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Travmatik beyin hasari, beynin kendisinde bir yaralanmaya isaret eder ve herhangi bir dis travma belirtisi olmadan ortaya gikabilir.
Travmatik beyin hasari olan hastalarin hastane ve 6ncesi yonetimi kritiktir ve dogrudan klinik sonuglarla baglantilidir. Beyin; lokal
serebral iskemi, serebrovaskiiler otoregiilasyonun bozulmasi ve serebral 6dem ile iligkili bir yaralanmayi takip eden dénemde, ikincil
yaralanma riski altindadir ve hastane dncesi midahaleler serebral fizyolojiyi optimize ederken bu ikincil beyin hasarini sinirlamaya
odaklanrr. ikincil yaralanma klinik sonucu blyiik 6lgiide etkiler ve uygun resisitatif cabalar saglanirsa hasar en aza indirilebilir.
Hastane 6ncesi bakim saglayicilar hem kafa hem de beyin yaralanmalarini tanimlamak, stabilizasyonu saglamak ve uygun bir bakim
merkezine nakille gérevlidir. Acil bélimunde ise, ekstrakraniyal lezyonlu veya ekstrakranial lezyonsuz travmatik beyin hasarinin,
kesin tanisini (gorintileme yéntemlerinden 6zellikle CT ile) ve kesin bakim i¢in uygun alici yapinin triyajini igcerir. Travmatik beyin
hasari siddetinin tahmini disinda, diger ilgili lezyonlarin arastiriimasi acil serviste blylk énem tagimaktadir.
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ABSTRACT

Traumatic brain injury (TBI) indicates an injury to the brain itself and can occur without any signs of external trauma. Pre-hospital
management of patients with traumatic brain injury is critical and directly linked to clinical outcomes. In the period following local
cerebral ischemia, the disruption of cerebrovascular autoregulation, and an injury associated with cerebral edema, the brain is at
risk of secondary injury and focuses on limiting secondary brain damage while optimizing cerebral physiology. Secondary injury
greatly affects the clinical outcome, and this damage can be minimized if appropriate resuscitative efforts are provided. Pre-hospital
care providers are responsible for identifying both head and brain injuries, ensuring stabilization, and transporting these patients
to an appropriate care center. In the emergency department, the necessary care includes making the definite diagnosis of the
traumatic brain injury with or without extracranial lesions (especially with CT among the imaging methods) and triage to determine
the appropriate structure for the following care. In addition to the prediction of TBI severity, investigation of other relevant lesions is
of great importance in the emergency room.
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B GiRIiS

afa travmasi ve travmatik beyin hasari (TBH) siklikla,
B ancak zorunlu olarak iligkili olmayan iki farkli durum-

dur. Kafa travmasi hassasiyet, ekimozlar, laserasyonlar,
deformiteler, serebral rinore veya otorenin varlidi ile taninr.
Travmatik bir beyin hasari, beynin kendisinde bir yaralanmaya
isaret eder ve herhangi bir dis travma belirtisi olmadan ortaya
cikabilir. Hastane dncesi bakim saglayicilar hem kafa hem de
beyin yaralanmalarini tanimlamak, stabilizasyonu saglamak ve
uygun bir bakim merkezine nakille gérevlidir. Hastane éncesi
saglik personeli, mortalite ve morbiditeyi en aza indirebilecek
mudahalelerin baglatiimasindan ve hastanin nereye, ne zaman
ve ne kadar hizli nakledilecegine iligkin kritik kararlar vermek-
ten sorumlu olan, yaralanma ve kesin bakim arasinda hayati
bir baglantidir.

TBH tim dinyada saglik sistemi lzerinde blyuk bir yiktir
(yilda yaklasik 10 milyon kisi) (25). Ayrica, birincil travmadan
sag kurtulan hastalarin bazilarinda hala uzun sireli sakatlik
olabilir. Bu sonuglarin gcogu, hastane éncesi sekonder beyin
hasarlarinin gérilme sikhgr ile iligkilidir (30,46). Bu nedenle, bu
degiskenlerin bilgisi ve hastaligin hastane 6ncesi donemde
zamaninda yoénetimi, sonucu 6nemli dlgide iyilestirebilir ve
mortaliteyi azaltabilir (30,46).

TBH’li hastalarin hastane dncesi yonetimi kritiktir ve dogrudan
klinik sonuglarla baglantiidir. Beyin lokal serebral iskemi,
serebrovaskiler otoregllasyonun bozulmasi ve serebral
o6dem ile iligkili bir yaralanmayi takip eden dénemde, ikincil
yaralanma riski altindadir ve hastane 6ncesi mudahaleler
serebral fizyolojiyi optimize ederken bu ikincil beyin hasarini
sinirlamaya odaklanir. ikincil yaralanma sonucu bilyiik élgiide
etkiler ve uygun resusitatif cabalar saglanirsa en aza indirilebilir
(12).

Hastane dncesi ve hastane igi travma bakimi uzmanlar kani-
ta dayali 6neriler gelistirmek igin, bilimsel literatlirl sistematik
olarak arastirmis ve analiz etmigtir. Bu yonergelerin ilk yine-
lemesi 2000’de yayinlanmis (20) ve Beyin Travma Vakfi (BTF)
kilavuzlan tarafindan kanita dayali klinik uygulama “Hastane
Oncesi Yénetim” 2008 yilinda degistirilmis ve revize edilmistir

.

