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Bag uzvunda olan travmalar degisik terminolojilerle "
Beyin travmasi , Kafa travmasi , Bas yaralanmasi " gjbi
terimlerle kitaplarda ve klinik ¢alismalarda yazilmaktadir.
Epidemiyolojik g¢aligmalar kafa travmalari adi altinda
degerlendirmeye alinirlar. Halbuki yogun bakim tedavisi
yada ndrosiriirji ameliyati gerektiren hastalarin kapsami-
miz iginde oldugu diigiiniildiigiinde tanimlamanin daha
spesifik olmasma 6zen gdsterilmelidir. Genellikle
kraniyuma gelen bir darbe kemikte hasar yapmaksizin da
beyin dokusunda harabiyet yaratabilmektedir. Bazen ise bu
durumun tam tersi de olugabilmektedir ama genellikle
kargilagtirldigimiz herikisinin birarada oldugu travmalat-
dir. Bu nedenle " kraniyo-serebral travma " yada tiirkge
yazim diline uygun olarak " kafa-beyin travmasi " diye
adlandirma en dogrusu olacaktir. Maksilo-fasiyal
travmalar ise bu tanimlamanin disinda kalmaktadir.

Uzun yillardan beri kafa-beyin travmalan 6zellikle
beyin cerrahlart ve yogun bakim doktorlarmin kargilas-
tiklar1 en 6nemli problemlerdir. Pekgok yogun bakim
merkezinde kafa travmalarina ait mortalite / morbidite
oranlar1 1950 den bu yana dekadlarla énemli oranlarda
diisiisler gostermistir. Fakat bu diisiisler gelismis iilkelerde
dahi farkli hastanelere gére ayni dagilim oranlarm
gostermemektedir. Bu son durum nérotravma bakim ve
tedavisindeki cagdas rehber gostergelerin ve temel
prensiplerin herkes tarafindan bir bigim uygulanmadigin
gostermektedir. Mortalitesi ¢ok yiiksek olan bu spesifik
konu ile ilgili tedavi yaklasimlarimin genis doktor
kitlelerine yansitilmasi gerekirken travmalarin nedenlerine
de ilgiyi ¢ekmek ve onlemlerin ( yol emniyeti, siiriiciilerin
alkol kontrolii, iz kontrolii, tagit iginde emniyet tasarimi,
ilk yardim ekip ve transport planlamalari) almmasinda
etkinrol almanin da geregi kaginilmazdr.

TANI

Gegmis yillarda, ozellikle 1950 lerde yurdumuzda ve
birgok tilkede norosiriirji disiplininin genel cerrahlarm
elinde oldugu donemlerde kafa-beyin travmalarina
yaklagimlar radiyolojik tamisal yetersizlikler nedeniyle cok
primitif bir diizeyde bulunuyordu. Cerrahi girisim ¢ogu kez
sadece norolojik muayeneye dayandirilirken bu olgularin
tedavisine katilan bir ikinci hekim grubu da nérologlar
oluyordu. Kimi hastalara ameliyat endikasyonu !
konulurken kimisine de sadece tedavi oneriliyordu. O
donemlere ait, gerek anestezi cihazlarmin ve anestezik
ajanlarm olumsuz yan etkileri gerekse anesteziyologlarin
ndrofizyolojik bilgilerinin yetersiz olmasi ameliyat tanisi
konmus hastalara uygulanan anesteziyle per yada
postoperatuar dénemde ciddi komplikasyonlar ortaya
cikmakta idi.

O donemlerde iyi bir nérolojik muayene, basit bir
pndmoensefalografi yada ¢ok primitif kosullarda yapilan
bir karotis anjiyografisi ile saptanan dogru tanilar daha ¢ok
kronik gelisme gosteren beyin patolojileriyle smirh
kalmakta idi. Halbuki kafa-beyin travmalarinda patolojiler
¢ok kisa stirede agir nérolojik bir klinik seyire
yoneldiginden uygulanacak erken tedavinin cinsinin

medikal yada cerrahi yoniniin belirlenmesinde ciddi
boyutlarda zorluklar ortaya ¢ikarmakta idi. Kapali bir
beyin hasan gereksiz yere ameliyat ediliyor yada tam tersi
travmatik genis bir subdural ya da epidural hematom
medikal tedaviye terk ediliyordu.

