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OZET

AMAC: Bu c¢alismanin amaci, travmatik beyin hasar1 (TBH) tanisi ile yogun
bakim {initesine yatmis hastalarin kranial tomografide gozlenen kafa i¢i kanama
voliimlerindeki degisimler ile ultrasonografik olarak olgiilen optik sinir kilif capi
(OSKC) olgtimlerindeki degisimler arasinda korelasyonunun olup olmadigini
saptamaktir.

GEREC VE YONTEM: Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi
Evliya Celebi Egitim Arastirma Hastanesi genel yogun bakim {initesinde yatmakta
olan 18 yas tlizerinde TBH tanili kafa i¢i basing artisi beklenen 20 hasta ¢alismaya
dahil edilmistir. Her hastaya yogun bakim iinitesine yatisinin 1. giinii, 2. gilinii ve 3.
giinli olmak lizere 24 saat ara ile {i¢ kez beyin tomografisi ¢ekildi, yine ii¢ giin 24
saat ara ile ultrasonografik OSKC o&lgiimleri yapildi ve kaydedildi. Beyin
tomografilerindeki kanama voliimleri 6l¢iildii. Kanama voliimleri ve OSKC’lar1
karsilastirildi ve korelasyon olup olmadigi degerlendirildi.

BULGULAR: Ultrason esliginde OSKC ol¢timlerindeki degisimler ile BT
lerdeki kanama voliimleri arasindaki iligki incelendiginde 3. giinden 1. giine sol goz
longitudinal ve horizontal aks ortalamalarindaki degisim ile 3. giinden 1. giine BBT
‘deki kanama volliimiindeki degisim arasinda ters orantili ve anlamli bir iligki
goriilmistir (p=0.022, p<0.05). Yine 3. giinden 1. giine sol goz horizontal aks
ortalamalarindaki degisim ile 3. glinden 1. giine BT ‘deki kanama voliimiindeki
degisim arasinda ters orantili ve anlaml bir iliski goriilmiistiir (p=0.011, p<0.05).

SONUC: Travmatik beyin hasari tanili yogun bakim yatis1 yapilan hastalarda
kafa i¢i kanama voliim miktar1 ultrason esliginde yapilan OSKC 6lctimleri ile iligkisi
bulunmamaktadir. Bu sebeple OSKC 6l¢limleri kanama voliimiinde bir artisi tespit
etmek, medikal ve cerrahi miidahale zamanlamasina yol gosterici olmasi agisindan
etkin degildir. Glaskow koma skoruna gore kanama voliimiinde degisiklik ongoriisii
yapilamaz. Yogun bakim {nitesine yatis1 yapilan TBH tanili hastalarin kafa ici
kanama voliimleri uygun sedasyon ve analjezi ile kontrol altina alinabilir.

Anahtar Kelimeler: Travmatik beyin hasari, optik sinir kilif c¢api, intrakranial
kanama, ultrason.



ABSTRACT

OBJECTIVE: The aim of this study is to determine whether there is a
correlation between changes in intracranial bleeding volumes observed in cranial
tomography and changes in optic nerve sheath diameter (ONSD) measurements
measured ultrasonographically in patients hospitalized in the intensive care unit with
the diagnosis of traumatic brain injury (TBI).

MATERIALS AND METHODS: Twenty patients with a diagnosis of TBI
and expected to increase in intracranial pressure over the age of 18 who were
hospitalized in the general intensive care unit of Kiitahya Health Sciences University
Faculty of Medicine Evliya Celebi Training and Research Hospital were included in
the study. Computed brain tomography (BT) was performed three times with 24-hour
intervals, on the 1st, 2nd and 3rd days of hospitalization in the intensive care unit,
and ultrasonographic ONSD measurements were performed and recorded at 24-hour
intervals for each patient. Bleeding volumes in BTs were measured. Bleeding
volumes and ONSDs were compared and the correlation was evaluated.

RESULTS: When the relationship between changes in ultrasound-guided
ONSD measurements and bleeding volumes in BTs was examined, an inversely
proportional and significant relationship was observed between the change in left eye
longitudinal and horizontal axis averages from the 3rd day to the 1st day and the
change in the bleeding volume from the 3rd day to the 1st day. (p=0.022, p<0.05) An
inversely proportional and significant relationship was observed between the change
in left eye horizontal axis averages from the 3rd day to the 1st day and the change in
the bleeding volume from the 3rd day to the 1st day (p=0.011, p<0.05).

CONCLUSION: The volume of intracranial hemorrhage in patients with a
diagnosis of traumatic brain injury admitted to the intensive care unit is not related to
the ultrasound-guided ONSD measurements. For this reason, ONSD measurements
are not effective in detecting a beat in bleeding volume and in guiding the timing of
medical and surgical interventions. Changes in bleeding volume cannot be predicted
based on Glasgow coma score. Intracranial bleeding volumes of patients admitted to
the intensive care unit with a diagnosis of TBI can be controlled with appropriate
sedation and analgesia.

Keywords: Traumatic brain injury, optic nerve sheath diameter, intracranial
hemorrhage, ultrasound.



1. GIRIS VE AMAC

Travmatik beyin hasar1 (TBH), diinya ¢apinda 45 yasin altindaki kisilerde
6lim ve morbiditenin birincil nedenini olusturmaktadir (1,2). Travmatik beyin
hasarmin kiiresel insidansinin 100.000 kisi basmma 939 vaka oldugu tahmin
edilmektedir; bu nedenle, diinya capinda tahmini 69.0 milyon insan her yil TBH
gecirecektir. Hafif TBH, 100.000 kiside yaklasik 740 vakay1 veya her yil toplam 55.9
milyon kisiyi etkilerken, 5.48 milyon insanin her yil siddetli TBH gecirdigi tahmin
edilmektedir (100.000 kiside 73 vaka) (3).

Glasgow Koma Skoru (GKS), TBH siddetinin degerlendirilmesinde en
yaygin kullanilan klinik skorlama sistemidir. GKS 3 ila 8 arasinda olan kisiler
siddetli TBH, 9 ila 12 orta TBH ve 13 ila 15 hafif TBH olarak siniflandirilir. Hafif
TBH'lar veya sarsintilar Amerika Birlesik Devletleri'ndeki yillik TBH'lerin % 75'ini
olustursa da, siddetli TBH hastaneye yatislarla ilgili maliyetler TBH ile ilgili
maliyetin yaklagik % 90'in1 olusturur. Bununla birlikte, hafif sarsintilar (hastanelere
yatis1 yapilmayanlar dahil), sakatlik, is kayb1 veya noropsikiyatrik komplikasyonlar
acisindan O6nemli devam eden maliyetlerle de iliskilendirilebilir (4,5). Ayrica,
hastaneye yatirilmasi gereken hastalarin % 43'linde yaralanmadan bir yil sonra

biligsel, sosyal veya fiziksel kusurlar devam etmektedir (6,7).

Artmis intrakranial basing (IKB), intrakranial kanamadan kaynaklanan kitle
etkisi ile TBH olgularinda net bir sekilde belgelenmistir (8). Beyin, sert bir kafatasi
icerisinde bulunmasi nedeniyle, artmis kafa i¢i basinci serebral kan akimini bozabilir

ve iskemi derinlesebilir (9).

Giiniimiizde TBH tanil1 hastalarin IKB artisinin tan1 ve monitdrizasyonu i¢in
farklt yontemler kullanilmaktadir. Bu yontemlerden eksternal ventrikiiler drenaj
kateteri (EVDK) yerlestirilmesi, IKB monitdrizasyonu i¢in halen gold standart olarak
tamimlanmaktadir (10). Lateral ventrikiile kateter yerlestirilmesi isleminin invaziv
girisimsel bir igslem olmasi, beyin cerrahi uzmanlar tarafindan gergeklestirilmesi,
enfeksiyon, kanama riski barindirmasi gibi nedenler yogun bakim uzmanlari

tarafindan kullanimini sinirlandirmaktadir.

Diger monitorizasyon yontemleri traskranial doppler ultrasonografi,

mikrotransduser intrakranial basing monitdrizasyon cihazlar, timpanik membranda



yer degisikligi 6l¢iimleri, beyin tomografisi (BT), manyetik rezonans (MRG) olarak
siralanabilir. Biitiin bu yontemlerin arasinda BBT ile goriintiileme; en sik olarak
tercih edilen ydntemdir. Beyin tomografisi bulgularinin TBH tanili kisilerde IKB
artist ile korelasyonu kanitlanmustir (11). Yiiksek IKB ile iliskili BT bulgulari farkli
skorlama sistemleri ile bir araya getirilmis ve wuzun vadeli sonuglarla
iliskilendirilmistir (12,13). Ancak kranial tomografinin hastane kosullarinda
bulunmamasi, hemodinamik agidan stabil olmayan hastalarin mobilizasyonunun
uygun olmamasi, afet gibi olagan {stli durumlarda c¢ok sayida yaralinin
goriintiilemesinin yapilamayacak olmasi gibi nedenler ile BT cekilememesi tani ve
tedaviyi geciktirmektedir (14). Klinisyenler tiim bu nedenlerden dolay1 noninvaziv,
yatak basi, nispeten komplikasyon oranlari diisiik yeni tan1 yontemi arayislarina

girmislerdir.

Yatak bas1 okiiler ultrasonografi ile OSKC 6lciimleri IKB artisin1 saptamak
icin invazif olmayan bir teknik olarak &ne ¢ikmaktadir. Artmis IKB, optik siniri
cevreleyen subaraknoid bosluga iletilerek optik sinir kilifi genislemesine neden olur
(15). Bugiine kadar yapilan birgok galismada IKB artisinin saptanmasinda EVDK ile
utrasonografik olarak olgiilen OSKC oOl¢iimlerinin korele oldugu gosterilmistir

(16,18).

Travmatik beyin hasar1 tanili hastalarin  yogun bakim yoOnetiminde
intrakranial kanamasi olan hastalarda kanama voliimiiniin ani artist IKB’deki hizli
yiikselme ile sonuglanabilir. Bu durum hastalarda hizli medikal ve bazen cerrahi
miidahale gerektirmektedir. Calismamizdaki amacimiz, TBH tanili hastalarda kafa
i¢ci kanama voliimlerindeki degisimler ile OSKC arasindaki korelasyonu, dolayisiyla
kafa i¢i basinci artisi ile korelasyonunu saptamak, hastalar i¢in nispeten daha
konforlu ve az risk barindiran OSKC 6l¢limlerinin intrakranial kanama voliimiindeki

degisiklikler ile iligkisini incelemektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. TRAVMATIK BEYIN HASARI
2.1.1. Tanim ve Epidemiyoloji

Travmatik beyin hasar1 terimi herhangi bir dis kuvvetin etkisiyle beyinde
olusan tiim hasarlar1 tanimlamak icin kullanilmaktadir. Travmatik beyin hasari, en
temel olarak travma sonrasi beyin fonksiyonlarindaki degisiklik olarak
tanimlanabilir. Bilissel, fiziksel ve psikolojik fonksiyonlardaki bu degisim, noral ve

vaskiiler hasarin neden oldugu nérolojik fonksiyon kaybina baglidir.

Travmatik beyin hasarinin yilda 54 ila 60 milyon kisiyi etkiledigi tahmin
edilmektedir. Tiim yaralanma tiirleri arasinda, beyindeki olanlar 6lim veya kalict

sakatlikla sonuglanma olasilig1 en yiiksek olanlar arasindadir (19).

Kafa travmalarinin insidanst sosyo-ekonomik seviye farkliliklarina, 1rk,
cinsiyet ve yas gruplarina gore degisim gostermektedir. Yapilan arastirmalarda en
yiikksek risk grubunun 15-25 yas araligir oldugu goriiliirken, insidansin 25-60 yas
grubunda diisme egilimine girmekte oldugu, 60 yasindan sonra ise tekrar
yiikselmekte oldugu bildirilmistir. Kadin/erkek cinsiyette goriilme orani 1/2-1/2.8
araliginda degigsmektedir. Gelismekte olan iilkelerde TBH goriilme sikligi daha
fazladir (20).