Sireg, TBH’lI hastalarin hastane 6ncesi bakiminda klinik
arastirmalann az oldugunu ortaya koymus ve hastane éncesi
ybnetim Onerileri buytk dlglide gbdzlemsel calismalara veya
acil servis ve hastane igi verilerin tahminine dayanmaktadir. Bu
bolim TBH oldugundan sliphelenilen hastanin hastane 6ncesi
degerlendiriimesi ve acilde tedavisi i¢cin su anda mevcut olan
en iyi kanitlan tartismaktadir.

B HASTANE ONCESi VE ACiL BOLUMUNDEKIi
SISTEM

Hastane 6ncesi bakim, geleneksel saglk alanlarinda gortile-
meyen zorluklari beraberinde getirir. Hasta bakimi, genellikle
hareketli bir aracta, minimum ekipman kullanilarak hizla yapil-
malidir. Ayrica, hasta bakimi hem hasta hem de saglik hizmeti
saglayicisi icin belirli riskler olusturan 6ngérilemeyen ve kont-
rol edilemeyen ortamlarda gergeklesir. Acil boliminde gelen
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hasta, ekstrakraniyal lezyonlu veya ekstrakranial lezyonsuz
TBH’nin, kesin tanisini (gériintileme yéntemlerinden 6zellikle
CT ile) ve kesin bakim i¢cin uygun alici yapinin triyajini icerir.
TBH siddetinin tahmini disinda, diger ilgili lezyonlarin arastiril-
masi acil serviste blytk énem tasimaktadir.

B HASTA YONETIMI

Potansiyel TBH olan hastalar iki genel kategoriye ayrlir: dustk
risk ve ndrosirlrji ydnetimi gerektiren yaralanmaya sahip ylksek
risk. DUsUKk riskli hastalar genellikle 14 veya 15 Glasgow Koma
Olcegi (GKS) skoruna sahiptir ve kusma veya siddetli bas
agrisi gibi kafa ici yaralanmaya isaret eden higbir belirti veya
semptom gostermez. Ayrica, dusik riskli hastalarin pupilleri
normal olacak ve 60 yasin altinda gorsel sikayetleri olmayacak
ve antikoagulan almayacaklardir (15,27,29,42). Bu hastalar
icin hastane 6ncesi hizmet saglayicisinin amaci, transportu
uygun bir tesise yonlendirmek igin gereken dikkatli nérolojik
ve fizik muayeneyi yapmaktir. Yiksek risk kategorisindeki
hastalar (Sekil 1), birden fazla sistem travmasi veya 13 veya
daha az GKS'si olan hastalardir. Bu grupta, hastane 6ncesi
saglayicinin dncelikleri hayati tehdit eden durumlarin uygun
y6netimi ve hedeflenen resusitasyon Gzerinedir.

B DEGERLENDIRME

GKS skoru, sistolik kan basinci ve solunum hizini iceren
fizyolojik parametreler sonug igin yararli belirleyicilerdir ve
TBH hastalarinin hastane 6ncesi triyajinda kullanilabilir (33).
GKS, dinya ¢apinda kabul géren hizli ve tekrarlanabilir bir
skorlama sistemidir ve TBH’nin siddetini tanimlamak icin
kullanilir. Siddetli TBH, GKS < 8 olarak tanimlanir. G6z agikhgi,
s6zlIU yanit ve en iyi motor yanitina dayanir. Erken, nonsedatize
bir GKS’nin prognozu 6ngoérdigl goésterilmistir. En dustk
toplam puan, 6zellikle her iki pupil I1sIga cevap vermezse
ve okulovestibller yanitlar yoksa, olasi 6lumcul hasari
gosterir. Daha ylksek baslangic puanlar iyilesmeyi dngérme
egilimindedir (33). GKS skoru <13 olan hastalarin, daha yiiksek
GKS skoru olan TBH hastalarindan 6lme olasiligi 17 kat daha
yuksektir (33). TBH siddetinin tg¢ noktall bir 6lctsiu olan diger
skorlama sistemi olan basitlestiriimis motor skorununda (SMS)
(Tablo 1) GKS ile esit derecede iyi performans gosterdigi ve
bircok denemede dogrulandigi bulunmustur (10). Mortalite
duyarliigi SMS icin %72,2 ve GKS icin %74,6 idi. TBH igin
duyarllik SMS igin %40,8 ve GKS icin %45,4 idi. Noérosirurjik
midahale icin duyarliik SMS icin %52,9 ve GKS icin %60,0
idi (10). Bununla birlikte, bilgisayarli tomografi (BT) tarama
bulgulari ve bozulmus bir pupil refleksi ve arteriyel hipotansiyon
gibi diger klinik faktorler de dikkate alinarak siddet ve prognoz
daha dogru tahmin edilir (19,33,40). X-isini ve ultrason gibi
diger arastirmalar da diger biyuk yaralanmalarin diglanmasina
yardimci olur. Sonraki tedaviye rehberlik etmek icin erken
kontrastsiz beyin BT’si gereklidir.