NOROPATOLOJI

Tanist dogru ve erken konulmus ve basarili ameliyat
gegirmis kafa-beyin travmali hastalarin erken
postoperatuar dénemde kaybedilme nedenlerine de pek
anlam verilemiyordu. Bu hastalarin beyinlerinin
postmortem mikroskopik tetkikleri beyin hasari ile ilgili
bilgilerimizi gelistirmis ve bazi sorularm agikliga
kavusmasma 151k tutmugtur. Béylelikle primer travmatik
beyin hasarindan ayn sekonder beyin hasarinin varligi ve
bu hastalarin sagkalimlarinda ¢ok 6nemli bir faktor oldugu
belirginlik kazanmusti. Noropatologlarin devam etmis
olan ve halen etmekte olan ileri diizeydeki bilimsel
caligmalari tedavi yontemlerimize bilyiik katkilar
saglamistir.

NORORADIYOLO

Tip teknolojisi her alanda ¢ok biiyik bir hizla
gelismelerini devam ettirirken modern radiyolojinin
bilgisayarli tomografiyi beyin patolojilerinin tanisinda
kullanima katmasi, primer beyin hasar bolgesinin
hassasiyetle saptanmasinda biiyiik kolaylik kazandirmis ve
tedavinin (cerrahi/yogun bakim) yéniinii belirginlestir-
mistir. Bir siire sonra pesinden gelen en 6nemli bulug
magnetik rezonans olmustur. Néroradyoloji tim bu
yontemlere invaziv néroprosediirleri de ekledikten sonra
norolojik bilimler tan1 y6niinden altin gagini yakalamistur.

NOROANESTEZIYOLOJi

Anesteziyoloji bilimi ve anesteziyologlar kendi
saflarinda bu gelismelerin olustufu dénemlerde hep bir
adim o6nde olarak kafa-beyin travmalarindaki tedavi
agamalaninda bilyiik yararlar saglayan 6énemli bilimsel
ndrofizyolojik ¢alismalarin ve buluglarin gergeklesmesini
bagarmislardir. Anestezi ve monitorizasyon cihazlarinin
gelismesinde teknolojiye yardimer olmalan ise yogun
bakim tedavisindeki basarilarin temel unsurunu
yaratmistir.

Travma ile hasara ugramig beyin dokusuna yénelik
spesifik bir tedavi yontemine heniiz sahip degiliz. Bu
hastalara yaklasimda en 6nemli etken olusmus olan hasara
ek bir patolojinin eklenmesini &nleyerek belli bir siire
iginde beyin dokusunun fizyolojik stabilitesini
kazanmasini beklemektir. Kafa-beyin travmalarinda
norosiriirjiyenler kendi agilarindan tekniklerine modern
cerrahi aspiratdrleri, bipolar koteri ve mikroskopu
kattiktan sonra bu ameliyatiar minimal cerrahi travma ile
gergeklesir hale gelmistir. Anesteziyologlar da ameliyat
boyunca solunum ve dolagim sistemlerini kontrol altinda
tutarak ve yan etkileri ¢ok diisiik olan anestezik ajanlarin
beyin hasari patolojilerine olumsuz etki etmeyecek




sekilde kullammlarim gergeklestirerek bu hastalarda
yitksek mortalite oranlarinin diigmesini saglamiglardir.

YOGUN BAKIM

Zaman kayb1 olmaksizin iyi egitim almug bir ekip
tarafindan kaza yerinde yapilan ilk yardim, hizhi transport,
konusunda deneyimli hastaneye varig, nororadiyolojik
tetkik, dogru tan1 ve cerrahi endikasyon, erken donemde
cerrahi girisim, iyi ameliyat kosullari ve saghikli bir
néroanestezi agsamalarindan gegmis kafa-beyin travmali
bir hastanin iyilesmesi ancak ideal yogun bakim ortamy,
kosullar1 ve konusunda uzman bir ekiple (personel,
hemsire, doktor) gerceklesebilir. En diigiik morbidite ile
hastanin giinliik yasamma doénmesini saglayacak son
basamak yogun bakimdir.

Hastaya tiim yararli islemlerin yapilmasi
norotravmanin sadece erken dénemini kapsar. Bundan
sonraki dénem serebral pek ¢ok olumsuz etkenin normal
ndrofizyolojiyi yodnde etkilemeden, kontrol altinda
tutulmas: igin yapilmast gereken iglemleri icerir. Beyin
metabolizmasi, beyin kan akimi, beyin perfiizyon basinci,
beyin omurilik sivist biyokimyasi ve dolasimi yoZun
bakim kosullarinda belli oranlarda denetim altinda
tutulabilmektedir.

