketimi arasında dengesizlik oluşur ve beyin doku-
sunda hipoksi meydana gelir. Beyin dokusundaki oksijen 
parsiyel basıncı 10-15 mmHg’nın altına düşünce beyinde 
infarktlar gelişir (10). Beyin dokusunun hipoksisi kafa içi ba-
sıncı (KİB) ve beyin perfüzyon basıncı (BPB) normalken bile 
görülebilir (11). Bu nedenle kafa travması olgularının tedavi-
sinde KİB ve BPB’nin yanında oksijen sunumu ve tüketimi 
arasındaki denge de göz önünde tutulmalıdır.

Eksitatör nörotransmitterlerin artışı ve oksidatif stres
Kafa travması sonrası eksitatör aminoasidlerin özellikle de 
glutamatın miktarı artar (12). Artmış glutamat nöron ve 
astrositlerdeki reseptörleri uyararak Ca+2, Na+ ve K+ akışına 
neden olmaktadır (13). Bu durum katabolik süreçleri tetik-
leyip hücre hasarına neden olmakta, kan- beyin bariyerini de 
bozmaktadır.

Kafa travması sonrası antioksidan sistemlerin bozulması ser-
best oksijen radikallerinde artışa neden olup hücreler ve da-
marlarda peroksidasyona, protein oksidasyonuna, mitokond-
ride elektron transportunun bozulmasına ve DNA hasarına 
neden olmaktadır (14).

Ödem
Kafa travmalarından sonra kan- beyin bariyerinin bozulma-
sına bağlı vazojenik ödem ve intraselüler su birikimine bağ-
lı oluşan sitotoksik ödem görülebilir. Kafa travmalarından 
sonra sitotoksik ödem daha sık oluşmaktadır. Her iki ödem 
tablosu da kafa içi basıncı arttırarak sekonder hasara neden 
olabilmektedir (15). Ödemin gelişiminde aquaporinlerin, 
özellikle AQP4’ün beyin su transportunda düzenleyici rol oy-
nadığı düşünülmektedir.

İnflamasyon
Kafa travması karışık bir immünolojik ve inflamatuar doku 
cevabına neden olur. Salgılanan çeşitli sitokin, prostoglandin 
ve diğer bileşenler polimorfonükleer lökositleri aktive eder, 
lökositler endoteldeki adezyon moleküllerini uyarıp intrase-
lüler adezyon molekülleri (ICAM-1) ve vasküler adezyon mo-
leküllerinin (VCAM-1) salgılanmasını sağlar. Bu inflamatuar 
yanıt günler ve aylar içinde skar dokusunu oluşturur (16).

Sonuç olarak, kafa travması beyin dokusunda oluşan meka-
nik stres ile beyin kan akımı ve metabolizma arasındaki den-
gesizlik, eksitatör amino asitlerin salınımı, ödem, inflamas-
yon ve apopitoz oluşumuna neden olur. Bu karmaşık sürecin 
doğru tedavisi kafa travmalarının fizyopatolojisini iyi bilmeyi 
gerektirir. 

Kafa travmasında tedavi
Kafa travmasının şiddeti hastanın Glasgow Koma skoruna 
(GKS) göre hafif, orta ve ağır olarak sınıflandırılır (Tablo 2, 3).

Hava yolu güvenliği
Glasgow Koma Skoru 9’un altında olan kafa travması olguları 
entübe edilerek yeterli oksijenlenme ve ventilasyonu sağlan-
malıdır. Travma hastalarının çoğunun tok olması, travmaya 
verilen stres yanıt nedeniyle mide boşalmasının gecikmesi, 
kafa travmalarının %10’una servikal düzeyde omurilik yara-
lanmasının eşlik etmesi, olası hava yolu travması, kafa taba-
nı fraktürü, hipovolemi riski, hipoksemi ve artmış kafa içi 
basıncı entübasyon tekniği konusunda bir uzlaşı oluşturmayı 
önlemektedir. Genel olarak hipnotik ve nöromüsküler bloker 
kullanılarak orotrakeal entübasyon yapılmaktadır. Laringos-
kopi süresince aspirasyon riskini azaltmak için krikoid bası 
kullanılmalı, olası servikal travma ve atlantoaksiyel dislokas-2

