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Travmatik beyin hasari olan hastalarda uygun yogun bakim yénetimi hasta kabullinden itibaren baslar. Sekonder beyin hasari, primer
beyin hasarini takip eden saatler ve glinler icinde gelisebilen ve durumu daha komplike hale getiren intraparankimal, ekstraparankimal
ya da sistemik kaynakli gelisebilen ancak en énemlisi 6nlenebilir bir durumdur. Travmatik beyin hasari olgulari, 6zellikle sekonder
hasari engelleyebilmek icin cogunlukla yogun bakim Unitesinde multidisipliner yaklagsimla takip edilmektedir ve edilmelidir. Hastalari
sekonder beyin hasarindan koruyabilmek i¢in hipotansiyona (sistolik kan basinci < 90 mmHg), hipoksemiye (PaO, < 60 mmHg; O,
Saturation <%90), hipokapniye (PaCO, < 35 mmHg), hiperkapniye (PaCO, > 45 mmHg), hipertansiyona (sistolik kan basinci > 160
mmHg, veya ortalama arteriyel basin¢ > 110 mmHg), anemiye (Hemoglobin < 10 g/L, veya hematokrit < 0.30), hiponatremiye (serum
sodyum < 142 mEqg/L), hiperglisemiye (kan sekeri > 200 mg/dL), hipoglisemiye (< 60 mg/dL), hipo-ozmolaliteye (plazma ozmolalite
[P Osm] < 290 mOsm/Kg H,0), asit-baz bozukluguna (asidemi: pH < 7.35; alkalemi: pH > 7.45), atese (vicut sicakligi > 37.5°C) ve
hipotermiye (viicut sicakligi < 35.5°C) izin verilmemelidir.
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ABSTRACT

In patients with traumatic brain injury, appropriate intensive care management begins with admission. Secondary brain injury is a
condition that can develop within hours and days following primary brain injury and can be of intraparenchymal, extraparenchymal,
or systemic origin. Most importantly, it can be prevented. Traumatic brain injury cases should be followed up with a multidisciplinary
approach, mostly in the intensive care unit, especially to prevent secondary injury. In order to protect patients from secondary brain
injury, hypotension (systolic blood pressure <90 mmHg), hypoxemia (PaO, <60 mmHg; O, Saturation <90%), hypocapnia (PaCO,
<385 mmHg), hypercapnia (PaCO, >45 mmHg), hypertension (systolic blood pressure >160 mmHg, or mean arterial pressure >110
mmHg), anemia (hemoglobin <10 g/L, or hematocrit <0.30), hyponatremia (serum sodium <142 mEg/L), hyperglycemia (blood sugar
>200 mg/dL), hypoglycemia (<60 mg/dL), hypo-osmolality (plasma osmolality [P Osm] <290 mOsm/Kg H,0), acid-base disturbance
(acidemia: pH <7.35; alkalemia: pH >7.45), fever (body temperature >37.5 °C) and hypothermia (body temperature <35.5 °C) should
not be allowed.
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B GIRiS
ravmatik beyin hasari (TBH), tim dinyada o&zellikle
I gencg erkek populasyonu etkileyen ylksek morbidite ve
mortalite nedenlerinin basinda gelmektedir (28,33,41).
Orta ve disik gelirli tlkelerde artan motorlu tasit kullanimi ile
birlikte gérilme sikligi her gecen giin artmaktadir (33). Son
yillarda 65 yas Uzeri popllasyonda da artan siklikta gériilmeye
baslamasi bu hasta grubunun ek komorbiditeleri nedeniyle zor
olan TBH takip ve tedavisini daha da zorlastirmaktadir.

Primer beyin hasari travmatik olay sirasinda beyin parankimin-
de (doku, damar) meydana gelen fiziksel hasardir. Sekonder
beyin hasar ise, primer beyin hasarini takip eden saatler ve
glnler icinde gelisebilen ve durumu daha komplike héale geti-
ren intraparankimal, ekstraparankimal ya da sistemik kaynakli
gelisebilen ancak en énemlisi dnlenebilir bir durumdur. ‘Altin
saat’ travmatik beyin hasar takibi i¢in oldukga dnemlidir ve
travmanin olusundan itibaren gecen stirede planlamalar kila-
vuzlarin onerileri dogrultusunda cok dikkatlice yapilmalidir.
Travmatik beyin hasari olgulari, 6zellikle sekonder hasari
engelleyebilmek icin cogunlukla yogun bakim (nitesinde mul-
tidisipliner yaklagimla takip edilmektedir ve edilmelidir (41).