Fakat tim bu parametrelerin diginda sagkalimi
etkileyen ve heniiz nérolojik bilimlerin tam olarak
¢oziimleyemedigi norohiimoral, noérohormonal ve
serebral hiicrenin molekiiler biyolojisi diizeyindeki
néroeksitatér aminoasitlerin ve reseptdrlerin farkh
davraniglari ile serebral hiicrede sekonder hasara neden
olan degisimlerdir. Bilimsel g¢aligmalarin biiyiik bir
yogunlukla bu konuya yonelmelerine ragmen elde edilen
sonuglar klinik agidan heniiz yarar saglayacak diizeyde
degildir. '

TRAVMA VE KAFA IG DOKULARI

Norofizyolojinin bir bigim iginde islevini
siirdiirebilmesi i¢in kafaigindeki dokularin volim
yoniinden degisime ugramamig olmalar: gerekir. Ancak
bu sekilde kafa i¢indeki statik ve dinamik denge her tarafi
kapali olan bu yuvarlak kemik dokusu i¢inde korunabilir.
Kalvariyum travma etkeninden yumusak beyin dokularmi
korurken voliim artislarinda belli bir seviyeden sonra
korumakta oldugu dokulara zararli olmaya baglar. Bu
zararin esas nedeni travma sonucu farkl: faktérlerle ortaya
¢ikan kafa i¢i basing artisidir.

Kaza sirasinda mekanik kuvvetlerin olusturdugu
doku biitiinliigiiniin bozulmasi primer travmatik beyin
hasar1 diye tammlanir. Kafaya olan travmanin agirhiginin
derecesi ne olursa olsun ilk etkilenen beyin dokusudur ve
yansimas1 da genellikle akson harabiyeti (axonal injury)
seklindedir. Ayrica damar, néron ve glianin da hasara
ugramasi fokal, multifokal yada diffiiz olabilmektedir.
Vital fonksiyonlar1 kontrol altinda tutan beyin dokusu
bolgelerinde bu hasar olugtugunda da &liim ka¢imlmaz
olmaktadur.

Sekonder travmatik beyin hasar degisik tipteki
primer beyin dokusu hasarimin komplikasyonu olarak
ortaya ¢ikar. Iskemi yada hipoksi, doku sigmesi/ddem,
kafa i¢i basinci yiikselmesi, hidrosefali ve infeksiyon esas
nedenlerini olugturur.

Mesensefalondan pontomediiller boige, korpus
kallosum ve beyin sapina dogru gelisen primer akson
harabiyetleri sekonder bir doku harabiyetine gerek
duymadan da 6liimle sonuglanabilmektedir.

Hipoksi/iskemi: Agir kafa-beyin travmasi gegiren
hastalarin iigte birinde ilk 2-6 saat i¢inde beyin kan akmmi
iskemik (<18 mL/100 g/dk) diizeye diiser, sonradan
yilkselerek emniyet sinrlar igine donebilir. Hipoksi de
travmanin erken doéneminde suur kaybimn yaratacagi
primer (serebral) veya sekonder (suur kayb - {ist solunum
yolu obstriiksiyonu) nedenlere bagli olabilir.

Beyin sismesi: Masif sisme beyinin bir bolimiinde
olabilecegi gibi biitiiniine de ait olabilmektedir. Beyin
dokusu suyunun artmasma ( beyin Odemi), kan
voliimiiniin artmasina (konjestif) veya her ikisi birarada
olmasina baglt olabilmektedir. Beyin &demi travmaya
sekonder yanitla ortaya ¢ikan onemli bir durumdur.
Nedenleri ve sonuglarina ait bilgilerimiz heniiz tam olarak
anlagilamamugtr.

Bes farkl 6dem tipi tanimlanmigtir:

1- Vazojenik
2-  Sitotoksik
3- Hidrostatik
4-  Osmotik

5-  Interstisyel

Travmada beyin sismesi ti¢ Onemli patoloji

sonrasinda ortaya gikar.

1. Beyin kontiizyonu ve intraserebral kanamalarin
cevresindeki gisme
Kan-beyin-bariyerinin bozulmasi, vazojenik édem
ve iskemik hasar sonucu olusur.