Aslinda, travma veya acil serviste bulunan BT tarama
Unitesinin BT gorUntdlerini alma suresini kisalttigi ve genel
mortaliteyi azalttig bulunmustur (40). Hava yolu, solunum veya
ventilasyon ve kan basinci saglandiktan sonra, intrakraniyal
hipertansiyonun tedavisine odaklaniimali ve diger iligkili
yaralanmalar degerlendirilmelidir.
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Tablo I: Basitlestirilmis Motor Yanit (SMS) H TRANSPORT
SMS TBH hastalarinda sonucun ayrica nakil ydntemlerinden,
sUresinden ve hekim veya saglik gorevlileri liderlik ekibinden
Puan Hasta Cevabi

de etkilendigi bulunmustur (8,37). Bazi sistemlerde, hava
0 Agriyla geker veya cekmez tibbi ekipleri daha ylUksek dizeyde bakim saglayabilir, ancak
daha uzun nakliye streleri gerektirebilir. Hava yoluyla tasinan
hastalar (karayolu tasimaciligina kiyasla) daha yiksek hastane
2 Komutlar uyar oncesi entlibasyon oranlarina (%81’e karsi %36), intraventz

1 Agriya lokalize eder

CiddiTBH+Multitravma

hayati tehdit eden hayati tehdit etmeyen

Kanama kontrolii igin girisimler
Gerekirse multisistem cerrahi

A

- MAP > 80 mmHg or SBP > 100 mmHg"" Pupiller durum

L ] +

. ;':SETG%‘-TOD mmHg GCSmof{eder mevautsa
B bl Brain CT Scan

= PLT > 50.000/mm?

= PT/aPTT < 1,5 normal control

-Masif Transtizyon gerekirse, baglangy RBCH PHPLT™®
- TEG/ROTEM, gerekirse

-osmotherapy  sEREBRAL HERNIASYON DUSONULEN

hayati tehdit eden
carrahi lazyon

VAKALARDA
v
AciL
MEUROSURGERY o )
Koagilapati dizeltildikt
L J Kurtarilabilir hastalar igin sonra) _- ]
KAMAMA KONTROLD SONRASI DUSONMEK . - CPP : 60 mmHg 1
- pamotherapy . —
= daha blrglik bir PLT saywm yaklapim
Eavilye edilie
| EES [GEREKIRSE] |

Sekil 1: Ciddi TBH+ multitravma acilde y6netim (34) (CT: computed tomography, GCS: Glasgow Coma Scale (mot: motor part of
GCS), MAP: mean arterial pressure, SBP: systolic blood pressure, Hb: hemoglobin, PaO,: arterial partial pressure of oxygen, PaCO,:
arterial partial pressure of carbon dioxide, RBC: red blood cell, P: plasma, PLT: platelet, PT: prothrombin time, aPTT: activated partial
thromboplastin time, TEG: thromboelastography, ROTEM: rotational thromboelastometry, ICP: intracranial pressure, CPP: cerebral
perfusion pressure, IH: intracranial hypertension, EES: extracranial emergency surgery).
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sivi yUklenmesi (ortalama 1.3 L- 0.8 L) ve daha uzun hastane
oncesi surelerine (ortalama 76.1 dk- 43.5 dk) sahipti (8). Ancak,
ulastirma modunun sagkalim veya 6 aylk ndérolojik sonug
Uzerinde anlamli bir etkisi yoktu (8). Farkli olarak, 194 hastanin
retrospektif olarak gézden geciriimesinde, havaya dayall acil
tibbi hizmetler daha distk mortalite orani (%21’e karsi %25)
ve norolojik yetersizliklerle (%25’e karsi %31) iliskiliydi (45). Ek
olarak, ciddi TBH’l 497 hastayi iceren retrospektif bir calisma,
saglik gorevlileri ile karsilastirldiginda, doktorun gérev aldigi
helikopter acil servislerinin, daha olumlu sonu¢ ve mortalite
skorlarina sahip oldugunu ve iki grup arasinda da benzer
hastane dncesi ¢alisma surelerinin oldugunu gdstermistir (37).
Bu nedenle, TBH hastalarinin mimkun olan en kisa stirede 6zel
bir travma merkezine getirilebilecegi en etkili nakil sisteminin
entegre edilmesi gerekmektedir. Zaman, ikincil beyin hasarinin
6nlenmesinin yani sira ortaya ¢ikmasi igin de ¢ok édnemli bir
faktordir; bu nedenle tagsima araci olasi tim ilag / ekipman ve
izleme cihazlarina sahip olmalidir. Refakatgi acil tibbi personel
de sekonder beyin hasarinin 6nemli 6lclide &Anlenmesini
saglamak icin énemli risk faktorleri ve kilavuz tabanl yonetim
stratejileri hakkinda kapsamli bilgiye sahip olmalidir (8,37,45).

B HAVAYOLU, VENTILASYON VE OKSIJENASYON

Ana hava yolunun saglanmasi tUim resUsitasyonlarda en
ylUksek onceliktir. Hastane 6ncesi ortamda, hava yolu nakil
boyunca sabitlenmeli ve korunmalidir ve tim hastane 6ncesi
sistemlerde hastanin oksijenlenmesini saglamak icin bir
protokol olmalidir. Hava yolu konumlandirma ve torba maskesi
havalandirmasi temel beceriler olmakla birlikte, torba maskesi
havalandirmasi hastayl aspirasyondan korumaz. Hava yolu
devami saglanirken servikal omurga korunmali ve kesin olarak
aydinlatilana kadar her zaman yaralandigi varsayiimalidir.

Olay yerinde endotrakeal entlibasyon endikasyonlari arasinda
solunum vyollarinin korunamamasi, ventilasyonun basarisiz
olmasi veya tamamlayici oksijen uygulanmasina ragmen
hipoksemi yer alir. Yukaridakilerden birinin tasima sirasinda
meydana gelecegdi 6ngoruliyorsa, hava yolunu proaktif olarak
glivenceye almak mantikhdir (12). Bu 6zellikle, tesadiifen en
iyi sonuglara sahip oldugu gosterilen hava yolu tasimacilik
icin gecerlidir (15). Nazotrakeal entibasyon basari oranlarinin,
suksinilkolin (37) kullanilarak yapilan néromuskdiler blokaj des-
tekli oral entlibasyon basari oranlarindan énemli dl¢lide farkh
oldugu gosterilmemistir ve hastalar epistaksis, intrakranial
entlbasyon ve kafa i¢i basincinin yikselmesi gibi basaril bir
resisitasyona engel olan komplikasyonlara yatkin hale getire-
bilir. Bu nedenle, olay yerinde hava yolu yénetimi igin nazotra-
keal entlibasyon 6nerilmez.

