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Abstract

Deneysel kafa travmasinda, % 20 mannitol, % 3 veya % 7
hipertonik salin  sollsyonlarinin, hemodinamik parametrelere,
intrakraniyal basinca ve elektroensefalografi lUzerine olan etkilerini
karsilastiriimasi amagclandi. Bitin tavsanlara pariyetal bdlgeden
bilateral kraniotomi yapilarak standart kafa travmasi uygulandi.
Rastgele 4 gruba ayrilan deneklerden; |. gruba tedavi uygulanmazken,
[I. gruba % 20’lik mannitol, Ill. gruba % 3'luk hipertonik salin ve IV.
gruba % 7’lik hipertonik salin esdeger osmolar ylkte intravenéz
uygulandi. Travmadan énce, travmadan 5 ve 60 dakika sonra;
elektroensefalografi, ortalama arter basinci, kalp atim hizi ve
intrakraniyal basing kayitlari alindi. Mannitol, % 3 ve % 7’lik hipertonik
salin solusyonlari intrakraniyal basingdaki yikselmeyi ¢alismanin
sonunda dislrdi (p<0.05). Fakat intrakraniyal basing degerleri,
mannitol ve % 7’lik hipertonik salin gruplarinda, diger gruplardan
daha disikti (p<0.05). Elektroensefalografi skorlari tim gruplarda
travmadan sonra disti (p<0.05). Calisma sonunda % 3 ve % 7’lik
hipertonik salin gruplari, travma éncesine benzer elektroensefalografi
skorlarina sahipti (p>0.05). Ortalama arter basing ve kalp atim hizi,
bitlin gruplarda travmadan sonra yikseldi (p<0.05). Calismanin
sonunda, ortalama arter basinci sadece mannitol grubunda diisiik
bulundu (p<0.05). GCalismamiz intrakraniyal hipertansiyonun
tedavisinde % 7 hipertonik salin solisyonunun; mannitol kadar
etkili oldugunu, mannitole gére hemodinamik parametreleri daha
iyi  korudugunu, travmaya bagli gelisen elektroensefalografi
anormalliklerini de daha iyi duzelttigini gosterdi.

Anahtar kelimeler: Kafa travmasi, mannitol, hipertonik salin,
intrakranial basing, elektroensefelografi

We aimed to compare the effects of 20 % mannitol, 3 % or 7 %
hypertonic saline on hemodynamic parameters, intracranial pressure
and electroencephalography in experimental head trauma. Bilateral
craniotomy were carried out in the parietal region and standart head
trauma was applied for all rabbits. The rabbits were randomly divided
into four groups. In group | rabbits were only observed. In group Il: 20
% mannitol, in group Ill: 3 % hypertonic saline and in group IV: 7 %
hypertonic saline was administered intravenously to achieve similar
osmolar load. Electroencephalography, mean arterial pressure,
heart rate, intracranial pressure were recorded before trauma and
5 and 60 minutes after trauma. Increased intracranial pressure was
significantly decreased by mannitol, 3 % and 7 % hypertonic saline
solutions at the end of study (p<0.05). But intracranial pressure
values of mannitol and 7 % hypertonic saline groups were lower
than the other groups (p<0.05). The electroencephalography scores
decreased after trauma in all groups (p<0.05). At end of the study, 3 %
and 7 % hypertonic saline groups had similar electroencephalography
scores with pretrauma scores (p>0.05). The mean arterial pressure
and heart rates increased after trauma in all groups (p<0.05). Mean
arterial pressure values were found lower only in mannitol group at
end of the study (p<0.05). Our study showed that when used in
intracranial hypertension treatment, 7 % hypertonic saline solution
is as effective as mannitol, and preserves hemodynamic parameters,
and normalizes traumatic electroencephalography abnormalities
better than mannitol.