2. Birtek hemisferin difiiz sigmesi
Hastalarin biiyiik bir ¢ogunlugunda yaklasik % 85
inde goriiliir, etken ipsilateral subdural, epidural
veyamikst hematomlardir.

3. ' Biitiin beyinin difiiz sigmesi
Hastalarin % 5-40 inda goriiliir, etken primer hasar
yada hipotansiyondur.

KAFAICI BASING ARTIS!

Olgiim olanaklar1 dogrultusunda kafa i¢i basinct
(KIB) takibi tedaviyi ynlendirmesi agisindan son derece
bilyiik 6nem tagir. KIB' nin tarihsel gelisimi iki asirdan
fazla eskilere dayanir. Fakat klinik agidan bilingli, dogru
ve dikkatli bir izleme ile yapilan yaklagim son otuz yilda
giincellesmis ve tedavideki 6nemini kesinlestirmistir.
KIB artisimn kontrol edilebilmesi gogu kez agir hastalarin
dahi yasamim kurtarabilmektedir.

Kafa-beyin travmasi genellikle kafa igi basing artis1
ile birarada seyreder. Bu artis Monro (1783)-Kellie (1824)
doktrinine gére rijid kalvariyum igindeki beyin dokusu
volim artigimin basing gradiyenti parametresi olarak
karsimiza ¢ikmasiyla olusur. Bu doktrin kraniyal
kompartiman igindeki BOS' nin oynayabilecegi rolit
degerlendirmeye almamis ve agiklamanmn disinda
tutmusgtur. Kan ve BOS 'nin kargilikli voliim degisimini
1846 yilinda Burrows ortaya atmis ve yirminci ylizyilin
baslarinda 1919 ve 1929 yillarinda McKibben ve Weed
bu voliim degisiminin tiim kraniyospinal dokular
kapsadigin belirtmislerdir.

Kocher 1901 yilinda, Duret ' nin eksperimental



¢alismastyla 25 yil 6nce (1878) dnermis oldugu serebral
kompresyonun dért dénemini klinik kullanima
sokmugtur. Kocher bu tamimlamay: intrakraniyal
tlimorlerde ortaya atarak:

Dénem 1 : Tumér voliim artisi BOS ve ven voliimii
azalmasiyla kompanse edilmektedir. Bu alan
kompansasyonuyla KiB artis1 olmamakta ve klinik
semptom goriilmemektedir.

Dénem 2 : Kompansasyon mekanizmasi etkilenmekte ve
hasta uykulu olmakta ve basagrisindan sikayet
etmektedir.

Donem 3 : KIB belirgin artmakta suur bozuklugu
gelismesiyle bradikardi ile birarada sistemik arter
basinci yiikselmektedir.

Dénem 4_: Suur kaybi tamdur, bilateral fiks pupillalar
vardr, sistemik AB diigmiistiir, pesinden 61iim gelir.

Kocher' in yardimcist olan Cushing (1901, 1902,
1903) eksperimental ve klinik ¢alismalarla KiB ve
sistemik AB arasindaki iligkiyi orta beyine yeterli kan
akimi saglanmasina baglamis, Jennett, (1961) Johnson ve
Rowan (1974) ise bu vazopresdr yanita neden olan
stimulusun mediiller iskemiden kaynaklandigina dikkati
cekmiglerdir.

1936 yil1 sonrasinda bazi aragtiricilar (Browder ve
Meyers, 1936; Smyth ve Henderson, 1938; Evans ve ark
1951) lomber ponksiyonla yapmis olduklari KIB
dlgiimleriyle Cushing' in diigiinceleri sorgulanmaya
baslanmis. Fakat her nedense farkli kosullarda BOS
basmcinmn yamlgi yaratabilecek lgiimleri dikkatierden
uzak kalmusgtir.

KIB &lgiimleri ile klinik semptomlarin tutarsizligt
dlgiimlerin iliskisini bagka taraflara yoneltmis ve beyin
dokularinin elastik dzellikleriyle kargilagtirma ¢alismalari
baglamigtir. Ayala (1923, 1925) BOS bosaltlml ile basing
arsinda iliski kurarak "Ayala indeksi" ini gelistirmistir.