Tablo 1. Sekonder hasar nedenleri
Sistemik İntrakraniyal

Hipoksi Kafa içi basınç artışı

Hipotansiyon Hematom

Anemi Konvülsiyon

Hipo/hiperkarbi Enfeksiyon

Ateş Vazospazm

Hipo/hiperglisemi

Hiponatremi
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yon nedeniyle, doğrudan laringoskopinin servikal hasarı art-
tırıcı etkisini azaltabilmek için “in-line” aksiyal stabilizasyon 
önerilmektedir (17).

Beyin perfüzyon basıncı
Hava yolu güvenliği sağlandıktan sonra hemodinamik resü-
sitasyona geçilmelidir. Kafa travmalarında otoregülasyonun 
bozulması sonucu BKA tümüyle ortalama arter basıncına 
bağımlı bir hal alır. Artmış kafa içi basıncı nedeniyle yeterli 
beyin perfüzyonu yüksek ortalama arter basınçlarıyla sağla-
nabilir.

Edinburgh Üniversitesi’nde transkraniyal dopler ve juguler 
bulb oksijen satürasyonu hedeflenerek yapılan çalışmalarda, 
kafa travmalarında beyin perfüzyon basıncının (BPB=OAB-
KİB) 70 mm Hg olarak hedeflenmesi önerilmektedir (11, 18).

Bir diğer yaklaşım olan Lund prensibine göre ise, albümin 
tedavisiyle plazma kolloid onkotik basıncını arttırarak beyin 
ödemini azaltmak, dihidroergotamin gibi selektif serebral 
vazokonstriktörler kullanarak beyin kan hacmini azaltmak, 
metoprolol ve klonidin tedavisiyle BPB’yi 50-55 mmHg 
düzeyinde tutmak ve negatif sıvı balansı hedeflenmektedir 
(19). Bu yaklaşımla çok yüksek OAB’nin neden olabileceği 

hiperemi önlenmeye çalışılmaktadır. Zaman içinde negatif 
sıvı balansı sonucu oluşan kötü sonuçlar Lund yaklaşımının 
değiştirilmesine yol açmış, normovolemi ile beraber BPB’nin 
60-70 mmHg düzeyinde tutulması önerilmeye başlanmıştır.

Ağır kafa travması tedavi rehberinde ise BPB’nın 50-70 mm 
Hg arasında tutulması önerilmektedir (20).

Kan basıncını düzenlemek amacıyla uygun sıvı tedavisine ek 
olarak norepinefrin kullanılabilir. Biz klinik pratiğimizde ağır 
kafa travmalarında ilk 48-72 saat boyunca BPB’yi 70 mm 
Hg düzeyinde tutmayı hedeflemekteyiz. Daha üst düzeylerin 
hedeflenmesi ise beyin ödemi ve ARDS’ye neden olabilmek-
tedir (21).

Ventilasyon
Entübe edilen hastaların ventilasyonunda PaCO2 değerinin 
düzenlenmesi hedef alındığından volüm kontrollü ventilas-
yon önerilmektedir. Tüm hastalar normal düzeylerde solu-
tulmalı ve PaCO2 değeri 38-42 mmHg düzeyinde tutulmaya 
çalışılmalıdır. Ventrikül kateterinden yeterli beyin omurilik 
sıvısı (BOS) boşaltılması, mannitol veya hipertonik salin uy-
gulaması ve sedasyona rağmen KİB’si 20 mmHg’nın altına 
düşmeyen hastalara hafif düzeyde, kısa süreli hiperventilas-
yon uygulanarak beyin damarlarında vazokonstriksiyon oluş-
turulup KİB düşürülebilir.

