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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.
KEYWORDS: Emergency room, Pre-hospital care, Traumatic brain injury 

ÖZ

Travmatik beyin hasarı, beynin kendisinde bir yaralanmaya işaret eder ve herhangi bir dış travma belirtisi olmadan ortaya çıkabilir. 
Travmatik beyin hasarı olan hastaların hastane ve öncesi yönetimi kritiktir ve doğrudan klinik sonuçlarla bağlantılıdır. Beyin; lokal 
serebral iskemi, serebrovasküler otoregülasyonun bozulması ve serebral ödem ile ilişkili bir yaralanmayı takip eden dönemde, ikincil 
yaralanma riski altındadır ve hastane öncesi müdahaleler serebral fizyolojiyi optimize ederken bu ikincil beyin hasarını sınırlamaya 
odaklanır. İkincil yaralanma klinik sonucu büyük ölçüde etkiler ve uygun resüsitatif çabalar sağlanırsa hasar en aza indirilebilir. 
Hastane öncesi bakım sağlayıcıları hem kafa hem de beyin yaralanmalarını tanımlamak, stabilizasyonu sağlamak ve uygun bir bakım 
merkezine nakille görevlidir. Acil bölümünde ise, ekstrakraniyal lezyonlu veya ekstrakranial lezyonsuz travmatik beyin hasarının, 
kesin tanısını (görüntüleme yöntemlerinden özellikle CT ile) ve kesin bakım için uygun alıcı yapının triyajını içerir. Travmatik beyin 
hasarı şiddetinin tahmini dışında, diğer ilgili lezyonların araştırılması acil serviste büyük önem taşımaktadır.
ANAHTAR SÖZCÜKLER: Acil servis, Hastane öncesi bakım, Travmatik beyin hasarı 
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█   GIRIŞ

Kafa travması ve travmatik beyin hasarı (TBH) sıklıkla, 
ancak zorunlu olarak ilişkili olmayan iki farklı durum-
dur. Kafa travması hassasiyet, ekimozlar, laserasyonlar, 

deformiteler, serebral rinore veya otorenin varlığı ile tanınır. 
Travmatik bir beyin hasarı, beynin kendisinde bir yaralanmaya 
işaret eder ve herhangi bir dış travma belirtisi olmadan ortaya 
çıkabilir. Hastane öncesi bakım sağlayıcıları hem kafa hem de 
beyin yaralanmalarını tanımlamak, stabilizasyonu sağlamak ve 
uygun bir bakım merkezine nakille görevlidir. Hastane öncesi 
sağlık personeli, mortalite ve morbiditeyi en aza indirebilecek 
müdahalelerin başlatılmasından ve hastanın nereye, ne zaman 
ve ne kadar hızlı nakledileceğine ilişkin kritik kararlar vermek-
ten sorumlu olan, yaralanma ve kesin bakım arasında hayati 
bir bağlantıdır.

TBH tüm dünyada sağlık sistemi üzerinde büyük bir yüktür 
(yılda yaklaşık 10 milyon kişi) (25). Ayrıca, birincil travmadan 
sağ kurtulan hastaların bazılarında hâlâ uzun süreli sakatlık 
olabilir. Bu sonuçların çoğu, hastane öncesi sekonder beyin 
hasarlarının görülme sıklığı ile ilişkilidir (30,46). Bu nedenle, bu 
değişkenlerin bilgisi ve hastalığın hastane öncesi dönemde 
zamanında yönetimi, sonucu önemli ölçüde iyileştirebilir ve 
mortaliteyi azaltabilir (30,46). 

TBH’li hastaların hastane öncesi yönetimi kritiktir ve doğrudan 
klinik sonuçlarla bağlantılıdır. Beyin lokal serebral iskemi, 
serebrovasküler otoregülasyonun bozulması ve serebral 
ödem ile ilişkili bir yaralanmayı takip eden dönemde, ikincil 
yaralanma riski altındadır ve hastane öncesi müdahaleler 
serebral fizyolojiyi optimize ederken bu ikincil beyin hasarını 
sınırlamaya odaklanır. İkincil yaralanma sonucu büyük ölçüde 
etkiler ve uygun resüsitatif çabalar sağlanırsa en aza indirilebilir 
(12).

Hastane öncesi ve hastane içi travma bakımı uzmanları kanı-
ta dayalı öneriler geliştirmek için, bilimsel literatürü sistematik 
olarak araştırmış ve analiz etmiştir. Bu yönergelerin ilk yine-
lemesi 2000’de yayınlanmış (20) ve Beyin Travma Vakfı (BTF) 
kılavuzları tarafından kanıta dayalı klinik uygulama “Hastane 
Öncesi Yönetim” 2008 yılında değiştirilmiş ve revize edilmiştir 
(1). 

Süreç, TBH’lı hastaların hastane öncesi bakımında klinik 
araştırmaların az olduğunu ortaya koymuş ve hastane öncesi 
yönetim önerileri büyük ölçüde gözlemsel çalışmalara veya 
acil servis ve hastane içi verilerin tahminine dayanmaktadır. Bu 
bölüm TBH olduğundan şüphelenilen hastanın hastane öncesi 
değerlendirilmesi ve acilde tedavisi için şu anda mevcut olan 
en iyi kanıtları tartışmaktadır.