1950 lere kadar yapilan calismalarla elastisite
koefisient degerleri bulunurken Ryder ve ark (1951)
kraniyospinal voliim-basing iligkisinin non-lineer
oldugunu ve hiperbolik bir fonksiyon tarifiyle basing
artigtnin elastans artis1 ile beraber oldugunu agiklamigtir.
Lundberg 1960 yilinda klasik monografini yaymladiginda
ii¢ tip spontan basing dalgas: tarif etmistir:

4 veya plato dalgalar: : 5- 20 dakika siireli genis

amplitiidlii (50-100 mmHg) dalgalar

B dalgalar : 0.5-2 dakika siireli daha kiigiik (50 mmHg
kadar) dalgalar

C dalgalar1 - 4-8 dakika siireli ritmik osilasyonlar1 olan
kiictik (20 mmHg kadar) dalgalar

Langfitt grubu c¢aligmalan 1965 yilindan sonra
Kocher' in dénemlerini Rhesus maymunlarinda degisik
beyin kompresyonlarini kontrollii deneysel kosullarda
arter ve kafa igi basines, juguler ve sagital siniis basmnet,
beyin kan akimi ve beyin metabolizmas1 &lgiimleriyle
incelemis ve 3 cii donemde CO, ye otoregiilasyon
yamtsizligini tespit etmigtir.

Kafa-beyin travmali hastalarda KIB artisi beyin
perflizyon basmcim diigiirerek sekonder beyin doku
hasar1 yaratarak sagkalimi olumsuz yonde etkiler. 1970 -
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1980 yillar1 arasinda yapilan ¢aligmalar giiniimiiz yogun
bakim tedavilerinin ¢agdas konseptlerini olusturmustur.
Marmarou (1973) BOS sisteminde ortaya koydugu
matematik bir modelle BOS basmncina ait bir ¢éziim
getirerek basing-voliim indeksi olarak tammladig1 ve
elastansin (dP/dV) tam tersi kompliyans ' 1 (dV/dP) ortaya
koyarak (1985) klinik kullammda beyin dokusuna ait
volim artis ya da azalmalarm ne oranlarda KiB
degisikliklerine neden olabilecegini somutlagtirmistir.

Aym ¢alismaci artan KiB artisinin "vaskiiler” ve
"nonvaskiiler" mekanizmalara goére degerlendirile-
bilecegini ortaya koymustur. Vaskiiler mekanizmalar
PaCO, yiikselmesini, arter basinci diisiisiinii ve serebral
ven kani doniisiindeki obstriiksiyona bagl aktif serebral
vazodilatasyonu igermektedir. Nonvaskiiler
mekanizmalar ise beyin dokusunun voliimiinii arttiran
serebral hiicre suyunun artigini (6dem), intraserebral,
ekstradural ve subdural kitleleri ve ayrica BOS emilim
direnci artistyla BOS dolanim obstriiksiyonunu
igermektedir. Marmarou (1987) bir sonraki ¢alismasinda
agir kafa-beyin travmali hastalarda BOS' m drene ederek
KIB artigini diisiirebilecegini belirtmis, fakat bu olumlu
etki ancak hastalarm % 30'unda smurli kalabilmis,
boylelikle KIB artisnin yiiksek oranda vaskiiler
mekanizma kokenli oldugunu saptamastir.

Marmarou (1993) 6nemli bir diger ¢alismasinda
kafa-beyin travmali hastalarda sagital siniis basincini
juguler bulbdan 6lgerek hastalarin % 40 ' nda yiiksek
bulmus ve KIB artisi ile yakin iliskide oldugunu
saptamigtir. Bu yiiksek ven basinct BOS emilimine olan
direnci arttirmaktadir, yogun bakim tedavisi sirasinda
KIB artisinin 6nlenmesinde hastalara yararlilig1 agisindan
BOS emilim direnci son derece Snemli bir parametredir.

BEYIN PERFUZYON BASINGI

Beyin perflizyon basincinin (BPB) sabit bir degerde
tutulmasinin  amaci1 beyin kan akimimin fizyolojik
degerlerin digina c¢ikmasim &nlemek icindir. BPB,
sistemik arter kan basinci ve kafa i¢i basinc ile yakin
iliskidedir (BPB = OAB - KiB) . Bu ii¢ basing birarada
beyin hemodinamisinin verdigi yamtlari ve yarattig
etkilerin en 6nemli parametrelerini ifade eder.