TBH hastalarinda hastane 6ncesi entlibasyon ile ilgili kanitlar
kanisiktir ve belirli hasta gruplarina ve ortamlarina arag ve
gerecleri uygulamak igin literatir dikkatle yorumlanmalidir.
Tahmin edilebilecegi gibi, ¢alismalar hipoksik olan ve bir hava
yolunu koruyamayan hastalarin olay yerinde gelismis hava
yolu yénetimi aldigi durumlarda sagkalimda (45) ve nérolojik
sonuglarda iyilesme (2) gostermistir. Bununla birlikte, kisa nakil
sureleri olan sistemlerde hastane 6ncesi entlibasyon slpheli
yarar saglar ve ilave oksijen ile %90’in Uzerinde oksijen
doygunlugunu koruyabilen hastalarda potansiyel olarak
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zararl olabilir (15). Daha uzun nakil sireleri olan hastalarda
hastane 6ncesi entlbasyonun riskleri ve yararlar duruma
gore tartiimalidir. BTV kilavuzlari, uygun tamamlayici oksijen
verilmesine ragmen hipokseminin veya yeterli hava yolunun
saglanamamasi ve GKS <9 olan TBH hastalan icin ileri bir
teknikle bir hava yolunun korunmasini dnermektedir (1).

Endotrakeal entlibasyon, indiksiyon / néromuskiler blo-
kaj destekli endotrakeal entlibasyon gerektiren hastalarda,
siklikla hizli sekans entlibasyonu (RSI) olarak anilir, hastane
oncesi saglayicilar tarafindan entlbasyon basari oranlarini
artinir (15,32) ama dogru yapilmazsa artan morbidite ile iliskili
olabilir (15,16). ideal kosullar altinda, RSI, néromuskdler blokaj
yoluyla paralizi ve sedatif bir ajanla induksiyonu intrakraniyal
basingtaki artiglari en aza indirmek igin premedikasyonun
uygulanmasini, hastanin preoksijenasyonunu icerir. Siddetli
kafa travmasi geciren hastada acil durum hava yolu prose-
dird, yan etkileri en aza indirirken entlbasyon kosullarini
optimize etmelidir. Birgok ¢alisma entlibasyonu kolaylastirmak
icin olay yerinde kisa etkili paralitik ilag kullanmanin glivenligi-
ni goéstermistir (13,16) ve yakin zamanda yapilan randomize
kontrolli bir calisma (RCT), hastane éncesi RSI alan hastalar
icin iyilesmis norolojik sonuglar ortaya koymustur (2).

Entlbasyondan dnce, hastanin preoksijenasyonu ve bdylece
entlbasyon sirasinda desatlrasyonun énlenmesi icin her tirlG
caba gosterilmelidir. Hipoksemi, daha kétu sonuglarla ilgili en
onemli faktérdir ve bu nedenle acil dikkat gerektirir (13,33,37).
150 hastay! kapsayan ¢cok merkezli prospektif bir calismada,
sekonder hasari olmayan hastalarda mortalite %20; berabe-
rinde hipoksik ataklari olanlarda %37 olarak bulunmustur (2).
Preoksijenasyon potansiyel hipoksemik ataklari &nleyebilir
(33). induiksiyondan 3 dakika 6nce verilen lidokain ve fentanil
ile premedikasyon, intrakraniyal basinci artiran laringoskopiye
fizyolojik sempatik cevabi kéreltir. Bu ilaglarin rutin kullanimini
destekleyen kanitlar sinirli olmakla birlikte, hemodinamik ola-
rak stabil hastalarda premedikasyon icin hala énerilmektedir
(21). Induksiyon ajanlar etomidat, midazolam, ketamin ve
propofol icerir. ilag secimi yerel protokollere ve hasta paramet-
relerine baglidir. Etomidat en iyi glvenlik profiline sahipken,
hipotansif multitravma hastalarinda ketamin tercih edilen ajan
olabilir (16). Hipotansiyon riski nedeniyle sodyum tiyopental-
den genellikle kacinilir. Paralitik ajanlar ile ilgili olarak, suksi-
nilkolin, hizli baglangici ve kisa siiresi nedeniyle RSI’da tercih
edilen ilagtir.

Pediatrik hastalarin hastane éncesi entiibasyonunun siddetli
TBH olan hastalarda torba maskesi ventilasyonundan Ustin
olmadigi goésterilmistir (14). Pediatrik entlibasyon sadece iyi
egitimli bir bakim saglayicisi tarafindan uygulanir (14,28) ve
torba maskesi ventilasyonu hastane 6éncesi ortamda pediyatrik
hava yolu 6nleminde tercih edilir (1).

