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Özet Abstract

Kafa Travma Modelinde Mannitol veya Hipertonik Salin 
Solüsyonlarının Etkilerinin Karşılaştırılması

Comparison of The Effects of Mannitol or Hypertonic Saline Solutions 
in Head Trauma Model
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 Deneysel kafa travmasında, % 20 mannitol, % 3 veya % 7 
hipertonik salin solüsyonlarının, hemodinamik parametrelere, 
intrakraniyal basınca ve elektroensefalografi üzerine olan etki lerini 
karşılaştırı lması amaçlandı. Bütün tavşanlara pariyetal bölgeden 
bilateral kraniotomi yapılarak standart kafa travması uygulandı. 
Rastgele 4 gruba ayrılan deneklerden; I. gruba tedavi uygulanmazken, 
II. gruba % 20’l ik mannitol, III. gruba % 3’lük hipertonik salin ve IV. 
gruba % 7’l ik hipertonik salin eşdeğer osmolar yükte intravenöz 
uygulandı. Travmadan önce, travmadan 5 ve 60 dakika sonra; 
elektroensefalografi, ortalama arter basıncı, kalp atım hızı ve 
intrakraniyal basınç kayıtları alındı. Mannitol, % 3 ve % 7’l ik hipertonik 
salin solüsyonları intrakraniyal basınçdaki yükselmeyi çalışmanın 
sonunda düşürdü (p<0.05). Fakat intrakraniyal basınç değerleri, 
mannitol ve % 7’l ik hipertonik salin gruplarında, diğer gruplardan 
daha düşüktü (p<0.05). Elektroensefalografi skorları tüm gruplarda 
travmadan sonra düştü (p<0.05). Çalışma sonunda % 3 ve % 7’l ik 
hipertonik salin grupları, travma öncesine benzer elektroensefalografi 
skorlarına sahipti (p>0.05). Ortalama arter basınç ve kalp atım hızı, 
bütün gruplarda travmadan sonra yükseldi (p<0.05). Çalışmanın 
sonunda, ortalama arter basıncı sadece mannitol grubunda düşük 
bulundu (p<0.05). Çalışmamız intrakraniyal hipertansiyonun 
tedavisinde % 7 hipertonik salin solüsyonunun; mannitol kadar 
etki l i  olduğunu, mannitole göre hemodinamik parametreleri daha 
iyi koruduğunu, travmaya bağlı gelişen elektroensefalografi 
anormall iklerini de daha iyi düzeltt iğini gösterdi.

Anahtar kelimeler: Kafa travması, mannitol, hipertonik salin, 
intrakranial basınç, 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 I rabbits were only observed. In group II: 20 
% mannitol, in group III: 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 
signif icantly 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 abnormalit ies 
better than mannitol. 

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

GİRİŞ
 Kafa travmalarında, mekanik etkinin neden olduğu primer doku 
hasarı geri döndürülemediği için, tedavi çabaları travmadan sonraki 
saatler veya günlerde ortaya çıkan biyokimyasal veya fizyolojik olayların 
neden olduğu sekonder nöral hasarı önlemeye veya ortadan kaldırmaya 
yönelik olmalıdır (1). Sekonder beyin hasarı sonucu görülen  intrakraniyal 
basınç (İKB) artışı mortalite ve morbidite ile ilişkilidir (2). İntrakraniyal 
basıncın kontrolü için 20. yüzyılın başlarından bu yana kullanılan ozmolar 
tedavi, günümüzde de en önemli tedavi yöntemlerindendir (3). 

 Mannitol, yetişkin ve çocuklarda İKB kontrolünde en çok kullanılan 
hipertonik ajandır. Ancak dehidratasyon, renal komplikasyonlar ve 
tekrarlanan uygulamaları esnasında rebaund hipertansiyon gibi 
istenmeyen yan etkilere sahip olması nedeni ile yeni ajan arayışları  
halen devam etmektedir. Bu amaçla incelenmeye başlanan ajanlardan 
biri de hipertonik salin (HS) solusyonudur.
 Hipertonik salinin travmatik beyin hasarına bağlı beyin ödemi ile İKB 
artışı tedavisinde kullanımı, birçok hayvan ve insan çalışmasında yararlı 
ve emniyetli bulunmasına rağmen, endikasyonlarına ve dozajına ilişkin 
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herhangi bir standart mevcut değildir. Son yıllarda kafa travmalı hastaların 
klinik takibinde ve bu konuyla ilgili bilimsel araştırmalarda yaygın olarak 
kullanılan elektroensefalografi (EEG) üzerine etkileri de çalışılmamıştır.  
Bu nedenle deneysel kafa travması oluşturduğumuz çalışmamızda, % 
20 mannitol, % 3 ve % 7’lik HS solüsyonlarının intrakraniyal basınç, 
hemodinamik parametreler ve EEG üzerine etkilerini  karşılaştırmayı 
amaçladık.

