BOLUM 19.1

SEREBRAL FiZYOLOJI

GiRiS

Santral sinir siteminin kontrol merkezi olan beyin
viicut agirhiginin %2’sini olusturan yaklasik 1300-
1400 gram agirhiginda bir organdir. Buna karsilik
normal kosullardaki toplam oksijen tiiketiminin
%20’sinden sorumludur ve bu nedenle kanlan-
mast ¢ok iyi olup kardiyak outputun yaklasik
9%15-20’sini almaktadir (1). Néroanestezi uygula-
malarinda ise serebral kan dolagimin otoregiilas-
yonunu bozmadan, yeterli serebral perfiizyon ba-
sincinin ve uygun cerrahi kosullarin saglanmasi
temel amagtir. Sinir sistemi anetezik ajanlarin en
onemli hedefidir. Serebral hiicresel olaylar ve se-
rebral metabolizma, serebral kan akimi ve sereb-
ral kan volumi, beyin omurilik sivis1 dinamikleri
ve bunlar ile iligkili fizyolojik degisikliklerin iyi

bilinmesi travma ya da iskemi sonrasi gelisen
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nordlojik problemlerin tedavisinin ¢ok daha iyi

anlagilmasini saglar.

BEYiN METABOLIZMASI

Normal kosullarda beyinin metabolik enerji kay-
nag1 glukozdur. Ancak glukozun yeterli olmadig:
aclik durumlarinda glukoz yerine keton cisimleri
(asetoasetat ve beta-hidroksibiitirat) enerji kay-
nag olarak kullanilmaktadir (1). Beyin glukoz
titketimi yaklagik olarak 100gr beyin dokusunda
5 mgdir ve %90’ 1ndan fazlasi aerobik olarak me-
tabolize olmaktadir. Beyin dokusunda glukozdan
elde edilen bu enerji giinliik toplam enerji tiike-
timinin yaklasik %15’ini olusturmaktadir. Beyin
dokusu her ne kadar bir miktar laktat1 da me-
tabolize ederek enerji elde edebilse de, serebral

fonksiyonun siirdiiriilmesi i¢in normal sartlarda
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olarak adlandirilir. Bu durum kontrollii hipotan-
siyon uygulanan hastalarda avantajlidir. Ancak
potansiyel bir global iskemi sonrasi yararli olan
bu etki, fokal bir iskemi durumunda hasar verici
sirkiilatuar steal (¢calma) fenomenine yol agarak
daha zararl hale gelebilir. Inhalasyon anestezik-
leri, beynin normal olan boélgelerinde kan akimi-
n1 artirirken, iskemik bolgelerde kan akiminda
artisa neden olmazlar ve sonug olarak kan akimi
iskemik bolgelerden normal bolgelere dogru yer
degistirir (1).

Nitr6z oksitin etkileri genel olarak diger in-
halasyon anesteziklerine ¢ok daha hafiftir ve CO,
basincindaki degisimler ile kolayca ortadan kal-
dirilabilir. Tek bagina kullanidiginda nitréz ok-
sit serebral damarlarda hafif bir vazodilatasyona
neden olur ve buna parallel olarak KiBda artisa
neden olabilir. Intravenéz anestezikler kombine
edildigi takdirde nitréz oksitin BKA, BMH ve
KIB iizerine etkileri minimaldir. Ancak nitrdz ok-
sit bir volatil anestezik ile birlikte kullanildiginda
BKA'1nda daha da fazla artisa yol agabilir (1).

Lidokain inravenoz yolla uygulandiginda BMH,
BKA ve KiBde diger ajanlara oranla daha az ol-
makla birlikte bir diisese neden olur. Lidokain
belirgin hemodinamik etkilere neden olmadan
BKA1nda azalmaya yol agmaktadir. Ancak siste-
mik toksisitesi ve ndbeti tetiklemesi, tekrarlanan

dozlarda kullanimini sinirlamaktadir (1).

Normal otoregiilasyonun oldugu ve kan beyin
bariyerinin saglam oldugu kisilerde, vazopresorler
ancak ortalama kan basincinin 50-60 mmHg alti-
na distiigiinde veya 150-160 mmHgnin {stiine
¢ikt1g1 durumlarda BKAInda etki ederler. Otore-
glilasyonun bozuldugu durumlarda vazopresorler
BPB’na etki ederek BKAn1 artirirlar. BMH'indaki
genellikle kan akimina parallel degisim olur. Beta
adrenerjiklerin beyin tizerine etkileri kan beyin

bariyerinin bozuldugu durumlarda daha da ar-
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tar. santral f1-reseptoriin uyarilmast BMH ve kan
akiminda artisa yol agar. B-adrenerjik blokerler
genel olara BMH ya da BKA tizerinde direk etki-
leri yoktur ancak a2-adrenerjik agonistler sereb-

ral vazokonstriksiyona neden olurlar (1).

Vazodilatér ajanlar hipotansiyonun olmadig:
durumlarda, serebral damarlarda asir1 bir vazo-
dilatasyona neden olurlar ve doz bagimli olarak
BKA1nda artisa yol acarlar. Vazodilator ajanlar
kan basmcini diigiirdiiklerinde, genellikle BKA
degismez ve hatta artabilir. Sonug olarak serebral
kan voliimiiniin artmasi, intrakranial komplian-
sin azaldig1 hastalarda KiB’ta belirgin artiga yol
agabilir (1).
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