Baslangi¢c Yénetimi - Ventilasyon ve Havayolu Yénetimi

Travmatik beyin hasari olan hastalar genellikle acil serviste
ya da ameliyathanede stabilize edildikten sonra yogun bakim
Unitesine kabul ediliyor olsa da bazen tam stabilize olamadan
yogun bakim Unitesine kabull olabiliyor. Birincil 6ncelik boyle
gelen hastalarin stabilize edilmesi ve yodun bakima kabul
edilen tUm hastalarda oldugu gibi kabulde mutlaka ABC’nin
yani havayolu, solunum ve dolasimin kontrol edilip, bunlarla
ilgili patolojilerin éncelikle ¢dézllmesi olmaldir. Havayolu acik-
hginin ve yeterli oksijenizasyonun saglanmasi sekonder beyin
hasarindan korunmada oldukga énemlidir. Bu nedenle hava-
yolunu koruyamacagi éngorilen hastalarda ve Glaskow Koma
Skalasi (GKS) < 8 olan hastalarda mutlaka acil entlibasyon
uygulanmaldir (16,21). Nazotrakeal entiibasyon intrakranial
basing artisi ile ilskili bulundugu icin entlibasyonda orotrakeal
entlbasyon tercih edilmelidir (40). Entlibasyon ve mekanik
ventilasyon; intrakranial basin¢ artisina neden olan hiperkar-
binin ve serebral perflizyon basincinin azalmasina neden olan
(pCO,< 25 mmHg) hipokarbinin daha iyi kontrol edilmesini
sagdlar (7).

Hasta kabullinde servikal spinal hasar ekarte edilinceye kadar
hastalarin servikal vertebralar immobil tutulmaldir. Biling
degisikligi olan tim hastalarda mutlaka kan sekeri bakiimali
ve hipoglisemi var ise mutlaka acilen mudahale edilmelidir.
Beslenme yetersizligi oldugu dustnullen tim hastalarda tiamin
100 mg uygulanmalidir. Opioid toksisitesi diistinillyor ise (6rn
ilac kullanim &ykusu, apne, bradipne, pupillerin kiicik olusu)
naloksan 0.4 mg intravendz (iv) uygulanmali ve 4 mg a kadar
doz tekrarlanmalidir (1,9).

Yeterli oksijenizasyon ve uygun ventilasyon kafa travmasi olan
hastalarda cok 6nemlidir. Oksijenizasyon ve ventilasyon he-
deflerinde hipoksemi, hiperoksemi (>487 mmHg), hipokapni
ve hiperkapniden kaginiimaldir (15). PaO,>80 mmHg, PCO,:
35-40 mmHg arasinda olacak sekilde ventilator ayarlan yapil-
malidir (9,18). Hipoksik siire¢ (PaO,<60 mmHg), saturasyon

<%90 kétu hasta sonuglari ile iligkili bulunmustur. Bu nedenle
saturasyon hedefi 90 ve Uzeri olmalidir (29).

Hiperkapni serebral vazodilatérdlr, serebral édemi olan ve
intrakranial basinci yiksek olan hastalarda hiperkarbiden
kaciniimaldir. Hiperventilasyon intrakranial basinci serebral
vazokonstriksiyon yaparak ve serebral kan akimini disurerek
azaltir. Agresif hiperventilasyon vyillarca artmis intrakranial
basing tedavisinde kullaniimistir ancak kétl hasta sonuglari
ile iliskili oldugu gosterilmistir (23). Profilaktik hiperventilasyon
kesinlikle dnerilmemektedir. Ciddi travmatik beyin hasari olan
hastalarda hedef PCO, 35-40 mmHg’dir. Direngli intrakranial
basing artigi olan hastalarda hedef PCO,30-35 mmHg olmalidir
(9). Travma sonrasi ilk 24 saatte serebral kan akimi genellikle
ciddi sekilde azalir bu nedenle ilk 24 saat hiperventilasyondan
kaciniimahdir (9).