GEREÇ ve YÖNTEM
 Bu çalışma, Selçuk Üniversitesi Deneysel Araştırma ve Uygulama 
Merkezinin denetimi altında gerçekleştirildi. Çalışmada daha önce hiçbir 
klinik araştırmada kullanılmamış, aynı çevresel ve besinsel ortamda 
yetiştirilmiş, ağırlıkları 3000-3500 gram arasında değişen, dişi cinsiyetli 
40 adet Yeni Zellanda tipi tavşan kullanıldı. Her grupta 10 tavşan olacak 
şekilde rastgele yöntemle 4 gruba ayrılan deneklere; I. grupta herhangi 
bir tedavi uygulanmazken, II. grupta 1 gr / kg % 20’lik mannitol, III. grupta 
5.4 mL / kg % 3’lük HS ve IV. grupta 2.2 mL / kg % 7’lik HS eşdeğer 
osmolar yükte intravenöz (i.v.) olarak uygulandı. Bütün tavşanlara 
intramusküler (i.m.) 15 mg / kg xylazine HCl (Rompun % 2 BAYER®) 
ve 35 mg / kg ketamine HCl (Ketalar PARKE-DAVIS, Eczacıbaşı®) 
ile anestezi uygulandı. İlave anestezik dozlar, başlangıç dozunun 
yarısı olacak şekilde, ihtiyaç duyuldukça i.m. olarak verildi. Deneklere 
hipertonik solüsyon uygulanmasından sonra gelişebilecek olan mesane 
distansiyonunu önlemek için supin pozisyonda üriner kateter (feeding 
tüp) yerleştirildi. Sıvı ve ilaç tedavisi için femoral ven, devamlı arteriyel 
kan basıncı ölçümü için ise femoral arter 22 Gauge’lik teflon kateterler 
ile kanüle edildi. Devamlı arteriyel basınç monitörizasyonu için arter 
kanülü Transpac IV marka (Abbott, Ireland) bir transdusere bağlandı. 
Dış kulak yolu giriş seviyesi, çalışma boyunca arter basıncı ölçümü 
için sıfır referans noktası olarak kabul edildi. Rektal ısı probu ile ısı 
monitörizasyonu yapıldı. Isıtılabilen bir çalışma masası yardımıyla ısı 
çalışma süresince 37-38ºC arasında tutuldu. Kalp atım hızı (KAH) ve 
ortalama arter basıncı (OAB) sürekli olarak monitörize edildi (Datex 
Ohmeda S/5 monitör, Helsinki, Finland).
 Anestezi uygulanan tavşanlar pron pozisyonda sabitlendikten sonra 
skalp tamamen tıraş edilip batikonla temizlendi. Aseptik şartlar deney 
boyunca sağlanmaya çalışıldı. Orta hatta frontal bölgeden oksipital 
bölgeye kadar uzanan, yaklaşık 4 cm’lik medyan vertikal insizyon, % 
2’lik lidokain ile infiltrasyon anestezisi uygulandıktan sonra yapıldı. 
Perikranyum künt bir diseksiyonla sıyrılarak her iki fronto-parietal bölge 
açığa çıkarıldı. Daha sonra kraniotomi; yüksek hızlı drill ve rongeurs 
ile pariyetal bölgede 2 cm çapında ve iki taraflı olarak gerçekleştirildi. 
Cerrahi işlemler sırasında beyin korteksinin zedelenmesini ve yırtılmasını 
önlemek için duramater sağlam olarak bırakıldı. 
 Kafa travması uygulanmadan önce; bütün deneklerden 
elektroensafalogram (EEG), ortalama arter basıncı (OAB), kalp atım hızı 
(KAH), intrakraniyal basınç (İKB) kayıtları, arteriyal oksijen (PaO2) ve 
karbondioksit basınç (PaCO2) ölçümü için ayrı kan örnekleri alındı. İki 
kanallı EEG kaydedicisi (Grass Model 79-H Poligraf. Grass Instrumante 
CO. Quincy- Mass. USA); 20 µV/mm’lik hassasiyette, düşük filtre 15 
Hz, yüksek filtre 120 Hz, hız 5 mm/s ve zaman sabiti 0.3 saniye olacak 
şekilde ayarlandı. EEG kayıtları, disk şekilli EEG elektrodlarının her iki 
parietal korteksi kaplayan duramater üzerine yerleştirilmesi ile iki taraflı 
olarak alındı. Elektroensefalografi kaydı sonrası, epidural İKB ölçüm 
probu (Spielberg Air-Pouch Probe GmbH & Co,Germany) sağ kraniotomi 
bölgesine yerleştirildi. Üretici firmanın önerdiği kalibrasyon işlemi 
yapıldıktan sonra Spielberg Brain-Pressure Monitör marka monitörle 
(HDM-13, GmbH & Co,Germany) İKB ölçüldü. Ölçümler sonrası Allen’in 