Key words: Head injury, mannitol, hypertonic saline, intracranial
pressure, electroencephalography

GiRiS

Kafa travmalarinda, mekanik etkinin neden oldugu primer doku
hasari geri déndlrllemedigi icin, tedavi gabalarl travmadan sonraki
saatler veya glinlerde ortaya gikan biyokimyasal veya fizyolojik olaylarin
neden oldugu sekonder néral hasari énlemeye veya ortadan kaldirmaya
yonelik olmalidir (1). Sekonder beyin hasari sonucu gériilen intrakraniyal
basing (IKB) artisi mortalite ve morbidite ile ilikilidir (2). intrakraniyal
basincin kontroll igin 20. yiizyilin baglarindan bu yana kullanilan ozmolar
tedavi, glinlimiizde de en dnemli tedavi ydntemlerindendir (3).

Mannitol, yetiskin ve gocuklarda IKB kontroliinde en gok kullanilan
hipertonik ajandir. Ancak dehidratasyon, renal komplikasyonlar ve
tekrarlanan uygulamalari esnasinda rebaund hipertansiyon gibi
istenmeyen yan etkilere sahip olmasi nedeni ile yeni ajan arayislari
halen devam etmektedir. Bu amagla incelenmeye baglanan ajanlardan
biri de hipertonik salin (HS) solusyonudur.

Hipertonik salinin travmatik beyin hasarina bagli beyin édemi ile IKB
artis! tedavisinde kullanimi, birgok hayvan ve insan galismasinda yararli
ve emniyetli bulunmasina ragmen, endikasyonlarina ve dozajina iliskin
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herhangi bir standart mevcut degildir. Son yillarda kafa travmali hastalarin
klinik takibinde ve bu konuyla ilgili bilimsel arastirmalarda yaygin olarak
kullanilan elektroensefalografi (EEG) iizerine etkileri de galisiimamistir.
Bu nedenle deneysel kafa travmasi olusturdugumuz galismamizda, %
20 mannitol, % 3 ve % 7’lik HS soliisyonlarinin intrakraniyal basing,
hemodinamik parametreler ve EEG (zerine etkilerini karsilastirmayi
amagladik.

GEREG ve YONTEM

Bu calisma, Selguk Universitesi Deneysel Arastirma ve Uygulama
Merkezinin denetimi altinda gergeklestirildi. Calismada daha 6nce higbir
klinik arastirmada kullanilmamis, ayni gevresel ve besinsel ortamda
yetistirilmis, agirliklari 3000-3500 gram arasinda degisen, disi cinsiyetli
40 adet Yeni Zellanda tipi tavsan kullanildi. Her grupta 10 tavsan olacak
sekilde rastgele yontemle 4 gruba ayrilan deneklere; I. grupta herhangi
bir tedavi uygulanmazken, II. grupta 1 gr/ kg % 20'lik mannitol, IIl. grupta
54 mL/kg % 3luk HS ve IV. grupta 2.2 mL / kg % 7’lik HS esdeger
osmolar yikte intravendz (i.v.) olarak uygulandi. Bitiin tavsanlara
intramuskdler (i.m.) 15 mg / kg xylazine HCI (Rompun % 2 BAYER®)
ve 35 mg / kg ketamine HCI (Ketalar PARKE-DAVIS, Eczacibasi®)
le anestezi uygulandi. llave anestezik dozlar, baslangic dozunun
yarisi olacak sekilde, ihtiyag duyuldukca i.m. olarak verildi. Deneklere
hipertonik solisyon uygulanmasindan sonra gelisebilecek olan mesane
distansiyonunu dnlemek icin supin pozisyonda driner kateter (feeding
tlip) yerlestirildi. Sivi ve ilag tedavisi icin femoral ven, devamli arteriyel
kan basinci 6lglimu igin ise femoral arter 22 Gauge'lik teflon kateterler
ile kandle edildi. Devamli arteriyel basing monit6rizasyonu igin arter
kantilu Transpac IV marka (Abbott, Ireland) bir transdusere baglandi.
Dis kulak yolu giris seviyesi, ¢alisma boyunca arter basinci dl¢imi
icin sifir referans noktasi olarak kabul edildi. Rektal 1si probu ile is
monitdrizasyonu yapildi. Isitilabilen bir ¢alisma masasi yardimiyla isi
calisma suresince 37-38°C arasinda tutuldu. Kalp atim hizi (KAH) ve
ortalama arter basinci (OAB) siirekli olarak monitérize edildi (Datex
Ohmeda S/5 monitdr, Helsinki, Finland).