Olay yeri RSI tim acil saglik hizmetleri (EMS) icin bir olanakli
degildir. RSI kullanan bir sistem kapsaml tibbi direktor
gbzetimi, kapsaml bir kalite glivence programi ve beceriyi
korumak icin sirekli saglayici egitimi gerektirir (16). Entibasyon
programindan bagimsiz olarak tim sistemler, endotrakeal tip
yerlestirme basarisiziginin beklentisinde bir protokol gerektirir.
Alternatif gelismis hava yolu secenekleri arasinda laringeal
maske hava yollari (45), Combitube ™ (32) ve King ™ hava
yolu (23) bulunmaktadir.
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Gelismis bir hava yolunun yerlestiriimesinden sonra yerlesim
dogrulanmalidir. Endotrakeal tip hatall yerlestirme oranlarinin
%25’e kadar ylksek olabilecegi bildirilmistir (43). Sadece
osklltasyon, endotrakeal tip yerlesimini dogrulamak igin
gUvenilir bir yontem degildir ve kapnometri veya kantitatif
kapnografi gibi baska bir dogrulayici yontemle birlestiriimelidir
(15,43). Kantitatif end-tidal karbon dioksit (ETCO2) 6lciminin
kullanilmasi, yanlis yerlestiriimis endotrakeal tlplerin oranini
6nemli dlclide azaltir (43).

Entlbasyondan sonra hiperventilasyondan kaginmaya dikkat
edilmelidir (pCO2 <32) (15). Hipokapnenin hasta sonuglarini
olumsuz etkiledigi gosterilmistir (11,15) ve ETCO2’nin arteriyel
karbondioksit ile iyi korelasyon gosterdigi igin ventilator
yonetimine rehberlik etmede yardimci olabilir (11). Beyin
Travma Vakfi, ETCO2’nin 35-40 mmHg tutulmasini &nerir,
ancak bu ydnergelere ragmen, bu hedefe ylksek egitimli ve
deneyimli hastane 6ncesi saglayicilar tarafindan bile ulasmak
zordur (11).

B SIVI RESUSITASYONU

Devam eden kanama durumunda kardiyak 6n yUk azalir. So-
nunda fizyolojik telafi edici mekanizmalar basarisiz olur, bu da
ortalama arteriyel kan basincinda disise ve serebral perfliz-
yon basincinda azalmaya neden olur. Bu, TBH hastalarinda
ikincil yaralanmalarin artmasina ve sonuglarin dnemli dlclide
kétilesmesine neden olabilir. Hastane 6ncesi ortamda, 6n
yuku desteklemek ve serebral perflizyonu iyilestirmek igin sivi
reslUsitasyonu erken baslatilir. Hastane dncesi ortamda kan
basincinin mimkiin olan en sik ydntemle mimkin oldugu ka-
dar sik degerlendirilmesi 6nerilmektedir (4).

Bircok travma formunda, hastane éncesi ortamdaki sivi resi-
sitasyonu zararli olabilir (17). Bununla birlikte, kan basincinin
travmatik beyin hasari ortaminda 6nemli bir etkisi vardir. Se-
rebral perflizyon basinci (SPB) hem ortalama arteriyel basing
(OAB) hem de intrakraniyal basing (IKB) (SPB=OAB-IKB) tara-
findan belirlenir. Daha yiiksek OAB ve daha diisiik IKB, SPB'yi
iyilestirir. Bununla birlikte, belirli bir noktanin 8tesinde hem
hipotansiyon hem de hipertansiyon, ciddi TBH olan yetigkin
hastalarda daha kéti sonuglarla iligkili oldugundan, ylksek bir
OAB zararl olabilir (45).

Hipotansiyon, normovolemi igin sivi resusitasyonu ile tedavi
edilmelidir ve gerekirse optimum kan basincini korumak
icin vazopresorler kullanilir. BTF’ye gére, bir IKB izlemenin
yerlestiriimesinden 6nce bir OAB = 80 mmHg 6nerilir. OAB
> 80 mmHg’nin mantig, IKB> 20 mmHg tedavi esigi icin
serebral perflizyon basincini (SPB) = 60 mmHg tutmaktir (9).
Bir IKB izlemesinin eklenmesinden sonra, OAB yénetimi IKB /
SPB degerleri tarafindan yénlendirilecektir.

Orta ila siddetli kafa travmasi olan 15.733 hastayi kapsayan bir
calismada, 110 mmHg veya daha disik sistolik kan basincinin
degeri, sonug 6l¢lsl olarak mortalite alindiginda hipotansiyon
icin en uygun model olarak hesaplanmistir (3). Baska bir ¢a-
lismada, sistolik kan basincinin yaklasik 120 mmHg tutulmasi,
ikincil beyin hasarini en aza indirmek i¢in daha etkili bulunmus-
tur (5). Bu nedenle, bu bulgular desteklemek i¢in daha blylk
klinik calismalara ihtiya¢ vardir. Siddetli TBH olan hastalarin,

182 | Tiirk Nérosir Derg 30(2):178-186, 2020

muimkun olan en kisa surede arteriyel ve santral vendz ¢izgi-
lere sahip olmasi dnerilir. Hipertansiyon, sempatik dalgalanma
nedeniyle Uretilen fizyolojik bir yanit olabilir ve dengelenmis bir
serebral perflizyonu gdsterebilir. Bir neden dislanmadigi veya
tedavi edilmedigi ve sistolik kan basinci> 180-200 mmHg veya
OAB> 110-120 mmHg olmadigdi siirece hipertansiyon tedavi
edilmemelidir (32). Artmis bir kan basincini dislirmek, yeterli
bir SPB’1 korumak icin telafi edici bir mekanizma olarak sereb-
ral iskemiyi siddetlendirir. SPB hedeflerine ulasmak icin hiper-
tansiyon tedavisi igin, kan basincini koruyan kisa etkili beta
bloker infliizyonu ¢ok yararhdir. Bu ajanlar nitratlar ve kalsiyum
kanal blokerleri ile karsilastirildiginda serebral vazodilatasyona
neden olmazlar ve bu nedenle serebral kan hacmini ve iKB’I
artirmazlar (22).