spinal kord kontüzyon metodundan modifiye edilen Feeney metodu 
kullanılarak standart kafa travması oluşturuldu (4). Bu kontralateral 
dural açıklıkla birlikte olan rijit perküsyon yönteminde paslanmaz 
çelikten yapılmış 10 gram ağırlığındaki bir bilye, 80 cm uzunluğundaki 
bir klavuz tüp içinden sağ taraftaki kraniotomi bölgesine 90 derecelik 
açıyla düşürüldü. Hava kompresyonunu önlemek için klavuz tüp birer 
santimetre aralıklarla delindi. Tavşanlar ağırlık, zaman ve yükseklikleri 
denk olan travmaya maruz bırakıldı.
 Travmadan 5 dakika sonra travma uygulanan bölgeden kaydedilen 
EEG’de travma öncesine göre EEG amplitüdünde % 50’den fazla azalma 
veya alfa frekansından delta bandına bir azalma ya da elektrokortikal 
aktivitenin görülmemesi durumlarında kafa travmasının yeterli olduğu 
kabul edildi (5,6). Eğer EEG kayıtlarında bu değişikler görülmezse 
travma tekrar edildi. 
Grup I. (Kontrol Grubu, n=10): Tavşanlara kafa travması uygulandı. 
Travmadan sonra herhangi bir  tedavi verilmeden 1 saat boyunca takip 
edildi.
Grup II. (Mannitol Grubu, n=10): Tavşanlara kafa travmasından 10 
dakika sonra 1 gr / kg % 20’lik mannitol femoral ven yolu ile 10 dakikada 
infüze edildi.
Grup III. (% 3’lük HS Grubu, n=10): Tavşanlara kafa travmasından 10 
dakika sonra 5.4 ml / kg % 3’lük HS femoral ven yolu ile 10 dakikada 
infüze edildi.
Grup IV. (% 7’lik HS Grubu, n=10): Tavşanlara kafa travmasından 10 
dakika sonra 2.2 ml / kg % 7’lik HS femoral ven yolu ile 10 dakikada  
infüze edildi.
 Her bir tedavi rejiminde 5.5 mOsm / kg olacak şekilde dozlar 
belirlendi. Kafa travmasından bir saat sonra da EEG kayıtları alınan 
denekler, çalışma sonunda yüksek doz pentotal ile sakrifiye edildi.
 Travmadan 5 ve 60 dakika sonra ölçümler tekrarlandı. 
Elektroensefalografi kayıtları Houlden ve arkadaşlarından modifiye 
edilen 6 dereceli skala  (Şekil 1) kullanılarak (1= en kötü skor, 6= en iyi 
skor) değerlendirildi (7). Bu skala travma öncesine göre EEG’de izlenen 
aşağıdaki değişiklikler dikkate alınarak oluşturulmuştur (5,6):

Yarım daireler beyin hemisferlerinin frontoparietel bölgesinden elde edilen EEG 
aktivitesini göstermektedir (R: Sağ kenar, L: Sol kenar). Beyaz yarım daireler 
EEG aktivitesi olmayan beyin bölgesini temsil etmektedir. Çizgil i  yarım daireler 
travma öncesi amplitüde göre %50 ve daha fazla kaybın görülmesi veya alfa 
frekans bandından delta bandına bir azalmayı göstermektedir. Noktalı siyah 
yarım daireler normal amplitüd ve frekans bandını göstermektedir.