Yasa baghh TBH’da en yiiksek prevalansa sahip ii¢ ana yas grubu; erken
cocukluk, erken yetiskinlik ve yasliliktir. Sirasiyla en sik etiyolojik nedenler;

yiiksekten, yer seviyesinden diismeler Ve trafik kazalari olarak siralanabilir (19).
2.1.2. Travmatik Beyin Hasar1 Siniflamasi

Travmatik beyin hasari, klinige gore, hasarlanma mekanizmasina gore,
patofizyolojisine gore, prognoz ve tedavisine gore gibi bircok farkli sekilde

siiflandirilmistir (21).
2.1.2.1. Klinik Siddetine Gore Travmatik Beyin Hasar1 Siniflamasi

Kognitif fonksiyonlarin degerlendirildigi GKS kullanilarak olusturulan bu
siiflama sistemi, giiniimiizde en sik kullanilan yontemdir (Tablo 1). Bu skalada, goz

acma, motor yanit ve sdzel cevaplar farkli puanlar ile derecelendirilir. Hafif, orta ve



agir TBH tanis1  hastalarin  GKS’lerine gore belirlenir. Buna gore, ilk
degerlendirmede GKS skoru 13-15 arasinda olanlar hafif, 9-12 arasinda olanlar orta

ve 3-8 arasinda olanlar ise agir TBH olarak siniflandirilir (22).

Tablo 1: Glaskow koma skalast

Goz acabilme Spontan

Sesli uyaran ile

Agrili uyaran ile

Yok

IS IS

Sozel cevap Oryente (yer, zaman ve kisi)

Konfiize (cimle kuruyor ancak yanitlar yanlis)

Uygunsuz kelimeler

Anlamsiz sesler

Yok

DLW ~

Motor yamit Komutlara uyar

Agriyi lokalize eder

Agriya geri gekme yaniti

Agriya fleksor yanit

Agriya ekstensor yanit

=N W] o

Yok

Glaskow koma skoru; basit, herkes tarafindan hesaplanabilir ve prognoz
belirlemede prediktif degeri yiiksek oldugundan siklikla klinisyenler tarafindan tercih
edilmektedir. Ancak sedasyon, paralizi, endotrakeal entiibasyon, hipoksi ve
toksikasyon gibi faktorler puanlamayi etkileyebilmektedir (21). Goze direkt travma
ve hematom gibi faktorlerde goz hareketlerini etkileyeceginden yanlis

degerlendirmelere neden olabilir.
2.1.2.2. Hafif Siddette Travmatik Beyin Hasar1

Hafif siddette TBH, kafa travmasi sonucu GKS 13-15 olan hastalar
tanimlamaktadir. Bu hasta grubu, biling kaybi, amnezi ya da olay anin1 hatirlayama,
olay esnasinda mental durum degisikligi ile kalic1 ya da geg¢ici fokal norolojik defisit
gibi semptomlara sahiptirler. Travmatik beyin hasar1 gelisen ¢ogu hastanin bu grupta
yer almaktadir. Hafif siddette TBH olan hastalarin %3’ iinde ani noérolojik kotiilesme

meydana gelirken, cerrahi gerektiren patoloji %1’in den daha azinda saptanmaktadir

(23).




2.1.2.3. Orta Siddette Travmatik Beyin Hasar1

Orta siddette TBH, GKS 9-13 arasindaki hastalar1 tanimlar. Tiim kafa
travmali hastalarin %10 unu orta siddette TBH’lar olusturmaktadir. Kliniginde gegici
biling kayiplari, posttravmatik nobet, konfiizyon, fokal norolojik defisitler olabilir.
Genellikle multitravma ile birliktelik gostermektedir. Bu hasta grubundaki olgularin
%40’inda BT bulgusu goriilmekte, %8’inde operasyon ihtiyact oldugu
belirtilmektedir. Mortalite, izole orta siddetli TBH’da %?20’den azdir ve tiim

olgularin yarisinda uzun dénem sakatlik gelismektedir (24).
2.1.2.4. Agir Siddette Travmatik Beyin Hasar1

Ciddi siddette TBH; GKS 8 ve alt1 olan kafa travmali hastalar
tanimlamaktadir. Yapilan arastirmalarda acil servise hayatta iken basvuran kafa
travmast vakalarmin %10’u ciddi siddette TBH’dir. Yaklasik %35 oraninda
mortaliteye sahiptir. Tim ciddi siddette TBH’lerin %25'i cerrahi girisime ihtiyag
duymustur. Tam ciddi TBH saptanan hastalara BT ile goriintiileme yapilmasi ve

cerrahi miidahalenin gergeklestirilebildigi ileri bir merkeze transfer edilmesi
onerilmedir (24,25).

2.1.25. Olusum Mekanizmasina Gore Travmatik Beyin Hasar

Siniflamasi

Travmatik beyin hasarlar1 kapali kafa yaralanmasi, agik kafa yaralanmasi ve
penetran kafa yaralanmasi seklinde gelisebilir. Kapali ve agik kafa yaralanmasi
terimleri kafa ile kiint bir cisim arasinda olan c¢arpigmalari tanimlar. Kapali kafa
travmasi duranin saglam oldugu ve mekanizmasi daha ¢ok akselerasyon-

deselerasyon sonucu meydana gelen diffiiz aksonal yaralanmadir (26).

Acik kafa travmasi ise duranin agildigi yaralanmalari tanimlar. Penetran kafa
travmasi yabanci bir cismin duray1 delerek beyne girdigi atesli silah yaralanmalari

veya bigakla yaralanma seklinde olusan yaralanmalardir.

Ekstrakraniyal yaralanmalar, tim TBH’larin %25 ini olusturdugu ve kan

kayb1, hipoksi gibi nedenlere baglanmistir (24,25).



2.1.3. Travmatik Beyin Hasarinda Patogenez
2.1.3.1. Primer Hasar

Beyin hasar1 gelismesinde primer ve sekonder hasar olmak iizere iki asama
vardir. Primer hasar, yaralanma olustugu anda ani olarak ortaya ¢ikar. Travma aninda
olusan ve mekanik kuvvet neticesinde gelisen doku deformasyonu direkt olarak
damarlar, noronlar ve prosesleri, glia, mikroglialar1 fokal, multifokal ya da diffiiz
sekilde zarar vermekte ve sekonder hasara zemin hazirlamaktadir. Primer hasar

asagida belirtilen sekillerde gerceklesir (27).

e Serebral kontiizyon ve intraserebral hematomlar
e Subaraknoid kanama

e Epidural kanama

e Subdural kanama

e Diffiiz veya fokal aksonal hasar
2.1.3.1.1. Serebral Kontiizyon ve Intraparankimal Hematomlar

Kontiizyon terimi beyin parankiminin ezilmesi ya da yirtilmasini ifade etmek
icin kullanilir. Fokal ya da multifokal olabilir. Uygulanan gii¢ arttik¢ca daha derin
lokalizasyonlar etkilenir. Lezyonlar daha c¢ok darbe tarafinda yer almakta iken,

beynin hareketi sonucu darbenin geldigi tarafin karsisina ¢arpmasi ile olusabilir (28).

Serebral kontiizyonlar kafa kaidesinde kemik yapinin farkliliklart nedeniyle
belirli baz1 bolgelerde gelismektedir. Sag ve sol her iki taraftada esit olmak tizere
daha sik olarak orbitofrontal ve anterotemporal bolgeler etkilenir (27). Kontiizyonlar;
sonrasinda subaraknoid kanama da gelismesi ve izleyen epileptik ataklar nedeniyle
dikkatle izlenmelidir. Intrakranial basing artis1 ve fokal sensorimotor defisitlerde
eslik eder (29).

Kanama ve 6dem gelisen lezyon bir kitle etkisi ile ¢evre dokuya basi etkisi
yapar ve lokal iskemiye neden olur. Klinik genellikle ge¢ ortaya ¢ikar. Bir biling
kayb1 ve posttravmatik konfiizyon genellikle eslik eder ve siirenin uzayabilecegi
bildirilmistir. Fokal nérolojik defisit, senséromotor korteksin tutuldugu ve IKB

artisinin oldugu durumlarda gelisebilir.



Kontrastsiz BT erken donem de dahil olmak iizere tani i¢in en iyi yontem
oldugu belirtilmistir. Beyin tomografisinde kanama, nekroz ve infarkt sebebiyle
heterojen ve diizensiz yapida hiperdens, etrafindaki 6dem nedeniyle hipodens lezyon
seklinde goriilmektedir (Resim 1). Travma sonrasi 3. ve 4. giinlerde kanamanin
azalmasi nedeniyle tani i¢in bu donemde MRG ile goriintilemenin daha yararh

olacagi belirtilmistir (25).

Resim 1. Serebral kontiizyon (30)

2.1.3.1.2. Subaraknoid Kanama

Subaraknoid kanamada (SAK) araknoid membran ile pia arasina kanama ile
gelisir. Kiigiik pial ve subaraknoid damarlarin zedelenmesi, parankimal hematomun
subaraknoid araliga acilmasi ile ya da ventrikiil i¢i kanamanin subaraknoid alana
uzanimi ile gelisir. Sulkuslarin arasinda ve bazal sisternlerde saptanir (Resim 2).
Ozellikle silvian fissiir posterioru ve interpedinkiiler fossa dikkatle incelenmelidir
Beyin sap1 ¢evresinde saptanan SAK beyin sap1 lezyonlarini akla getirmelidir. SAK;

darbenin siddetinin yiiksek oldugunu gosterir.

Travmatik SAK; BT lerde izole olarak kortikal kontiizyona komsu alanda
goriilebilecegi gibi daha siklikla epidural hematom (EH) ve subdural hematom
(SDH)’larin altinda da goriilebilir. Subaraknoid kanamalarin en sik gorildigi
lokalizasyonlar perisilvian bdlgeler, anteroinferior frontal, temporal sulkuslar ve

hemisferik konveksitelerdir. Beyin tomografisi kesitleri incelendiginde, diger



kanamalar ile benzer sekilde, beyin parankimine gore akut fazda hiperdens, subakut
fazda izodens, kronik fazda ise hipodens olarak goriilmektedir. MRG goriintiileme ile
de tam icin kullanilabilmekle birlikte, BT diger intrakranial kanamalarda oldugu

izere gold standarttir.

Resim 2. Subaraknoid kanama (31)

2.1.3.1.3. Epidural Kanama

Epidural kanamalar; kanin kafatasi ve dura mater arasinda toplanmasi
sonucunda olusur. Cogunlukla temporal veya temporopariyetal alana alinan kiint
travma sonucu orta meningeal arterin hasarina neden olan kafatas1 kiriklarindan
kaynaklanir (32). Travmatik beyin hasar1 vakalarinin %2,7 ile dordiinde EH goriiliir,

daha ¢ok genglerde saptanmustir (33).

Travma sonrasi EH gelisen hastalarda tamamen acik bir biling ile gecirilen bir
siire ve ardindan saatler igerisinde bilingte kdtiilesme ile seyreden ’lucid interval’’
olarak tanimlanmis bir siire¢ olabilir ancak EH i¢in patognomonik bir degeri
bulunmadigi sadece siiphelenilmesi igin bir bulgu olarak degerlendirilmistir (25).
Kesin tani igin klinik siiphe sonras1 BT onerilmistir. Temporal bolgede bikonveks,
oval sekilli, fisstirler ile sinirlandirilmig hiperdens lezyonlar epidural hematomlar i¢in

tipiktir (Sekil 3).



Hematomun boyutu, yerlesimi, aktif kanama olup olmamasi EH’lerde
prognozu etkileyen faktorler olmakla birlikte, hizli tan1 ve uygun tedavi ile mortalite
orani % 5’in altindadir (34).

Resim 3. Epidural hematom (35)

2.1.3.1.4. Subdural Kanama

Agir TBH tanist olan hastalarin % 24’tinde, tim TBH’larin %10-20’sinde
goriilmekle beraber % 50’den % 90’a varan oranda mortaliteye sahip olan fokal
intrakraniyal lezyondur (36). Beyin parankiminde akselerasyon deselerasyon
sonucunda koprii venlerin kopmasi sonucunda dura ve araknoid arasindaki
potansiyel boslukta hematom gelismektedir. Yaslilarda ve alkoliklerde beyin atrofisi

subdural kanamaya yatkinlik olusturur.