█   HASTANE ÖNCESI VE ACIL BÖLÜMÜNDEKI 
SISTEM

Hastane öncesi bakım, geleneksel sağlık alanlarında görüle-
meyen zorlukları beraberinde getirir. Hasta bakımı, genellikle 
hareketli bir araçta, minimum ekipman kullanılarak hızla yapıl-
malıdır. Ayrıca, hasta bakımı hem hasta hem de sağlık hizmeti 
sağlayıcısı için belirli riskler oluşturan öngörülemeyen ve kont-
rol edilemeyen ortamlarda gerçekleşir. Acil bölümünde gelen 

hasta, ekstrakraniyal lezyonlu veya ekstrakranial lezyonsuz 
TBH’nın, kesin tanısını (görüntüleme yöntemlerinden özellikle 
CT ile) ve kesin bakım için uygun alıcı yapının triyajını içerir. 
TBH şiddetinin tahmini dışında, diğer ilgili lezyonların araştırıl-
ması acil serviste büyük önem taşımaktadır.

█   HASTA YÖNETIMI
Potansiyel TBH olan hastalar iki genel kategoriye ayrılır: düşük 
risk ve nöroşirürji yönetimi gerektiren yaralanmaya sahip yüksek 
risk. Düşük riskli hastalar genellikle 14 veya 15 Glasgow Koma 
Ölçeği (GKS) skoruna sahiptir ve kusma veya şiddetli baş 
ağrısı gibi kafa içi yaralanmaya işaret eden hiçbir belirti veya 
semptom göstermez. Ayrıca, düşük riskli hastaların pupilleri 
normal olacak ve 60 yaşın altında görsel şikayetleri olmayacak 
ve antikoagülan almayacaklardır (15,27,29,42). Bu hastalar 
için hastane öncesi hizmet sağlayıcısının amacı, transportu 
uygun bir tesise yönlendirmek için gereken dikkatli nörolojik 
ve fizik muayeneyi yapmaktır. Yüksek risk kategorisindeki 
hastalar (Şekil 1), birden fazla sistem travması veya 13 veya 
daha az GKS’si olan hastalardır. Bu grupta, hastane öncesi 
sağlayıcının öncelikleri hayatı tehdit eden durumların uygun 
yönetimi ve hedeflenen resüsitasyon üzerinedir.

█   DEĞERLENDIRME
GKS skoru, sistolik kan basıncı ve solunum hızını içeren 
fizyolojik parametreler sonuç için yararlı belirleyicilerdir ve 
TBH hastalarının hastane öncesi triyajında kullanılabilir (33). 
GKS, dünya çapında kabul gören hızlı ve tekrarlanabilir bir 
skorlama sistemidir ve TBH’nın şiddetini tanımlamak için 
kullanılır.  Şiddetli TBH, GKS ≤ 8 olarak tanımlanır. Göz açıklığı, 
sözlü yanıt ve en iyi motor yanıtına dayanır. Erken, nonsedatize 
bir GKS’nin prognozu öngördüğü gösterilmiştir. En düşük 
toplam puan, özellikle her iki pupil ışığa cevap vermezse 
ve okülovestibüler yanıtlar yoksa, olası ölümcül hasarı 
gösterir. Daha yüksek başlangıç puanları iyileşmeyi öngörme 
eğilimindedir (33). GKS skoru ≤13 olan hastaların, daha yüksek 
GKS skoru olan TBH hastalarından ölme olasılığı 17 kat daha 
yüksektir (33). TBH şiddetinin üç noktalı bir ölçüsü olan diğer 
skorlama sistemi olan basitleştirilmiş motor skorununda (SMS) 
(Tablo I) GKS ile eşit derecede iyi performans gösterdiği ve 
birçok denemede doğrulandığı bulunmuştur (10). Mortalite 
duyarlılığı SMS için %72,2 ve GKS için %74,6 idi. TBH için 
duyarlılık SMS için %40,8 ve GKS için %45,4 idi. Nöroşirurjik 
müdahale için duyarlılık SMS için %52,9 ve GKS için %60,0 
idi (10). Bununla birlikte, bilgisayarlı tomografi (BT) tarama 
bulguları ve bozulmuş bir pupil refleksi ve arteriyel hipotansiyon 
gibi diğer klinik faktörler de dikkate alınarak şiddet ve prognoz 
daha doğru tahmin edilir (19,33,40). X-ışını ve ultrason gibi 
diğer araştırmalar da diğer büyük yaralanmaların dışlanmasına 
yardımcı olur. Sonraki tedaviye rehberlik etmek için erken 
kontrastsız beyin BT’si gereklidir.

Aslında, travma veya acil serviste bulunan BT tarama 
ünitesinin BT görüntülerini alma süresini kısalttığı ve genel 
mortaliteyi azalttığı bulunmuştur (40). Hava yolu, solunum veya 
ventilasyon ve kan basıncı sağlandıktan sonra, intrakraniyal 
hipertansiyonun tedavisine odaklanılmalı ve diğer ilişkili 
yaralanmalar değerlendirilmelidir.
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Şekil 1: Ciddi TBH+ multitravma acilde yönetim (34) (CT: computed tomography, GCS: Glasgow Coma Scale (mot: motor part of 
GCS), MAP:  mean arterial pressure, SBP: systolic blood pressure, Hb: hemoglobin, PaO2: arterial partial pressure of oxygen, PaCO2: 
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).

