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بالعربیةالملخص

الغالبیـة . الأطفـالالرضـع والإصابات المخیة الكلومیة تؤدى إلى الوفـاة بـین 
٪  ) ۱۰(إلـى) ٨(من المصابین بالإصابات المخیة من النـوع البسـیط و حـوالى مـن 

والذین هم فى مرحلـة البسـیط  یكـون لـدیهم تحسـن جیـد . توسط والشدید یصنف بالم
معدل الوفـاة فـى هـذه المجموعـة .  بشرط أن تكون هناك قابلیة لعلاج المضاعفات 

.٪  وتكون مصحوبة بنزیف فى المخ) ۰‚۱(حوالي 

الإصـــابات المخیـــة الكلومیـــة تقســـم إلـــى فئتـــین بـــارزتین أولیـــة وثانویـــة المرحلـــة 
لیة هى نتیجة القوى المیكانیكیة الأولیة والتى تكون نتیجـة إلتهـاب أو اضـطراب الأو 

النسیج المحورى یكون أكثر حساسیة للمصاب من . فى الأنسجة العصبیة والوعائیة
النســـیج الوعـــائى وعلیـــه فـــإن الإصـــابة البؤریـــة تـــؤدى إلـــى إصـــابة عصـــبیة منتشـــرة 

ن تمـزق فیزیـائي لغشـاء الخلیـة وكـذلك وبالتالي فان النتیجة الأولیة للإصابة تتضـم.
ــة التحتیــة للأغشــیة المخیــة  . وكــذلك اضــطراب فــى الغشــاء الأیــوني الــداخلى. البنی

وقـد یـؤدى ذلـك إلـى تضـخم الخلایـا النجمیـة والعصـبیة . نتیجة زیـادة إنفاذیـة الغشـاء
الدم وكذلك تسبب تسلسل  سـمیة الأعصـاب بسـبب زیـادة الكالسـیوم انسیابونقص 
الاصـابات الثانویـة تعـرف كتتـابع للاحـداث الفسـیولوجیة الناجمـة عـن . لخلیةداخل ا

والإصــــابات) الأســــكیمیا(الاصــــابة الاولیــــة وهــــي مثــــل القصــــور الــــوظیفي الــــدموي 
كســـجین بمنـــاطق الأصـــابات الناتجــة عـــن رجـــوع تـــدفق الـــدم للمــخ وكـــذلك نقـــص الأ

یجمع الإصابات المخیة الكلومیة ضغوط میكانیكیة لخلایـا المـخ بعملیـات . الأولیة 
زالــة الســموم وتكــون الاســتثقاء  ٕ لعــدم اتــزان بــین تــدفق الــدم بــالمخ وعملیــات الجســم وا

. والإلتهابات 

ـــة ـــارات أو احتمـــالات علاجی ـــاهم شـــأن تعـــدد الأبعـــاد للإصـــابة یطـــرح اختی تف
منظمـــة مثــــل عـــلاج ضــــغوط المــــخ ، التـــنفس الصــــناعى والعـــلاج المفیــــد لتحســــین 
ــاقیر لتقلیــل الســموم ونــزع  امتصــاص الأكســجین ولتقلیــل الضــغط للمــخ وتــدخل العق



السموم وتقلیل الضغط الداخلى للمخ ومع ذلك عدم الاستنتاجیة لنشأة المرض للفرد 
یل أو تحدیــد العــلاج یتطلــب منــه تقیــیم ورصــد وظــائف مــخ المصــاب مــن أجــل تشــك

. طبقا للحالة الخاصة بالمریض

ـــــزال المعلومـــــات  ـــــرة ، لا ت ـــــات لمعالجـــــة لأفضـــــلبـــــرغم الأبحـــــاث الكثی التقنی
انخفــاض ضــغط الـــدم ، اخــتلال تركیــز ثـــاني .  المخیــة الكلومیــة قلیلـــة الإصــابات