Subdural hematomlar; akut, subakut ve kronik olarak ii¢ gruba ayrilir. Akut
SDH semptomlari, yaralanmadan sonraki bir hafta icinde gelismeye baslar. Akut
SDH tanili hastalar daha siklikla travma sonrasi biling kaybi ile saglik kurulusuna
bagvurur. Beyin tomografisinde goriinim akut hilal seklinde hiperdenstir ve siitur
hattin1 gecer sekilde goriiliir (Resim 4). Subakut SDH, travma sonras1 ikinci ve
ticiincii haftalar iginde gelisir. Beyin tomografisinde izodens olarak izlenir. Kronik

SDH ise travma sonrasi i¢iincii hafta ve sonrasinda bulgu verir. Kronik SDH ise



siklikla olay1 ve travma seklini hatirlamayan yaslilarda ve alkoliklerde mental durum
degisikligi ile ortaya g¢ikar. Beyin tomografisinde ise daha ¢ok hipodens olarak
izlenir (37).

Subdural hematom akut donemde siklikla cerrahi gerektirir. Operasyon
ihtiyaci olan SDH’lerin %40-60 oraninda mortaliteye sahip oldugu belirtilmistir (25).
Subdural hematom kalinliginin 10 mm’yi ge¢mesi ya da orta hat siftinin 5 mm

iistiinde olmasi cerrahi endikasyonu olarak sayilabilir.

Resim 4. Akut subdural hematom (38)
2.1.3.1.5. Diffiiz veya Fokal Aksonal Hasar

Kafa travmalarinda goriilen deselerasyon ve akselerasyon sonucu gri cevher
ile beyaz cevher farkli yogunluklar1 ve agirliklari nedeni ile farkli hizlarda harekete
gegerler. Rotasyonel ivmelenme gri-beyaz cevher bileskesinde kayma gerilimine
sebep olur. Olusan gerilim aksonun elastik limitini astiginda aksonal kopma

gerceklesir (39).

Beyin tomografisinde incelemeleri genellikle normal olmakla birlikte damar
hasar1 var ise tek bulgu interpedinkiiler sisternde az miktarda hemoraji olabilir.
Komadaki bir hastada, agiklayici1 baska bulgu yoksa olasi travmatik aksonal hasari
akla gelmelidir (40).
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Ciddi TBH sonrasi komada olan hastalarda %50 oraninda BT bulgusu olarak

diffiiz aksonal hasar saptandigi belirtilmistir (25).
2.1.3.2. Sekonder Hasar

Sekonder hasar ise primer hasara organizmanin verdigi yanittir ve gecikmis
disfonksiyon olarak da bilinir. Primer beyin hasarinin zeminini hazirladigi ve
organizmanin hasara verdigi yanit ile ile komplike olan bu doneme yonelik
tedavilerin mortalite ve morbiditeyi 6nemli 6l¢iide azaltmaktadir. Sekonder hasar
nedenleri tabloda 6zetlenmistir (Tablo 2). Primer ve sekonder hasar fokal veya diffiiz
olarak gelisebilir. Fokal hasar darbenin direkt olarak geldigi bolgede, diffiiz hasar ise
rotasyonel giiglerle akselerasyon-deselerasyon meydana gelir (27).

Tablo 2: Sekonder beyin hasar1 nedenleri (1)

SISTEMIK INTRAKRANIAL
Hipoksi Kafa i¢i basing artisi
Hipotansiyon Hematom

Anemi Konviilsiyon
Hip/hiperkarbi Enfeksiyon

Ates Vazospazm
Hipo/hiperglisemi

Hiponatremi

Kafa travmasinin ilk doneminde travmanin direkt etkisiyle doku hasari, beyin
kan akiminda ve metabolizmasinda olusan hasar olusmaktadir. Bu donemde
anaerobik glikoliz dongiisii ile laktik asit birikimi, kan beyin bariyeri gegirgenliginde
artls ve ddem gelisir. Ileri donemde anaerobik glikoliz yeterli enerji saglayamayip
var olan ATP depolar1 da tiikenir ve ATP bagimli iyon pompalar1 da hasar goriir.
Ikinci asamada glutamat, aspartat gibi eksitatér norotransmitterlerin asir1 salmimi
gerceklesir, N-metil D-aspartat, voltaj bagimli sodyum ve kalsiyum kanallarinin
aktivasyonuyla terminal membran aktive olur. Yogun olarak hiicre i¢ine akis1 devam
eden sodyum ve kalsiyum nedeniyle hiicrelerin 6liimiine neden olan kaskatlar aktive
olur. Hiicre i¢i kalsiyum, lipidperoksidaz, proteaz ve fosfolipazlari aktive ederek
intraselliiler serbest yag asidi ve serbest radikallerin konsantrasyonunu arttirir.
Ayrica hiicre i¢i translokaz ve endoniikleaz gibi maddelerin aktivasyonu hiicre
membrani ve DNA’ya hasar vererek nekroz ya da apopitozise neden olur (1). Primer
ve sekonder beyin hasari ile travmatik beyin hasar1 patofizyolojisi sekil 1 de

Ozetlenmistir.
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Sekil 1. Primer ve sekonder hasar patofizyolojisi (41)

2.1.4. Travmatik Beyin Hasarinda Kafa ici Basin¢ Artis1
2.1.4.1. Kafa I¢i Basing Artisinda Patogenez

Travmatik beyin hasarinda prognozu etkileyen onde gelen nedenlerden biri
IKB artisidir. Beyin kan akimmin ve perfiizyonunun intrakraniyal voliim artisi ile
iliskili oldugu belirtilmektedir. Normal intrakraniyal basin¢ 10-15 mm Hg’dan
kiigiiktiir. Intrakranial yapilar beyin parankimi (eriskinlerde 1300 mL), serebrospinal
stvi (100-150 mL) ve intravaskiiler sivi (100-150 mL) olmak tizere 3 kompartmana
ayrilir. Beyin parankiminin sikistirilamaz ve kraniumun sabit bir hacimde olmasi, bu
kompartmanlar arasindaki kompanzasyon ile saglanir. Intrakraniyal basing artisinin
dengelenmesi Monroe-Kellie doktrini ile belirlenmistir. Intrakranyal alanda kitle
hematom nedenlerle hacim artis1  oldugunda, belli bir noktaya kadar
(dekompanzasyon noktas1), BOS ve kanm kranyum disina ydnlendirilmesiyle IKB
artis1 tamponlanir. Dekompanzasyon noktasindan sonra kiigiik hacim artiglar1 (dV),

giderek artan oranlarda (dP) basing artisina neden olur (Sekil 2) (25).
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Sekil 2. Intrakranial kitle etkisi ile basing iliskisi
dP: Basing degisimi dV: Hacim degisimi

Kafa travmalarindan sonra gelisen IKB artis1 kafa travmasia baglh mortalite
ve morbiditenin 6nemli nedenlerinden biridir. Travmatik beyin hasar1 tanili
hastalarin yarisindan fazlasinda hastaneye yatislarin bir doneminde IKB 20 mmHg
ve iizerindeki degerlere yiikselmektedir (42). ik 6lgiilen IKB degeri 40 mmHg ve

tizerinde olan hastalarda mortalite %69 olarak bildirilmistir (43).

Serebral kan akimi (SKA) bir ¢ok faktére bagli olarak degismektedir.
Otoregiilasyon, serebral metabolizma, metabolik ve noéronal faktorler bunlardan
birkagidir. Serebral perfiizyon basinci (SPB) ve serebral vaskiiler dirence (SVD)
bagl olarak SKA nm regiile edilmesi serebral otoregiilsyon olarak tanimlanir. IKB;

SPB’nin bir komponenti olup, SKA’1n1 belirlemede rol oynamaktadir.
SKA= SPB / SVD olarak formiile edilirken;

SPB= Ortalama Arteryel Basng (OAB) - (IKB + Serebral Vendz
Basing(SVB)) olarak &lgiilebilmektedir. Travmatik beyin hasarinda IKB artis1,
SKA’y1 azaltarak serebral dolasimi bozmakta, iskemi ile beyin 6deminde artisa

neden olmakta ve ilerleyici bir dongii baglamaktadir.

Siddetli TBH'yi takiben, serebral otoregiilasyonun bozulur ve beyni OAB
degisikliklerine karg1 daha savunmasiz birakir, bu da sirasiyla iskemik olaylara veya

serebral hiperemiye biiyiik 6l¢iide katkida bulunan hipo ve hiperperfiizyona yol agar
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(44). leri evrelerde SKA, SPB’ye bagimli hale gelir. Artan kafa ici basinci serebral
kan akimini azaltir, azalan kan akimiyla olusan iskemi nedeniyle beyin 6demi daha

da artar ve bu dongii geri doniisiimsiiz beyin hasari ile sonuglanabilir.

Ek olarak, pnomoni, sepsis, santral disregiilasyona bagli coklu organ
yetmezligi, sistemik inflamasyon ve katekolamin artigt gibi ekstraserebral
komplikasyonlarin gelisimi ve ilerlemesi, klinik durumun kétiilesmesine yol agar ve

kotii bir sonuca katkida bulunur (45).
2.1.5. Klinik Degerlendirme
2.1.5.1. Tedavi ve Yogun Bakim Yonetimi

Travmatik beyin hasari tanili hastalarda havayolunun korunmasi ve ideal
oksijenizasyonun saglanmast oncelikli olarak saglanmasi gereklidir. Tiim travma
hastalarinda oldugu gibi bu hasta grubunda da hizli seri indiiksiyon ile trakeal
entiibasyon gerceklestirilmelidir. Kafa travmasi sonrasinda trakeal entiibasyon ve

ventilasyon endikasyonlar1 Tablo 3’de 6zetlenmistir (46).

Tablo 3. Kafa travmasi sonrasinda trakeal entiibasyon ve ventilasyon endikasyonlari

Kafa travmasi sonrasinda trakeal entiibasyon ve ventilasyon endikasyonlari

Acil

Koma/GKS<9
Koruyucu laringeal reflekslerin kaybi
Arteriyel kan gazinda yetersiz ventilasyonun gdsterilmesi
Hipoksemi Pa0,<100 mmHg

PaCO,< 25mmHg ye neden olan spontan hiperventilasyon
Anormal solunum paterni
Kontrol edilemeyen nobetler

Transfer oncesi

Biling durumunda kétiilesme (GKS de bazal degere gore 2 puan diigme)

Bilateral mandibular fraktiir

Ag1z ve havayoluna kanama

Nobetler

*Entilibe hastalar PaO, 100 mmHg {izerinde, PaCO, 30-34 mmHg olacak sekilde havalandirilmalidir.

Travmatik beyin hasari tanili hastalarin yonetiminde sekonder beyin hasarinin
sinirlandirilmast hedeflenmelidir. Serebral perfiizyonun saglanmasi ve IKB kontrolii
hayati onem tasimaktadir. Oksijenasyon, kan basinct kontrolii, hedef glukoz
seviyesinin saglanmasi, viicut sicaklig1 kontrolii ve nobet gibi faktorler de dikkat ile
izlenmeli ve tedavi edilmelidir. Bu grup hastalarin tedavisi ve takibinde Beyin
Travma Vakfinin (Brain Trauma Foundation) 2016 yilinda yaymlamis oldugu

kilavuz 6nemli bir kaynak olarak kabul edilmektedir (22).
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50-69 yas araligindaki hastalarda sistolik kan basincinin (SKB) 100 mmHg
ve lizerinde, 15-49 yas araliginda veya 70 yas lizeri hastalarda SKB’nin 110 mmHg
ve lizerinde tutulmasi, mortaliteyi azaltir ve sonuglar iyilestirmektedir. Travmatik
beyin hasari tanili hastalarda OAB 60 ve iizerinde tutulmasi Onerilir. Hipotansiyon
mevcut ise, izotonik Kkristalloid replasmanma ek olarak norepinefrin inflizyonu
tedaviye eklenmelidir. Aktif kanama varliginda veya hemoglobin 7 g/dLnin altinda

ise kan replasmani yapilmalidir (47).