Anestezi uygulanan tavsanlar pron pozisyonda sabitlendikten sonra
skalp tamamen tiras edilip batikonla temizlendi. Aseptik sartlar deney
boyunca saglanmaya calisildi. Orta hatta frontal bélgeden oksipital
bodlgeye kadar uzanan, yaklasik 4 cm’lik medyan vertikal insizyon, %
2'lik lidokain ile infiltrasyon anestezisi uygulandiktan sonra yapildi.
Perikranyum kunt bir diseksiyonla siyrilarak her iki fronto-parietal bolge
acida cikarildi. Daha sonra kraniotomi; yiksek hizli drill ve rongeurs
ile pariyetal bolgede 2 cm capinda ve iki tarafli olarak gergeklestirildi.
Cerrahiiglemler sirasinda beyin korteksinin zedelenmesini ve yirtiimasini
onlemek igin duramater saglam olarak birakildi.

Kafa travmasi uygulanmadan &nce; butin  deneklerden
elektroensafalogram (EEG), ortalama arter basinci (OAB), kalp atim hizi
(KAH), intrakraniyal basing (IKB) kayitlar, arteriyal oksijen (Pa02) ve
karbondioksit basing (PaC02) élgiimii igin ayri kan émekleri alindi. iki
kanalli EEG kaydedicisi (Grass Model 79-H Poligraf. Grass Instrumante
CO. Quincy- Mass. USA); 20 pV/mm'lik hassasiyette, dusik filtre 15
Hz, yliksek filtre 120 Hz, hiz 5 mm/s ve zaman sabiti 0.3 saniye olacak
sekilde ayarlandi. EEG kayitlari, disk sekilli EEG elektrodlarinin her iki
parietal korteksi kaplayan duramater (izerine yerlestirimesi ile iki tarafli
olarak alindi. Elektroensefalografi kaydi sonrasi, epidural KB 8lgiim
probu (Spielberg Air-Pouch Probe GmbH & Co,Germany) sag kraniotomi
bélgesine yerlestirildi. Uretici firmanin 6nerdigi kalibrasyon islemi
yapildiktan sonra Spielberg Brain-Pressure Monitér marka monitorle
(HDM-13, GmbH & Co,Germany) IKB 8lgtildii. Olgiimler sonrasi Allen'in
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spinal kord kontiizyon metodundan modifiye edilen Feeney metodu
kullanilarak standart kafa travmasi olusturuldu (4). Bu kontralateral
dural aciklikla birlikte olan rijit perkiisyon y6nteminde paslanmaz
celikten yapilmig 10 gram agirligindaki bir bilye, 80 cm uzunlugundaki
bir klavuz tlp iginden sa§ taraftaki kraniotomi bélgesine 90 derecelik
aclyla disUrildu. Hava kompresyonunu énlemek igin klavuz tip birer
santimetre araliklarla delindi. Tavsanlar agirlik, zaman ve yiikseklikleri
denk olan travmaya maruz birakildi.

Travmadan 5 dakika sonra travma uygulanan bdlgeden kaydedilen
EEG'de travma dncesine gore EEG amplitiidiinde % 50°den fazla azalma
veya alfa frekansindan delta bandina bir azalma ya da elektrokortikal
aktivitenin gortlmemesi durumlarinda kafa travmasinin yeterli oldugu
kabul edildi (5,6). Eger EEG kayitlarinda bu degisikler gérilmezse
travma tekrar edildi.