الواجـب أكسید الكربون بالدم وكذلك نسبة الجلوكوز بالـدم لا تـزال أضـرار هامـة مـن 
الإدارة المنظمــة تــؤدى إلــى نتــائج محســنة . تجنبهــا ، وتكــون مصــحوبة بنتــائج ســیئة

. بالعلاج المنظمالالتزامفي 

الغالبیــة مــن الأطبــاء الملاحظــون اعتبــروا  قواعــد  أساســیة  عامــة  للعــلاج 
وكــذلك  . المبكــر ؛ مثــل الحفــاظ علــى ضــغط  تــدفق  الــدم  للمــخ  بمعــدلات  كافیــة

جین بالمخ ، وتجنب زیادة  نسبة  ثاني أكسـید  الكربـون بالـدم  أو قلتهـا نسبة الأكس
.                                            ، وكذلك  زیادة نسبة  الجلوكوز بالدم أو قلته

تطــــور  تكنولوجیــــا المراقبــــة  مثــــل  أجهــــزة مراقبــــة أنســــجة المــــخ ، وكــــذلك  
ــة فــي  طریقهــا  للتقــدم ، وكــذلك  القــدرة  غلــى معرفــة الأحــداث الفحوصــات  المرئی

التطــــورات  تتــــیح  المزیــــد مــــن التــــدخلات  ههــــذ. الســــلبیة وعملیــــات تولــــد المــــرض
یجـــادالعلاجیـــة   ٕ ربمـــا  تســـاعد . أنظمـــة  علاجیـــة  وعلاجـــات  مســـتهدفة  فعالـــهوا

أنظمــة  عــلاج  اســتراتیجي  أمــلا فــي  لإضــافةأیضــا  فــي تنمیــة  نظریــات فعالــة  
.      المخیة  الكلومیةللإصاباتیق نسب  تحسن  أفضل  تحق
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Introduction

Pediatric traumatic brain injury (TBI) is the leading
cause of death in children over one year of age. Significant
disability is frequent, and TBI often adversely impacts
functional long-term outcome in children, even when the
initial injury is mild (Vavilala et al., 2009).

Pediatric TBI is classified into: primary (immediate) and
secondary. Immediate or primary brain injury results from the
initial disruptive traumatic forces.

Secondary brain injury is due to hypoxemia,
hypotension, and electrolyte abnormalities etc. involve an
endogenous cascade of cellular and biochemical events in the
brain that occurs within minutes and continues for months
after the primary brain injury that lead to ongoing or
“secondary” traumatic axonal injury (TAI) and neuronal cell
damage (delayed brain injury) and ultimately, neuronal cell
death (Kochanek et al., 2008).

The primary goal in the initial resuscitation and life
support protocols management for pediatric patients following
acute trauma, is to prevent or ameliorate factors that promote
secondary brain injury (Kissoon et al., 1990).

Misdiagnosis and delayed recognition of TBI can
frequently delay care and worsen outcome especially in TBI,
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in which the history is often missing or inaccurate. Many
recent biomarkers had been identified and they are primarily
used as a prognostic rather than diagnostic tool such as:
interleukin (IL)-6, intracellular adhesion molecule, IL-12,
neuronal-specific enolase (NSE) (Rainey et al., 2009).
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Pathophysiology of Pediatric Traumatic

Brain Injuries TBI

The adequate management of pediatric traumatic brain
injury (TBI) victim requires the clinician to consider and
understand the unique pathophysiological changes that take
place during trauma. The pathophysiology and location of
pediatric injuries in trauma may significantly differ from those
that commonly occur in the adult cases. In this chapter
pathophysiological considerations during brain injury will be
discussed (Giza et al., 2006).

I. Basic principles of cerebral blood flow and brain
metabolism:

1- Cerebral hemodynamics :

(a) Anatomical and physiological considerations :

Cerebral blood flow is regulated by a number of factors,
as arterial blood pressure, ICP, venous outflow, blood
viscosity and PaCO2 and PaO2. Each carotid artery contributes
40 % of the total cerebral perfusion, remaining 20 % coming
from two vertebral arteries, which fuse to form basilar artery.
The major fraction of venous blood draining from brain is
collected in transverse sinuses which, together with the inferior
petrosal sinuses, form the internal jugular veins. The
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distribution of capillaries is functionally organized throughout.
The central nervous system. The capillary density is an
anatomical indicator of oxidative metabolism. Brain areas with
high basal levels of glucose metabolism contain a high density
of capillaries (Zaunerand Paul, 1997).