Intrakranial basinci kontrol altinda tutmak, serebral metabolik gereksinimi
azaltmak amaciyla uygun ve yeterli sedasyonun saglanmasi agir TBH hastalarinin
yogun bakim yonetimlerinde anahtar rol oynar. Propofol, IKB’yi efektif olarak
azaltmasi, noroprotektif 6zelliginin olmast ve kisa etki siiresi ile sedasyonun hizli
titre edilebilmesine imkan vermesi nedeni ile siklikla kullanilir. Opioid infiizyonlar
ile sedasyonun desteklenmesi, analjezik etkinlikleri nedeniyle genellikle tedaviye
eklenir. Metabolik baskilama i¢in barbituratlar, IKB'yi azaltmada etkilidir, ancak
onemli kardiyovaskiiler dengesizlik ve diger u¢ organ disfonksiyonu veya metabolik
bozukluk riskleri tasir (48). Noromuskuler bloker ajanlar rutin  olarak
kullanilmamalidir fakat refrakter intrakranial hipertansiyonlu hastalarda o6giirme,

Oksilirme aktivitelerinin baskilanmasi amaciyla diistinilebilir.

Mide stresi iilserinin azaltilmasi, immiinolojik fonksiyonun giiclendirilmesi
ve hipoglisemi riskinin en aza indirilmesi i¢in erken beslenme destegi onerilmektedir
(49). Laksatifler ve prokinetikler, barsak fonksiyonunu diizenleme ve intraabdominal
basinci azaltmak icin kullanilmalidir. Hiperglisemi ve hipogliseminin kotii ndrolojik

sonuglarla iligkili oldugu belirtilmektedir (50).

Travmatik beyin hasar1 olan hastalarda termoregiilasyon bozulmustur.
Hipertermi sekonder beyin hasarini artirmasi nedeniyle tedavi edilmelidir. Profilaktik
hipotermi, erken donemde, ve travma sonrasi 48 saat igerisinde difiiz hasar1 olan
hastalarda denenmis ancak sonuclari iyilestirmedigi gerekgesi ile Onerilmemistir
(52).

Travmatik beyin hasart hastalar1 derin ven trombozu (DVT) igin risk
altindadir. Derin ven trombozu riskinin azaltilmasi i¢in mekanik kompresyon

coraplar1 kullanilmahidir. Farmakolojik profilaksi i¢in diisiik molekiiler agirlikli
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heparin ya da diisiik doz anfraksiyone heparin Onerilmekle birlikte, bu ilaglarin
kullanilmasi, travma sonrasi 6zellikle ilk 24-48 saatte hemoraji riski artmis oldugu
icin tartismalidir. Farmakolojik tedavi, eger hastanin durumu stabilse ve yararin
intrakraniyal kanama riskine gbére daha fazla oldugu disiinildiginde

uygulanabilecegi bildirilmektedir.

Travmatik beyin hasarinda profilaktik antiepileptik ilaglarin rutin kullanimi
posttravmatik nobetlerin travma sonrast 7. Gilinden sonra yararli olmadigi
gosterilmistir. Intravendz fenitoin nobet aktivitesi goriilen hastalarda 18 mg/kg
olarak uygulanir. Levetirasetam1 6nermek icin, fenitoin ile karsilastirildiginda, post
travmatik nobetlerin ve toksisitenin onlenmesinde etkinlik acisindan yeterli kanit
bulunmamaktadir. Fakat fenitoinin yan etkileri ve birgok ilag ile etkilesimi nedeniyle
levetirasetam ilk tercih edilen ajan olmaya baslanmistir. Travmatik beyin hasari tanili
hastalarda artmis nobet aktivitesi igin riskler; SDH, EH veya intraserebral hematom
varlig1, parankimal yaralanmanin eslik ettigi acik ¢Okme kirigi, yaralanmadan
sonraki ilk 24 saatte nobet ge¢irmis olmak, GKS’nin 10’un altinda olmasi, penetran
beyin yaralanmasi, alkol bagimlilig1 6ykiisii ve BT'de kortikal hemorajik kontiizyon

olmasi olarak sayilabilir (52).
2.1.5.2. intrakranial Basin¢ Artisinin Yonetimi

Travmatik beyin hasar1 tanili hastalarin yogun bakim yonetiminde ve
tedavisinde en 6nemli hedef SPB’nin saglanmasi, beyin 6deminin siirlandirilarak
IKB nin diisiiriilmesidir. 20 mm Hg'den biiyiik IKB’ler, kotii sonuglarla iliskili olan
bagimsiz bir risk faktriidiir ve agresif bir sekilde tedavi edilmelidir (53). Intrakranial
basing artis1 SPB’yi azaltir, bu silire¢ beyin dokusunun iskemisi ile sonuglanir.
Intrakranial basincin azaltilmasi, serebral perfiizyonun saglanmasi igin dnem arz
eder. Beyin Travma Vakfi yonergelerine gore, 50 ila 70 mm Hg'lik bir serebral

perflizyon basinglar1 6nerilmektedir (53).

Normotermi saglanmali, hipertermiden kagmilmali, PaCO2 30-35 mmHg
civarinda tutulmali, boyun nétral pozisyonda iken, hastaya bas govde ile birlikte 30°-
45 yukarida olacak sekilde pozisyon verilmelidir. Sedasyon, hiperozmolar tedavive
cerrahi yaklasimlar ile serebral metabolizmada azalma saglanarak, IKB’nin ve SPB

nin kontrol edilmesi saglanarak gesitli tedavi stratejiler uygulanmaktadir.
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Intrakranial basinci azaltmak igin % 20 0.25-1 g/kg mannitol veya hipertonik
salin ile hiperosmolar tedavi uygulanabilir. Plazma ve beyin hiicreleri arasinda

ozmotik bir gradyan olusturarak vaskiiler sisteme su ¢ekerek serebral 6demi azaltir.

Hipertonik salin, osmotik fark olusturarak beyin 6deminde bir azalma saglar

ve bdylece IKB'nin azalmasina neden olur yardimei olur.

Eksternal ventrikiiler drenaj, intrakraniyal hacmi azaltmak icin en etkili
cerrahi prosediirdiir. Beyin sap1 herniasyonu riski nedeniyle lomber ponksiyon
kontrendikedir. Dekompresif hemikraniektomi, tedaviye direngli yiiksek IKB’li
hastalarda uygulanmaktadir. Travmatik beyin hasarinda cerrahi miidahale igin
endikasyonlar; ekstraaksiyal kitle lezyonunun 1 cm ve {izerinde olmasi, orta hat
siftinin 5 mm den fazla olmasi, intrakraniyal hemorajinin 3 cm den fazla olmasi, orta
hat siftinin 0.5 cm den az olmas1 ancak IKB’1mn 20 mmHg’dan yiiksek olmasi, kranial
penetran yaralanma, deplese fraktiir, medikal tedaviye direncli IKB artisidir (47).

IKB artisinin yonetimi tablo 4 de 6zetlenmistir.

Tablo 4. Intrakranial basing artisinin ydnetimi

Yatak basinin govde ile 30-45°C Venoz doniisii artirarak, ayni zamanda ortalama
yiikseltilmesi karotid basincini diisiirtir

Boyun diiz tutulmali, siki tespit bandaji Juguler vendz déniisii engelleyerek IKB arttirabilir
kullanilmamal

Hipotansiyondan kagiilmali (SKB <90 Intravaskiiler voliimii saglamak

mmHgQ) Gereginde vazopressor tedaviye eklemek
Hipertansiyon kontrol altina alinmali Serebral hiperemi 6nlenmelidir

Hipoksi 6nlenmelidir (PaO2< 60 mm Hg Iskemik beyin hasarma yol agilmamalidir

veya Sp0,<%90)

Normokarbi saglanmalidir.(PaCO, = 35-40 Profilaktik hiperventilasyondan

mm Hg) ka¢inilmalidir

IKB Monitérizasyonu saglama Cerrahi endikasyonu degerlendirme

2.1.6. intrakranial Basin¢ Artis1 Tanis1 Ve Monitorizasyonu
2.1.6.1. invaziv ve Noninvaziv Yéntemler

Kafa travmasi ile gelen TBH tanili hastalarda optimum SPB saglanmasi
hayati 6nem arzeder (54). Serebral perfiizyon basinci ise OAB, SVB ve en énemlisi
KIiB farklar1 ile olusturulmakta oldugundan, &zellikte hemodinamik olarak stabil

olmayan hipotansif hastalarda sinirda bir KIB artis1 SPB 1 etkileyecektir.

Yiiksek IKB, geri dondiiriilemez beyin hasari, beyin dokusunda herniasyon

ve Olime neden olabilir (55). Amerikan Beyin Travma Vakfinin mevcut
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klavuzlarina gore, Glasgow koma skoru (GKS) 3 ile 8 arasinda ve anormal bir BT
bulgular1 (hematomlar, kontlizyon, herniasyon veya komprese bazal sarni¢lar) olan
tim TBH vakalarinda IKB monitérizasyonu endikedir. GKS'si 3-8 olan, ancak
normal BT taramasi olan hastalarda 40 yasin iizerinde olmak, tek veya iki tarafli
motor defisit veya 90 mmHg'in altinda sistolik kan basinci kosullardan iki veya

daha fazlas1 mevcutsa KiB monitdrizasyonu yapilmasi dnerilmektedir (56).

Yogun bakimlarda IKB monitdrizasyonu invaziv ve noninvaziv metodlar ile

gerceklestirilmektedir.

IKB monitérizasyonu igin altin standart, harici basing transduser baglantili
intraventrikiiler kateter yerlestirilmesidir (56). Bu yéntemin, IKB izleme i¢in mevcut
en dogru ve diisiik maliyetli yontem oldugu gosterilmistir ve ayrica terapotik beyin
omurilik sivisi (BOS) drenaj1 ve ilaglarin uygulanmasi i¢in de kullanilabilir. Bununla
birlikte, kateter yerlestirilme islemi tamamiyle invazivdir ve bazen enfeksiyon,
hemoraji, beyin parankiminde hasar, mekanik arizalar, kateterde tikanma ve kateterin
yanlis konumlandirilmasi nedeniyle komplike hale gelebilir. (57). Yapilan
caligmalarda % 1 ila % 20 oranlarinda enfeksiyon riskinin bulundugu ve % 6 ila %
7'sinde hemorajik komplikasyonlarin gergeklestigi bildirilmektedir (58,59). Ek
olarak prosediirin  yalnizca beyin ve omurilik cerrahisi uzmanlarinca
gerceklestirilebilmesi, koagiilopatisi olan hastalarda uygulanamamasi  gibi

siirlandirict faktorler nedeni ile de kliniklerde uygulanimi zamanla azalmigtir.

Intrakranial basincin noninvaziv monitdrizasyonu igin aralikli BBT ¢ekimleri
ve bulgularin degerlendirilmesi genellikle en ¢ok tercih edilen yontemdir. Beyin
tomografisi TBH tanili hastalarda intrakranial hemorajiyi gostermede TBH tanili
hastalarda artms IKB gdstermede BT de birden fazla bulgu tanimlanmustir. Orta hat
kaymasiin olmasi, bazal sisternlerin kollapsi, sulkuslarin silinmesi, intrakranial
kanama voliimiiniin biiyiikligl, ventrikiillerin biiyiikliigii-kollapsi, transfalsin
herniasyon, gri beyaz madde oranlarinda degisiklikler bu bulgulardan bazilaridir
(60,61).

Transkranial doppler, timpanik memran degisiklikleri, oftalmoskopi,

pupillometri, elektroensefalografi, MRG ile goriintiileme, kizil Otesi spektroskopi
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uygulamalar1 IKB monitdrizasyonu igin diger noninvaziv metodlar olarak
kullanilabilmektedir (62).

2.1.6.2. Ultrasonografi Klavuzlugunda Optik Sinir Kilif Cap1 Olciimleri

Optik sinirin etrafindaki kilif aslinda duranin bir devamidir ve subaraknoid
bosluk, kilif igindeki optik sinir boyunca uzanir. Bu nedenle IKB'de bir artis optik
sinir bagina iletilir ve sonugta optik diskin sismesi ve papilddem ile sonuglanir (63).
Papilodem gelisimi saatler veya giinler siirebilirken, ilk insan ¢aligmalar1 IKB'deki
artisin retrobulbar optik sinir kilifinin saniyeler i¢cinde gerilmesine yol agtigini
gostermistir (64,65). Ultrasonografik olarak OSKC’nin 6l¢timii, 6zellikle TBH tanisi
ve intrakraniyal kanamasi olan hastalarda IKB artis1 varligmi tanimlamanm non-

invaziv olmayan bir yolu olarak degerlendirilmistir (66,67).