Kafa travmalarında sekonder hasara en sık yol açan iki ne-
den hipoksi ve hipotansiyondur. Oksijen parsiyel basıncı 
60 mmHg’nın altına düşünce BKA hızla artar ve buna bağ-
lı olarak KİB artar. Hipoksemiden kaçınılmalıdır, önerilen 
PaO2 değeri yaklaşık 100 mmHg’dır. Yeterli oksijenlenme 
sağlanırken uygulanan pozitif basınçlı ventilasyonun serebral 
ödem üzerine olan en önemli olumsuz etkisi, santral ven ba-
sıncının yükselmesi ve serebral ven drenajının bozulmasıdır. 
Şiddetli kafa travması olan hastalarda 10 cmH2O’dan daha 
fazla ekspirasyon sonu pozitif basınç (PEEP) uygulanması 
KİB artışıyla sonuçlanacaktır.

Kafa içi basıncı monitörizasyonu
Kafa içi basıncı (KİB) GKS’si 9’un altında olan ağır kafa trav-
malı olgularda ve/veya intrakraniyal hematom, kontüzyon ve 
ödem gibi BT bulguları olan hastalarda ölçülmelidir ve 20 
mm Hg’nin altında tutulmalıdır. Bu değerin üzerinde morta-
lite ve morbiditenin arttığı bilinmektedir (22).

Kafa içi basınç ölçümünde birçok yöntem olmasına karşın 
bu amaçla öne çıkan yaklaşımlar intraventriküler kateter ve 
intraparankimal mikrotransdüser sistemleridir (23). Subarak-
noid ve epidural kateterler ile KİB ölçümü geçerliliği az olan 
ve bu yüzden az kullanılan yöntemlerdir (23). Bu konuda al-
tın standart, çoğunlukla sağ frontal bölgeden küçük bir ‘burr 
hole’ aracılığıyla lateral ventriküle yerleştirilen kateter ile KİB 
ölçümü yöntemidir. Tüm kafa içinin basıncı ile ilgili bilgi ve-
rir. İntraventriküler kateterlerin (İVK) avantajları, periyodik 
kalibrasyona izin vermesi, KİB yükseldiğinde tedavi amaçlı 
BOS drenajının yapılabilmesi, antibiyotikler gibi ilaçların 
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Tablo 2. Glasgow Koma skoru
Göz açma