Tablo I: Basitleştirilmiş Motor Yanıt (SMS)

SMS

Puan Hasta Cevabı

0 Ağrıyla çeker veya çekmez

1 Ağrıya lokalize eder

2 Komutlar uyar

█   TRANSPORT
TBH hastalarında sonucun ayrıca nakil yöntemlerinden, 
süresinden ve hekim veya sağlık görevlileri liderlik ekibinden 
de etkilendiği bulunmuştur (8,37). Bazı sistemlerde, hava 
tıbbi ekipleri daha yüksek düzeyde bakım sağlayabilir, ancak 
daha uzun nakliye süreleri gerektirebilir. Hava yoluyla taşınan 
hastalar (karayolu taşımacılığına kıyasla) daha yüksek hastane 
öncesi entübasyon oranlarına (%81’e karşı %36), intravenöz 
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zararlı olabilir (15). Daha uzun nakil süreleri olan hastalarda 
hastane öncesi entübasyonun riskleri ve yararları duruma 
göre tartılmalıdır. BTV kılavuzları, uygun tamamlayıcı oksijen 
verilmesine rağmen hipokseminin veya yeterli hava yolunun   
sağlanamaması ve GKS <9 olan TBH hastaları için ileri bir 
teknikle bir hava yolunun korunmasını önermektedir (1).

Endotrakeal entübasyon, indüksiyon / nöromüsküler blo-
kaj destekli endotrakeal entübasyon gerektiren hastalarda, 
sıklıkla hızlı sekans entübasyonu (RSI) olarak anılır, hastane 
öncesi sağlayıcılar tarafından entübasyon başarı oranlarını 
artırır (15,32) ama doğru yapılmazsa artan morbidite ile ilişkili 
olabilir (15,16). İdeal koşullar altında, RSI, nöromüsküler blokaj 
yoluyla paralizi ve sedatif bir ajanla indüksiyonu intrakraniyal 
basınçtaki artışları en aza indirmek için premedikasyonun 
uygulanmasını, hastanın preoksijenasyonunu içerir. Şiddetli 
kafa travması geçiren hastada acil durum hava yolu prose-
dürü, yan etkileri en aza indirirken entübasyon koşullarını 
optimize etmelidir. Birçok çalışma entübasyonu kolaylaştırmak 
için olay yerinde kısa etkili paralitik ilaç kullanmanın güvenliği-
ni göstermiştir (13,16) ve yakın zamanda yapılan randomize 
kontrollü bir çalışma (RCT), hastane öncesi RSI alan hastalar 
için iyileşmiş nörolojik sonuçlar ortaya koymuştur (2).

Entübasyondan önce, hastanın preoksijenasyonu ve böylece 
entübasyon sırasında desatürasyonun önlenmesi için her türlü 
çaba gösterilmelidir. Hipoksemi, daha kötü sonuçlarla ilgili en 
önemli faktördür ve bu nedenle acil dikkat gerektirir (13,33,37). 
150 hastayı kapsayan çok merkezli prospektif bir çalışmada, 
sekonder hasarı olmayan hastalarda mortalite %20; berabe-
rinde hipoksik atakları olanlarda %37 olarak bulunmuştur (2). 
Preoksijenasyon potansiyel hipoksemik atakları önleyebilir 
(33). İndüksiyondan 3 dakika önce verilen lidokain ve fentanil 
ile premedikasyon, intrakraniyal basıncı artıran laringoskopiye 
fizyolojik sempatik cevabı köreltir. Bu ilaçların rutin kullanımını 
destekleyen kanıtlar sınırlı olmakla birlikte, hemodinamik ola-
rak stabil hastalarda premedikasyon için hâlâ önerilmektedir 
(21). İndüksiyon ajanları etomidat, midazolam, ketamin ve 
propofol içerir. İlaç seçimi yerel protokollere ve hasta paramet-
relerine bağlıdır. Etomidat en iyi güvenlik profiline sahipken, 
hipotansif multitravma hastalarında ketamin tercih edilen ajan 
olabilir (16). Hipotansiyon riski nedeniyle sodyum tiyopental-
den genellikle kaçınılır. Paralitik ajanlar ile ilgili olarak, süksi-
nilkolin, hızlı başlangıcı ve kısa süresi nedeniyle RSI’da tercih 
edilen ilaçtır. 

Pediatrik hastaların hastane öncesi entübasyonunun şiddetli 
TBH olan hastalarda torba maskesi ventilasyonundan üstün 
olmadığı gösterilmiştir (14). Pediatrik entübasyon sadece iyi 
eğitimli bir bakım sağlayıcısı tarafından uygulanır (14,28) ve 
torba maskesi ventilasyonu hastane öncesi ortamda pediyatrik 
hava yolu önleminde tercih edilir (1). 

Olay yeri RSI tüm acil sağlık hizmetleri (EMS) için bir olanaklı 
değildir. RSI kullanan bir sistem kapsamlı tıbbi direktör 
gözetimi, kapsamlı bir kalite güvence programı ve beceriyi 
korumak için sürekli sağlayıcı eğitimi gerektirir (16). Entübasyon 
programından bağımsız olarak tüm sistemler, endotrakeal tüp 
yerleştirme başarısızlığının beklentisinde bir protokol gerektirir. 
Alternatif gelişmiş hava yolu seçenekleri arasında laringeal 
maske hava yolları (45), Combitube ™ (32) ve King ™ hava 
yolu (23) bulunmaktadır.