Kimberly ve arkadaslarinin yapmis olduklari bir ¢aligmada optik sinir kilif
olgtimiiniin 5 mm ve tlizeri olmasi intrakraniyal basincin 20 mmHg ve iizerindeki
degerlerle uyumlu bulunmustur. Optik sinir kilifi ¢apinin > 4.5 mm olmasi
durumunda ise intrakraniyal basing artis1 arasindaki spesifite % 63, sensitivite % 100
olarak saptamistir (68). Yapilan bir diger ¢alismada OSKC igin cut-off degerini 5.8
mm almig ve kraniyal BT bulgulart ile karsilastirmada sensitiviteyi %98.3
bulmuslardir (69). Literatiirde belirli bir cut-off degeri saptanamamis olmasina
ragmen 5 mm sinir alinmaktadir (66,69,70). Optik sinir kilif ¢api subaraknoid
membranin devam ettigi globun 3 mm posteriorundan Olciilmesi gerektigi

belirtilmektedir (66,70) (Resim 5).
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Resim 5. Ultrason esliginde optik sinir kilif ¢al1 6l¢iimii (66)
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3. GEREC VE YONTEMLER (MATERYAL VE METOD)

Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’'ndan 21.04.2020 tarihinde 2020/07-17 numarali karar ile onay alinan
arastirmamiz 01/06/2020 - 01/06/2021 tarihleri arasinda Kiitahya Saglik Bilimleri
Universitesi Evliya Celebi Egitim Arastirma Hastanesi genel yogun bakim iinitesine
TBH tanist ile yatist yapilan 20 hasta iizerinde gerceklestirilmistir. Caligma
oncesinde calismaya katilacak goniillillere ve yakinlarina soézel bilgi verilerek,

“Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu” ile imzalar alindu.
Calismaya dahil edilme kriterleri:
e 18 yas ve lizeri travmatik beyin hasari tanili tiim hastalar.
Calismada diglama kriterleri:

e Kafaigi cerrahi hikayesi,

e Kafaigi Kitle hikayesi ,

e Multipl skleroz tanisi,

e Psodotliimorserebri tanisi olan,

e lzole goz travmast olan,

e G0z ic1 basing yiiksekligi ile giden hastlik 6ykiisii olanlar,

e Optik sinirin ultrasonografik incelenmesini engelleyecek g6z hastaliklar1 olan

hastalar.
Her hasta i¢in veri takip formuda asagidaki bilgiler kaydedilmistir.

e Hasta adi, soyadi,

e Yasi,

o Cinsiyeti,

e Ek hastalik 6ykiist,

e Intrakranial kanama sekli,

e 1,2 ve 3. giin Glaskow koma skoru,

e 1, 2ve 3. giin sistemik arteriyel sistolik ve diyastolik kan basinglari,
e 1, 2ve 3. gin kalp atim hizlari,

e 1, 2ve 3. giin solunum sayilari,

e 1, 2ve 3. giin viicut sicakligi,
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e 1,2 ve 3. giin periferik oksijen satiirasyonu,

e 1, 2 ve 3. giin ultrason ile sag gz 3 dlclim longitudinal aks optik sinir kilif
cap1 Ol¢iimii,

e 1, 2ve 3. giin ultrason ile sag géz 3 6l¢iim horizontal aks optik sinir kilif ¢ap1
Olgiimii,

e 1,2 ve 3. giin ultrason ile sol géz 3 6l¢iim longitudinal aks optik sinir kilif
cap1 Ol¢iimii,

e 1, 2 ve 3. giin ultrason ile sol gbz 3 6l¢iim horizontal aks optik sinir kilif ¢cap1
Olgtimii,

e 1, 2ve 3. giin bilgisayarli tomografideki kanama voliimleri.

Calismamizda TBH tanili hastalarda okiiler ultrasonografi, OSKC 6l¢timiinde
deneyimli yogun bakim yan dal uzmani tarafindan gergeklestirildi. Kiitahya Saglik
Bilimleri Universitesi Evliya Celebi egitim ve arastirma hastanesi ana bina
Anesteziyoloji ve Reanimasyon yogun bakim iinitesi biinyesinde bulunan Mindray
marka DC-3 model saglik bakanligi onayli ultrasonografi cihazi kullanildi. Tim
hastalar supin pozisyonda iken her iki goze ince tabaka halinde jel siiriilerek lineer
prob kullanilarak ol¢tim yapildi. Glob posteriorunun 3 mm gerisinden 3 Gl¢iim
longitudinal ve 3 6l¢iim horizontal aks ta olmak {izere tek bir goz igin 1. Giinde 6, 2
g0z icin toplam 12 Slgiim alind1 ve kaydedildi. Bu ol¢iimler 24 Saat ara ile 3 kez

tekrarlandi (Resim 6).
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Resim 6. Optik sinir kilif ¢ap1 dl¢limlerinin ultrasonografik goriintiisii

Beyin tomografisi 6l¢timleri, TBH tanili tim hastalarin ilki yogun bakim
yatiglarinin ilk saatlerinde olmak iizere 24 saat ara ile 3 kez tekrarlandi. Cekimler
i¢in Kiitahya Saghk Bilimleri Universitesi Evliya Celebi egitim ve arastirma
hastanesi biinyesinde bulunan Aquilion 16, Toshiba, Tokyo, Japan marka ve model

tomografi cihazi kullanilmistir.

Intrakranial kanama voliimlerinin hesaplanmasi, optik sinir kilif capi
dlgiimlerinden bilgisi olmayan Kiitahya Saglik Bilimleri Universtesi Tip Fakiiltesi
Girisimsel Radyoloji bilim dali 6gretim tiyeleri tarafindan gergeklestirildi. Kanama
voliimii hesaplamalar1 Vitrea FX version 6.1 (Vital images Inc. A Canon Group
Company, Minnetonka, Minnesota, USA) isimli segmentasyon yazilimi araciligi ile
yapilmistir. 5 mm kesitler halinde ¢ekilen BT lerdeki kanama alanlar1 isaretlenerek

toplam voliim hesaplanmuigtir.

Calismamiz kapsaminda, TBH tanili hastalarin 24 saat ara ile longitudinal ve
horizontal aksta ultrason esliginde optik sinir kilif ¢ap1 Olgiimleri ve degisimleri,
intrakranial kanama voliimleri ve degisimleri, hastalarin yogun bakima yatis ve ilk 3

giin GKS lerindeki degisimleri, yatiglarinin ilk 3 giliniinde sedatif ilag ve mekanik
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ventilator destegi ihtiyaglari, demografik verileri ve vital bulgulart arasindaki iligkiler

incelendi.

2013 yilinda ilk olarak yaymlanan ve 2018 yilinda revize edilen; yogun
bakim initesindeki yetiskin hastalarda agri, ajitasyon/sedasyon, deliryum,
hareketsizlik ve uyku bozuklugunun 6nlenmesi ve yonetimi i¢in klinik uygulama
kilavuzlarindaki oneriler baz alinarak olusturulan analjezi ve sedasyon protokolleri
uygulanmistir (71,72). Bu klavuzlar dogrultusunda; kafa travmali her hastaya ilk
yatisinda zayif bir opioid (tramadol) ve asetaminofen, mekanik ventilatdr ve
sedasyon ihtiyaci olsun olmasin baslandi. Mekanik ventilator ve sedasyon ihtiyact
olan hastalarda propofol veya deksmedetomidin ile birlikte bir opioid infiizyonu

tedaviye eklendi.

Yine kilavuzlarda oOnerildigi iizere sedoanaljezi uygulanan tiim hastalara
giinlik sedatif ajanlarin kesilmesi ile biling takibi yapildi (71,72). Giinliik GKS
hesaplanarak takip formuna kaydedildi. Mekanik ventilator ve sedasyon ihtiyact olan
hastalar klinik durumlar1 goz Oniine alinarak en az 72 saat olmak lizere sedatize

olarak takip edildi.

Verilerin analizi konusunda; tanimlayici istatistikler frekans, yilizde, ortalama,
standart sapma degerleri ile sunulmustur. Verilerin normallik varsayimini saglayip
saglamadiklarini tespit etmek amaci ile Shapiro-Wilk testi uygulanmistir. Calismada
hasta 1, 2 ve 3. giin Olgiimlerinin diizeylerinin analizinde Friedman testi
kullanilmigtir. Farki yaratan gruplarin tespiti i¢in her ikili grup i¢in all-pairwise testi
karsilastirma testi kullanilmistir. Hastalarin  cinsiyetlerinin  kronik hastalik
durumlarinin  ve diger klinik kanama voliim degisimlerine olan etkilerinin
incelenmesi i¢gin Mann Wihtney U testi yapilmistir. Aragtirma hesaplanan degisim
diizeyleri ile iliskilerin incelenmesi amaci ile sperman’s korelasyon analizi
uygulanmistir. Calismada 0.05'den kiiciik p degerleri istatistiksel olarak anlamli

kabul edilmistir. Analizler SPSS 22.0 paket programu ile yapilmuistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza 20 TBH tanili hasta dahil edildi. Hastalarin % 80’1 erkek (n=16)

ve % 20’si kadind1 (n=4). Yas ortalamast 47.15+£20.99 idi. Hastalarin % 25’inde

hipertansiyon (n=5), % 10’da diyabet (n=2), % 15’inde kardiyovaskiiler hastalik

(n=3) oldugu tespit edildi.

Calismaya dahil edilen hastalarda bir ya da ayni anda birden fazla intrakranial

patoloji tespit edildi. Hastalarm % 60’mda SAK, % 30’da SDH, % 25’inde

intraserebral hematom, % 25 inde EH mevcuttu. Hastalarin % 35’nin Serebral

kontlizyon oldugu goriildi (Sekil 3).
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Sekil 3. Hastalarin intrakranial hemoraji sekillerine gore incelenmesi

Hastalara 1. Giinde % 30 (n=6), 2. Giinde % 40 (n=8) ve 3. Giinde % 40

(n=8) oraninda sedasyon uygulandigi tespit edilmistir.

Tablo 5. Hastalarin sedasyon uygulanmasina gére incelenmesi

Sedasyon Uygulama Giinii Kategori n %
Sedasyon uygulamasi 1. Giin Yok 14 70.0%
Var 6 30.0%
Sedasyon uygulamasi 2. Giin Yok 12 60.0%
Var 8 40.0%
Sedasyon uygulamasi 3. Giin Yok 12 60.0%
Var 8 40.0%
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Hasta dl¢iimlerinin 1, 2 ve 3. giindeki degisimlerinin incelenmesi

Hastalarin sistolik kan basimci 1, 2 ve 3. giin dl¢limlerinin farkli seviyelerde
oldugu goriilmiistiir. Uclincii giin sistolik kan basinci dl¢iimlerinin 1. ve 2.

Ol¢timlere daha yiiksek oldugu goriildii (p=0.04, p<0.05).

Hastalarin diyastolik kan basinci birinci, ikinci ve tliglincii giin 6lgiimlerinin

farkl1 seviyelerde olmadigi tespit edilmistir (p=0.41, p>0.05).

Tablo 6. Hastalarin sistolik kan basinct (SKB) ve diyastolik kan basinglarinin (DKB)

1, 2 ve 3. giindeki degisimlerinin incelenmesi

Kan basinc1 (KB) Mean+£S.D. p
SKB 1. giin 133.05+24.86

SKB 2. giin 135.3+£11.85

SKB 3. giin 140.55+13.59 0.04*
DKB 1. giin 75.45£14.67

DKB 2. giin 74.50£12.75

DKB 3. giin 75.00£16.92 0.41

Mean: Ortalama, S.D.: Standart deviasyon.

"p < 0.05 Ugiincii giinde 6lgiilen sistolik kan basinc1 anlamli olarak yiiksektir.