BPB, beyin damar sisteminin otoregiilasyona verdigi
yanitla sabit degerini korur. Travmatik veya diger beyin
hasarlar1 beyin otoregiilasyon egrisinin saga kaymasma
neden olur, bu da hasarli beyinlerin daha yiiksek BPB' na
gereksinimlerini ifade eder. Beyin kan akimimin artmasi
aym dogrultuda bir seyir gosterirken dokunun iskemik
hasardan uzaklagmasina da neden olacaktir. Travmamn
erken doneminde beyin otoregiilasyonu  hemen
bozulmamaktadir. Intakt kaldig dénemde reaksiyonlari
yavas olmakta ve islevini belli bir siire devam
ettirebilmektedir.

BPB diisiisleri Lundberg' in tarif ettigi plato veya A
dalgalarim1 olusturarak beyin iskemisine, ddeme ve
dolaysstyla klinik tablonun bozulmasma yol acar. BPB'
nimn diistisleri beyinin degisik kompartimanlarinda farkhi
dagilim oranlar1 gostererek ven okliizyonlar1 ve
obstriiksiyonlartyla damar sisteminde basing gradiyentini
dgiirebilir. Bu durumda BPB muhtemelen olabileceginin
en list degerindedir, 6nem verilmesi gereken ve en zor
olam1 bu kosullarda, en diisik degerin ne olmast




gerektigidir. Bu hastalarda vazopressor kullammryla
ortaya ¢ikan sonuglar genelde dramatiktir. Hastalarm
biiyiik bir ¢ogunlugu kendi endojen katekolamin
salimimiyla BPB' larini sabit tutabilmektedirler. Bazen de
aktif siv1 yiiklemesi dogal hemodinamik homeostazisi
dolayisiyla yeterli BPB' n1 saglayabilmektedir.

Travmal hastalarda KIB artisi ¢ogu kez BOS
drenaji ile kontrol altinda tutulabilmekte ve BPB dolaylh
olarak yiikseltilebilmektedir. Denge her iki yonde de
olusturulabilir. BPB' nin kontrol altinda tutulmasi da
travmatik KiB artisinin tedavisinin en 6nemli aracidir.
Degisik caligmalarm sonuglar1 kafa-beyin travmasi
gecirmis hastalarda ideal BPB' mmn alt seviyesinin 70
mmHg, st seviyesinin de 100 mmHg ve biraz daha
iistinde olmas1 yoniindedir. Sistemik hipertansiyonun
yada iyatrojenik normal BPB degerlerinin KiB artisini
arttirmadigr ve klinik tabloyu kotiilestirmedigi
yoniindedir. Dogal olarak iist sinirlarin zorlanmamasi esas
ilke olmalidir. BPB distislerini 6nlemek igin yogun
vazopressorlere gerek duyuluyorsa prognoz odliimciil
olmaktadir.

AGIR KAFA-BEYIN TRAVMALARININ TEDAVISINDE
REHBER GOSTERGELER

Bu rehber gostergelerin ana amaci yayinlanmig
kaynaklarin analizi dogrultusunda uygulanmasi
ongoriilen tedavi ¢izelgelerinin klinik kullanima
sunulmasidir. Sonuglarin ¢ikabilmesi ancak insan
sagkalimim amag¢ edinmig calismalarn arastirilmast
yoniinde olursa miimkiindiir. Bu nedenle {i¢ tiir caligma bu
kapsama alinmaktadir:

SufI : Ozellikle tasarlanmis uygulanmis ve tantmlannmig
prospektifrasgele kontrollii ¢aligmalari igerir

Swif II ; Prospektif, rasgele kontrollii Sumf I' e girip de
kesin kriterlere uymayan ve/veya rasgele olmayan
prospektif kontrollii ¢alismalar ile genis prospektif
toplanmis veritabanlarini igerir. :

Supuf III : " Cohort " g¢aligmalar, olgu serileri, olgu
sunumlar ve kisisel diiglinceleri icerir.

Analize girmis olan ¢alismalar Standartlar, Rehber
Gostergeler ve Istege Bagli Olanlar olmak iizere 3 6neri
seklinde sunulmustur:

Standartlar : Smif 1 kanitlarina dayali olup yiiksek
derecede klinik kesinlik yansitan, hasta tedavisinde
kabul edilmis prensipleri temsil etmektedir.

Rehber Gostergeler : Siif II kanitlarina dayali olup orta
derecede kesinlik yansitan dzel bir tedavi stratejisini
yada stratejilerin ortak uygulamasimi temsil
etmektedir.

