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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 (PaO2 <60 mmHg; O2 Saturation <90%), hypocapnia (PaCO2 
<35 mmHg), hypercapnia (PaCO2 >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 mEq/L), hyperglycemia (blood sugar 
>200 mg/dL), hypoglycemia (<60 mg/dL), hypo-osmolality (plasma osmolality [P Osm] <290 mOsm/Kg H2O), 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.
KEYWORDS: ICU, Head trauma, Brain injury

ÖZ

Travmatik beyin hasarı olan hastalarda uygun yoğun bakım yönetimi hasta kabulünden itibaren başlar. Sekonder beyin hasarı, primer 
beyin hasarını takip eden saatler ve günler içinde gelişebilen ve durumu daha komplike hâle getiren intraparankimal, ekstraparankimal 
ya da sistemik kaynaklı gelişebilen ancak en önemlisi önlenebilir bir durumdur. Travmatik beyin hasarı olguları, özellikle sekonder 
hasarı engelleyebilmek için çoğunlukla yoğun bakım ünitesinde multidisipliner yaklaşımla takip edilmektedir ve edilmelidir. Hastaları 
sekonder beyin hasarından koruyabilmek için hipotansiyona (sistolik kan basıncı < 90 mmHg), hipoksemiye (PaO2 < 60 mmHg; O2 
Saturation <%90), hipokapniye (PaCO2 < 35 mmHg), hiperkapniye (PaCO2 > 45 mmHg), hipertansiyona (sistolik kan basıncı > 160 
mmHg, veya ortalama arteriyel basınç > 110 mmHg), anemiye (Hemoglobin < 10 g/L, veya hematokrit < 0.30), hiponatremiye (serum 
sodyum < 142 mEq/L), hiperglisemiye (kan şekeri > 200 mg/dL), hipoglisemiye (< 60 mg/dL), hipo-ozmolaliteye (plazma ozmolalite 
[P Osm] < 290 mOsm/Kg H2O), asit-baz bozukluğuna (asidemi: pH < 7.35; alkalemi: pH > 7.45), ateşe (vücut sıcaklığı > 37.5°C) ve 
hipotermiye (vücut sıcaklığı < 35.5°C) izin verilmemelidir.
ANAHTAR SÖZCÜKLER: Yoğun bakım, Kafa travması, Beyin hasarı   
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█   GIRIŞ

Travmatik beyin hasarı (TBH), tüm dünyada özellikle 
genç erkek popülasyonu etkileyen yüksek morbidite ve 
mortalite nedenlerinin başında gelmektedir (28,33,41). 

Orta ve düşük gelirli ülkelerde artan motorlu taşıt kullanımı ile 
birlikte görülme sıklığı her geçen gün artmaktadır (33). Son 
yıllarda 65 yaş üzeri popülasyonda da artan sıklıkta görülmeye 
başlaması bu hasta grubunun ek komorbiditeleri nedeniyle zor 
olan TBH takip ve tedavisini daha da zorlaştırmaktadır. 

Primer beyin hasarı travmatik olay sırasında beyin parankimin-
de (doku, damar) meydana gelen fiziksel hasardır. Sekonder 
beyin hasarı ise, primer beyin hasarını takip eden saatler ve 
günler içinde gelişebilen ve durumu daha komplike hâle geti-
ren intraparankimal, ekstraparankimal ya da sistemik kaynaklı 
gelişebilen ancak en önemlisi önlenebilir bir durumdur. ‘Altın 
saat’ travmatik beyin hasarı takibi için oldukça önemlidir ve 
travmanın oluşundan itibaren geçen sürede planlamalar kıla-
vuzların önerileri doğrultusunda çok dikkatlice yapılmalıdır. 
Travmatik beyin hasarı olguları, özellikle sekonder hasarı 
engelleyebilmek için çoğunlukla yoğun bakım ünitesinde mul-
tidisipliner yaklaşımla takip edilmektedir ve edilmelidir (41). 