Hastalarin vital bulgulart incelendiginde; solunum sayisinin (SS) 1, 2 ve 3.
giinlerde Ol¢limlerinin farkli seviyelerde oldugu goriilmiistiir. Birinci giin solunum
sayisinin 2. ve 3. giline gore daha yiiksek oldugu goriildii (p=0.04,p<0.05). Hastalarin
SpO: olgiimlerinin 1, 2 ve 3. Ol¢limlerinin farkli seviyelerde olmadigi tespit
edilmistir (p=0.63, p>0.05). Hastalarn kalp hizi (KH) sayisinn 1, 2 ve 3.
Ol¢timlerinin farkli seviyelerde oldugu goriilmiistiir. Birinci gilin kalp atim hizinin 2.
ve 3. giine gore daha yiiksek oldugu goriildii (p=0.01,p<0.05). Hastalarin viicut
isilariin (VI) 1, 2 ve 3. Ol¢iimlerinin farkli seviyelerde olmadigi tespit edilmistir
(p=0.19, p>0.05).
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Tablo 7. Hastalarin vital bulgularinin birinci, ikinci ve ti¢iincii glindeki

degisimlerinin incelenmesi

Vital Bulgu Mean+S.D. p

SS 1. giin 16.30+1.57 0.04*
SS 2. giin 14.30+2.87

SS 3. giin 15.00+2.79

SpO: 1. giin 97.15+2.41 0,63
SpOz2 2. giin 97.30+£2.77

SpO2 3. giin 97.05+2.44

KH 1. giin 82.65+13.85 0.01*
KH 2. giin 75.35+12.18

KH 3. giin 73.05+£17.17

VI 1. giin 36.31+0.21

VI 2. giin 36.56+0.22 0.19
VI 3. giin 36.45+0.25

Mean: Ortalama, S.D.: Standart deviasyon.
*p<0.05 Birinci giinde dlgiilen solunum sayis1 anlamli olarak yiiksektir.

*p<0.05 Birinci giinde 6lgiilen solunum sayis1 anlamli olarak yiiksektir.

Hastalarin GKS o6l¢iimlerinin 1, 2 ve 3. giin dl¢limlerinin farkli seviyelerde

olmadig tespit edilmistir (p=0.27, p>0.05).

Tablo 8: Hastalarin 1, 2. Ve 3. giindeki GKS degisimlerinin incelenmesi

GKS Mean=S.D. p
1.giin Gks 11.05+3,87

2. giin GKks 10.65+4,17 0.27
3. giin Gks 10.454+4,20

Mean: Ortalama, S.D.: Standart deviasyon.

Spontan solunumda ve mekanik ventilatér destegi olmayan hastalarin

sayisindaki degisimin 1, 2. ve 3. giinlerde farkli seviyelerde olmadigi tespit edilmistir

(p=0.43, p>0.05).

Optik Sinir Kilif Cap1 Ol¢iimlerinin Incelenmesi

Veriler degerlendirildiginde, 1, 2 ve 3. giin OSKC o6l¢iimlerinin ortalama

degerleri tabloda belirtildigi gibidir.
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OSKC Ol¢iim ortalamalari (mm)

Sag goz Sag goz Sag goz Sol goz Sol goz Sol goz

longitudinal | horizontal | longitudinal | longitudinal | horizontal | longitudinal

aks aks ve horizontal aks aks ve horizontal
Ol¢timlerinin | 6lgtimlerinin aks Olgtimlerinin | dlgtimlerinin aks

ortalamasi ortalamasi ortalamasi ortalamasi ortalamasi ortalamasi

= 1. glin 547 531 5,39 5,36 54 5,38
2. giin 4,49 5,43 5,46 5,48 5,42 5,45
3.giin 5,27 531 5,29 5,34 5,21 5,28

Sekil 4. 1, 2 ve 3. Giin OSKC ol¢limlerinin ortalama degerleri

Hastalarin BT kanama voliimii (KV) 6lgtimlerinin 1, 2 ve 3. giin dl¢iimlerinin
farkli seviyelerde oldugu goriilmiistiir. Birinci giin BT lerdeki KV 6l¢iimlerinin 2 ve

3. gline gore daha yiiksek oldugu yoniindenir (p=0.01, p<0.05).

Tablo 9. Beyin tomografilerindeki 6l¢iilen kanama voliimlerinin 1, 2 ve 3.

giinlerdeki degisimi
KV cm? Mean=S.D. p
1.Giin KV cm® 28,49+25,19 0,01*
2. Giin KV cm® 24,43+£28,70
3. Giin KV cm® 22,89+25,99

Mean: Ortalama, S.D.: Standart deviasyon.

*p<0,05 Birinci giinde dlgiilen kanama voliimii anlamli olarak yiiksektir.
Kanama voliimii degisimine etki eden degiskenlerin incelenmesi

Sistolik kan basinci degisimi ile KV degisimi arasinda anlamli diizeyde iliski
olmadig1 goriilmistir (p=0.97, p>0.05). Diyastolik kan basinci degisimi ile KV
degisimi arasinda anlamli diizeyde iliski olmadig1 goriilmistiir (p=0.29, p>0.05).
SpO2 Degisimi ile KV degisimi arasinda anlamhi diizeyde iliski olmadigi
goriilmiistir (p=0.09, p>0.05). Kalp hiz1 degisimi ile KV degisimi arasinda anlaml
diizeyde iliski olmadigi goriilmiistiir (p=0.13, p>0.05). Solunum sayis1 degisim
diizeyi ile KV degisimi arsinda zayif diizeyde giicte, ters yonde ve anlamli bir iligki

oldugu gorilmistiir (r=-0.39, p=0.01, p<0.05). Hastalarin solunum sayisinda azalma

ile BT kanama voliimlerinde artisin oldugu ifade edilebilir. Viicut 1sis1 degisim
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diizeyi ile BT kanama voliimii degisimi arsinda zayif diizeyde giicte, ters yonde ve
anlaml bir iliski oldugu goriilmiistiir (r=-0.29, p=0.01, p<0.05). Hastalarin viicut

1s1sinin azalmasiin BT kanama voliimii degisimlerini artiracagi ifade edilebilir.
Korelasyon katsayisi (r), iliski diizeyini gosterir. p degeri p<0,05 ise r

degerine bakilarak , iliski diizeyi belirlenir. r degeri -1 ile 1 arasinda degisir, 1

diizeyine ne kadar yakin ise iligki giicliidiir. O a yaklastikea iligki zayiflar p >0,05 ise

r degerine bakilmadan iliski yoktur denir.

Tablo 10. Kanama voliimii degisimine etki eden vital bulgulardaki degiskenlerin

incelenmesi
Vital bulgular KV degisimi ile iliskili p | r degeri
degeri

SKB degisimi 0.97

DKB degisimi 0.21

SS degisimi 0.01* -0.39*
SpO2 degisimi 0.69

KH degisimi 0.59

VI degisimi 0.04* -0.29*

*p<0.05 Solunum sayisi degisimi ile kanama voliimii degisimi arasinda ters ve anlamli diizeyde iliski
mevcuttur.

+p<0.05 Viicut 1sis1 degisimi ile kanama voliimii degisimi arasinda ters ve anlamli diizeyde iliski
mevcuttur.

Optik sinir kilif ¢ap1 dl¢timlerindeki degisimler ile BT deki KV arasindaki
iligki incelendiginde 3. giinden 1. giine sol g6z longitudinal ve horizontal aks
ortalamalarindaki (LHO) degisim ile 3. giinden 1. giine BT‘deki KV degisim
arasinda ters orantili ve anlamli bir iligski goriilmiistiir (p=0.022, p<0.05). Bu sonuca
gore sol goz LHO artiglarin olmast BT de kanama miktarinda azalma ile iligkilidir

denilebilir.

Uciincii giinden 1. giine sol gdz horizontal aks ortalamalarindaki (HO)
degisim ile 3. giinden 1.giine BT deki KV degisim arasinda ters orantili ve anlamli
bir iligki goriilmiistiir (p=0.011, p<0.05). Bu sonuca gére HO artiglarin olmas1 BT de
KV azalma ile iliskilidir denilebilir.

Uciincii giinden 1.giine sol gdz longitudinal aks ortalamalarindaki (LO)
degisim, sag goz LHO’daki degisim, sag goz HO’daki degisim, sag goz LO’daki
degisim ile BT’ deki KV’de 3. giinden 1.giine degisimin arasinda anlamli bir iliski

bulunmamastir.
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Tablo 11. BBT Kanama voliimii degisimi ile OSKC’lerdeki degiskenlerin

iliskilerinin Incelenmesi

3. giinden 1. giine KV | r degeri
degisimi
OSKC olciimleri degisimleri p degeri
0.022* -0.509*
3. giinden 1. giine sol goz LHO’daki degisim
0.011* -0.554*
3. giinden 1. giine sol goz HO’daki degisim
0.143
3. giinden 1. giine sol goz LO’daki degisim
3. giinden 1. giine sag goz LHO’daki degisim 0.508
3. giinden 1. giine sag goz HO’daki degisim 0.452
3.giinden 1. giine sag goz LO’daki degisim 0.783

*p< 0,05 Ugiincii giinden birinci giine sol gdz LHO’daki degisim ile kanama voliimii degisimi

arasinda ters yonde ve anlamli bir iliski vardir.
*p< 0,05 Ugiincii giinden birinci giine sol gdoz HO’daki degisim ile kanama voliimii degisimi arasinda
ters yonde ve anlamli bir iligki vardir.

Hipertansiyon durumuna gére BT kanama volimii degisimlerinin farkliliklar
gosterdigi tespit edilmistir. Farkin nedeninin hipertansiyonu olan hastalarin BT
kanama voliimlerinin baslangica gore daha ¢ok azaldigi tespit edilmistir (p=0.02,
p<0.05).

Diyabet durumuna gore BT kanama voliimii degisimlerinin farkliliklar
gosterdigi tespit edilmistir. Farkin nedeninin diyabeti olan hastalarin BT kanama

voliimlerinin baglangica gore daha ¢ok azaldig tespit edilmistir (p=0.04, p<0.05).

Kardiyovaskiiler hastalik durumuna gore BT kanama voliimii degisimlerinin

farkl seviyelerde olmadigi tespit edilmistir (p=0.59, p>0.05).
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Subaraknoid kanamasi olana hastalara gore BT kanama voliimii

degisimlerinin farkli seviyelerde olmadig tespit edilmistir (p=0.26, p>0.05).

Subdural hematom olan hastalara gore BT kanama voliimii degisimlerinin
farkliliklar gosterdigi tespit edilmistir. SDH olan hastalarin BT kanama voliimlerinin

baslangica gore daha ¢ok azaldigi tespit edilmistir (p=0.04, p<0.05).

Epidural hematom olan hastalara gére BT kanama voliimii degisimlerinin
farkliliklar gosterdigi tespit edilmistir. Epidural hematomu olan hastalarin BT

kanama voliimlerinin baslangica gore daha ¢ok azaldigi tespit edilmistir (p=0.04,

p<0.05).

Intraserebral hematom durumuna gére BT kanama voliimii degisimlerinin

farkl1 seviyelerde olmadigi tespit edilmistir (p=0.29, p>0.05).

Serebral kontiizyon durumuna goére BT kanama voliimii degisimlerinin farkli

seviyelerde olmadig tespit edilmistir (p=0.08, p>0.05).

Tablo 12. Kanama voliimii degisimi ile intrakranial patoloji ile iligkisinin

incelenmesi
intrakranial patoloji BT kanama voliimii degisimi p
Mean+S.D.
SAK Yok -3.66+9.31 0.26
Var -6.88+12.59
SDH Yok -4.12+1076
Var -9.04+12.6 0.04*
EH Yok -4.08+11.27
Var -10.12+11.02 0.04*
Intraserebral Hematom Yok -6.04+12.12 0.29
Var -4.24+9.11
Serebral Kontiizyon Yok -4.09+11.19 0.08
Var -8.39+11.65

Mean: Ortalama, S.D.: Standart deviasyon.

*p<0.05 Subdural hematomu olan hastalarin kanama voliimleri baslangica gére anlamli olarak
azalmustir.

*p<0.05 Subdural hematomu olan hastalarin kanama voliimleri baglangica gbre anlamli olarak
azalmistir.