sıvı yüklenmesi (ortalama 1.3 L- 0.8 L) ve daha uzun hastane 
öncesi sürelerine (ortalama 76.1 dk- 43.5 dk) sahipti (8). Ancak, 
ulaştırma modunun sağkalım veya 6 aylık nörolojik sonuç 
üzerinde anlamlı bir etkisi yoktu (8). Farklı olarak, 194 hastanın 
retrospektif olarak gözden geçirilmesinde, havaya dayalı acil 
tıbbi hizmetler daha düşük mortalite oranı (%21’e karşı %25) 
ve nörolojik yetersizliklerle (%25’e karşı %31) ilişkiliydi (45). Ek 
olarak, ciddi TBH’lı 497 hastayı içeren retrospektif bir çalışma, 
sağlık görevlileri ile karşılaştırıldığında, doktorun görev aldığı 
helikopter acil servislerinin, daha olumlu sonuç ve mortalite 
skorlarına sahip olduğunu ve iki grup arasında da benzer 
hastane öncesi çalışma sürelerinin olduğunu göstermiştir (37). 
Bu nedenle, TBH hastalarının mümkün olan en kısa sürede özel 
bir travma merkezine getirilebileceği en etkili nakil sisteminin 
entegre edilmesi gerekmektedir. Zaman, ikincil beyin hasarının 
önlenmesinin yanı sıra ortaya çıkması için de çok önemli bir 
faktördür; bu nedenle taşıma aracı olası tüm ilaç / ekipman ve 
izleme cihazlarına sahip olmalıdır. Refakatçi acil tıbbi personel 
de sekonder beyin hasarının önemli ölçüde önlenmesini 
sağlamak için önemli risk faktörleri ve kılavuz tabanlı yönetim 
stratejileri hakkında kapsamlı bilgiye sahip olmalıdır (8,37,45).

█   HAVAYOLU, VENTILASYON VE OKSIJENASYON
Ana hava yolunun sağlanması tüm resüsitasyonlarda en 
yüksek önceliktir. Hastane öncesi ortamda, hava yolu nakil 
boyunca sabitlenmeli ve korunmalıdır ve tüm hastane öncesi 
sistemlerde hastanın oksijenlenmesini sağlamak için bir 
protokol olmalıdır. Hava yolu konumlandırma ve torba maskesi 
havalandırması temel beceriler olmakla birlikte, torba maskesi 
havalandırması hastayı aspirasyondan korumaz. Hava yolu 
devamı sağlanırken servikal omurga korunmalı ve kesin olarak 
aydınlatılana kadar her zaman yaralandığı varsayılmalıdır.

Olay yerinde endotrakeal entübasyon endikasyonları arasında 
solunum yollarının korunamaması, ventilasyonun başarısız 
olması veya tamamlayıcı oksijen uygulanmasına rağmen 
hipoksemi yer alır. Yukarıdakilerden birinin taşıma sırasında 
meydana geleceği öngörülüyorsa, hava yolunu proaktif olarak 
güvenceye almak mantıklıdır (12). Bu özellikle, tesadüfen en 
iyi sonuçlara sahip olduğu gösterilen hava yolu taşımacılık 
için geçerlidir (15). Nazotrakeal entübasyon başarı oranlarının, 
süksinilkolin (37) kullanılarak yapılan nöromüsküler blokaj des-
tekli oral entübasyon başarı oranlarından önemli ölçüde farklı 
olduğu gösterilmemiştir ve hastaları epistaksis, intrakranial 
entübasyon ve kafa içi basıncının yükselmesi gibi başarılı bir 
resüsitasyona engel olan komplikasyonlara yatkın hâle getire-
bilir. Bu nedenle, olay yerinde hava yolu yönetimi için nazotra-
keal entübasyon önerilmez.

TBH hastalarında hastane öncesi entübasyon ile ilgili kanıtlar 
karışıktır ve belirli hasta gruplarına ve ortamlarına araç ve 
gereçleri uygulamak için literatür dikkatle yorumlanmalıdır. 
Tahmin edilebileceği gibi, çalışmalar hipoksik olan ve bir hava 
yolunu koruyamayan hastaların olay yerinde gelişmiş hava 
yolu yönetimi aldığı durumlarda sağkalımda (45) ve nörolojik 
sonuçlarda iyileşme (2) göstermiştir. Bununla birlikte, kısa nakil 
süreleri olan sistemlerde hastane öncesi entübasyon şüpheli 
yarar sağlar ve ilave oksijen ile %90’ın üzerinde oksijen 
doygunluğunu koruyabilen hastalarda potansiyel olarak 
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mümkün olan en kısa sürede arteriyel ve santral venöz çizgi-
lere sahip olması önerilir. Hipertansiyon, sempatik dalgalanma 
nedeniyle üretilen fizyolojik bir yanıt olabilir ve dengelenmiş bir 
serebral perfüzyonu gösterebilir. Bir neden dışlanmadığı veya 
tedavi edilmediği ve sistolik kan basıncı> 180-200 mmHg veya 
OAB> 110-120 mmHg olmadığı sürece hipertansiyon tedavi 
edilmemelidir (32). Artmış bir kan basıncını düşürmek, yeterli 
bir SPB’ı korumak için telafi edici bir mekanizma olarak sereb-
ral iskemiyi şiddetlendirir. SPB hedeflerine ulaşmak için hiper-
tansiyon tedavisi için, kan basıncını koruyan kısa etkili beta 
bloker infüzyonu çok yararlıdır. Bu ajanlar nitratlar ve kalsiyum 
kanal blokerleri ile karşılaştırıldığında serebral vazodilatasyona 
neden olmazlar ve bu nedenle serebral kan hacmini ve İKB’ı 
artırmazlar (22).