Şekil 1. EEG Skalası
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a) Normal amplitüd ve frekansın görülmesi
b) Pretravmatik amplitüdde % 50 ya da daha fazla kayıp veya alfa 
frekansından delta bandına bir azalmanın görülmesi
c) EEG aktivitesinin görülmemesi
EEG’lerin skalaya göre değerlendirilmesi ise birbirinden habersiz iki kişi 
tarafından yapıldı. 
 Yarım daireler beyin hemisferlerinin frontoparietel bölgesinden elde 
edilen EEG aktivitesini göstermektedir (R: Sağ kenar, L: Sol kenar). 
Beyaz yarım daireler EEG aktivitesi olmayan beyin bölgesini temsil 
etmektedir. Çizgili yarım daireler travma öncesi amplitüde göre % 50 ve 
daha fazla kaybın görülmesi veya alfa frekans bandından delta bandına 
bir azalmayı göstermektedir. Noktalı siyah yarım daireler normal amplitüd 
ve frekans bandını göstermektedir (Şekil 1).
 Verilerin istatistiksel analizi SPSS for Windows 8,0 programında 
yapıldı. Verilerin özetlenmesinde ortalama ± standart sapma (Ort 
± SS) değerleri kullanıldı. Hemodinamik veriler ile İKB grup içi 
karşılaştırmasında tekrarlanan ölçümler için iki yollu ANOVA ve paired 
t testi, gruplar arası ortalamaların karşılaştırmasında ise unpaired t testi 
kullanıldı. Dört grup arasındaki EEG skorlarındaki farklılıklar Kruskal-
Wallis varyans analizi ile değerlendirilirken, grup içi travma öncesi ve 
sonrası skorlar Bonferroni düzeltmeli Mann-Whithney U testi ile analiz 
edildi. 0.05’den küçük p değerleri anlamlı kabul edildi.

BULGULAR
 Grupların travma öncesi, travma sonrası 5. ve 60. dakikalardaki 
kalp hızı (KAH), ortalama arteriyel basınç (OAB), intrakranial basınç 
(İKB), arteriyel oksijen (PaO2) ve karbondioksit basıncı (PaCO2) 
değerlerinin ortalamaları ve istatistiksel analizi Tablo 1’de özetlenmiştir. 
OAB ve KAH bütün gruplarda travmadan 5 dakika sonra anlamlı olarak 
yükseldi (p<0.05). Grup I, III ve IV’de OAB değerleri 60. dakikada 
travma öncesi değerlere benzer iken (p>0.05), grup II’de bu değerler 
anlamlı olarak düşük tespit edildi (p<0.05). OAB ve KAH gruplar arası 
karşılaştırıldığında aralarında istatistiksel açıdan fark yoktu (p>0.05). 