Grup I. (Kontrol Grubu, n=10): Tavsanlara kafa travmasi uygulandi.
Travmadan sonra herhangi bir tedavi veriimeden 1 saat boyunca takip
edildi.

Grup Il. (Mannitol Grubu, n=10): Tavsanlara kafa travmasindan 10
dakika sonra 1 gr / kg % 20'lik mannitol femoral ven yolu ile 10 dakikada
inflize edildi.

Grup IIl. (% 3'lik HS Grubu, n=10): Tavsanlara kafa travmasindan 10
dakika sonra 5.4 ml / kg % 3'lik HS femoral ven yolu ile 10 dakikada
inflize edildi.

Grup IV. (% 7'lik HS Grubu, n=10): Tavsanlara kafa travmasindan 10
dakika sonra 2.2 ml / kg % 7'lik HS femoral ven yolu ile 10 dakikada
infiize edildi.

Her bir tedavi rejiminde 5.5 mOsm / kg olacak sekilde dozlar
belirlendi. Kafa travmasindan bir saat sonra da EEG kayitlar alinan
denekler, ¢alisma sonunda ytiksek doz pentotal ile sakrifiye edildi.

Travmadan 5 ve 60 dakika sonra Oélglimler tekrarlandi.
Elektroensefalografi kayitlari Houlden ve arkadagslarindan modifiye
edilen 6 dereceli skala (Sekil 1) kullanilarak (1= en kéti skor, 6= en iyi
skor) degerlendirildi (7). Bu skala travma 6ncesine gére EEG'de izlenen
asagidaki degisiklikler dikkate alinarak olusturulmustur (5,6):
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Sekil 1. EEG Skalasi

Yarim daireler beyin hemisferlerinin frontoparietel bdlgesinden elde edilen EEG
aktivitesini gostermektedir (R: Sag kenar, L: Sol kenar). Beyaz yarim daireler
EEG aktivitesi olmayan beyin bdlgesini temsil etmektedir. Gizgili yarim daireler
travma éncesi amplitide gére %50 ve daha fazla kaybin gorilmesi veya alfa
frekans bandindan delta bandina bir azalmayi gdstermektedir. Noktali siyah
yarim daireler normal amplitid ve frekans bandini géstermektedir.
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a) Normal amplitiid ve frekansin gorlimesi

b) Pretravmatik amplitlidde % 50 ya da daha fazla kayip veya alfa
frekansindan delta bandina bir azalmanin gértlmesi

c) EEG aktivitesinin gorilmemesi

EEG'lerin skalaya gore degerlendiriimesi ise birbirinden habersiz iki kisi
tarafindan yapildi.

Yarim daireler beyin hemisferlerinin frontoparietel bélgesinden elde
edilen EEG aktivitesini gostermektedir (R: Sag kenar, L: Sol kenar).
Beyaz yarim daireler EEG aktivitesi olmayan beyin bélgesini temsil
etmektedir. Gizgili yarim daireler travma 6ncesi amplitiide gére % 50 ve
daha fazla kaybin gériilmesi veya alfa frekans bandindan delta bandina
bir azalmayi gdstermektedir. Noktali siyah yarim daireler normal amplittid
ve frekans bandini gostermektedir (Sekil 1).