Çok merkezli bir RCT çalışmasının post hoc analizi (460 has-
ta), ağır kafa travması olan hastalarda albümin kullanımının 
daha yüksek mortalite verileriyle ilişkili olduğunu vurgulamıştır 
(6). Şiddetli beyin hasarı (GKS 3-8) olan hastalar arasında, 
serum fizyolojik grubundaki %22,2 hasta ile karşılaştırıldığında 
albümin grubunda %41,8 hasta öldü; ancak GKS skorları 9-12 
arasında, albümin grubundaki 50 hastanın sekizinde (%16,0) 
ve salin grubundaki 37 hastanın sekizinde (%21,6) ölüm mey-
dana gelmiştir (6). Bu bulgulara dayanarak, kolloidler özellikle 
ağır TBH’lı hastalarda ilk sıvı seçimi olarak kullanılmamalıdır ve 
izotonik kristaloidler daha güvenli bir seçim gibi görünmekte-
dir ve aynı zamanda düşük maliyetlidir.

Hastane öncesi ortamda sıvı resüsitasyonu için çeşitli seçe-
nekler vardır. Birçok çalışma ve büyük bir Cochrane inceleme-
si, kristaloidin kolloidden daha üstün olduğunu ve hipotansif 
travma hastalarında tercih edilen resüsitasyon sıvısı olduğunu 
göstermiştir (37). Kristalloide eklenen dekstran fayda sağla-
maz (40). Ayrıca, daha önceki çalışmalar, TBH’da ilk hastane 
öncesi resüsitasyon sıvısı olarak hipertonik salinin potansiyel 
faydalarını, özellikle GKS’si 8 ve altında olan hastalarda gös-
termiştir (8). Şu anda yetişkin veya pediatrik TBH hastalarında 
olay yerinde hipertonik salin kullanımını önermek için yeterli 
kanıt yoktur (1). Bununla birlikte, kullanılan resüsitasyon sıvı-
sından bağımsız olarak, hipotansiyonun zararlı olduğu ve TBH 
hastalarında agresif bir şekilde tedavi edilmesi gerektiği açıktır.

Resüsitasyonda hacim genişleticiler olarak kullanılmalarına 
ek olarak, asıl odaklandıkları alan, son yıllarda beyne yönelik 
tedaviler için hiperosmolar sıvıların kullanımına dönüşmüştür. 
Serebral herniasyonun ampirik tedavisinde kullanılan klasik 
hiperosmolar sıvı mannitol’dür. Mannitol hastane ortamında 
yaygın olarak benimsenmiş olsa da hastane öncesi ortamda 
etkinliğini destekleyen hiçbir veri yoktur (8,40) ve aslında pedi-
atrik hastalarda zararlı olabilir (15). Bu nedenle, hastane öncesi 
sağlayıcılar tarafından kullanımı şu anda önerilmemektedir (1).

Hipertonik salin, TBH’nın hastane öncesi yönetiminde üstün 
bir alternatif olabilir (40). Beyin hasarı olan hastada hipertonik 
salin, hücresel modülasyon, azalan serebral ödem, azalan 
intrakraniyal basınçla sonuçlanan vazoregülasyon etkileri ve 
gelişmiş periferik perfüzyon dahil olmak üzere çeşitli önerilen 
mekanizmalar yoluyla ikincil hasarı azaltır (33). Hipertonik tuzlu 
su İKB’ı düşürür (3) ve serebral herniasyonu olan hastalar için 
bu alanda fırsatçı bir önlem olarak bazı faydaları olabilir. Düşük 
GKS ve TBH olan hipotansif hastalar için hastane öncesi 

Gelişmiş bir hava yolunun yerleştirilmesinden sonra yerleşim 
doğrulanmalıdır. Endotrakeal tüp hatalı yerleştirme oranlarının 
%25’e kadar yüksek olabileceği bildirilmiştir (43). Sadece 
oskültasyon, endotrakeal tüp yerleşimini doğrulamak için 
güvenilir bir yöntem değildir ve kapnometri veya kantitatif 
kapnografi gibi başka bir doğrulayıcı yöntemle birleştirilmelidir 
(15,43). Kantitatif end-tidal karbon dioksit (ETCO2) ölçümünün 
kullanılması, yanlış yerleştirilmiş endotrakeal tüplerin oranını 
önemli ölçüde azaltır (43).

Entübasyondan sonra hiperventilasyondan kaçınmaya dikkat 
edilmelidir (pCO2 <32) (15). Hipokapnenin hasta sonuçlarını 
olumsuz etkilediği gösterilmiştir (11,15) ve ETCO2’nin arteriyel 
karbondioksit ile iyi korelasyon gösterdiği için ventilatör 
yönetimine rehberlik etmede yardımcı olabilir (11). Beyin 
Travma Vakfı, ETCO2’nin 35-40 mmHg tutulmasını önerir, 
ancak bu yönergelere rağmen, bu hedefe yüksek eğitimli ve 
deneyimli hastane öncesi sağlayıcıları tarafından bile ulaşmak 
zordur (11). 

█   SIVI RESÜSITASYONU
Devam eden kanama durumunda kardiyak ön yük azalır. So-
nunda fizyolojik telafi edici mekanizmalar başarısız olur, bu da 
ortalama arteriyel kan basıncında düşüşe ve serebral perfüz-
yon basıncında azalmaya neden olur. Bu, TBH hastalarında 
ikincil yaralanmaların artmasına ve sonuçların önemli ölçüde 
kötüleşmesine neden olabilir. Hastane öncesi ortamda, ön 
yükü desteklemek ve serebral perfüzyonu iyileştirmek için sıvı 
resüsitasyonu erken başlatılır. Hastane öncesi ortamda kan 
basıncının mümkün olan en sık yöntemle mümkün olduğu ka-
dar sık değerlendirilmesi önerilmektedir (4).