1. Hiç açmıyor

2. Ağrı ile açıyor

3. Sözle açıyor

4. Spontan açık

Sözel yanıt

1. Konuşma yok

2. Anlaşılmaz sesler çıkarıyor

3. Anlamsız kelimeler

4. Dezoryante

5. Tam oryante

Motor cevap

1. Ağrıya yanıt yok

2. Ağrıya ekstansör yanıt (deserebre)

3. Ağrıya anormal fleksör yanıt (dekortike)

4. Ağrıya normal fleksör yanıt

5. Ağrıyı lokalize eder

6. Sözlü emirlere uyar

Tablo 3. Kafa travmasının sınıflaması
GKS Sınıf

3-8 Ağır kafa travması

9-12 Orta şiddette kafa travması

13-15 Hafif kafa travması
GKS: Glasgow Koma skoru



intraventriküler olarak verilebilmesine olanak sağlamasıdır. 
Dezavantajları ise KİB artışı olan hastada yerleştirilme güçlü-
ğü, invazif bir yöntem olması, hematom, nöbet ve %10’lara 
varan enfeksiyon riskidir. Özellikle takıldıktan 4 gün sonra 
enfeksiyon riski artmaktadır. Antibiyotik kaplı kateterler-
le bu risk daha az olmaktadır. Enfeksiyon riskini azaltmak 
için her gün kateterin gerekliliği tekrar değerlendirilmeli ve 
dört günden daha uzun süre kullanılacaksa kateterin değiş-
tirilmesi düşünülmelidir. Alınan BOS örneklerinde üreme 
izlenmemesi ve enfeksiyonun klinik ve laboratuar bulguları-
nın olmaması kateterin kısa bir süre daha kalmasını sağlaya-
bilir. Kafa içi basıncı artmayan, durumu istikrarlı hastalarda 
günlük drenaj miktarları da azsa kateter çıkarılmalıdır. Ancak 
yoğun drenaj gerektiren (günde 200 mL’den fazla) kateterle-
rin, kan ve enfeksiyon bulgusu olmayan durumlarda kapalı 
sisteme (ventriküloperitoneal şant) değiştirilmesi önerilebilir. 
Tedavi için fazla miktarda BOS drenajı yapılan durumlarda 
BOS üretiminde görülen artış, sonrası için şant gereksinimini 
arttırmaktadır. Bu yüzden akut dönem geçirilince KİB artışı 
için en uygun yaklaşımlar (BPB >65 mmHg) tercih edilebilir. 
Önemli bir teknik konu da katetere bağlı basınç transdüser 
sistemine basınçlı yıkama sıvısı takılmamasıdır. Bilindiği gibi 
basınçlı sıvı bulunan transdüser sistemlerinde, yol açıklığı için 
saatlik sıvı (3-5 mL saat-1) verilişi söz konusudur. Oysa kafa 
içine böyle bir sıvı verilmesi hem enfeksiyon riskini, hem de 
KİB’yi artıracaktır. Ventrikül içi kateterlerden BOS alınabilir, 
ama hiçbir amaçla (tıkanıklığı açmak vb.) içeri sıvı verilmesi 
uygun değildir (Resim 1) (23).

Mikrotransdüser uçlu KİB monitörleri, beyin parenkimi veya 
subdural aralığa kemik pencere veya kraniyotomi sonrası 
yerleştirilebilir. İntraventriküler kateterlere yakın doğruluk-
ta bilgi verdiği belirtilmektedir. Avantajları, düşük kompli-
kasyon ve enfeksiyon riskidir. Dezavantaj ise, sıfırlamanın 
zaman içinde bozulması, yerleştirildikten sonra kalibrasyon 
yapılamaması ve sadece bölgesel ölçüm değerleri vermesidir. 
Fiber-optik veya pnömatik teknolojiler bu amaçla kullanıl-
maktadırlar.

Kafa travmalarında beyin monitörizasyonunda kullanılan 
diğer teknikler
Transkraniyal doppler, orta serebral arterin sistolik akım hı-
zını ölçebilen invazif olmayan bir tekniktir. Bu yöntemin so-
nuçları, xenon ve A-V oksijen içerik trendleri gibi doğrudan 
ölçüm yöntemleri ile uyumlu görülmektedir. Normal sistolik 
hız 120 cm sn-1’den daha küçüktür. Değişik PCO2 seviyele-
rinde bu ölçümler tekrarlanarak BKA’nın CO2’e yanıtı be-
lirlenebilir. Diyastolik akımın yavaşlaması, intrakraniyal hi-
pertansiyonun ve efektif beyin perfüzyonun bozulduğunun 
habercisidir. Ek olarak diyastolik dalga analizi KİB artışının 
erken veya geç habercisi olabilir. Pulsatil indeks (sistolik hız-
diyastolik hız/sistolik hız) değerinin 1,6’dan büyük olması 
kötü prognoz için bir uyarıdır.

Beyin otoregülasyonu; arter kan basıncı ve KİB’deki spontan 
yavaş dalgaların toplanmasıyla elde edilen basınç-reaksiyon 
indeksi: PRx ile, beyin oksijenlenmesi; juguler venöz bulb O2 
satürasyonu: SjO2, beyin doku oksijenlenmesi: pBrO2 (nor-
mal 4,5-6,7 kPa), ayrıca non-invazif olarak “near infrared 
spectroscopy” ile ölçülebilmektedir. 