Kan Basinci ve Sivi Yonetimi

Travmatik beyin hasarinda hemodinamik tedavide amag yeterli
beyin ve organ perflizyonunu saglamaktir. Spesifik tedavi hedefi
sistolik kan basinci >90 mmHg, serebral perfizyon basinci
>60 mmHg ve 6volemi seklinde olmalidir (9). 2016 yilinda
yayinlanan ciddi travmatik beyin hasari yénetimi kilavuzunda
ortalama arter basincindan (OAB) intrakraniyal basincin (IKB)
cikariimasi ile elde edilen serebral perflizyon basincinin (SPB)
60-70 mmHg arasinda tutulmasi Onerilmektedir. Serebral
perflizyon basincinin 60 mmHg’nin altindaki degerler dlisik
serebral kan akimi, serebral hipoksi ve sekonder beyin hasari
acisindan risklidir (9).

Hipotansiyonun kafa travmali hastada mortalite ile iliskisi
gosterilmistir. Hipotansiyonun tekrarlayan seferler olmasinin
ve derinliginin de kotu hasta sonuclan ile iligkili oldugu
saptanmistir (3). Kan basinci y®netiminde, hastanin izole
kafa travmasi olmasi ile politravma olmasi arasinda farklilik
vardir. Hemorajik sokta ise farkh tedavi ydnetimi uygulanir.
Politravmali hasta sonuglari izole kafa travmasina gére daha
kot seyirlidir (25). Travmatik beyin hasari olgularinda sistolik
kan basincinin < 90 mmHg olmasinin, hipoksemiye gére daha
az tolere edilebilir bir durum oldugu ve hipoksemiye gore
hasta sonuglarini daha kot etkiledigi raporlanmistir (29). Kafa
travmasi sonrasi yeniden yapilanmada nérovaskiler yapinin
otoregulatuar mekanizmalari sistolik kan basinci ile direkt
iliskilidir ve hipotansiyondan kag¢inilmalidir.

Sistolik hipotansiyon; serebral iskemiye ve sekonder beyin
hasarina neden olabilmektedir. Ciddi TBH’da yuksek sistolik
kan basincinin mortaliteyi azalttigi ve hasta sonuglarini
iyilestirdigi ile ilgili yayinlar bulunmaktadir (4,5). Bu ¢alismalarin
Isiginda son kilavuzda 50-69 yas arasi hastalar igin sistolik
kan basincinin 100 mmHg’nin, 15-49 yas arasi hastalar icin
ve >70 yas hastalar i¢in ise 110 mmHg’nin Gzerinde tutulmasi
onerilmektedir (9).

Sistolik kan basinci, ortalama arter basinci ve serebral perfliz-
yon basinci (SPB) arasindaki iliski tedavide hep akilda tutul-
malidir. GKS<8, hipotansif hastada intrakraniyal basing (IKB)
6lculiinceye kadar izotonik intraven®z sivi resusitasyonu yapil-
malidir. Hedef SPB’nin 60 mmHg’nin tzerinde olmasidir. Beyin
anoksiye ¢cok duyarll olmasi nedeniyle bu oksijen sunumunu
saglayabilir ve sekonder beyin hasarini engelleyebilir. Eger sis-
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tolik kan basinci sadece sivi ile istenilen seviyede tutulamiyor
ise tedaviye norepinefrin eklenmelidir.

Travmatik beyin hasari olan olguda sivi tercihi kristalloid sivilar
olmalidir. Hipertonik kristalloid sivilar plazma ozmolalitesini
artinr ve serebral 6demi azaltir. Hemorajik sok var ise elbette
kan ve kan Urtnleri kullaniimalidir. Kolloid ve hipotonik sivilar
TBH’da kontrendikedir. Serebral 6demi artiracagi igin hipotonik
sivilardan kacginilmalidir (27,40). Kolloidlerin serebral 6demi
artirmanin yani sira koagulopati, renal yetmezlik ve doku hasari
gibi yan etkilerinin bulundugu ve TBH’da artmis mortalite ile
iliskili oldugu raporlanmistir (10). Albumin kullaniminin da TBH
olan hastalarda mortaliteyi artirdidi bilinmektedir (35).