Bütün gruplarda, travmadan 60 dakika sonra travma öncesi değerlerle 
karşılaştırıldığında PaO2 değerleri anlamlı olarak düşük tespit edilirken, 
PaCO2 değerleri anlamlı olarak yüksek bulundu (p<0.05). Fakat bu 
değerler çalışma süresince gruplar arasında birbirine benzerdi (p>0.05). 
 İntrakranial basınç, bütün gruplarda travmadan 5 dakika sonra 
travma öncesine göre anlamlı olarak yükseldi (p<0.05). Mannitol, %3’lük 
ve %7’lik HS solüsyonları İKB’daki bu yükselmeyi çalışmanın sonunda 
anlamlı olarak düşürdü (p<0.05). Fakat İKB değerleri travmadan 60 
dakika sonra % 3’lük HS ve kontrol gruplarında, mannitol ve % 7’lik 
HS gruplarına göre daha yüksekti (p<0.05). İKB, kontrol ve % 3’lük HS 
grubunda travmadan 60 dakika sonra, travma öncesine göre anlamlı 
olarak yüksek idi (p< 0.05).
 İlk travmadan sonra; %3’lük HS, %7’lik HS ve kontrol gruplarında 
birer tavşanda EEG amplidütünde % 25’lik bir azalma, mannitol ve 
kontrol gruplarında birer tavşanda da teta bandına azalan bir frekans 
saptanması üzerine travma tekrarlandı. İkinci travmadan sonra % 3’lük 
HS, % 7’lik HS ve kontrol gruplarındaki tavşanların amplidütlerinde 
yaklaşık % 75’lik bir azalma, mannitol ve kontrol gruplarındaki tavşanlarda 
da delta bandına azalma görüldüğü için travmanın yeterli olduğuna 
karar verildi. Bütün gruplarda EEG skorları travmadan 5 dakika sonra 
anlamlı olarak düştü (p<0.05). Travmadan 60 dakika sonra ise travma 
öncesi skorla karşılaştırıldığında; kontrol ve mannitol gruplarında anlamlı 
olarak düşük tespit edilirken (p<0.05), % 3 ve % 7’lik HS gruplarında 
istatistiksel açıdan önemli fark saptanmadı (p>0.05). Kontrol grubunda 
travmadan 5 dakika sonra ile 60 dakika sonra elde edilen EEG skorları 
arasında fark yokken (p>0.05), diğer gruplarda anlamlı düzelme görüldü 
(p<0.05). Travmadan 60 dakika sonra; kontrol grubu ile diğer gruplar 
karşılaştırıldığında kontrol grubunda, mannitol grubu ile % 3 ve % 7’lik 
HS grupları karşılaştırıldığında ise mannitol grubunda istatistiksel açıdan 
daha düşük EEG skorları elde edildi (p<0.05).  % 3’lük ve % 7’lik HS 
grupları arasında travmadan 60 dakika sonra herhangi bir fark tespit 
edilmedi (p>0.05) (Tablo 2).

Tablo 1. Kalp hızı (KAH), ortalama arteriyel basınç (OAB), arteriyel oksijen (PaO2) ve karbondioksit basıncı (PaCO2), intrakranial 
basınç (İKB) değerleri (Ort ± SS).
Çalışma Grubu   KAH  OAB  PaO2  PaCO2  IKB
     (atım/dak.) (mmHg)   (mmHg)  (mmHg)  (mmHg) 
Grup I     
 Travma öncesi   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  179.8±6.9  75.0±5.8  90.4±1.8*  42.2±3.1*  8.13±5.74*¶
Grup II     
 Travma öncesi   175.8±11.0 77.9±5.3  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±0.90†
Grup III     
 Travma öncesi   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  33.4±1.9  11.15±1.34*
 Travmadan 60 dak. sonra  176.0±9.4  72.9±6.3  90.1±1.8*  42.4±2.1*  6.82±1.78*†¶
Grup IV     
 Travma öncesi   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 75.2±6.5  90.8±1.8*  40.8±2.7*  4.66±0.85†
Grup I = kontrol, Grup II = % 20 mannitol, Grup III = % 3 hipertonik salin, Grup IV = % 7 hipertonik salin. * p<0.05, travma öncesi değerle karşılaştırı ldığında; † p<0.05, 
travmadan 5 dakika sonrası değerle karşılaştırı ldığında; ¶ p<0.05, travmadan 60 dakika sonra Grup II ve grup IV karşılaştırı ldığında.
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Tablo 2. Elektroensefelogram (EEG) değerleri (Ort±SS). 
Çalışma Grubu  Travma öncesi  Travmadan 5 dak. sonra  Travmadan 60 dak. sonra
Grup I   6,00±0,00   3,40±0,89*   3,60±0,55*
Grup II   6,00±0,00   4,25±0,71*   5,00±0,53*†¶
Grup III   6,00±0,00   3,83±0,98*   5,83±0,41†¶‡
Grup IV   6,00±0,00   4,00±1,26*   5,83±0,41†¶‡
Grup I = kontrol, Grup II = % 20 mannitol, Grup III = % 3 hipertonik salin, Grup IV = % 7 hipertonik salin. * p<0.05, travma öncesi değerle karşılaştırı ldığında; † p<0.05, 
travmadan 5 ve 60 dakika sonrası karşılaştırı ldığında; ¶ p<0.05 travmadan 60 dakika sonra Grup I i le karşılaştırı l ınca; ‡ p<0.05, travmadan 60 dakika sonra Grup II 
i le grup III veya grup IV karşılaştırı l ınca.