Verilerin istatistiksel analizi SPSS for Windows 8,0 programinda
yapildi. Verilerin 6zetlenmesinde ortalama + standart sapma (Ort
+ SS) degerleri kullanildi. Hemodinamik veriler ile KB grup igi
karsilastirmasinda tekrarlanan élgtimler igin iki yollu ANOVA ve paired
t testi, gruplar arasi ortalamalarin karsilastirmasinda ise unpaired t testi
kullanildi. Dért grup arasindaki EEG skorlarindaki farkliliklar Kruskal-
Wallis varyans analizi ile degerlendirilirken, grup igi travma éncesi ve
sonras! skorlar Bonferroni diizeltmeli Mann-Whithney U testi ile analiz
edildi. 0.05°den kuguk p degerleri anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Gruplarin travma 6ncesi, travma sonrasi 5. ve 60. dakikalardaki
kalp hizi (KAH), ortalama arteriyel basing (OAB), intrakranial basing
(IKB), arteriyel oksijen (Pa0,) ve karbondioksit basinci (PaCO,)
degerlerinin ortalamalari ve istatistiksel analizi Tablo 1'de dzetlenmistir.
OAB ve KAH biitiin gruplarda travmadan 5 dakika sonra anlamli olarak
yukseldi (p<0.05). Grup I, lll ve IV’de OAB degerleri 60. dakikada
travma Oncesi degerlere benzer iken (p>0.05), grup II'de bu degerler
anlamli olarak diisiik tespit edildi (p<0.05). OAB ve KAH gruplar arasi
karsilastinldiginda aralarinda istatistiksel agidan fark yoktu (p>0.05).

Kafa travma modelinde mannitol veya hipertonik salin

Btlin gruplarda, travmadan 60 dakika sonra travma 6ncesi degerlerle
karsilastiriidiginda PaO2 degerleri anlamli olarak dlstik tespit edilirken,
PaCO2 degerleri anlamli olarak ylksek bulundu (p<0.05). Fakat bu
degerler calisma sliresince gruplar arasinda birbirine benzerdi (p>0.05).

intrakranial basing, biitin gruplarda travmadan 5 dakika sonra
travma dncesine gdre anlamli olarak yiikseldi (p<0.05). Mannitol, %3'lik
ve %7lik HS soliisyonlari IKB'daki bu yiikselmeyi alismanin sonunda
anlamli olarak diisiirdii (p<0.05). Fakat IKB degerleri travmadan 60
dakika sonra % 3'lik HS ve kontrol gruplarinda, mannitol ve % 7’lik
HS gruplarina gore daha yiiksekti (p<0.05). IKB, kontrol ve % 3'liik HS
grubunda travmadan 60 dakika sonra, travma 6ncesine gére anlamli
olarak ytiksek idi (p< 0.05).

ilk travmadan sonra; %3'liik HS, %7’lik HS ve kontrol gruplarinda
birer tavsanda EEG amplidiitinde % 25'lik bir azalma, mannitol ve
kontrol gruplarinda birer tavsanda da teta bandina azalan bir frekans
saptanmas! (izerine travma tekrarland. Ikinci travmadan sonra % 3'lik
HS, % T7lik HS ve kontrol gruplarindaki tavsanlarin ampliditlerinde
yaklasik % 75'lik bir azalma, mannitol ve kontrol gruplarindaki tavsanlarda
da delta bandina azalma géruldigi igin travmanin yeterli olduguna
karar verildi. Bitiin gruplarda EEG skorlari travmadan 5 dakika sonra
anlamli olarak disti (p<0.05). Travmadan 60 dakika sonra ise travma
oncesi skorla karsilastirildiginda; kontrol ve mannitol gruplarinda anlamli
olarak dustk tespit edilirken (p<0.05), % 3 ve % 7’lik HS gruplarinda
istatistiksel agidan 6nemli fark saptanmadi (p>0.05). Kontrol grubunda
travmadan 5 dakika sonra ile 60 dakika sonra elde edilen EEG skorlari
arasinda fark yokken (p>0.05), diger gruplarda anlamli diizelme goériildi
(p<0.05). Travmadan 60 dakika sonra; kontrol grubu ile diger gruplar
karsilastiriidiginda kontrol grubunda, mannitol grubu ile % 3 ve % 7’lik
HS gruplari karsilastirildiginda ise mannitol grubunda istatistiksel agidan
daha disik EEG skorlari elde edildi (p<0.05). % 3'lik ve % 7’'lik HS
gruplari arasinda travmadan 60 dakika sonra herhangi bir fark tespit
edilmedi (p>0.05) (Tablo 2).