Bas Pozisyonu

Ciddi travmatik beyin hasari yonetimi kilavuzu, serebral 6demin
artmasinin dnlenmesi icin TBH tanisi alan tUm hastalarin
yatak basinin 30 derece yukarida olmasini dnermektedir.
Yatak basinin >30 dereceden fazla kaldirimasinda bir fayda
gosterilememistir (9).

Uygun basingh yataklar kullanilarak ve yatak ici uygun stirede
pozisyon degisikligi yapilarak basing Ulserlerinin gelisimi en-
gellenmelidir (9).

Viicut Sicakligi Yonetimi

Artmis viucut sicakligi ve atesin beyin Uzerine olumsuz etkileri
bilinmektedir. 37°C’nin Uzerinde vicut sicakigi bozulmus
beyin parankimi Uzerine etkili olabilir. Artmis vicut sicakligi
hastalarin inflamatuvar yanitini proinflamatuar sitokinleri ve
noétrofilleri artirarak ylkseltir (45). Bu da sempatik tonusu,
enerji tUketimini, oksijen tiketimini, kalp hizini ve dakika
ventilasyonunu artirir (45).

Ates ndrolojik olmayan yaralanmalarda %30-45 izlenirken TBH
da %70’den fazla izlenir. Bu hastalarda enfeksiy6z etiyoloji,
santral atese gbére %50’den az gdézlenir. Santral ates beynin
termoregulatuar merkezleri olan hipotalamus ve ponsun direkt
hasarlanmasina baglh gelisir (45).

TBH’'da erken ddénemde gelisen atesin artmis intrakranial
basing, noérolojik hasar, uzamis yogun bakim yatisi ve koéti
hasta sonuglari ile iligkili oldugu bilinmektedir (23,37,45). Yine
TBH’ ni takiben gelisen erken atesin disik GKS, diffiiz aksonal
hasar varli§i, serebral 6édem, hipotansiyon, hipoglisemi ve
I6kositoz ile iliskili oldugu raporlanmistir (42,45).

Dolayisiyla TBH olan hastalarda viicut sicakhgini agresif sekil-
de kontrol etmek gereklidir. Erken intravendz ve enteral anti-
piretik tedavi, oda Isisinin ayarlanmasi, sogutucu battaniyeler
ve pedler kullaniimalidir. Atesin beyin parankimi tUzerine hasar-
layici etkilerinden korunmak icin vicut sicakligi 37 derecede
tutulmalidir (9,41).

Hiperterminin TBH lzerine etkisi kesinlestikten sonra hipoter-
minin TBH Uzerine etkileri arastirimaya baslanmistir. Terapétik
hipoterminin uzun dénem ndrolojik sonuglar iyilestirmedigi
gozlenmistir. Ek olarak terapétik hipotermi hipotansiyon,
elektrolit imbalansi, bozulmus koagulopati, titreme, hiperglise-
mi, enfeksiyon riskinde ve intrakranial hipertansiyon epizod-
larinda artis gibi pekgok komplikasyon ile iligkili bulunmustur
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(8,11). Hipoterminin kot hasta sonuglari ile iligkili olmasina ek
olarak TBH olan hastalarda, normotermik hasta grubuna gére
hipotermik hasta grubunda sagkalimin 1.7 kat daha az oldugu
gOsterilmistir (2,34).

TBH hastalarinda terapétik hipotermi ile normoterminin kar-
silastinldigr 18 calismanin dahil edildigi bir metaanalizde ise
terapdtik hipotermi grubunda pnomoni ve kardiyovaskuler
sistem komplikasyonlarinin anlaml olarak daha fazla gelistigi
raporlanmigtir (46). TUm bu veriler isiginda TBH olan hastalar-
da normotermi oldukca dnemlidir ve hastalarin viicut sicaklg
36-37 derece arasinda tutulmalidir. Normotermiyi saglaya-
bilmek icin sodutucu battaniyelerin, jel pedlerle sogutmanin
ve intravaskiler sogutmanin etkinliginin esit oldugu, hedef
sicakligi strdirebilmede intravaskiler sogutmanin daha etkin
oldugu raporlanmistir (20).