1. Giinde sedatize takip edilen hastalarin BT kanama voliimii degisimlerinin
farkliliklar gosterdigi tespit edilmistir. 1.Giinde sedatize olan hastalarin BT kanama

voliimlerinin baslangica gore daha ¢ok azaldigi tespit edilmistir (p=0.03, p<0.05).
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2. Giinde sedatize takip edilen hastalarin BT kanama voliimii degisimlerinin

farkl1 seviyelerde olmadigi tespit edilmistir (p=0.42, p>0.05).

3. Giinde sedatize takip edilen hastalarin BT kanama voliimii degisimlerinin

farkli seviyelerde olmadigi tespit edilmistir (p=0.58, p>0.05).

Tablo 13. Sedasyon uygulmamasinin BT kanama voliimii degisimine etkisinin

incelenmesi
Sedasyon uygulama giinii BT kanama voliimii degisimi p
Mean+S.D.
Sedatize 1. Giin Yok -3.914+9.87
Var -9.52+14.15 0.03*
Sedatize 2. Giin Yok -5.41+8.29 0.42
Var -5.86+15.33
Sedatize 3. Giin Yok -5.41+8.29 0.58
Var -5.86+15.33

Mean: Ortalama, S.D.: Standart deviasyon.

*p<0,05 Birinci giinde sedasyon baslanan hastalarin KV’leri baglangica gore anlamli olarak
azalmustir.
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5. TARTISMA

Son yillarda, artan niifusla beraber sanayilesmenin ilerlemesi ile birlikte
yogun bakim {initelerine yatis1 yapilan travma hastalarinin sayisinda ciddi artis
olmustur. Ozellikle kafa travmalarinin hayati tehdit eden yaralanmalar olmast,
diinyada ve iilkemizde onemli mortalite ve morbidite nedeni olmasi erken tani ve

hizli tedavinin 6nemini gostermektedir.

Artmis IKB, SPB ve SKA'da kritik bir azalmaya neden olarak ve ikincil
iskemik beyin hasarina yol agabilir. Saul ve arkadaglarmnin yapmis olduklari bir
calismada, artmis IKB'nin, dzellikle intrakraniyal hipertansiyon siiresi uzamissa, kotii
sonuclar ile giiclii bir sekilde iliskili oldugunu gostermislerdir. (73). Balestreri ve
arkadaslarinin yaptiklar1 bir calisma da intrakranial hipertansiyon siiresinin artmis
morbidite ile iliskili oldugunu destekler niteliktedir (74). Artmig IKB ayn1 zamanda
tentorial veya foramen magnumda fitiklagsmaya neden olabilir. Beyin sap1 iizerindeki
etkileri ile de bradikardi ve hipertansiyona (Cushing refleksi), tedavi edilmezse
solunum depresyonu ve 6liime neden olabilir. Bu sebeple kafa travmali hastalarinin
yogun bakim yonetimindeki ana hedeflerimizden biri intrakranial basing kontrolii

Oolmalidir.

Inktrakranial basing ilkeleri, 1820'lerde Profesér Munroe ve Kellie tarafindan
Ozetlenmistir. Yaptiklar1 calismada yetiskinlerde beynin sert bir kemik kafatasi
iginde bulunmasi nedeniyle ve IKB'nin sabit kalmasmin kafa i¢i kompartmanlarin
birindeki artigin digerlerindeki azalma ile kompanse edildigini belirttiler.
Intrakraniyal kompartmanlar yaklasik % 83 beyin dokusu, yaklasik % 11 beyin
omurilik sivis1 (BOS) ve yaklasik % 6 kandan olusur. Normal kosullar altinda,
IKB'nin iki ana bileseni vardir: BOS ve serebral damar igindeki kan akimi. Beyin
O0demi veya intrakraniyal kitle lezyonlarmin genislemesine ikincil olarak
intraserebral kompartmanlar arasindaki BOS akisina direng nedeniyle veya BOS
cikisinin engellenmesi nedeniyle IKB'de artisa neden olabilir. Biz bu prensipten yola
cikarak calismamizda TBH nedeniyle kafa i¢i kanama mevcut olan hastalarda kafa

i¢i basing artisinin kanama miktari ile iligkisini arastirdik.
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Kafa i¢i basing artisin1 gostermede invaziv ne noninvaziv birden fazla yontem
tanimlanmustir. Ultrasonografik optik sinir kilif ¢ap1 6lgiimleri son yillarda invaziv
bir islem olmamasi, yatakbasi uygulanabilir olmasi nedeniyle yaygin olarak
kullanilmaktadir. Robba ve arkadaslarinin gergeklestirmis oldugu TBH tanili 320
hastay1 kapsayan bir meta-analizde, ultrasonografi esliginde OSKC o&lgiimlerinin
intrakraniyal hipertansiyonu tespit etmek icin etkili bir yontem olabilecegini
bildirilmektedir (75).

Kafa i¢i basing artisinin 6l¢iilmesinde invaziv yontemler altin standart olarak
kabul edilir. Invaziv olmayan yontemler iginde yer alan BT ve MR da IKB
Ol¢iimiinde siklikla kullanilmaktadir. Fakat bu yontemler i¢in hastalarin goriintiileme
initelerine tasinmasi gerektiginden 6zellikle YB’larda hastalarin transportu ciddi
sorunlara neden olmaktadir. Hastalarin transportu sirasinda hemodinamik
dengesizilik ve endotrakeal tiiplerle ilgili istenmeyen olaylar yasanmaktadir. Ayrica
bu yontemlerle gercek zamanli 6lgiimler kesin olarak yapilamamaktadir (76). OSKC
okiiler ultrasonografi yardimi ile dl¢iilmesi ile intraventrikiiler ya da intraparankimal
cihazlarla yapilan basing Ol¢limleri ile karsilastirilmis calismalar incelendiginde
calisma sonuglarinin yiiksek dogruluk oranina sahip oldugu bildirilmistir (77). OSKC
okiiler ultrasonografi yardimi1 ile YB’ larda yatak basi yapilabildiginden artmis
IKB’nin belirlenmesi ydntemi olarak yakin zamanda YB larda yaygmn olarak

kullanilabilen bir yontem olabilir.

Litaratiirde IKB artis1 icin halen kesin bir cut-off degeri bulunmamaktadir.
Raffiz ve arkadaslarinin 2017 yilinda yaptiklari eksternal ventrikiiler drenaj kateter
(EVDK) ile ultrasonografi esliginde OSKC 6l¢iimlerinin karsilastirildigi ¢alismada
20 mmHg IKB’ta 5.205 mm'lik OSKC’nmn % 95,8 duyarlilik ve % 80,4 oraninda
spesifitesi oldugu belirlenmistir (78). Yine yapilan farkli bir caligmada 5 mm
tizerindeki OSKC &l¢iimlerinin artmis IKB ile iliskili oldugu, 20 cmH20 ve iizerinde
IKB’lar ile iliskili oldugu gosterilmistir (79). Kimberly ve arkadaslarmin
gerceklestirdigi calismada ise OSKC ol¢iimii invaziv kafa i¢i basing Olgiimii ile
kiyaslanmig, OSKC smir degeri 5 mm alindiginda senitivite %88, spesifite %93
saptanmistir. Ayni ¢alismada sinir OSKC 4.5 mm alindiginda ise sensitivite %100
bulunmus ancak spesifisitede diisme (%63) saptanmustir (77). Yapmis oldugumuz

calismamizda horizontal ve longitudinal akslarda 3 giin boyunca yapilan tiim OSKC
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Ol¢iimlerin ortalamalart 5.2 mm tiizerindedir. Travmatik beyin hasari olan ve kafa i¢i
kanamasi olan hastalarda OSKC nin arttigt ve kafa i¢i basing artiginin oldugu

sOylenebilir.

Intrakranial kanama voliimiindeki ani ve belirgin artislar cerrahi
endikasyonlar1 arasinda yer almaktadir (80). 2003-2004 yillar1 arasindan Brown ve
arkadaglarinin 354 kisi iizerinde yaptiklari bir calismada TBH tanisiyla saglik
kurulusu basvurusunda bulunan ii¢ hastanan biri cerrahi miidahale gerektirmektedir
denil (81). Bu sebeple TBH tanili hastalarda seri BT ¢ekimleri tedavi plani
olusturulmasinda onerilmektedir (82). Ancak multitravmali hasta grubunuda igeren,
bazen immobilizasyonun saglanmasi gerektigi, bazen hemodinamik olarak stabil
olmayan hastalar1 BT {iinitesine transportu miimkiin olmamakta, tan1 ve tedavide

gecikmeler yasanabilmektedir.

Calismamizda bu hasta grubunda kanama voliimlerinin {i¢ giin boyunca
incelememizdeki amag, ani kanama artisi durumunda kanama voliimiiniin kitle
etkisiyle kafa i¢i basmcini artirma yoluyla optik sinir kilif capina etkisini
arastirmakt1. Yatak bast OSKC 6lciimiinin IKB artisina medikal yada cerrahi olarak

hizl1 miidahaledeki roliiniin intraranial kanama voliimii ile iliskisini incelemekti.

Tim veriler incelendiginde subaraknoid (p=0,26, p>0,05), serebral
kontiizyon (p=0,08, p>0,05), intraserebral hematom (p=0,29, p>0,05) voliimlerinde
baglangictan tigiincii giine belirgin bir degisiklik gézlenmemistir. Subdural (p=0,04,
p<0,05) ve epidural hematomu (p=0,04, p<0,05) olan hastalarda kanama
voliimlerinin belirgin azaldig1 saptanmistir. Bu durum hastalarin yatisini takiben

operasyona alinmasi ve cerrahi miidahale ile agiklanabilir.

Ultrason esliginde OSKC o6lglimlerindeki degisimler ile BT lerdeki kanama
voliimleri arasindaki iligski incelendiginde 3. gilinden 1. giine sol goz LHO’daki
degisim ile 3. giinden 1. giine BT’ deki kanama voliimiindeki de§isim arasinda ters
orantili ve anlamli bir iligki goriilmiistiir. Yine 3. glinden 1. giine sol gz HO’daki
degisim ile 3.glinden 1. giine BT ‘deki kanama voliimiindeki degisim arasinda ters
orantili ve anlamli bir iliski goriilmistiir. Diger incelenen parametreler olan 3.
giinden 1. giine sol goz LO’daki degisim, sag goz LHO’daki degisim, sag gz HO

degisim ve sag gbz LO’daki degisim ile BT’ deki kanama voliimlerinde 3. giinden 1.
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gine degisimin arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir. Bu durum, farkli

nedenlerle agiklanabilir.

Serebral kontiizyon ve SAK voliimleri dlgiiliirken isaretlenen kanama alanlari
kanamaya ek olarak BOS, beyin dokusu gibi komponentler de i¢erdiginden gercek
kanama voliimiini yansitmayabilir. Yapmis oldugumuz ¢alismada kanama voliimii

ile OSKC olgiimleri arasinda iliski olmamasinin bir nedeni bu olabilir.

2017°de ve Bauerle ve arkadaglarinin, 2020°de Zoerle arkadaslarinin yaptigi
iki farkli ¢alismada SAK gelisen hastalarmn KIB artiglarinin OKSC élgiimleri ile
korelasyonun olmadig1 belitmislerdir (83,84). Normal kosullarda, IKB'deki bir artis,
BOS'un OSK'ye kaymasina ve ¢apinin genislemesine yol agar (75). Benzer sekilde,
IKB'de bir azalmadan sonra, BOS, OSK(C’ye karsilik gelen bir azalma ile
intrakraniyal subaraknoid bosluga geri akmalidir. Ancak bu olaylar, OSK’nin ilk
capma donmesi i¢in elastikiyetin korunmasini gerektirir. Hansen ve arkadaslar1 bir
deneysel calismada otopsilerden izole edilmis insan optik siniri preparatlarini

kullanarak OSK elastik 6zelliklerini arastirdilar (85).