TARTIŞMA
 Bir kafa travması hayvan modelinin, şiddetli beyin hasarı geçiren 
hasta populasyonunda gözlenen bütün patofizyolojik özellikleri ihtiva 
etmesi çok zordur. Hayvan modelleri genellikle kontüzyon, subdural 
hematom, diffüz aksonal hasar gibi travmatik beyin hasarının belirli 
patofizyolojik özellikleri üzerine odaklanır. Böylece kontrollü deneysel 
laboratuar şartları, bize spesifik patofizyolojik mekanizmaları hedefleyen 
tedavileri test etmek için ideal bir ortam hazırlar (8). Çalışmamızda 
travmanın yeterliliğini değerlendirmek ve standardizasyonu 
sağlayabilmek için, travmadan önce ve sonra EEG kayıtları alındı.  
Kullanılan mannitol, %3’lük ve %7’lik HS solüsyon dozları eşdeğer 
osmolar yük (5,5 mOsm / kg) içermekteydi. Böylece bu üç tedavi rejimi 
standart olarak karşılaştırılmış oldu. 
 Berger ve ark. (9) tavşanlarda kriyojenik yaralanmalı ve epidural 
balon şişirmeli iki modeli kombine kullandıkları çalışmalarında; % 7,2 
‘lik HS’i 4 ml / kg, % 20 mannitolü ise 9 ml / kg dozunda kullanmışlar 
ve serebral sıvı içeriğini, mannitol ile lezyonlu sahada, HS ile lezyonsuz 
sahada daha düşük bulmuşlardır. Araştırmacılar her iki ajanın etki 
mekanizmalarının farklı olabileceğini ileri sürmüşlerdir. Qureshi ve 
ark. (10) deneysel intraserebral hemoraji modelinde eşdeğer osmolar 
dozlarda % 3’lük HS, % 23,4’lük HS ve mannitol ile yaptıkları çalışmada, 
% 23,4’lük HS’nin İKB’ı en fazla düşürdüğünü gösterdiler. Uygulamadan 
2 saat sonra ise sadece % 3’lük HS grubunda İKB üzerinde devam eden 
bir etki gözlediler. Serebral perfüzyon basıncını uygulamadan 2 saat 
sonra mannitol ile karşılaştırıldığında %3 ‘lük HS grubunda daha yüksek 
saptadılar. Araştırmacılar çalışmalarının sonunda, fokal lezyonlarda ve 
kan beyin bariyerinin kısmen korunduğu durumlarda HS’nin etkilerinin 
daha iyi olabileceğini ve intraserebral hemoraji gibi belirli patolojilerde 
HS’nin mannitole tercih edilebileceğini ileri sürmüşlerdir. Gemma ve 
ark. (11) supratentoriyal lezyonlarda beyin ödemi ve İKB’ı azaltmada 
% 7,5’luk HS’nin % 20 mannitol kadar etkili olduğunu göstermişlerdir. 
Aynı zamanda yazarlar elektif intrakraniyal hipertansiyonlu olgularda 
hipernatremi riski dolayısıyla mannitole avantaj sağlamayacağı fikrini de 
savunmuşlardır. Ancak bu çalışmada solüsyonlar eşit ozmolariteye sahip 
olmadığı gibi, iki ajanı direk olarak karşılaştırmaya imkan veren objektif 
belirleyiciler de yoktu.
 Kafa travmalı olguların resüsitasyonunda temel amaç hipotansiyon 
ve hipoksiden kaçınmak üzerine odaklanmıştır (12). Kafa travmasından 
sonra gelişen bu istenmeyen olaylar, özelikle de birçok çalışmada 
mortaliteyi iki kat daha artıran hipotansiyon, hastanın prognozunu 
kötü yönde etkilemektedir (13,14). Prognozu etkileyen mekanizma 
kompleks olmakla birlikte, muhtemelen beynin hasarlı bölgesinin 
hipoperfüzyonundan kaynaklanan sekonder iskemi sonucunda olduğu 
sanılmaktadır (15,16). Aynı zamanda hayvan modelleri travmatik beyin 
hasarına hipotansiyon ilavesinin kan-beyin bariyeri geçirgenliğinde 