Nobet Profilaksisi

Ciddi travmatik beyin hasarn sonrasi akut semptomatik
ndbetler izlenebilir. Post-travmatik ndbet gortime sikhd %12
gibi ylUksektir ve EEG ile tespit edilebilen subklinik nobet
orani ise %20-25’e kadar yUkselebilir (9). Post-travmatik
nobet erken (ilk 7 glinde gelisen) veya gec (7 glinden sonra
gelisen) olarak siniflandirilabilir. TUm erken ve ge¢ ndbetler
engellenmelidir (9).

GKS<10 olmasi, travma sonrasi 30 dakikadan uzun slren
amnezi, linear veya deprese kafa kemigi kiriklari, penetran
hasarlanmalar, subdural-epidural veya intraserebral hematom
varligi, kortikal kontlizyon, kronik alkolizm ve <65 yas
posttravmatik ndébet gelisimi icin risk faktorleridir (44).

Kilavuzlar ciddi travmatik beyin hasar sonrasi antiepipletik
profilaksiyi Gnermektedir (9). Levetirasetam veya fenitoin ciddi
travmatik beyin hasarinda erken posttravmatik nébet insidan-
sini azaltmada endikedir. Hafif ve orta siddette TBH’da &zel-
likle n6betlerin 6nlenmesinde etkisiz olmalari durumunda, bu
ilaglarin nérodavranigsal ve diger yan etkilerinden kaginiimasi
da arzu edildiginden endikasyonu koyarken dikkatli olunmalidir
(9). Levetirasetam kan diizeyi monitdrizasyonu yoktur ve feni-
toin ile karsilastirildiginda daha az ilag etkilesimi vardir. Buna
ek olarak levetirasetamin daha az yan etki ve daha iyi hasta
sonuglarina sahip oldugunu savunan galismalarin yani sira yan
etki, ndbet Gzerine etkinlik ve mortalitede iki ilag arasinda fark
olmadigini savunan yayinlar da bulunmaktadir (9,22,43).

Steroid Tedavisi

Steroidlerin beyin édemi tedavisinde kullaniimasina 1960’lar-
da baglanmistir. Deneysel kanitlar steroidlerin beyin édemin-
de degismis vaskiler permabilitenin diizeltiimesinde, beyin
omurilik sivisinin Uretiminin azaltimasinda ve serbest radikal
Uretiminin azaltimasinda etkin oldugunu gostermektedir (9).
Glukokortikoidlerin beyin timéri olan hastalarda perioperatif
ddénemde uygulanmasinin faydali oldugunu gdésteren yayinlar-
dan sonra ciddi beyin hasari olan hastalarda da kullanimi yay-
ginlasmistir. Ancak yillar igcinde yapilan galismalarda travmatik
beyin hasari olan hastalarda steroid uygulamasinin sonuglari
iyilestirmedigi ve rutin tedavide kullanilmamasi gerektigi rapor-
lanmistir (12,13).
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Hiperozmolar Tedavi

Hiperozmolar tedavide; mannitol veya hipertonik salin kullanilir
ve hem serebral 6demin hem de artmis intrakraniyal basincin
diUsUrilmesinde etkili oldugu gdsterilmistir (9). Bu maddeler
kan beyin bariyeri boyunca bir ozmotik gradient olusturmaya
hizmet eder. Kullanirken ¢cok dikkatli olunmalidir asir kullanim-
larinda hipovolemi, hipernatremi ve koétl hasta sonuclarina
neden olabilir. Arteriyel kan basinci monitérizasyonu ve di-
zenli sodyum ve ozmolalite takibi tedavinin dlizenlenmesinde
oldukca énemlidir.