Cok merkezli bir RCT calismasinin post hoc analizi (460 has-
ta), agir kafa travmasi olan hastalarda albimin kullaniminin
daha yiksek mortalite verileriyle iligkili oldugunu vurgulamistir
(6). Siddetli beyin hasar (GKS 3-8) olan hastalar arasinda,
serum fizyolojik grubundaki %22,2 hasta ile karsilastirildiginda
albimin grubunda %41,8 hasta 6ldi; ancak GKS skorlari 9-12
arasinda, albimin grubundaki 50 hastanin sekizinde (%16,0)
ve salin grubundaki 37 hastanin sekizinde (%21,6) 8lim mey-
dana gelmistir (6). Bu bulgulara dayanarak, kolloidler dzellikle
agir TBH’l hastalarda ilk sivi secimi olarak kullaniimamaldir ve
izotonik kristaloidler daha guvenli bir secim gibi gérinmekte-
dir ve ayni zamanda dusik maliyetlidir.

Hastane dncesi ortamda sivi restsitasyonu icin cesitli sege-
nekler vardir. Birgok g¢alisma ve blylk bir Cochrane inceleme-
si, kristaloidin kolloidden daha Ustlin oldugunu ve hipotansif
travma hastalarinda tercih edilen resisitasyon sivisi oldugunu
gOstermistir (37). Kristalloide eklenen dekstran fayda sagla-
maz (40). Ayrica, daha dnceki ¢alismalar, TBH’da ilk hastane
oncesi resusitasyon sivisi olarak hipertonik salinin potansiyel
faydalarini, 6zellikle GKS’si 8 ve altinda olan hastalarda gos-
termistir (8). Su anda yetigkin veya pediatrik TBH hastalarinda
olay yerinde hipertonik salin kullanimini dnermek icin yeterli
kanit yoktur (1). Bununla birlikte, kullanilan resisitasyon sivi-
sindan bagimsiz olarak, hipotansiyonun zararli oldugu ve TBH
hastalarinda agresif bir sekilde tedavi edilmesi gerektigi agiktir.

ResUsitasyonda hacim genisleticiler olarak kullanilmalarina
ek olarak, asil odaklandiklari alan, son yillarda beyne yonelik
tedaviler icin hiperosmolar sivilarin kullanimina déntdsmustar.
Serebral herniasyonun ampirik tedavisinde kullanilan klasik
hiperosmolar sivi mannitol’dir. Mannitol hastane ortaminda
yaygin olarak benimsenmis olsa da hastane 6ncesi ortamda
etkinligini destekleyen higbir veri yoktur (8,40) ve aslinda pedi-
atrik hastalarda zararli olabilir (15). Bu nedenle, hastane 6ncesi
saglayicilar tarafindan kullanimi su anda 6nerilmemektedir (1).

Hipertonik salin, TBH’nin hastane 6ncesi ydnetiminde Ustlin
bir alternatif olabilir (40). Beyin hasari olan hastada hipertonik
salin, hiicresel modulasyon, azalan serebral 6édem, azalan
intrakraniyal basingla sonuglanan vazoregllasyon etkileri ve
gelismis periferik perflizyon dahil olmak (zere gesitli dnerilen
mekanizmalar yoluyla ikincil hasari azaltir (33). Hipertonik tuzlu
su IKB’I diisiriir (3) ve serebral herniasyonu olan hastalar igin
bu alanda firsat¢i bir dnlem olarak bazi faydalar olabilir. Dislk
GKS ve TBH olan hipotansif hastalar i¢in hastane 6ncesi



ortamda kullanildiginda mortalitenin azaldigina dair baz
kanitlar olsa da (15) diger calismalar higbir fayda géstermemistir
(14). Konu, hipertonik neyin olusturduguna dair standart bir
tanimin olmamasi nedeniyle daha da karmasiktir ve galismalar
degisen konsantrasyonlarda sodyum klorlr kullanmistir (14).
Beyine yonelik bir hiperosmolar sivi olarak hipertonik salinin
kullanilmasi, su anda rutin kullanim i¢in énerilmemektedir (4).
Bununla birlikte, son zamanlarda yapilan bazi calismalar umut
verici sonuclar gdstermistir ve hipertonik salinin potansiyel
kullanimi, bireysel protokollerin gelistiriimesinde dikkatle
dustnulmelidir (14).

B KAN TRANSFUZYONU

Travma hastasi mortalitesi, hemodinamik instabilitenin blyuk-
lGgl ve kanama riski olan hasarin derecesi ile artar. Travma
bakiminda hastane 6ncesi kan Urlini transflizyonu, disuk
kaliteli kanitlar ve maliyetler nedeniyle tartismalidir. Hastane
oncesi kirmizi kan hicresi mevcudiyeti ile sagkalim avantaji
gbzlenmemistir (24). Travmatik beyin hasar olan hastalarda
serebral oksijenasyonu iyilestirmek ve 6zellikle beynin iskemik
durumlara en duyarl oldugu akut iyilesme déneminde, yakla-
sik 10 g / dLlik bir hemoglobin konsantrasyonunun korunmasi
onerilmistir. Acil Unitesine basvuran orta veya siddetli travma-
tik beyin hasari olan hastalarin retrospektif bir kohort calisma-
sinda, kirmizi kan hucrelerinin transflizyonu artmig 6lUm riski,
norolojik ve travmatik komplikasyonlar ve daha uzun kalis
suresi ile iliskilendirilmistir (4). 7 g / dL ile 10 g / dL hemoglo-
bin transfiizyon esiklerini karsilastiran randomize bir galisma,
olumlu sonuglarda bir farkliik gézlemlememistir. Ancak daha
yluksek esikte daha fazla tromboembolik olay g&zlenmistir
(88). Bu nedenle, ginimuizde gogu merkez transflizyon igin
daha dusuk bir hemoglobin esigine sahiptir.