Tablo 1. Kalp hizi (KAH), ortalama arteriyel basing (OAB), arteriyel oksijen (PaO,) ve karbondioksit basinci (PaCO,), intrakranial

basing (iKB) degerleri (Ort + SS).

Galisma Grubu KAH OAB PaO, PaCO, IKB
(atim/dak.) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg)
Grup |
Travma oncesi 175.0£7.5 79.0£9.3 93.7+2.7 34.6+1.5 3.97+0.81
Travmadan 5 dak. sonra 186.1+6.0* 91.0£9.7* 93.5+1.4 34.2+2.4 10.36+2.06*
Travmadan 60 dak. sonra 179.846.9 75.0¢5.8 90.4+1.8* 42.2+3.1* 8.13+5.74%
Grup I
Travma oncesi 175.8£11.0 77.95.3 93.8+2.4 33.9+1.8 3.98+0.95
Travmadan 5 dak. sonra 187.1+£14.0* 89.1+6.1* 94.0+2.1 34.1+2.2 10.24£1.23*
Travmadan 60 dak. sonra 174.2+£22.7* 70.2+3.8* 90.7+3.2* 41.8+2.4* 4.78+0.90t
Grup Il
Travma oncesi 173.2£12.9 78.8+9.4 93.5+2.2 34.2+1.5 3.75+0.64
Travmadan 5 dak. sonra 185.5+£9.3* 92.6+6.1* 93.6+3.1 33.421.9 11.15+1.34*
Travmadan 60 dak. sonra 176.0+9.4 72.916.3 90.1+1.8* 42.4+2.1* 6.82+1.78* 1
Grup IV
Travma oncesi 176.6£6.3 78.9+2.8 94.0+3.2 34.5+1.8 4.00+0.74
Travmadan 5 dak. sonra 186.6+£16.7* 89.8+8.0* 93.8+1.4 33.2+2.4 10.75+1.57*
Travmadan 60 dak. sonra 174.0£14.3 75.26.5 90.8+1.8* 40.8+2.7* 4.66+0.85t

Grup | = kontrol, Grup Il = % 20 mannitol, Grup Ill = % 3 hipertonik salin, Grup IV = % 7 hipertonik salin. * p<0.05, travma 6ncesi degerle karsilastirildiginda; t p<0.05,

travmadan 5 dakika sonrasi dederle karsilastirildiginda; § p<0.05, travmadan 60 dakika sonra Grup Il ve grup IV karsilastirildiginda.
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Tablo 2. Elektroensefelogram (EEG) degerleri (Ort+SS).
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Calisma Grubu Travma oncesi

Travmadan 5 dak. sonra

Travmadan 60 dak. sonra

Grup | 6,00+0,00
Grup Il 6,00+0,00
Grup 1 6,00+0,00
Grup IV 6,00+0,00

3,40+0,89*
4,25+0,71*
3,83+0,98"
4,00+1,26"

3,60+0,55*

5,00£0,53*t
5,830,411
5,830,411

Grup | = kontrol, Grup Il = % 20 mannitol, Grup Il = % 3 hipertonik salin, Grup IV = % 7 hipertonik salin. * p<0.05, travma 6ncesi degerle karsilastirildiginda; t p<0.05,
travmadan 5 ve 60 dakika sonrasi kargilastirildiginda; § p<0.05 travmadan 60 dakika sonra Grup | ile karsilastirilinca; f p<0.05, travmadan 60 dakika sonra Grup Il

ile grup Il veya grup IV karsilastirilinca.