artışa neden olduğunu da göstermiştir (17). 
 Çalışmamızda OAB ve KAH bütün gruplarda travmadan 5 dakika 
sonra travma öncesine göre muhtemelen strese bağlı sempatik yanıt 
sonucunda yükseldi. Çalışmamızın sonunda kontrol, %3’lük HS ve % 
7’lik HS gruplarında OAB’ları travma öncesi bazal değere göre benzer 
iken sadece mannitol grubunda daha düşük tespit edildi. 
 Berger ve ark. (9) kriyojenik yaralanmalı ve epidural balon şişirmeli 
iki modeli kombine kullandıkları tavşan çalışmasında; 4 ml / kg dozda 
% 7,2 HS uygulamasından sonra, aynı dozda %20 mannitole göre 
plazma ozmolaritesi, kolloid osmotik basınç ve plazma Na+’unda geçici 
artış bulunmuştur. Sistemik kan basıncında ise HS grubunda yükselme, 
mannitol grubunda düşme eğilimi olduğu bildirilmiştir. Qureshi ve ark. (10) 
deneysel intraserebral hemoraji modelinde eşdeğer osmolar dozlarda 
%3 ‘lük HS, %23,4’lük HS ve mannitol ile yaptıkları çalışmada; OAB, %3 
ve %23,4’lük HS gruplarında tedavinin uygulanmasından sonraki bütün 
periyotlarda, hematom öncesi devreye göre anlamlı olarak daha yüksek 
bulmuşlardır. Mannitol grubunda ise bazal OAB ile karşılaştırıldığında 
hiçbir dönemde anlamlı fark gözlememişlerdir.
 Hipertonik salin solüsyonlarının OAB’ı düzeltme ve idame ettirebilme 
kabiliyeti kardiyojenik, septik ve hemorajik şokun, hem insan hem de 
hayvan modellerinde bildirilmiştir (18,19). Bu etki muhtemelen plazma 
volümündeki genişlemenin sonucu olabilir. Bu etki için ise izotonik 
resüsitasyonda görüldüğü gibi yüksek volüm infüzyonları gerekmez. 
Serebral ödemi ve yükselmiş İKB’ı bulunan hastalarda aşırı volüm 
infüzyonları ödemi ve İKB’ı daha attıracağı için önerilmemektedir (20,21).
 Kafa travmasından sonra gelişen diffuz aksonal hasar travmaya 
bağlı mortalite ve morbiditenin nedenlerindendir. Bu yüzden diffuz 
aksonal hasarın şiddeti hastanın prognozunda önemli bir belirleyici 
faktör olmaktadır. Diffüz aksonal hasarın şiddeti EEG ve işitsel uyarılmış 
potansiyel gibi kantitatif tekniklerle değerlendirilebilir (22). Houlden 
ve ark. (6) tarafından kafa travmasının prognozunun belirlenebilmesi 
için somatosensoriyal uyarılmış potansiyelleri kullanarak geliştirilen 6 
dereceli bir skalayı Öğün ve ark. (5) EEG kullanarak modifiye etmişlerdir. 
Biz de ağırlık düşürme metodu kullanarak oluşturduğumuz kafa travması 
modelinde EEG’de oluşan değişikliklere mannitol, %3’lük ve %7’lik 
HS’nin etkilerini bu 6 dereceli skalayı kullanarak değerlendirdik.
 Elektroensafalografi esas olarak kortikal aktiviteyi göstermekte olup 
somatasensoriyal uyarılmış potansiyel gibi sadece sensoriyal-motor 
korteksle kendini sınırlamamaktadır. Ayrıca çalışmamızda kullandığımız 
Feeney’in kafa travması modelinde travma tam olarak sağ korteks 
üzerine uygulanmakta ve kortikal kontüzyon meydana getirmektedir. Bu 
nedenle biz çalışmamızda kortikal kontüzyonun şiddetini belirlemede 
EEG’nin oldukça değerli olduğu kanısındayız. 
 Sonuç olarak, kafa travmasının erken döneminde %7’lik HS 
solüsyonunun intrakraniyal hipertansiyonun tedavisinde mannitol 
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kadar etkili olduğu, mannitole göre hemodinamik parametreleri daha 
iyi koruduğu, travmaya bağlı gelişen EEG anormalliklerini de daha iyi 
düzelttiği gösterildi.
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