Birçok travma formunda, hastane öncesi ortamdaki sıvı resü-
sitasyonu zararlı olabilir (17). Bununla birlikte, kan basıncının 
travmatik beyin hasarı ortamında önemli bir etkisi vardır. Se-
rebral perfüzyon basıncı (SPB) hem ortalama arteriyel basınç 
(OAB) hem de intrakraniyal basınç (İKB) (SPB=OAB-İKB) tara-
fından belirlenir. Daha yüksek OAB ve daha düşük İKB, SPB’yi 
iyileştirir. Bununla birlikte, belirli bir noktanın ötesinde hem 
hipotansiyon hem de hipertansiyon, ciddi TBH olan yetişkin 
hastalarda daha kötü sonuçlarla ilişkili olduğundan, yüksek bir 
OAB zararlı olabilir (45).

Hipotansiyon, normovolemi için sıvı resüsitasyonu ile tedavi 
edilmelidir ve gerekirse optimum kan basıncını korumak 
için vazopresörler kullanılır. BTF’ye göre, bir İKB izlemenin 
yerleştirilmesinden önce bir OAB ≥ 80 mmHg önerilir. OAB 
≥ 80 mmHg’nin mantığı, İKB> 20 mmHg tedavi eşiği için 
serebral perfüzyon basıncını (SPB) ≥ 60 mmHg tutmaktır (9). 
Bir İKB izlemesinin eklenmesinden sonra, OAB yönetimi İKB /
SPB değerleri tarafından yönlendirilecektir.

Orta ila şiddetli kafa travması olan 15.733 hastayı kapsayan bir 
çalışmada, 110 mmHg veya daha düşük sistolik kan basıncının 
değeri, sonuç ölçüsü olarak mortalite alındığında hipotansiyon 
için en uygun model olarak hesaplanmıştır (3). Başka bir ça-
lışmada, sistolik kan basıncının yaklaşık 120 mmHg tutulması, 
ikincil beyin hasarını en aza indirmek için daha etkili bulunmuş-
tur (5). Bu nedenle, bu bulguları desteklemek için daha büyük 
klinik çalışmalara ihtiyaç vardır. Şiddetli TBH olan hastaların, 
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lir; ayrıca spesifik pıhtılaşma eksiklikleri hakkında kritik bilgiler 
sağlayabilirler (44). Ayrıca, yeni oral antikoagülan (NOAC) alan 
hastalarda ve travma ve / veya ilaçların neden olduğu PLT 
disfonksiyonunun değerlendirilmesinde özellikle yararlı olabi-
lirler (44). Yukarıdakilerin ışığında, bu testler TBH politravma 
hastalarında yararlı olabilir (26).

█   EK YÖNETIM ILKELERI
Birkaç ek TBH yönetim ilkesi, hastane öncesi sağlıkçılar 
tarafından dikkate alınmalıdır. Kafa travması olan hastada 
sıklıkla ek travmatik yaralanmalar vardır ve bu nedenle iyi 
analjezik ağrı kontrolüne sahip olmalıdır. Bununla birlikte, 
TBH’daki dikkat edilecekler arasında ilaç etki süresi ve kafa 
içi basınç üzerindeki etkiler sayılabilir. Örneğin, fentanil gibi 
kısa etkili bir opiat, sık nörolojik muayeneleri kolaylaştırdığı 
ve dikkatle titre edildiğinde kan basıncı üzerinde minimum 
etkiye sahip olduğu için daha uzun etkili bir ilaçtan daha üstün 
olabilir (37). Hastane öncesi sağlayıcılar, TBH’ye ek olarak 
zihinsel durumun değişmesi için diğer potansiyel etiyolojileri 
de dikkate almalıdır. Beyin yönelimli tedaviye başlamadan 
önce, hastane öncesi sağlayıcı değişmiş zihinsel durumun, 
özellikle hipogliseminin geri dönüşümlü nedenlerini araştırmalı 
ve düzeltmelidir (43).