Başlangıç Yönetimi - Ventilasyon ve Havayolu Yönetimi

Travmatik beyin hasarı olan hastalar genellikle acil serviste 
ya da ameliyathanede stabilize edildikten sonra yoğun bakım 
ünitesine kabul ediliyor olsa da bazen tam stabilize olamadan 
yoğun bakım ünitesine kabulü olabiliyor. Birincil öncelik böyle 
gelen hastaların stabilize edilmesi ve yoğun bakıma kabul 
edilen tüm hastalarda olduğu gibi kabulde mutlaka ABC’nin 
yani havayolu, solunum ve dolaşımın kontrol edilip, bunlarla 
ilgili patolojilerin öncelikle çözülmesi olmalıdır. Havayolu açık-
lığının ve yeterli oksijenizasyonun sağlanması sekonder beyin 
hasarından korunmada oldukça önemlidir. Bu nedenle hava-
yolunu koruyamacağı öngörülen hastalarda ve Glaskow Koma 
Skalası (GKS) < 8 olan hastalarda mutlaka acil entübasyon 
uygulanmalıdır (16,21). Nazotrakeal entübasyon intrakranial 
basınç artışı ile ilşkili bulunduğu için entübasyonda orotrakeal 
entübasyon tercih edilmelidir (40). Entübasyon ve mekanik 
ventilasyon; intrakranial basınç artışına neden olan hiperkar-
binin ve serebral perfüzyon basıncının azalmasına neden olan 
(pCO2< 25 mmHg) hipokarbinin  daha iyi kontrol edilmesini 
sağlar (7).

Hasta kabulünde servikal spinal hasar ekarte edilinceye kadar 
hastaların servikal vertebraları immobil tutulmalıdır. Bilinç 
değişikliği olan tüm hastalarda mutlaka kan şekeri bakılmalı 
ve hipoglisemi var ise mutlaka acilen müdahale edilmelidir. 
Beslenme yetersizliği olduğu düşünülen tüm hastalarda tiamin 
100 mg uygulanmalıdır. Opioid toksisitesi düşünülüyor ise (örn 
ilaç kullanım öyküsü, apne, bradipne, pupillerin küçük oluşu) 
naloksan 0.4 mg intravenöz (iv) uygulanmalı ve 4 mg a kadar 
doz tekrarlanmalıdır (1,9).

Yeterli oksijenizasyon ve uygun ventilasyon kafa travması olan 
hastalarda çok önemlidir. Oksijenizasyon ve ventilasyon he-
deflerinde hipoksemi, hiperoksemi (>487 mmHg), hipokapni 
ve hiperkapniden kaçınılmalıdır (15). PaO2>80 mmHg, PCO2: 
35-40 mmHg arasında olacak şekilde ventilatör ayarları yapıl-
malıdır (9,18). Hipoksik süreç (PaO2<60 mmHg), saturasyon 

<%90 kötü hasta sonuçları ile ilişkili bulunmuştur. Bu nedenle 
saturasyon hedefi 90 ve üzeri olmalıdır (29). 

Hiperkapni serebral vazodilatördür, serebral ödemi olan ve 
intrakranial basıncı yüksek olan hastalarda hiperkarbiden 
kaçınılmalıdır. Hiperventilasyon intrakranial basıncı serebral 
vazokonstrüksiyon yaparak ve serebral kan akımını düşürerek 
azaltır. Agresif hiperventilasyon yıllarca artmış intrakranial 
basınç tedavisinde kullanılmıştır ancak kötü hasta sonuçları 
ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (23). Profilaktik hiperventilasyon 
kesinlikle önerilmemektedir. Ciddi travmatik beyin hasarı olan 
hastalarda hedef PCO2 35-40 mmHg’dır. Dirençli intrakranial 
basınç artışı olan hastalarda hedef  PCO2 30-35 mmHg olmalıdır 
(9). Travma sonrası ilk 24 saatte serebral kan akımı genellikle 
ciddi şekilde azalır bu nedenle ilk 24 saat hiperventilasyondan 
kaçınılmalıdır (9).