Serebral mikrodiyaliz yöntemiyle beynin biyokimyası sap-
tanabilir. Glukoz, laktat, pirüvat, gliserol ve glutamat ölçü-
lebilir ve normal değerleri tanımlanmıştır. Serebral hipoksi/
iskemi durumlarında laktat-pirüvat oranı artar.

Sıvı tedavisi
Kafa travması olgularının çoğu travma nedeniyle hipovole-
miktir. Bu hipovolemi düzeltilirken beyin ödemine neden 
olmayacak bir strateji belirlenmelidir. Bu noktada en önemli 
husus sıvının hacminden çok kompozisyonudur. Serum oz-
molaritesinde düşüşe neden olacak hipoozmolar sıvılardan 
kaçınılmalıdır. Ağır sıvı kayıplarında kristalloid ve kolloidler 
bir arada kullanılmalı normovolemi hedeflenmelidir.

Ağır kafa travmalarında beyin hücrelerinden salınan trom-
boplastinin, tüketim koagülopatisine neden olabileceği unu-
tulmamalıdır (24).

Ağır kafa travmalarında basamak tedavisi
1. Ağır kafa travmalarında intraventriküler kateterden BOS 

drenajına reğmen KİB’si 20 mmHg’nın üzerinde seyredi-
yorsa mannitol yada hipertonik salin tedavisi kullanılma-
lıdır. Tavsiye edilen mannitol dozu 0,25-1 g kg-1’dir (25). 
Mannitolün yeterli etkiyi sağlamadığı olgularda hiperto-
nik salin kullanımı önerilmektedir (26).

2. Ozmotik diüretik tedaviye rağmen KİB 20 mmHg’nın 
üzerinde ise sedasyon ve PaCO2 30-35 mmHg düzeyin-
de tutulacak şekilde kısa süreli hiperventilasyon önerilir. 
Daha düşük değerler beyin iskemisine neden olabilmek-
tedir. Hiperventilasyonun 6 saatten uzun sürdürülmesi 
etkisizdir. Çünkü PaCO2’deki düşüşün beyin pH’sı üzeri-
ne etkisi bu süre içinde kompanse edilmektedir.

3. Tüm bunlara rağmen KİB’si 20 mmHg’nın üzerinde seyre-
diyorsa son basamak olarak dekompresif kraniyotomi, yük-
sek doz barbitürat koması, yada hipotermi uygulanabilir.
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4. Dekompresif kraniyotomi kafa travmalı olgularda son 
yıllarda oldukça sık kullanılmaktadır. Bu cerrahi işlem sı-
rasında belli miktarda kemik alınıp dura açılmakta, dura 
açık bırakılabileceği gibi duraplasti de yapılabilmektedir. 
Primer dekompresif cerrahi, hastanın BT bulgularına 
göre ya da cerrahi sırasında beynin çok sert olması gibi 
nedenlerle ileride KİB kontrolünün zorlukla sağlanabile-
ceği öngörülen olgularda yapılırken, sekonder dekompre-
sif kraniyotomi KİB en uygun medikal tedaviye rağmen 
düşürülemeyen hastalarda uygulanabilir (27).

5. Barbitürat koması: Her türlü medikal ve cerrahi tedaviye 
rağmen KİB yüksek seyreden olgularda yüksek doz feno-
barbital tedavisi uygulanabilir.

6. Hipotermi: Kafa travması olgularında hipotermi tedavisi-
nin sağ kalım üzerine etkileri araştırılmaktadır. Hipotermi 
koagülasyon bozukluklarına neden olarak kanama riskini 
arttırabilmekte ve yeniden ısınma süreci KİB’de artışa ne-
den olabilmektedir. Şu an için kafa travması olgularında 
hipotermi tedavisinin faydalı olduğunu gösteren yeterli 
veri bulunmamaktadır (Tablo 4) (28).

Erken dönemde nöbetleri önlemek için fenitoin, karbamaze-
pin, fenobarbital gibi antiepileptik ilaçlar kullanılabilir. Kafa 
travması tedavisinde steroid uygulamasının yeri yoktur.