TARTISMA

Bir kafa travmasi hayvan modelinin, siddetli beyin hasari gegiren
hasta populasyonunda gézlenen biitiin patofizyolojik 6zellikleri ihtiva
etmesi ¢ok zordur. Hayvan modelleri genellikle kontiizyon, subdural
hematom, diffliz aksonal hasar gibi travmatik beyin hasarinin belirli
patofizyolojik 6zellikleri tizerine odaklanir. Boylece kontrolli deneysel
laboratuar sartlari, bize spesifik patofizyolojik mekanizmalari hedefleyen
tedavileri test etmek icin ideal bir ortam hazirlar (8). Calismamizda
travmanin  vyeterliligini  de@erlendirmek  ve  standardizasyonu
saglayabilmek icin, travmadan &énce ve sonra EEG kayitlari alindi.
Kullanilan mannitol, %3'lik ve %7’lk HS sollisyon dozlari esdeger
osmolar yik (5,5 mOsm / kg) icermekteydi. Bdylece bu i tedavi rejimi
standart olarak karsilastiriimis oldu.

Berger ve ark. (9) tavsanlarda kriyojenik yaralanmali ve epidural
balon sisirmeli iki modeli kombine kullandiklari ¢alismalarinda; % 7,2
ik HS'i 4 ml / kg, % 20 mannitolii ise 9 ml / kg dozunda kullanmiglar
ve serebral sivi igerigini, mannitol ile lezyonlu sahada, HS ile lezyonsuz
sahada daha duslk bulmuglardir. Arastirmacilar her iki ajanin etki
mekanizmalarinin farkli olabilecegini ileri sUrmuslerdir. Qureshi ve
ark. (10) deneysel intraserebral hemoraji modelinde esdeger osmolar
dozlarda % 3'lik HS, % 23,4'lik HS ve mannitol ile yaptiklari calismada,
% 23,4'lik HS'nin IKB'I en fazla diislirdiigini gésterdiler. Uygulamadan
2 saat sonra ise sadece % 3'lik HS grubunda IKB iizerinde devam eden
bir etki gézlediler. Serebral perfiizyon basincini uygulamadan 2 saat
sonra mannitol ile kargilastirildiginda %3 ‘lik HS grubunda daha yiiksek
saptadilar. Arastirmacilar ¢alismalarinin sonunda, fokal lezyonlarda ve
kan beyin bariyerinin kismen korundugu durumlarda HS'nin etkilerinin
daha iyi olabilecegini ve intraserebral hemoraji gibi belirli patolojilerde
HS’nin mannitole tercih edilebilecegini ileri sirmglerdir. Gemma ve
ark. (11) supratentoriyal lezyonlarda beyin ddemi ve IKB'I azaltmada
% 7,5luk HS'nin % 20 mannitol kadar etkili oldugunu gdstermislerdir.
Ayni zamanda yazarlar elektif intrakraniyal hipertansiyonlu olgularda
hipernatremi riski dolayisiyla mannitole avantaj saglamayacag fikrini de
savunmuglardir. Ancak bu ¢alismada solisyonlar esit ozmolariteye sahip
olmadigi gibi, iki ajani direk olarak karsilastirmaya imkan veren objektif
belirleyiciler de yoktu.

Kafa travmali olgularin resisitasyonunda temel amag hipotansiyon
ve hipoksiden kaginmak Uizerine odaklanmistir (12). Kafa travmasindan
sonra gelisen bu istenmeyen olaylar, 6zelikle de birgok calismada
mortaliteyi iki kat daha artiran hipotansiyon, hastanin prognozunu
kétli yonde etkilemektedir (13,14). Prognozu etkileyen mekanizma
kompleks olmakla birlikte, muhtemelen beynin hasarli bdlgesinin
hipoperfiizyonundan kaynaklanan sekonder iskemi sonucunda oldugu
saniimaktadir (15,16). Ayni zamanda hayvan modelleri travmatik beyin
hasarina hipotansiyon ilavesinin kan-beyin bariyeri gegirgenliginde

artisa neden oldugunu da gdstermistir (17).