Kan Basıncı ve Sıvı Yönetimi

Travmatik beyin hasarında hemodinamik tedavide amaç yeterli 
beyin ve organ perfüzyonunu sağlamaktır. Spesifik tedavi hedefi 
sistolik kan basıncı >90 mmHg, serebral perfüzyon basıncı 
>60 mmHg ve övolemi şeklinde olmalıdır (9). 2016 yılında 
yayınlanan ciddi travmatik beyin hasarı yönetimi kılavuzunda 
ortalama arter basıncından (OAB) intrakraniyal basıncın (İKB) 
çıkarılması ile elde edilen serebral perfüzyon basıncının (SPB) 
60-70 mmHg arasında tutulması önerilmektedir. Serebral 
perfüzyon basıncının  60 mmHg’nın altındaki değerler düşük 
serebral kan akımı, serebral hipoksi ve sekonder beyin hasarı 
açısından risklidir (9). 

Hipotansiyonun kafa travmalı hastada mortalite ile ilişkisi 
gösterilmiştir. Hipotansiyonun tekrarlayan seferler olmasının 
ve derinliğinin de kötü hasta sonuçları ile ilişkili olduğu 
saptanmıştır (3). Kan basıncı yönetiminde, hastanın izole 
kafa travması olması ile politravma olması arasında farklılık 
vardır. Hemorajik şokta ise farklı tedavi yönetimi uygulanır. 
Politravmalı hasta sonuçları izole kafa travmasına göre daha 
kötü seyirlidir (25). Travmatik beyin hasarı olgularında sistolik 
kan basıncının < 90 mmHg olmasının, hipoksemiye göre daha 
az tolere edilebilir bir durum olduğu ve hipoksemiye göre 
hasta sonuçlarını daha kötü etkilediği raporlanmıştır (29). Kafa 
travması sonrası yeniden yapılanmada nörovasküler yapının 
otoregülatuar mekanizmaları sistolik kan basıncı ile direkt 
ilişkilidir ve hipotansiyondan kaçınılmalıdır. 

Sistolik hipotansiyon; serebral iskemiye ve sekonder beyin 
hasarına neden olabilmektedir. Ciddi TBH’da yüksek sistolik 
kan basıncının mortaliteyi azalttığı ve hasta sonuçlarını 
iyileştirdiği ile ilgili yayınlar bulunmaktadır (4,5).  Bu çalışmaların 
ışığında son kılavuzda 50-69 yaş arası hastalar için sistolik 
kan basıncının 100 mmHg’nın, 15-49 yaş arası hastalar için 
ve >70 yaş hastalar için ise 110 mmHg’nın üzerinde tutulması 
önerilmektedir (9). 

Sistolik kan basıncı, ortalama arter basıncı ve serebral perfüz-
yon basıncı (SPB) arasındaki ilişki tedavide hep akılda tutul-
malıdır. GKS<8, hipotansif hastada intrakraniyal basınç (İKB) 
ölçülünceye kadar izotonik intravenöz sıvı resüsitasyonu yapıl-
malıdır. Hedef SPB’nın 60 mmHg’nın üzerinde olmasıdır. Beyin 
anoksiye çok duyarlı olması nedeniyle bu oksijen sunumunu 
sağlayabilir ve sekonder beyin hasarını engelleyebilir. Eğer sis-
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tolik kan basıncı sadece sıvı ile istenilen seviyede tutulamıyor 
ise tedaviye norepinefrin eklenmelidir.

Travmatik beyin hasarı olan olguda sıvı tercihi kristalloid sıvılar 
olmalıdır. Hipertonik kristalloid sıvılar plazma ozmolalitesini 
artırır ve serebral ödemi azaltır. Hemorajik şok var ise elbette 
kan ve kan ürünleri kullanılmalıdır. Kolloid ve hipotonik sıvılar 
TBH’da kontrendikedir. Serebral ödemi artıracağı için hipotonik 
sıvılardan kaçınılmalıdır (27,40). Kolloidlerin serebral ödemi 
artırmanın yanı sıra koagulopati, renal yetmezlik ve doku hasarı 
gibi yan etkilerinin bulunduğu ve TBH’da artmış mortalite ile 
ilişkili olduğu raporlanmıştır (10). Albumin kullanımının da TBH 
olan hastalarda mortaliteyi artırdığı bilinmektedir (35).