Ateş ve hipergliseminin tedavisi
Ateş O2 ihtiyacını artıracağı için beyin hasarı sonrası sağ ka-
lımı olumsuz olarak etkilediği belirtilmiştir. Yani, altta yatan 
nedene bakılmaksızın, beyin ödemi durumunda normotermi 
sağlanması önerilmektedir. Vücut sıcaklığı artışından korun-
mak için önerilen ajan parasetamoldür (325-650 mg her 4-6 
saatte bir). Yüzeysel soğutma yöntemlerinin de bazı yararları 
gösterilmiştir. 

İskemik inme, subaraknoid kanama ve kafa travmalı hastalar-
da hiperglisemi ile kötü prognoz arasındaki ilişki gösterilmiş-
tir. Hiperglisemi, beyin hasarını ve beyin ödemini artırır. Ge-
nel yoğun bakım ünitelerinde yatan hastalarda (%20’si kafa 
travmalı ve kraniyotomi uygulanmış) iyi glisemik kontrol ile 
sağ kalımın anlamlı şekilde artığı belirtilmiştir. Burada dikkat 

edilmesi gerekli nokta hipoglisemiden kaçınmak ve sıkı bir 
sınırda kontrol yerine, kan şekerini 80-180 mg dL-1 gibi daha 
geniş bir aralıkta düzenlemek olmalıdır. 

Beslenme desteği
Kafa travmalı hastalar hemodinamik istikrar sağlandıktan 
sonra olabildiğince erken beslenmeye başlanmalı (en geç 
72 saat) ve eğer mümkünse enteral yol kullanılmalıdır. Yine 
en geç bir hafta içinde gerekli kalori düzeyine ulaşılmalıdır. 
Formül besinlerin ozmotik içeriklerine dikkat edilmeli ve hi-
poozmolar durum ile beyin ödemini arttıracağı için dikkatli 
olunmalıdır.

Aquaporinler
Aquaporin 4 inhibisyonunun beyin ödemi tedavisinde yeni 
bir yaklaşım olabileceği düşünülmüştür. AQP4’lerin farma-
kolojik modülasyonu tedavide yeni bir umuttur. Ancak, la-
boratuvar ortamında yapılan bu tedavi halen kliniğe aktarıla-
mamıştır. Agonist ve antagonistler kullanılarak beyinde AQP 
hedefli tedavi şu an sadece mantıklı görünmektedir. Karbonik 
anhidraz inhibitörleri, quarterner amonyum bileşikleri, cıva 
sülfhidril bileşikleri, lityum, gümüş ve altın AQP’leri inhibe 
ederler ancak bunlar invivo olarak toksik ajanlardır.

Sonuç

Kafa travması olgularının tedavisindeki ana prensip KİB’yi 
düşürüp beyin perfüzyon basıncını yeterli düzeyde tutmaktır. 
Bu amaçla medikal ve cerrahi teknikler bir arada kullanılmak-
tadır. Kafa travması olgularının hızlı cerrahi girişimin yapıla-
bileceği, bilgisayarlı tomografinin olduğu, kafa içi basıncının 
ölçülebildiği travma merkezlerinde tedavi edilmesinin morta-
liteyi düşürdüğü gösterilmiştir (29).
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Tablo 4. Kafa travmalarında basamak tedavisi
GKS<9, KİB monitörizasyonu, BPB=70 mmHg

KİB>20 mmHg

BOS drenajı

KİB>20 mmHg

Mannitol ve Hipertonik salin

KİB>20 mmHg

Sedasyon, Hafif hiperventilasyon (PaCO2, 30-35 mmHg)

KİB>20 mmHg

Dekompresif kraniyotomi, Barbitürat koması, Hipotermi
GKS: Glasgow Koma skoru; BPB: beyin perfüzyon basıncı; KİB: kafa içi 
basıncı; BOS: beyin omurilik sıvısı
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