Galismamizda OAB ve KAH bitin gruplarda travmadan 5 dakika
sonra travma 6ncesine gére muhtemelen strese bagl sempatik yanit
sonucunda yukseldi. Galismamizin sonunda kontrol, %3'lik HS ve %
7'lik HS gruplarinda OAB'lari travma 6ncesi bazal degere gére benzer
iken sadece mannitol grubunda daha dusuk tespit edildi.

Berger ve ark. (9) kriyojenik yaralanmali ve epidural balon sisirmeli
iki modeli kombine kullandiklari tavsan galismasinda; 4 ml / kg dozda
% 7,2 HS uygulamasindan sonra, ayni dozda %20 mannitole gére
plazma ozmolaritesi, kolloid osmotik basing ve plazma Na+'unda gegici
artis bulunmustur. Sistemik kan basincinda ise HS grubunda yiikselme,
mannitol grubunda diisme egilimi oldugu bildirilmistir. Qureshi ve ark. (10)
deneysel intraserebral hemoraji modelinde esdeger osmolar dozlarda
%3 ‘llik HS, %23,4'llik HS ve mannitol ile yaptiklarl calismada; OAB, %3
ve %23,4'lik HS gruplarinda tedavinin uygulanmasindan sonraki btlin
periyotlarda, hematom éncesi devreye gére anlamli olarak daha ylksek
bulmuslardir. Mannitol grubunda ise bazal OAB ile karsilastirildiginda
hichir ddnemde anlamli fark gézlememislerdir.

Hipertonik salin solisyonlarinin OAB’I diizeltme ve idame ettirebilme
kabiliyeti kardiyojenik, septik ve hemorajik sokun, hem insan hem de
hayvan modellerinde bildirilmistir (18,19). Bu etki muhtemelen plazma
volimiindeki genislemenin sonucu olabilir. Bu etki icin ise izotonik
resisitasyonda gorldiigu gibi yliksek volim infiizyonlari gerekmez.
Serebral ddemi ve yiikselmis IKB'I bulunan hastalarda asiri voliim
infiizyonlar 8demi ve IKB'I daha attiracag igin Snerilmemektedir (20,21).

Kafa travmasindan sonra gelisen diffuz aksonal hasar travmaya
bagli mortalite ve morbiditenin nedenlerindendir. Bu ylzden diffuz
aksonal hasarin siddeti hastanin prognozunda énemli bir belirleyici
faktor olmaktadir. Diffliz aksonal hasarin siddeti EEG ve isitsel uyariimis
potansiyel gibi kantitatif tekniklerle dederlendirilebilir (22). Houlden
ve ark. (6) tarafindan kafa travmasinin prognozunun belirlenebilmesi
icin somatosensoriyal uyarilmis potansiyelleri kullanarak gelistirilen 6
dereceli bir skalayr Ogiin ve ark. (5) EEG kullanarak modifiye etmislerdir.
Biz de agirlik diisirme metodu kullanarak olusturdugumuz kafa travmasi
modelinde EEG'de olugan degisikliklere mannitol, %3'lik ve %7’lik
HS'nin etkilerini bu 6 dereceli skalayi kullanarak degerlendirdik.

Elektroensafalografi esas olarak kortikal aktiviteyi gostermekte olup
somatasensoriyal uyarilmis potansiyel gibi sadece sensoriyal-motor
korteksle kendini sinilamamaktadir. Ayrica ¢alismamizda kullandigimiz
Feeney'in kafa travmasi modelinde travma tam olarak sag korteks
lizerine uygulanmakta ve kortikal kontlizyon meydana getirmektedir. Bu
nedenle biz calismamizda kortikal kontlizyonun siddetini belilemede
EEG'nin oldukga degerli oldugu kanisindayiz.

Sonug olarak, kafa travmasinin erken déneminde %7’lik HS
sollisyonunun intrakraniyal hipertansiyonun tedavisinde mannitol
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kadar etkili oldugu, mannitole gére hemodinamik parametreleri daha
iyi korudugu, travmaya bagdli gelisen EEG anormalliklerini de daha iyi
duzelttigi gosterildi.
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