Baş Pozisyonu

Ciddi travmatik beyin hasarı yönetimi kılavuzu, serebral ödemin 
artmasının önlenmesi için TBH tanısı alan tüm hastaların 
yatak başının 30 derece yukarıda olmasını önermektedir. 
Yatak başının >30 dereceden fazla kaldırılmasında bir fayda 
gösterilememiştir (9).

Uygun basınçlı yataklar kullanılarak ve yatak içi uygun sürede 
pozisyon değişikliği yapılarak basınç ülserlerinin gelişimi en-
gellenmelidir (9).

Vücut Sıcaklığı Yönetimi

Artmış vücut sıcaklığı ve ateşin beyin üzerine olumsuz etkileri 
bilinmektedir. 37°C’nin üzerinde vücut sıcaklığı bozulmuş 
beyin parankimi üzerine etkili olabilir. Artmış vücut sıcaklığı 
hastaların inflamatuvar yanıtını proinflamatuar sitokinleri ve 
nötrofilleri artırarak yükseltir (45). Bu da sempatik tonusu, 
enerji tüketimini, oksijen tüketimini, kalp hızını ve dakika 
ventilasyonunu artırır (45). 

Ateş nörolojik olmayan yaralanmalarda %30-45 izlenirken TBH 
da %70’den fazla izlenir. Bu hastalarda enfeksiyöz etiyoloji, 
santral ateşe göre %50’den az gözlenir. Santral ateş beynin 
termoregulatuar merkezleri olan hipotalamus ve ponsun direkt 
hasarlanmasına bağlı gelişir (45).

TBH’da erken dönemde gelişen ateşin artmış intrakranial 
basınç, nörolojik hasar, uzamış yoğun bakım yatışı ve kötü 
hasta sonuçları ile ilişkili olduğu bilinmektedir (23,37,45). Yine  
TBH’ nı takiben gelişen erken ateşin düşük GKS, diffüz aksonal 
hasar varlığı, serebral ödem, hipotansiyon, hipoglisemi ve 
lökositoz ile ilişkili olduğu raporlanmıştır (42,45).

Dolayısıyla TBH olan hastalarda vücut sıcaklığını agresif şekil-
de kontrol etmek gereklidir. Erken intravenöz ve enteral anti-
piretik tedavi, oda ısısının ayarlanması, soğutucu battaniyeler 
ve pedler kullanılmalıdır. Ateşin beyin parankimi üzerine hasar-
layıcı etkilerinden korunmak için vücut sıcaklığı 37 derecede 
tutulmalıdır (9,41). 

Hiperterminin TBH üzerine etkisi kesinleştikten sonra hipoter-
minin TBH üzerine etkileri araştırılmaya başlanmıştır. Terapötik 
hipoterminin uzun dönem nörolojik sonuçları iyileştirmediği 
gözlenmiştir. Ek olarak terapötik hipotermi hipotansiyon, 
elektrolit imbalansı, bozulmuş koagulopati, titreme, hiperglise-
mi, enfeksiyon riskinde ve intrakranial hipertansiyon epizod-
larında  artış gibi pekçok komplikasyon ile ilişkili bulunmuştur 

(8,11). Hipoterminin kötü hasta sonuçları ile ilişkili olmasına ek 
olarak TBH olan hastalarda, normotermik hasta grubuna göre 
hipotermik hasta grubunda sağkalımın 1.7 kat daha az olduğu 
gösterilmiştir (2,34). 

TBH hastalarında terapötik hipotermi ile normoterminin kar-
şılaştırıldığı 18 çalışmanın dâhil edildiği bir metaanalizde ise 
terapötik hipotermi grubunda pnomoni ve kardiyovasküler 
sistem komplikasyonlarının anlamlı olarak daha fazla geliştiği 
raporlanmıştır (46). Tüm bu veriler ışığında TBH olan hastalar-
da normotermi oldukça önemlidir ve hastaların vücut sıcaklığı 
36-37 derece arasında tutulmalıdır. Normotermiyi sağlaya-
bilmek için soğutucu battaniyelerin, jel pedlerle soğutmanın 
ve intravasküler soğutmanın etkinliğinin eşit olduğu, hedef 
sıcaklığı sürdürebilmede intravasküler soğutmanın daha etkin 
olduğu raporlanmıştır (20). 