Trombositlerin travma sonrasi hemostazda anahtar rol oynadigi
bilinmektedir (44). PLT sayisindaki azalma mortalitede artis ve
travma sonrasi kafa igi kanamanin ilerlemesi ile iligkilidir (44).
Son kilavuzlar politravma hastalarinda PLT sayisinin> 50.000 /
mm? tutulmasini ve ayrica devam eden kanama ve / veya TBH
durumunda daha siki bir sinir (> 100.000 / mm?3) 6nermektedir
(26). Ayrica, travmadan sonra koagilopati siklikla gorulir
ve siklikla artmis mortalite ile iligkilidir (26). TBH politravma
hastalarinda koagulopati, intrakraniyal kanama progresyonu
ve olumsuz nérolojik sonuglarla birlikte olabilir (44).

Travma hastalarinda masif transfiizyon siklikla kullaniimaktadir
(26). Plazma, PLT ve RBC’leri iceren bir transflizyon stratejisinin
glvenligini ve etkinligini 1: 1: 1 oraninda ve 1: 1: 2 oraniyla
karsilastinlmis. 1: 1: 1 grupta daha fazla hasta hemostaz ve
ilk 24 saat icinde kanama nedeniyle daha az 6lim meydana
gelmistir (26). Koagulopatinin TBH Uzerindeki olumsuz etkileri
g6z dnune alindiginda (26), 1: 1: 1 oraninda RBC / plazma /
PLT transflzyon protokoliinin baslatiimasi énerili. Bu oran
daha sonra laboratuvar degerlerine gore degistirilebilir.

Hemorajik komplikasyonlari olan travma hastalarinda bakim
noktasi testleri (yani TEG, ROTEM, vb.) pihtilasma fonksiyonu-
nun degerlendiriimesinde giderek daha fazla kullaniimaktadir
(44). Bu testler, hemostazin hizli bir degerlendirmesini elde
etmek ve klinik karar vermede yardimci olmak igin kullanilabi-
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lir; ayrica spesifik pihtilasma eksiklikleri hakkinda kritik bilgiler
saglayabilirler (44). Ayrica, yeni oral antikoagtlan (NOAC) alan
hastalarda ve travma ve / veya ilaclarin neden oldugu PLT
disfonksiyonunun degerlendiriimesinde 6zellikle yararh olabi-
lirler (44). Yukaridakilerin 1siginda, bu testler TBH politravma
hastalarinda yararli olabilir (26).

B EK YONETIM iLKELERI

Birkagc ek TBH yonetim ilkesi, hastane 6ncesi saglikgilar
tarafindan dikkate alinmaldir. Kafa travmasi olan hastada
siklikla ek travmatik yaralanmalar vardir ve bu nedenle iyi
analjezik agn kontroliine sahip olmalidir. Bununla birlikte,
TBH’daki dikkat edilecekler arasinda ilag etki slresi ve kafa
ici basing Uizerindeki etkiler sayilabilir. Ornegin, fentanil gibi
kisa etkili bir opiat, sik norolojik muayeneleri kolaylastirdig
ve dikkatle titre edildiginde kan basinci (zerinde minimum
etkiye sahip oldugu i¢in daha uzun etkili bir ilagtan daha Ustiin
olabilir (37). Hastane oOncesi saglayicilar, TBH’ye ek olarak
zihinsel durumun degismesi icin diger potansiyel etiyolojileri
de dikkate almalidir. Beyin yonelimli tedaviye baslamadan
once, hastane Oncesi saglayici degismis zihinsel durumun,
ozellikle hipogliseminin geri dénlsimli nedenlerini arastirmal
ve duzeltmelidir (43).

Hipoterminin TBH’de KB, serebral metabolik talepleri azal-
tarak, kan-beyin bariyerinin bozulmasini azaltarak ve infla-
matuvar kaskadini inhibe ederek bazi koruyucu etkileri vardir.
indiiklenmis hipotermi artik kardiyak arrest ile iligkili anoksik
beyin hasarini takiben sonucu iyilestirmek icin kabul edilen bir
6nlemdir, ancak TBH’daki faydalari su anda sonug¢suz kalmak-
tadir (18). Sistemik bir derlemede (12 RKC) veriler, iyi nérolojik
duzelme oranlarini iyilestirmek ve mortaliteyi azaltmak icin cid-
di TBH (GKS skoru <8) olan hastalarda erken profilaktik hafif
ila orta siddette erken profilaktif hipotermi (PH) kullanimini
desteklemektedir (18). Bununla birlikte, bu derleme terapétik
hipoterminin erken kullanimini (acil bolimul) savunmaktadir
ve ayrica sogutmanin en az 72 saat devam etmesi ve / veya
en azindan 24 saat boyunca IKB’In stabil normallesmesine
kadar uzun sureli veya hedefe yonelik bir sogutma protokolu
onermektedir. Diger bir 21.023 hastanin epidemiyolojik calig-
masinda hipotermik hastalar normotermik hastalara kiyasla
acil serviste %26 daha fazla sivi resUsitasyonu ve %17 daha
fazla toplam kan UrlnU gerektirmistir (6). PH’nin transflizyon
intiyaci, mortalite, erigkin solunum sikintisi sendromu insi-
dansi ve zatlrre gibi artan advers olaylarla bagimsiz olarak
iliskili oldugu bulunmustur (6). Benzer sekilde, 1281 hastanin
retrospektif bir incelemesi, Yogun Bakim Unitesi (YBU) basvu-
rusunda hipotermi (<35 ° C) mevcudiyetinin mortaliteyi artir-
mak icin bagimsiz bir faktér oldugunu ortaya koymustur. Ek
olarak, penetran yaralanma ve basvuru dncesi eksplorasyon
laparotomisinin yogun bakima giriste hipotermi gelisimi icin
bagimsiz risk faktérleri oldugu bulunmustur (7). Hipoterminin
gelismesini énlemek icin kullanilan énleyici tedbirlerin ve nor-
motermiye dizeltmek icin alinan dnlemlerin etkinliginin daha
fazla arastirlmasi gerekmektedir.

