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Gülten ÖZTÜRK 1 

Dilşad TÜRKDOĞAN 2

KAFA İÇI BASINÇ SENDROMUNUN  
AKUT YÖNETIMI

BÖLÜM 12

GİRİŞ

Kafa içi basınç sendromununda (KİBAS) temel 
tedavi prensibi, semptom ve komplikasyonla-
rı giderme, beyni olası hasarlardan koruma ve 
etiyolojiyi ortadan kaldırmaya yöneliktir. Akut 
gelişen kafa içi basınç KİB artışında serebral 
kan akımının korunabilmesi için telafi edici 
kan basıncı artışı, beyin sapı basısına bağlı dü-
zensiz solunum ve bradikardi (Cushing triadı) 
gelişimi herniasyona gidişte uyarıcı bulgular 
olup serebral ödeme bağlı sinir fonksiyonla-
rında bozulma da eklenebilir.

Semptomatik tedavide baş ağrısına ve aji-
tasyona yönelik analjezikler ve sedatifler kulla-
nılarak ağrı nedenli tansiyon artışı ve solunum 
düzensizliğinin önüne geçilmeye çalışılır. Ge-
nel destek tedavisi yaklaşımında hastanın hava 
yolunun açık tutulması, yeterli oksijenizasyon 
sağlanarak hiperkapninin önlenmesi ve yatak 
başının 30 derece yükseltilmesi sağlanmakta-
dır. GKS <8 olan hastaların elektif entübasyo-
nu önerilmektedir.

Klinik olarak KIBAS şüphesi olan hastalar-
da lomber ponksiyon (LP) yapılmadan önce 
olası herniasyon riskine karşın mutlaka önce-

sinde nörogörüntüleme yapılarak LP’ ye kont-
rendike durum varlığı dışlanmalıdır.

Hızlı gelişen şiddetli beyin ödemi varlığı 
ve nörogörüntülemede herniasyon bulguları 
mevcutiyetinde dekompresyon cerrahisini ön-
celikli olarak düşünmek gerekir1.

HIPEROSMOLAR VE FARMOKOLOJIK 
TEDAVILER

İntrakranial patoloji kaynaklı fokal ödem-
le karşılaşıldığında interstisyel sıvıyı damar 
yatağına çekerek beyin ödemini azaltmak ve 
KİB’ i düşürmek amaçlı hiperosmoler tedavi-
ler yaygın olarak kullanılmaktadır. Özellikle 
travmatik beyin hasarı, inme-ilişkili ödem ve 
intrakranial kanamalardaki hematom çevresi 
ödemde hiperosmolar tedavi fayda sağlamak-
tadır. Hipertonik salin ve mannitol en sık kul-
lanılan hiperosmolar ajanlardır ve etkinlikleri 
birbirine benzerdir, hastanın klinik durumu ve 
olası yan etkilerine göre tercih yapılmalıdır.

Kortikosteroidler (özellikle deksametazon) 
intrakranial kitle kaynaklı ödemde tümör ve 
çevresindeki enflamatuar ödemin azaltılma-
sında yaygın olarak kullanılmaktadırlar. Trav-
matik beyin hasarında GKS <14 olan hastalar-
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basıncının stabil seyretmesi sağlanmalıdır. 
Bunun için çoğunlukla vazopressör ajanlar 
kullanılmaktadır.

	• Geç dönemde hafif hipotermi uygulama-
sı: Çalışmalarda erken dönemde uygulanan 
hipoterminin olumsuz etkilerini göstermiş 
olmakla birlikte dirençli intrakranial hiper-
tansiyonda ikinci basamak tedavi olarak 
geç dönemde vücut ısısını 32-33oC veya 34-
35oC arasında tutmayı hedefleyen hafif hi-
poterminin olumlu etkisi bildirilmektedir.

	• Geç dönem hiperventilasyon ve hipe-
rosmolar terapi kombinasyonu:Geç 
dönem çok dirençli İKB artışı durumla-
rında PaCO2’yi 28-34mmHg arasında tut-
mayı hedefleyen hiperventilasyon ve Na+ 
düzeyini 155-160mEq /L ve osmolariteyi 
320-340mOsm/L arası tutmayı hedefleyen 
osmolar tedaviyle birlikte 2-4mg/kg/saat 
pentobarbital infüzyonu kullanılabilmekte-
dir 6.

TEDAVININ SONLANDIRILMASI

Hastanın klinik durumu ve hedeflenen İKB 
değerinin 24 saatten fazla stabil seyretmesi du-
rumunda uygulanan tedaviler kademeli olarak 
geriye doğru azaltılmaya başlanmalıdır 9.
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