Nöbet Profilaksisi

Ciddi travmatik beyin hasarı sonrası akut semptomatik 
nöbetler izlenebilir. Post-travmatik nöbet görülme sıklığı %12 
gibi yüksektir ve EEG ile tespit edilebilen subklinik nöbet 
oranı ise %20-25’e kadar yükselebilir (9). Post-travmatik 
nöbet erken (ilk 7 günde gelişen) veya geç (7 günden sonra 
gelişen) olarak sınıflandırılabilir. Tüm erken ve geç nöbetler 
engellenmelidir (9). 

GKS<10 olması, travma sonrası 30 dakikadan uzun süren 
amnezi, linear veya deprese kafa kemiği kırıkları, penetran 
hasarlanmalar, subdural-epidural veya intraserebral hematom 
varlığı, kortikal kontüzyon, kronik alkolizm ve <65 yaş 
posttravmatik nöbet gelişimi için risk faktörleridir (44). 

Kılavuzlar ciddi travmatik beyin hasarı sonrası antiepipletik 
profilaksiyi önermektedir (9). Levetirasetam veya fenitoin ciddi 
travmatik beyin hasarında erken posttravmatik nöbet insidan-
sını azaltmada endikedir. Hafif ve orta şiddette TBH’da özel-
likle nöbetlerin önlenmesinde etkisiz olmaları durumunda, bu 
ilaçların nörodavranışsal ve diğer yan etkilerinden kaçınılması 
da arzu edildiğinden endikasyonu koyarken dikkatli olunmalıdır 
(9). Levetirasetam kan düzeyi monitörizasyonu yoktur ve feni-
toin ile karşılaştırıldığında daha az ilaç etkileşimi vardır. Buna 
ek olarak levetirasetamın daha az yan etki ve daha iyi hasta 
sonuçlarına sahip olduğunu savunan çalışmaların yanı sıra yan 
etki, nöbet üzerine etkinlik ve mortalitede iki ilaç arasında fark 
olmadığını savunan yayınlar da bulunmaktadır (9,22,43).  

Steroid Tedavisi

Steroidlerin beyin ödemi tedavisinde kullanılmasına 1960’lar-
da başlanmıştır. Deneysel kanıtlar  steroidlerin beyin ödemin-
de değişmiş vasküler permabilitenin düzeltilmesinde, beyin 
omurilik sıvısının üretiminin azaltılmasında ve serbest radikal 
üretiminin azaltılmasında etkin olduğunu göstermektedir (9). 
Glukokortikoidlerin beyin tümörü olan hastalarda perioperatif 
dönemde uygulanmasının faydalı olduğunu gösteren yayınlar-
dan sonra ciddi beyin hasarı olan hastalarda da kullanımı yay-
gınlaşmıştır. Ancak yıllar içinde yapılan çalışmalarda travmatik 
beyin hasarı olan hastalarda steroid uygulamasının sonuçları 
iyileştirmediği ve rutin tedavide kullanılmaması gerektiği rapor-
lanmıştır (12,13). 
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Fentanyl’ in hemodinamik etkilerinin az olması ve yarı ömrünün 
kısa olması (10-20 dakika) nedeniyle nörolojik muayeneye 
imkan tanıması tercih nedenidir (9). 

Propofol sedatif hipnotik ajandır. Serebral metabolik hız ve 
intrakraniyal basınç üzerine faydalı etkileri bulunmaktadır. 
Yarı ömrünün kısa olması titre edilerek nörolojik muayeneye 
imkan tanımaktadır. Propofolun kardiyak depresyon yapması 
preloudu, kontraktiliteyi ve sistemik vasküler rezistansı 
düşürmesi istenmeyen sistemik hipotansiyona neden olabilir. 
Yüksek doz propofolün (>67 mcg/kg/dk ya da 4 mg/kg/saat 
48 saatten uzun kullanımı) propofol infüzyon sendromu olarak 
bilinen fatal asidoza, rabdomiyolize ve refraktör aritmiye 
neden olabileceği unutulmamalıdır (30). Genel olarak 50 mcg/
kg/dk’nın altındaki dozdan infüzyon etkili ve güvenlidir. 