(b) Cerebral perfusion pressure and cerebrovascular
resistance:

The net driving force for the cerebral circulation is
defined as the cerebral perfusion pressure (CPP), which is the
mean arterial blood pressure (MABP) minus the cerebral
venous pressure. If the pressure within the thin-walled cortical
veins is equal to or less than the external (CSF) pressure, the
veins may collapse. Under most circumstances, however, the
pressure in these veins is slightly above extravascular, (that is
intracranial pressure), in order to permit continuous flow.
Because of the close relationship between cerebral venous
pressure and ICP, CPP is generally defined as the difference
between mean arterial pressure and ICP. In a normal brain,
changes in CPP between 50 and 130 mmHg produce only
minimal changes in CBF.A constant flow in this range of CPP
is maintained by an increase or decrease in vascular resistance.
Normal value of CPP (80 mmHg) is maintained by an increase
or decrease in vascular resistance. Outside this range, cerebral
vasodilatation or vasoconstriction cannot maintain a normal
cerebral blood flow (CBF). Since CPP = MABP–ICP and the



Pathophysiology of Pediatric Traumatic Brain Injuries TBI

5

flow in general equals pressure / resistance ; so CBF = CPP /
CVR where CVR is cerebrovascular resistance (Zauner and
Paul, 1997).

Since vascular resistance is inversely proportional to the
fourth power of vessel diameter, change in cerebral vessel
diameter will produce marked change in resistance (Zauner
and Paul, 1997).

(c) Effects of hematocrit on CBF:

Blood viscosity is determined by factors, as erythrocyte
size and concentration, shear rate, temperature, pH, plasma
protein level and plasma lipid concentration. Clinical studies
show an inverse relationship between CBF and hematocrit.
(Giller et al., 1993).

2-Regulation of Cerebral blood flow:.

(a) Arterial gas tension and cerebral vasoreactivity:

Hypercapnia relaxes cerebrovascular smooth muscles,
whereas hypocapnia produces vasoconstriction. An arterial
PaCO2 of 20–25 mmHg may reduce the CBF by 40–50%, and
conversely an increase in PCO2 over 50 mmHg increases CBF
by more than 50%. Also, an increase in PaO2 may lead to
cerebral vasoconstriction and free radical formation. Changes
in CBF are due to alterations in CO2 occur almost immediately
in healthy brain, but the response may be altered after head
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injury. Carbon dioxide induces changes in the hydrogen ion
concentration (modulating extracellular pH). Experimental
studies have shown that HCO3 solutions decrease CBF
whereas low HCO3 solutions increase CBF (Giller et al.,
1993).

Certain pharmacological agents and therapeutic
techniques influence cerebrovascular reactivity via changes in
gas tension. The carbonic anhydrase inhibitor acetazolamide
decreases extracellular brain pH at a constant arterial PCO2,
and increases normocapnic CBF. However this effect lasts
only for a short time. Barbiturates depress cerebrovascular
reactivity but the mechanisms involved are not well
understood. Barbiturates lower both cerebral metabolism and
CBF and may reduce CO2 reactivity. In clinical studies,
diminished CO2 reactivity is associated with a worse
prognosis. If vasoreactivity is preserved, patients with high
ICP may respond to barbiturate therapy with further reduction
in energy consumption and reduced CBF and volume. In these
patients with preserved reactivity, prolonged hyperventilation
may diminish brain oxygen delivery (Giller et al., 1993).

(b) Autoregulation and Cerebral blood flow:

The normal CBF remains constant despite changes in
the systemic blood pressure and CPP. This is called
autoregulation. The limits of autoregulation are not fixed and