Mannitollin; kan vizkositesini azaltma, serbest radikallerin
temizlenmesini artirma ve hlicresel apoptozun inhibe edilmesi
gibi 6zelliklerinin yani sira ortalama arteriyel kan basincini,
serebral perflizyon basincini, serebral kan akimini ve intrakra-
nial basinci diizenledigi bilinmektedir (9,36). intrakranial basing
artisini kontrol altina almak igin etkin dozu 0.25 g/kg-1g/kg’dir
ve 6 saatte bir uygulanmalidir (9). Mannitol intrakranial basing
monitérizasyonu olmaksizin uygulanmamalidir. Serum sod-
yum ve serum ozmolalite diizeyleri 6 saatte bir kontrol edilme-
lidir. Hedef serum sodyumu < 160 mEqg/l ve osmolar gap < 20
mOsm/kg olmalidir (6).

Hipertonik salin intrakranial basinci azaltarak serebral 6demi
azaltir ve ortalama arteriyel basinci artirarak serebral perfiz-
yon basincini artinir (9). Travmatik beyin hasari olan hastalarda
hipertonik salin kullanimi ile mannitol kullaniminin karsilastiril-
dig1 gcalismalarda fark olmadigini raporlayanlarin yani sira mor-
talitede fark olmasa da intrakranial basincin hipertonik salin
ile daha efektif distrildigini ve yogun bakim yatisinin daha
kisa oldugunu raporlayan galismalar da bulunmaktadir (14,26).

Kan ve Kan Uriinii Replasmani

Yogdun bakim hastalarinda kan transfiizyonunda 1999 yilinda
NEJM’de yayinlanan TRICC calismasi sonuglari baz alinarak
hedef hemoglobin dlizeyi 7 gr/dI’nin Gzeri olarak belirlenmistir
(19). Tabii ki bu calismaya kanamasi devam eden travma
hastalarinin ve halen kan transflizyonu yapilan hastalarin dahil
edilmedigi unutulmamalidir. Kardiyak hastaligi olan hastalarda
da hedefin daha yiksek tutulmasi dnerilmektedir.

Serebral iskemi agisindan risk altinda olan travmatik beyin
hasari olan hastalarda yliksek hemoglobin konsantrasyonunun
faydali olduguna dair teori mevcut. Ciddi TBH olan 169 hastanin
retrospektif analiz edildigi calismada, 9 g/dL’nin altindaki
hemoglobin diizeyinin mortaliteyi artirdigi raporlanmistir (38).
Yapilan ¢alismalar isinda travmatik beyin hasarinda anemiden
kacinilmasi ve hemoglobin diizeyinin 9-10 g/dL’nin altinda
tutulmamasi énerilmektedir (24).

Analjezi ve Sedasyon

Travmatik beyin hasari olgularinda artmis intrakraniyal basinci
dustrmede, kan basincinin kontroliinde ve mekanik venti-
lasyon uyumunun Kkolaylastirimasinda analjezi ve sedasyon
uygulamasinin faydasi bulunmaktadir. Bu uygulama sirasinda
ndrolojik muayenenin gecikmesine bagl gec¢ tani ihtimali,
sistemik kan basincinda iatrojenik dustklik ve buna bagli
serebral perflizyonun azalmasina karsi dikkatli olunmaldir.

Analjezi icin narkotik ajanlarin uygulanmasi en iyi segenektir.

Fentanyl’ in hemodinamik etkilerinin az olmasi ve yari émrinin
kisa olmasi (10-20 dakika) nedeniyle norolojik muayeneye
imkan tanimasi tercih nedenidir (9).

Propofol sedatif hipnotik ajandir. Serebral metabolik hiz ve
intrakraniyal basing Uzerine faydali etkileri bulunmaktadir.
Yari émrinin kisa olmasi titre edilerek noérolojik muayeneye
imkan tanimaktadir. Propofolun kardiyak depresyon yapmasi
preloudu, kontraktiliteyi ve sistemik vaskller rezistansi
distrmesi istenmeyen sistemik hipotansiyona neden olabilir.
Yiksek doz propofolin (>67 mcg/kg/dk ya da 4 mg/kg/saat
48 saatten uzun kullanimi) propofol inflizyon sendromu olarak
bilinen fatal asidoza, rabdomiyolize ve refraktér aritmiye
neden olabilecedi unutulmamalidir (30). Genel olarak 50 mcg/
kg/dk’nin altindaki dozdan inflizyon etkili ve glivenlidir.