Barbitürat Koması / Farmakolojik Koma

Yüksek doz barbitüratın intrakraniyal basıncı düşürme üzeri-
ne faydalı etkisi uzun yıllardır bilinmektedir. Bu ajanlar güçlü 
myokardiyal depresandır ve diğer organ sistemleri üzerine 
istenmeyen etkileri vardır. İntrakraniyal basıncı düşürmek için 
profilaktik barbiturat uygulanması önerilmemektedir. Maksi-
mum medikal ve cerrahi tedaviye rağmen dirençli intrakraniyal 
basınç yüksekliğini kontrol altına almak için yüksek doz barbi-
türat (10 mg/kg intravenöz bolus, 1 saat sonra 5 mg/kg/saat 3 
saat infüzyon sonrasında 1-5 mg/kg/saat infüzyon) önerilmek-
tedir (32). Barbitürat infüzyonu öncesi ve sırasında hemodina-
mik stabiliteyi sağlamak için ileri hemodinamik monitörizasyon 
önerilmektedir (9,39).

Nöromusküler Paralizi

Farmakolojik nöromusküler paralizi, dirençli intrakranial hiper-
tansiyonu serebral metabolik hızı düşürerek kontrol altında 
tutmada etkili olabilir. Ancak profilaktik paralizi uygulamasının 
artmış pnomoni ve yoğun bakım yatışı ile ilişkili olduğu,  daha 
az invaziv  olması nedeniyle tedaviye yanıtsız artışlarda kulla-
nılması önerilmektedir (17,31).

Enfeksiyon Önlenmesi

Nozokomiyal enfeksiyonlar yoğun bakım hastalarında oldukça 
önemli bir sorundur. Bu hasta grubunda kan dolaşımı enfek-
siyonları ve kateter ilişkili üriner enfeksiyonlar gelişebilir. Ven-
tilatör ilişkili pnomoni, uygun bakım ve erken ekstübasyon ile 
azaltılabilir. Erken trakeotomi uygulamasının, ventilatör bağımlı 
gün sayısını azalttığı gösterilmiştir ancak nozokomiyal pno-
moni ve total mortalite üzerine etkisi gösterilememiştir. Rutin 
ventriküler kateter değişiminin ve profilaktik antibiyotik uygu-
lamasının da enfeksiyon riskini azalttığı kanıtlanamamıştır (9).

Derin Ven Trombozu Profilaksisi

Travmatik beyin hasarı gelişen hastalar uzamış immobilizasyon 
ve fokal motor defisitler nedeniyle venöz tromboemboli 
gelişimi açısından yüksek risk taşırlar. Düşük molekül ağırlıklı 
heparin veya düşük doz unfraksiyone heparin profilakside 
kullanılmalıdır. Tabii bu da intrakranial hemoraji riskini artırabilir 
dikkatli olunmalıdır. Derin ven trombozu profilaksisi aktif 
serebral hemoraji yok ise veya beyin hasarı stabil ise hasta 
kabulünden sonra ilk 24-48 saatte veya kraniotomi yapıldı ise 
cerrahiden 24 sonra başlanmalıdır. Subkutanöz heparin 5000 

Hiperozmolar Tedavi

Hiperozmolar tedavide; mannitol veya hipertonik salin kullanılır 
ve hem serebral ödemin hem de artmış intrakraniyal basıncın 
düşürülmesinde etkili olduğu gösterilmiştir (9). Bu maddeler 
kan beyin bariyeri boyunca bir ozmotik gradient oluşturmaya 
hizmet eder. Kullanırken çok dikkatli olunmalıdır aşırı kullanım-
larında hipovolemi, hipernatremi ve kötü hasta sonuçlarına 
neden olabilir. Arteriyel kan basıncı monitörizasyonu ve dü-
zenli sodyum ve ozmolalite takibi tedavinin düzenlenmesinde 
oldukça önemlidir.