Hipoterminin TBH’de İKB, serebral metabolik talepleri azal-
tarak, kan-beyin bariyerinin bozulmasını azaltarak ve infla-
matuvar kaskadını inhibe ederek bazı koruyucu etkileri vardır. 
İndüklenmiş hipotermi artık kardiyak arrest ile ilişkili anoksik 
beyin hasarını takiben sonucu iyileştirmek için kabul edilen bir 
önlemdir, ancak TBH’daki faydaları şu anda sonuçsuz kalmak-
tadır (18). Sistemik bir derlemede (12 RKÇ) veriler, iyi nörolojik 
düzelme oranlarını iyileştirmek ve mortaliteyi azaltmak için cid-
di TBH (GKS skoru ≤8) olan hastalarda erken profilaktik hafif 
ila orta şiddette erken profilaktif hipotermi (PH) kullanımını 
desteklemektedir (18). Bununla birlikte, bu derleme terapötik 
hipoterminin erken kullanımını (acil bölümü) savunmaktadır 
ve ayrıca soğutmanın en az 72 saat devam etmesi ve / veya 
en azından 24 saat boyunca İKB’ın stabil normalleşmesine 
kadar uzun süreli veya hedefe yönelik bir soğutma protokolü 
önermektedir. Diğer bir 21.023 hastanın epidemiyolojik çalış-
masında hipotermik hastalar normotermik hastalara kıyasla 
acil serviste %26 daha fazla sıvı resüsitasyonu ve %17 daha 
fazla toplam kan ürünü gerektirmiştir (6). PH’nın transfüzyon 
ihtiyacı, mortalite, erişkin solunum sıkıntısı sendromu insi-
dansı ve zatürre gibi artan advers olaylarla bağımsız olarak 
ilişkili olduğu bulunmuştur (6). Benzer şekilde, 1281 hastanın 
retrospektif bir incelemesi, Yoğun Bakım Ünitesi (YBÜ) başvu-
rusunda hipotermi (<35 ° C) mevcudiyetinin mortaliteyi artır-
mak için bağımsız bir faktör olduğunu ortaya koymuştur. Ek 
olarak, penetran yaralanma ve başvuru öncesi eksplorasyon 
laparotomisinin yoğun bakıma girişte hipotermi gelişimi için 
bağımsız risk faktörleri olduğu bulunmuştur (7). Hipoterminin 
gelişmesini önlemek için kullanılan önleyici tedbirlerin ve nor-
motermiye düzeltmek için alınan önlemlerin etkinliğinin daha 
fazla araştırılması gerekmektedir.

█   GELECEKTE YAPILMASI DÜŞÜNÜLENLER
TBH hastalarının hastane öncesi ve erken acil bakımlarında 

ortamda kullanıldığında mortalitenin azaldığına dair bazı 
kanıtlar olsa da (15) diğer çalışmalar hiçbir fayda göstermemiştir 
(14). Konu, hipertonik neyin oluşturduğuna dair standart bir 
tanımın olmaması nedeniyle daha da karmaşıktır ve çalışmalar 
değişen konsantrasyonlarda sodyum klorür kullanmıştır (14). 
Beyine yönelik bir hiperosmolar sıvı olarak hipertonik salinin 
kullanılması, şu anda rutin kullanım için önerilmemektedir (4). 
Bununla birlikte, son zamanlarda yapılan bazı çalışmalar umut 
verici sonuçlar göstermiştir ve hipertonik salinin potansiyel 
kullanımı, bireysel protokollerin geliştirilmesinde dikkatle 
düşünülmelidir (14).

█   KAN TRANSFÜZYONU
Travma hastası mortalitesi, hemodinamik instabilitenin büyük-
lüğü ve kanama riski olan hasarın derecesi ile artar. Travma 
bakımında hastane öncesi kan ürünü transfüzyonu, düşük 
kaliteli kanıtlar ve maliyetler nedeniyle tartışmalıdır. Hastane 
öncesi kırmızı kan hücresi mevcudiyeti ile sağkalım avantajı 
gözlenmemiştir (24). Travmatik beyin hasarı olan hastalarda 
serebral oksijenasyonu iyileştirmek ve özellikle beynin iskemik 
durumlara en duyarlı olduğu akut iyileşme döneminde, yakla-
şık 10 g / dL’lik bir hemoglobin konsantrasyonunun korunması 
önerilmiştir. Acil ünitesine başvuran orta veya şiddetli travma-
tik beyin hasarı olan hastaların retrospektif bir kohort çalışma-
sında, kırmızı kan hücrelerinin transfüzyonu artmış ölüm riski, 
nörolojik ve travmatik komplikasyonlar ve daha uzun kalış 
süresi ile ilişkilendirilmiştir (4). 7 g / dL ile 10 g / dL hemoglo-
bin transfüzyon eşiklerini karşılaştıran randomize bir çalışma, 
olumlu sonuçlarda bir farklılık gözlemlememiştir. Ancak daha 
yüksek eşikte daha fazla tromboembolik olay gözlenmiştir 
(38). Bu nedenle, günümüzde çoğu merkez transfüzyon için 
daha düşük bir hemoglobin eşiğine sahiptir.

Trombositlerin travma sonrası hemostazda anahtar rol oynadığı 
bilinmektedir (44). PLT sayısındaki azalma mortalitede artış ve 
travma sonrası kafa içi kanamanın ilerlemesi ile ilişkilidir (44). 
Son kılavuzlar politravma hastalarında PLT sayısının> 50.000 / 
mm3 tutulmasını ve ayrıca devam eden kanama ve / veya TBH 
durumunda daha sıkı bir sınır (> 100.000 / mm3) önermektedir 
(26). Ayrıca, travmadan sonra koagülopati sıklıkla görülür 
ve sıklıkla artmış mortalite ile ilişkilidir (26). TBH politravma 
hastalarında koagülopati, intrakraniyal kanama progresyonu 
ve olumsuz nörolojik sonuçlarla birlikte olabilir (44).

Travma hastalarında masif transfüzyon sıklıkla kullanılmaktadır 
(26). Plazma, PLT ve RBC’leri içeren bir transfüzyon stratejisinin 
güvenliğini ve etkinliğini 1: 1: 1 oranında ve 1: 1: 2 oranıyla 
karşılaştırılmış. 1: 1: 1 grupta daha fazla hasta hemostaz ve 
ilk 24 saat içinde kanama nedeniyle daha az ölüm meydana 
gelmiştir (26). Koagülopatinin TBH üzerindeki olumsuz etkileri 
göz önüne alındığında (26), 1: 1: 1 oranında RBC / plazma / 
PLT transfüzyon protokolünün başlatılması önerilir. Bu oran 
daha sonra laboratuvar değerlerine göre değiştirilebilir.