B GELECEKTE YAPILMASI DUSUNULENLER

TBH hastalarinin hastane 6ncesi ve erken acil bakimlarinda
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TBH paternlerinin karmasikhdi ile ilgili bircok belirsizlik vardir.
Bununla birlikte, hipotansiyon, hipotermi ve hipoksinin
TBH’nin siddetlenmesine katkida bulundugu konusunda belirli
bir fikir birligi vardir. ideal bireysellestirilmis tedavinin, optimum
kesme ile daha fazla arastirmada olusturulmasi gerekir.
Hastane oncesi ve acil bakimdaki arastirmanin odak noktasi,
TBH hastalarinin uyarlanmis tedaviler ve erken midahaleler
icin intrakraniyal kanamayi ve beyin ddemini azaltan gelismis
tanimlama ve standartizasyonudur.

Hastane 6ncesi ve acil bakimda yetersiz bakim riskinden
kacinmak icin TBH hastalarinda triyaj ve erken teghisin gelis-
tirilmesi gerekmektedir. Arastirma spesifik ve hizla ulasilabilen
serebral biyobelirtecler ve mobil gérintilemeye odaklanmigtir.
Biyobelirtecler, TBH siddetinin ylksek bir tahminiyle tibbi karar
alma sulrecini degistirecektir. Bircok biyobelirteg kapsamli bir
sekilde incelenmistir, ancak bu biyobelirteclerin higbiri su anda
klinik uygulamada kullaniimamaktadir. Serum biyobelirtecleri,
cesitli hastalik durumlarinin varigini ve siddetini tanimlamak
icin giderek daha fazla kullaniimaktadir ve son zamanlarda
TBH icin biyobelirtecler Uzerinde birka¢ arastirma yapilmistir.
Birkag biyobelirte¢ arastirilirken, en yaygin olarak degerlendi-
rilen ikisi S100B ve glial fibriler asidik protein (GFAP)’dir ve her
ikisi de kan-beyin bariyeri bozulduktan sonra sistemik dola-
sima salinir (41). Bu biyobelirtecler ylksek duyarliik gosterse
de 6zgullik hala eksiktir ve maliyet nispeten yiksektir (39).
Biyobelirtecler, hastane oOncesi arenada, Ozellikle uzmanlik
merkezlerine tagimayi dikte eden bir triyaj araci olarak kullanim
vaadini gdsterirken, TBH’nin hastane éncesi ydnetimindeki
nihai rolleri belirsizligini korumaktadir.

TBH ortaminda optik sinir kilifi ¢apinin sonografik deger-
lendirmesinin, artmis iIKB’si olan hastalar dogru bir sekilde
tanimladigi gosterilmistir (36) ve ultrason kafatasi kiriklarinin
tanimlanmasinda faydali bile olabilir (35). Hastane oncesi
veriler eksik olsa da ultrasonun hastane 6ncesi ortamda c¢esitli
uygulamalara sahip oldugu gosterilmistir (31) ve slphesiz
TBH’nin hastane éncesi ydnetiminde gelecekteki bir roli ola-
caktir.

B SONUC

Travmatik beyin hasarinin sonucu sadece hastanin alindigi
yere degil, ayni zamanda sahada saglanan bakima da baglidir.
Mevcut kanitlar, belirtilen oksijenle midahale ve perflizyona
titizlikle dikkat edilmesi gereken bir degerlendirmeyi ve ayrica
pupillerin ve seri GKS veya SMS’nin degerlendiriimesini de
icermektedir. Tagima sirasinda, hastane dncesi saglayicilarin
hipoksi ve hipotansiyondan sekonder beyin hasarini dnlemek
ve en uygun tesise hizli ulasimi kolaylastirnrken sik hasta
degerlendirmeleri yapmak icin odaklanmis cabalara devam
etmesi gerekir. Kafa i¢i basincinin arttigina ve herniasyona
yaklastigina dair kanitlar oldugunda EMS saglayicilar
hiperosmolar tedavi ile tedaviyi veya kisa bir hiperventilasyon
denemesini dislnebilir. Yine de TBH’nin yénetiminde hastane
oncesi saglayicilarin oynadigi kritik role ragmen, bu alanda
sasirtici derecede sinirli sayida yiiksek kaliteli hastane 6ncesi
arastirma yapilmistir. Hipertonik salin ve hemoglobin ikameleri
de dahil olmak Uzere resUsitasyon sivilari Uzerinde devam
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eden arastirmalar, terapétik hipoterminin erken baslatiimasinin
ndroprotektif roltiniin daha ileri degerlendirmesi ve ileri hastane
o6ncesi hava yolu ydnetimi icin yeni teknikler beklenen birgok
yenilikten sadece birkacidir. Gelecekteki bu ¢abalar, travmatik
beyin hasar olan hastalarin hastane dncesi ydnetimini daha
da sekillendirmeye, ikincil yaralanmayi azaltmaya ve sonugclari
iyilestirmeye yardimci olacaktir.
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