Istege Bagli Olanlar : Swuf I kanitlarina dayali olup
zayif derecede kesinlik yansitan tedavi
stratejilerinin uygulamasini temsil etmektedir.

Diger kosullarin var olmadig: durumlarda tercih
edilen Standartlar olmalidir, uygulanabilen klinik
durumlarm biiyiik bir ¢ogunlugunda Rehber Gostergeler
ve uygulanabilen klinik durumlarin disinda kanitlanmig
tistiinliikleri olmaksizin fstege Bagh Olanlar tercih
edilebilir.

STANDARTLAR

Agir kafa-beyin travmalarinm tedavisindeki rehber
gostergeleriginde yalmzca 3 standart vardir.

1. Postravmatik geg nibetlerin nlenmesinde, fenitoin,
karmazepin veya fenobarbital' in  profilaktik
kullanimt énerilmemektedir.

2. Apir kafa-beyin travmali hastalarda, sagkalimi
iyilestirmede veya KIB' n1 disiirmekte
glukokortikoidlerin kullanimi 6nerilmemektedir.

3. Agirtravmatik beyin hasarindan sonra KiB artiginm
olmadig:r durumlarda uzun siireli hiper-
ventilasyondan  ( PaCO, < 25 mmHg ) uzak
kalinmalidir.

PRATIK UYGULAMALAR

Hastane oncesi dénemde, hastanin 6ncelikli hizlt
fizyolojik resiisitasyona gereksinimi ele alinmalidir. Agir
beyin travmasi durumlarinda saglik kurulusunun
kosullar1 dogrultusunda hareket edilmelidir. Glasgow
Koma Skalasi ve norolojik muayenenin degerlendiril-
mesinin ardindan yardimer tam araglarinm kullamimi
yonlendirilmelidir. Cogu saglik kuruluslarinda temel
yaklasim prensiplerinin gozardi edilmesi gereksiz pahali
tetkiklerin uygulanmasini giderek arttirmaktadir.

KIB monitorizasyonunun uygulanmas: da
gerektiginde yerine getirilmelidir. KIB artiginin olmadigt
durumlarda osmotik diiiretik ( mannitol } ve
hiperventilasyonun uygulanmasi yarar saglamayacagl
gibi serebral metabolizmaya zarar verebilir. Diger yandan
endikasyon kriterlerine ( GKS < 8, anormal BT bulgular
veya normal BT bulgulari , 40 yas > , unilateral veya
bilateral motdr postiir, sistolik arter basmer < 90 mmHg )
uyan hastalarda kararin yerinde ve hizli verilmesi hastanin
tedavi modalitelerini yonlendirmesi agisindan sagkalimi
olumlu yénde etkilemektedir.

YOGUN BAKIMDA KiB TEDAVISININ YONETIMI

KIB' nin tedavisine 20-25 mmHg degerinin iistline
ciktiginda baglatilmalidir. Klinik muayene ve BPB' nin
degerlendirmesi tedaviye baglama kriterlerinde degisiklik
yaratabilir. Yitksek KiB olgzumu ile tehlikeli diizeye diigen
BPB bu tedaviye yon verir. Oncelikle sistemik arter kan
basincinin ve dolayisiyle OAB'nin 90 mmHg diizeyinde
tutulmast gereklidir.

KiB artistnin tedavisinde ana ilkeler BPB' nm
idamesi, BOS drenaji, mannitol uygulamasi ve
hiperventilasyondur.

1. KIB,BOS drenajtile diigiiriilebilir.

2. Mannitol bolus olarak IV yolla verilmeli dozu 0.25 -
1.0 g/kg uygulanabilir. 0.25 g/kg dozun yiiksek
dozlara kiyasla belirgin bir farklilig1 olmadig goriisii
vardir.

3. Mannitol uygulamasina refrakter kalan KiB ile
karsilagildiginda modere hiperventilasyon (PaCO, =
30-35 mmHg) uygulanr.

KiB artis1 ilk iiglii tedavi ile kontrol edilemez
oldugunda yogun hiperventilasyon (PaCO,<30 mmHg)
kisa siireli olmak kaydiyla uygulanabilir. Yamt bazen
olumlu olabilmektedir. Bu kosullarda hipertonik salin
soliisyonu tedaviye yanitsiz kalan KIB' m diiiirebilir,



fakat hematolojik komplikasyonlarin takibinin yakmdan
yapilmasi gerekir.
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