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Travmatik beyin hasarı ve sonrasında oluşan 
beyin ödemi; 1 ile 44 yaş aralığında morbidite ve 
mortalitenin ana nedenlerinden biridir. Ciddi 
travmatik beyin hasarının mortalite oranı %30-
70 arasındadır.(1, 2)

Travmatik beyin hasarının patofizyolojisini 
anlamaya yönelik, insandaki fizyolojiye yakın 
deneysel modeller oluşturularak bu alanda bir-
çok deney yapılmıştır. Travmatik beyin hasarı-
nın patogenezi iki aşamayla tariflenebilir. İlk 
aşama birincil hasar, travmayla aynı zamanda 
başlar. İkinci aşama ise moleküler ve hücresel 
değişim kaskadını içeren sekonder hasar olarak 
adlandırılır(3). Sekonder hasar, iskemik-hipok-
sik yaralanmayı, artmış kafa içi basıncının so-
nuçlarını ve beyin ödemini içerir.

Travmatik beyin yaralanmasında cerrahi 
endikasyonla primer hasarlanmaya neden olan 
faktörlere müdahale edilmesi, ikincil hasarın 
şiddetini azaltmak açısından önemlidir. Bu yüz-
den bilimsel çalışmalar özellikle sekonder hasar-
lanma aşaması üzerine ağırlık vermektedir.

Bütün hayvan modellerinin başarısı ne yazık 
ki türler arası farklılıklardan bir miktar etkilen-
mektedir. Nörotravma araştırmalarında beynin 
büyüklüğü anlamlıdır. Küçük beyinleri olan 

hayvanlar, primatlardan ve insanlardan daha 
fazla hızlanma / yavaşlama kuvvetlerine tolerans 
gösterebilir. Bu hayvanlarda kafaya ölümcül ve 
ölümcül olmayan etkiler arasındaki marj daha 
dardır.

Dört ayaklı hayvanlarda beynin ve omuri-
liğin uzun eksenleri paraleldir, insanlarda ne-
redeyse dik açılardadır ve bu durum beyni sar-
sıntıya karşı daha az savunmasız hale getirebilir. 
Koyunların nispeten büyük, gyrensefali beyni, 
küçük ve pürüzsüz kemirgen beyinden daha çok 
insanınkine benzer. Ancak kemirgenler küçük 
boyutları, düşük maliyeti ve literatürdeki geniş 
fizyolojik verileri nedeniyle model olarak po-
püler kalır(4) İlgili bir başka anatomik faktör, 
birçok hayvanın beyninin, iyi gelişmiş temporal 
kaslar ve büyük ön sinüsler tarafından insanlar-
dan daha iyi korunmasıdır.

Doğumdaki miyelinasyon derecesinin nöral 
dokunun olgunluğunun göstergesidir. Koyun 
beyninde, örneğin, miyelin, gebeliğin tamam-
lanmasının ardından beynin çoğu bölgesinde 
olgunlaşırken, insanlarda miyelinasyon yaşamın 
ilk birkaç yılında devam eder.(5) Türler beyin 
matürasyonunun tamamlanma zamanı olarak 
prenatal (koyun ve kobay) ve postnatal (sıçan, 
tavşan, domuz ve insan) olarak kategorize edi-
lebilir. Koyunlarda doğumdaki beyin ağırlığı ye-
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metreleri incelenebilmeli, kuvvet yoğunluğu ile 
şiddet sonucu ön görülebilir olmalıdır.

TBH hayvan modelleri değiştirilebilir yön-
leri göz önünde bulundurularak standartize 
edilmeye çalışılmıştır. Ancak herhangi bir hay-
van modelinin insandaki patofizyolojiye benzer 
ilerlemesi pek mümkün olmamıştır.Bu durum 
deneylerde etkinliği gösterilen tedavilerin klinik 
çalışmalarda neden başarısız olduğuna ışık tuta-
bilir(22, 31).

Günlük hayatta sık görülen TBH’a neden 
olan olaylara benzer modeller seçilmelidir. Tra-
fik kazalarına benzer akseleresyon deselerasyon 
kuvvetlerinin etkisine benzer bir yol izlemek 
için Marmarou modeli veya modifiye formları-
nı, ya da rotasyonel modeller önerilebilir. Trav-
matik beyin hasarına yol açabilecek kafa tabanı 
kırığı ve derin beyin hasarı oluşturmak için ise 
Maryland modeli, Amerikan futbolu, birebir te-
mas içeren sporlar ve dövüş sporlarındaki yara-
lanmalara benzer durumlar için KKD modelleri 
uygulanabilir (17).

Perküsyon modellerinin bazı dezavantajları 
vardır. Bu modeller insan TBH da duraya penet-
re olan küçük bir azınlığı (%0.8-3) temsil etiği 
bildirilmiştir (31).Marmarau modeli, sıvı çarp-
ma modeliyle birlikte insanda oluşan serebral 
kontüzyona benzerliği ve diffüz hasarı en fazla 
gösterilebilen modeldir (4).

TBH’da histopatolojik ve fonksiyonel sonuç-
ları incelemek için hayvan modelleri kullanıl-
masının önündeki en önemli engel fizyolojik ve 
fonksiyonel sekeller arasındaki bağın bire-bir 
olmayışıdır. Fonksiyon kaybı olması için beyin-
de lezyon oluşması şart değildir (32).Morfolojik 
değişiklikler fonksiyonel defisit üretmek için ye-
terli, ancak gerekli değildir. Patofizyolojik deği-
şiklikler fonksiyonel defisitlerin yokluğunda da 
oluşabilir.(33)
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