Barbitiirat Komasi / Farmakolojik Koma

Yiksek doz barbittratin intrakraniyal basinci disirme Uzeri-
ne faydali etkisi uzun yillardir bilinmektedir. Bu ajanlar gigli
myokardiyal depresandir ve diger organ sistemleri Uzerine
istenmeyen etkileri vardir. intrakraniyal basinci diistirmek igin
profilaktik barbiturat uygulanmasi &nerilmemektedir. Maksi-
mum medikal ve cerrahi tedaviye ragmen direncli intrakraniyal
basing yiksekligini kontrol altina almak igin ylksek doz barbi-
tlrat (10 mg/kg intravendz bolus, 1 saat sonra 5 mg/kg/saat 3
saat inflizyon sonrasinda 1-5 mg/kg/saat inflizyon) énerilmek-
tedir (32). Barbitiirat inflizyonu 6ncesi ve sirasinda hemodina-
mik stabiliteyi saglamak i¢in ileri hemodinamik monitdrizasyon
Onerilmektedir (9,39).

Noéromuskiiler Paralizi

Farmakolojik néromuskiler paralizi, direngli intrakranial hiper-
tansiyonu serebral metabolik hizi dislrerek kontrol altinda
tutmada etkili olabilir. Ancak profilaktik paralizi uygulamasinin
artmis pnomoni ve yogun bakim yatigi ile iligkili oldugu, daha
az invaziv olmasi nedeniyle tedaviye yanitsiz artiglarda kulla-
nilmasi énerilmektedir (17,31).

Enfeksiyon Onlenmesi

Nozokomiyal enfeksiyonlar yogun bakim hastalarinda oldukca
6nemli bir sorundur. Bu hasta grubunda kan dolasimi enfek-
siyonlar ve kateter iligkili Uriner enfeksiyonlar gelisebilir. Ven-
tilator iligkili pnomoni, uygun bakim ve erken ekstubasyon ile
azaltilabilir. Erken trakeotomi uygulamasinin, ventilatér bagimh
glin sayisini azalttigi gosterilmistir ancak nozokomiyal pno-
moni ve total mortalite Gzerine etkisi gésterilememistir. Rutin
ventrikller kateter degisiminin ve profilaktik antibiyotik uygu-
lamasinin da enfeksiyon riskini azalttigi kanitlanamamistir (9).

Derin Ven Trombozu Profilaksisi

Travmatik beyin hasari gelisen hastalar uzamis immobilizasyon
ve fokal motor defisitler nedeniyle vendéz tromboemboli
gelisimi acisindan yiksek risk tasirlar. Dastk molekdl agirlikli
heparin veya dislk doz unfraksiyone heparin profilakside
kullaniimalidir. Tabii bu da intrakranial hemoraji riskini artirabilir
dikkatli olunmalidir. Derin ven trombozu profilaksisi aktif
serebral hemoraji yok ise veya beyin hasar stabil ise hasta
kabulinden sonra ilk 24-48 saatte veya kraniotomi yapildi ise
cerrahiden 24 sonra baslanmalidir. Subkutandz heparin 5000
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U her 8 saatte bir veya enoxaparin 30 mg subkutanéz her 12
saatte bir uygulanmalidir (9,31).

Beslenme ve Stres Ulser Profilaksisi

Travmatik beyin hasari olan hastalarda erken enteral beslenme
protein-kalori malnutrisyon gelisimini engellemek icin kontren-
dikasyon yok ise basvuru sirasinda baslanmalidir. Mortaliteyi
azaltmak igin 5. glinde ya da en ge¢ 7. giinde full-kalorik bes-
lenmeye gecilmelidir. Transgastrik jejunal beslenme ventilator
iliskili pnomoni insidansini azaltmak igin 6nerilen yoldur (9).
Gastrointestinal stres Ulser profilaksisi H,-resepttr blokérleri
ya da proton pompa inhibitérleri kullanilarak yapilmalidir (9).
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