Mannitolün; kan vizkositesini azaltma, serbest radikallerin 
temizlenmesini artırma ve hücresel apoptozun inhibe edilmesi 
gibi özelliklerinin yanı sıra ortalama arteriyel kan basıncını, 
serebral perfüzyon basıncını, serebral kan akımını ve intrakra-
nial basıncı düzenlediği bilinmektedir (9,36). İntrakranial basınç 
artışını kontrol altına almak için etkin dozu 0.25 g/kg-1g/kg’dır 
ve 6 saatte bir uygulanmalıdır (9). Mannitol intrakranial basınç 
monitörizasyonu olmaksızın uygulanmamalıdır. Serum sod-
yum ve serum ozmolalite düzeyleri 6 saatte bir kontrol edilme-
lidir. Hedef serum sodyumu < 160 mEq/l ve osmolar gap < 20 
mOsm/kg olmalıdır (6).

Hipertonik salin intrakranial basıncı azaltarak serebral ödemi 
azaltır ve ortalama arteriyel basıncı artırarak serebral perfüz-
yon basıncını artırır (9). Travmatik beyin hasarı olan hastalarda 
hipertonik salin kullanımı ile mannitol kullanımının karşılaştırıl-
dığı çalışmalarda fark olmadığını raporlayanların yanı sıra mor-
talitede fark olmasa da intrakranial basıncın hipertonik salin 
ile daha efektif düşürüldüğünü ve yoğun bakım yatışının daha 
kısa olduğunu raporlayan çalışmalar da bulunmaktadır (14,26). 

Kan ve Kan Ürünü Replasmanı

Yoğun bakım hastalarında kan transfüzyonunda 1999 yılında 
NEJM’de yayınlanan TRICC çalışması sonuçları baz alınarak 
hedef hemoglobin düzeyi 7 gr/dl’nin üzeri olarak belirlenmiştir 
(19). Tabii ki bu çalışmaya kanaması devam eden travma 
hastalarının ve hâlen kan transfüzyonu yapılan hastaların dâhil 
edilmediği unutulmamalıdır. Kardiyak hastalığı olan hastalarda 
da hedefin daha yüksek tutulması önerilmektedir. 

Serebral iskemi açısından risk altında olan travmatik beyin 
hasarı olan hastalarda yüksek hemoglobin konsantrasyonunun 
faydalı olduğuna dair teori mevcut. Ciddi TBH olan 169 hastanın 
retrospektif analiz edildiği çalışmada, 9 g/dL’nin altındaki 
hemoglobin düzeyinin mortaliteyi artırdığı raporlanmıştır (38). 
Yapılan çalışmalar ışında travmatik beyin hasarında anemiden 
kaçınılması ve hemoglobin düzeyinin 9-10 g/dL’nin altında 
tutulmaması önerilmektedir (24).

Analjezi ve Sedasyon

Travmatik beyin hasarı olgularında artmış intrakraniyal basıncı 
düşürmede, kan basıncının kontrolünde ve mekanik venti-
lasyon uyumunun kolaylaştırılmasında analjezi ve sedasyon 
uygulamasının faydası bulunmaktadır. Bu uygulama sırasında 
nörolojik muayenenin gecikmesine bağlı geç tanı ihtimali, 
sistemik kan basıncında iatrojenik düşüklük ve buna bağlı 
serebral perfüzyonun azalmasına karşı dikkatli olunmalıdır. 

Analjezi için narkotik ajanların uygulanması en iyi seçenektir. 
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U her 8 saatte bir veya enoxaparin 30 mg subkutanöz her 12 
saatte bir uygulanmalıdır (9,31).

Beslenme ve Stres Ülser Profilaksisi

Travmatik beyin hasarı olan hastalarda erken enteral beslenme 
protein-kalori malnutrisyon gelişimini engellemek için kontren-
dikasyon yok ise başvuru sırasında başlanmalıdır. Mortaliteyi 
azaltmak için 5. günde ya da en geç 7. günde full-kalorik bes-
lenmeye geçilmelidir. Transgastrik jejunal beslenme ventilatör 
ilişkili pnomoni insidansını azaltmak için önerilen yoldur (9). 
Gastrointestinal stres ülser profilaksisi H2-reseptör blokörleri 
ya da proton pompa inhibitörleri kullanılarak yapılmalıdır (9). 
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