Hemorajik komplikasyonları olan travma hastalarında bakım 
noktası testleri (yani TEG, ROTEM, vb.) pıhtılaşma fonksiyonu-
nun değerlendirilmesinde giderek daha fazla kullanılmaktadır 
(44). Bu testler, hemostazın hızlı bir değerlendirmesini elde 
etmek ve klinik karar vermede yardımcı olmak için kullanılabi-
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eden araştırmalar, terapötik hipoterminin erken başlatılmasının 
nöroprotektif rolünün daha ileri değerlendirmesi ve ileri hastane 
öncesi hava yolu yönetimi için yeni teknikler beklenen birçok 
yenilikten sadece birkaçıdır. Gelecekteki bu çabalar, travmatik 
beyin hasarı olan hastaların hastane öncesi yönetimini daha 
da şekillendirmeye, ikincil yaralanmayı azaltmaya ve sonuçları 
iyileştirmeye yardımcı olacaktır.
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TBH paternlerinin karmaşıklığı ile ilgili birçok belirsizlik vardır. 
Bununla birlikte, hipotansiyon, hipotermi ve hipoksinin 
TBH’nın şiddetlenmesine katkıda bulunduğu konusunda belirli 
bir fikir birliği vardır. İdeal bireyselleştirilmiş tedavinin, optimum 
kesme ile daha fazla araştırmada oluşturulması gerekir. 
Hastane öncesi ve acil bakımdaki araştırmanın odak noktası, 
TBH hastalarının uyarlanmış tedaviler ve erken müdahaleler 
için intrakraniyal kanamayı ve beyin ödemini azaltan gelişmiş 
tanımlama ve standartizasyonudur.

Hastane öncesi ve acil bakımda yetersiz bakım riskinden 
kaçınmak için TBH hastalarında triyaj ve erken teşhisin geliş-
tirilmesi gerekmektedir. Araştırma spesifik ve hızla ulaşılabilen 
serebral biyobelirteçler ve mobil görüntülemeye odaklanmıştır. 
Biyobelirteçler, TBH şiddetinin yüksek bir tahminiyle tıbbi karar 
alma sürecini değiştirecektir. Birçok biyobelirteç kapsamlı bir 
şekilde incelenmiştir, ancak bu biyobelirteçlerin hiçbiri şu anda 
klinik uygulamada kullanılmamaktadır. Serum biyobelirteçleri, 
çeşitli hastalık durumlarının varlığını ve şiddetini tanımlamak 
için giderek daha fazla kullanılmaktadır ve son zamanlarda 
TBH için biyobelirteçler üzerinde birkaç araştırma yapılmıştır. 
Birkaç biyobelirteç araştırılırken, en yaygın olarak değerlendi-
rilen ikisi S100B ve glial fibriler asidik protein (GFAP)’dir ve her 
ikisi de kan-beyin bariyeri bozulduktan sonra sistemik dola-
şıma salınır (41). Bu biyobelirteçler yüksek duyarlılık gösterse 
de özgüllük hâlâ eksiktir ve maliyet nispeten yüksektir (39). 
Biyobelirteçler, hastane öncesi arenada, özellikle uzmanlık 
merkezlerine taşımayı dikte eden bir triyaj aracı olarak kullanım 
vaadini gösterirken, TBH’nın hastane öncesi yönetimindeki 
nihai rolleri belirsizliğini korumaktadır.

TBH ortamında optik sinir kılıfı çapının sonografik değer-
lendirmesinin, artmış İKB’si olan hastaları doğru bir şekilde 
tanımladığı gösterilmiştir (36) ve ultrason kafatası kırıklarının 
tanımlanmasında faydalı bile olabilir (35). Hastane öncesi 
veriler eksik olsa da ultrasonun hastane öncesi ortamda çeşitli 
uygulamalara sahip olduğu gösterilmiştir (31) ve şüphesiz 
TBH’nın hastane öncesi yönetiminde gelecekteki bir rolü ola-
caktır.

█   SONUÇ
Travmatik beyin hasarının sonucu sadece hastanın alındığı 
yere değil, aynı zamanda sahada sağlanan bakıma da bağlıdır. 
Mevcut kanıtlar, belirtilen oksijenle müdahale ve perfüzyona 
titizlikle dikkat edilmesi gereken bir değerlendirmeyi ve ayrıca 
pupillerin ve seri GKS veya SMS’nin değerlendirilmesini de 
içermektedir. Taşıma sırasında, hastane öncesi sağlayıcıların 
hipoksi ve hipotansiyondan sekonder beyin hasarını önlemek 
ve en uygun tesise hızlı ulaşımı kolaylaştırırken sık hasta 
değerlendirmeleri yapmak için odaklanmış çabalara devam 
etmesi gerekir. Kafa içi basıncının arttığına ve herniasyona 
yaklaştığına dair kanıtlar olduğunda EMS sağlayıcıları 
hiperosmolar tedavi ile tedaviyi veya kısa bir hiperventilasyon 
denemesini düşünebilir. Yine de TBH’nin yönetiminde hastane 
öncesi sağlayıcıların oynadığı kritik role rağmen, bu alanda 
şaşırtıcı derecede sınırlı sayıda yüksek kaliteli hastane öncesi 
araştırma yapılmıştır. Hipertonik salin ve hemoglobin ikameleri 
de dahil olmak üzere resüsitasyon sıvıları üzerinde devam 
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