Calismada OSK’lar1 dereceli IKB artislarma tabi tutulmustur. Orta dereceli
artiglar tersine ¢evrilebilir OSKC degisikliklerine neden olurken, OSK'nin ¢ap1
basinglar 45 mmHg veya daha fazlasina ulastiginda bazale donmemistir. Bu 6zellikle
SAK icin gegerli olabilir. Hem insanlarda hem de deneysel ortamda, beyin
anevrizmasinin riiptiirii sirasinda IKB aniden 100 mmHg'ye kadar yiikselebilir (86).
Intrakraniyal hipertansiyonun bu agresif dalgalanmasmin bir sonucu olarak OSK,
tabaka liflerinin biitiinliiglinliin ve elastik 6zelliklerinin tehlikeye atilabilecegi bir
sekilde siddetli bir sekilde gerilir, tabaka daha az elastik hale gelir ve IKB ile BOS
degisiklikleri ve cap arasindaki iliski bozularak adaptasyon artik gerektigi gibi
korunamaz. Calismamiza dahil etmis oldugumuz hastalar BT’lerinde bazen tek
patoloji bazilarinda birden fazla farkli patolojisi olan hastalardi. Subaraknoid kanama
goriilen hasta grubu tiim hasta grubunun %60’ 11 olusturmaktadir (n=12). Bu durum,

SAK gecirmis hastalarda OSKC 6l¢limlerinin bizi yaniltmasina neden olmus olabilir.

Travmatik beyin hasar1 tanili hastalarda prognostik siniflama i¢in yaygin
olarak kullanilan Rotterdam, Helsinki ve Stockholm skorlama sistemlerinde

intraventrikiiler, subaraknoid, epidural kanama tipleri farkli puan degerlerine sahip
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olup prognozu 6ngdrmede farkli Gneme sahiptirler (87,88). Bilindigi tizere TBH’nin
temel patofizyolojisi ve TBH tanili hastalarda morbidite ve mortalitenin en 6nemli
nedeni artmis IKB’dir, normal iKB ile karsilastirildiginda, mortalite oraninda
dramatik bir artisla giiclii bir sekilde iliskisi oldugu gosterilmistir. Artan IKB
degerleri, orantili olarak kotiilesen norolojik sonuglarla ve 40 mmHg'den fazla bir
artig, mortalite ile en az 6 kat artisla iligkilendirilmistir (89). Farkli kanama tiplerinde
ayni voliimde kanama farkli intrakranial basinglara neden olabilir. Calismamizda
BT’lerinde birden fazla farkli patolojiyi ayni anda bulunduran, farkli kanama
gruplarindan hasta calismis olmamiz OSKC ile kanama voliimlerindeki iligkinin

olmamasini agiklayabilir.

Calismaya dahil edilen 20 hastadan mekanik ventilatdr destegi ile yatist
yapilan 6 hasta 3 giin boyunca mekanik ventilator destegi ile takip edilmistir. On iki
hasta spontan solunum ile takip edilirken 2 hasta yatislarinin ikinci giiniinde entiibe
edilerek mekanik ventilator destegi saglanmistir. Bu iki hastanin intrakranial kanama
voliimleri ile entiibasyon ihtiyac1 arasinda anlamli bir iligki yoktu. Kanama
voliimiiniin mekanik ventilator ihtiyacina olan etkisini incelemek icin daha fazla

hasta sayil1 caligmalara ihtiyac olabilir.

Travmatik beyin hasar1 goriilme siklig1 erkeklerde kadinlara oranla daha
yiiksektir. Yapilan calismalarda TBH tanili hastalarda erkek:kadin oranlari 1.7:1,
2.8:1 arasinda degismektedir ve yas kiigiildiikce erkeklerin kafa travmasina
maruziyet sikhigmm arttigi  bulunmustur (90). Calismamizda TBH goriilen

erkek:kadin orani 4:1 olarak saptadik.

Hastalarin 3 giin GKS degisimi ile BT kanama voliimii degisimi arasinda
anlaml diizeyde iliski olmadig goriildi (p=0,99, p>0,05). Bu durumun kanamanin
voliimii ile degil, bilinci etkileyen kognitif fonksiyonlarin etkilenecegi beyin

boliimlerinde olmasi ile iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir.

Travmatik beyin hasar1 tanili hastalarda sedatif ve analjezik ajanlarin
ozellikle akut dénemde kullanimi tedavinin temel taslarindan biridir. Intrakranial
basincin diisiiriilmesi, nobetlerin  Onlenmesi ve mekanik ventilatér destegini
kolaylastirir (91,92). 2013 te ilk kez yayinlanan ve 2018 de revize edilen ve

giincellenen yogun bakim tinitesindeki yetigkin hastalarda agri, ajitasyon ve deliryum
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yonetimi i¢in klinik uygulama kilavuzunda yogun bakim iinitelerinde sedasyon ve
analjezi i¢in kapsamli bir inceleme yapilmis ve onerilerde bulunulmustur (71,72).
Yogun bakim yatis1 yapilan ve kafa travmasi gibi etkin analjezi ve sedasyon ihtiyaci
bulunan hastalarda bu protokollerin uygulanmasi kafa i¢i basincinin ve dolayisiyla
kanama artisina neden olan agr1 ve ajitasyonun kontrol altina alinmasi agisindan

biiyiik 6nem arz etmektedir.

2013’te yayinlanan bu kilavuza gore; agriy1 tedavi etmeyi sedasyon
saglamaktan oOncelikli hale getiren bir protokole sahip olunmasi gerektigi
vurgulanmaktadir. Analjezik ajan se¢imi i¢in multimodal analjezi yOntemleri
onerilmekte, bir opiod ile birlikte asetaminofen, ibuprofen, kotolorak, gabapentin
gibi adjuvan bir nonopioidin kombine edilmesi Onerilmektedir. Kilavuzda 6zellikle
asetaminofen opioid kullanimini azaltmak, opioid nedenli yan etkileri azaltmak
amaciyla oOncelikli olarak oOnerilmektedir. Klinigimizde kafa travmali hastalarin
hepsinde oldugu gibi ¢alismamiza dahil ettigimiz tiim hastalara yatislarinda bir zayif
opioid olan tramadol ve asetaminofeni, mekanik ventilatdr ve sedatif ajan ihtiyaci

olsun olmasin basladik.

2013 kilavuzlari; sedasyon uygulanan hastalarda hafif sedasyon seviyelerini
hedeflemeyi oOnermektedir (72). Giinlik sedasyon kesintilerinin uygulanmasi
hastalarin uyarilabilirlige ve uyanikliga ulastigi, sesli uyariya géz agma yada basit
komutlarin uymasi gibi eylemlerle tanimlanan bir zaman periyodu olarak tanimlanir.
Bu siirede 4-7 Sedasyon-Ajitasyon Skoruna (SAS) veya -1 ila +1 Richmond
ajitasyon-sedasyon skoruna (RASS) sahip olmakta kilavuzda Onerilen hafif sedasyon
seviyesinde uygulandigin1 gosterir. Ek olarak ekstiibasyon siiresini kisaltmak,
trakeostomi oranlarim1 azaltmak gibi kisa vadeli sonuglar1 iyilestirmek i¢in giinliik
uyanma denemelerinin uygulanmasini Onermektedir (72). Calismamiza dahil
ettigimiz TBH tanili hastalarda en az 72 saat boyunca sedasyon uyguladik ve 24 saat
ara ile sedasyon kesintisi ile GKS hesaplayarak takip formlarina kaydettik ve sedatif

ajanlarin dozlarmi diizenledik.

Yine 2013 kilavuzlar1 benzodiazepin olmayan sedatiflerin (ya propofol ya da
deksmedetomidin), kritik derecede hasta, mekanik ventilasyon uygulanan

yetiskinlerde benzodiazepinlere (midazolam ya da lorazepam) tercih edilebilir
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oldugunu one siirmektedir (72). 2018 giincellemesinde de kritik, mekanik
ventilasyon uygulanan yetiskinlerde sedasyon i¢in benzodiazepinlere gore propofol
veya deksmedetomidin kullanilmasi Onerilmektedir (71). Calismamizda kilavuzda
sedatif ajan se¢iminde yine kilavuzda belirtildigi iizere propofol ya da
deksmedetomidin ile birlikte analjezi amach bir opioid genellikle (fentanil ya da

remifentanil ) kombinasyonu kullandik.

Calismamizda yogun bakim iinitesine yatisinin 1. giiniinde entiibe edilen ve
sedoanaljezi baslanan tiim hastalar 3 giin boyunca mekanik ventilator destegiyle ve
sedoanaljezi saglanarak takip edilmistir. Bu hastalarda BT kanama voliimlerinin
baslangica gore daha ¢ok azaldig1 tespit ettik. (p=0,03, p<0,05). Sonuclarimiza gore
de TBH tanili hastalarda uygun ve protokol bazli sedoanaljezi saglanmasi1 kanama

voliimlerinin kontrol edilmesinde etkin oldugu sdylenebilir.

Calismamizdaki kisitliliklardan biri, covid-19 pandemisi nedeniyle genel
yogun bakim {nitesine yatislarin azalmasi nedeniyle yeterli hasta sayisina

ulagamamizdir.

Bir digeri ise IKB artisin1 saptamada noninvaziv bir metod olarak tanimlanan
ultrason esliginde OSKC ol¢limiinii kullandik. Ancak TBH tanili hastalarda kafa i¢i
basing artisinin tanisinda altin standart yontem halen EVDK ile invaziv 6l¢iimdiir.
Eksternal ventrikiiler kateter ile artmis IKB &lciimleri olan hastalarda OKSC
Olclimlerinin normal oldugu hastalar olabilecegi diisiiniildiigiinde, calismamizin

kisitliliklarindan biri olarak kabul edilebilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Yapmis oldugumuz c¢alismaya gére TBH tanili intrakranial lezyonu bulunan
hastalarda kanama voliimleri ile ultrason esliginde OSKC boyutlarinin iligkisinin
olmadig1 saptanmustir. Kafa ici kanama voliimleri ile KiB artisin OSKC 6l¢iimii ile
iligkinin degerlendirilmesinde, kafa i¢i tek patoloji bulunduran ve ozellikle
intraserebral hematom, epidural hematom ve sundural hematomu olan hastalarda
yapilmasi daha iyi sonuglarin elde edilmesine olanak saglayabilir. Intrakraniyal
basing artisinin direkt olarak degerlendirildigi farkli 6l¢iim metodlari ile kanama
voliimlerinin kiyaslandigi ¢alismalarla daha anlamli veriler elde etmek miimkiin

olabilir.

Travmatik beyin hasar1 tanili hastalarin intrakranial kanama voliimlerindeki
degisiklikler ile GKS degerlerindede korelasyon bulunmamaktadir. Calismamiza
gore GKS degisimlerine gore intrakranial kanama volimi degisikligi ongoriisi
yapilamaz.

Yine sonuglarimiza gore yatisinda sedatize takip edilen hastalarin intrakranial
kanama voliimlerini azalmigtir. Bu nedenle ¢alismamizin sonuglarina gore, TBH

tanili hastalarin intrakranial kanama miktar1 etkili sedasyon ve analjezi ile kontrol

altina alinabilir.
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* womografi (BT) uygulanmasmmn yine rutin bir islem olmadigi ve hasta igin misk |

'~ vlusturabilecegi gdz Oniine ahnarak arasurmanin Klinik Aragurmalar Etik Kurulu

~ wafindan degerlendirilmesi uygundur, Aragtirma basvurusunun Klinik Aragtirmalar
*sf Etik Kuruluna yapilmasina oy birligi ite karar verilmigtir.

ol 22
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51




Evrak Tarih ve Sayisi: 30/04/2020-E.4058

Lo MIUROAAE DR
£ % 2 KUTAHYA SAGLIK BILIMLERT ONTVERSTTEST I HBIEERCMIANA0AA )
|M REKTORLUGU e : )

Girigimsel Olmavan Elinik Arastirmalar Etik Kumiln
Bagkanligi

Say1 - 41997688-050.90-
Eomu: Etik Kumul Earan

Savin Prof Dr. Canan BAT.CI

Girisimsel Olmayan Klimik Arastirmalar Etitk Kumlu tarafindan gercekdestinilen
21.04 2020 tarih ve 2020/07 sayili toplantida arastirma dosyamz incelenmis olup karar formm
ekte tarafimiza sunulmaktadir.

Geregini bilgilerinize rica ederim.
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Prof Dr. Duygu PERCIN RENDERS
Baskan
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Karar Fornm
DAGITIM: i
Savin Prof. Dr. Fatih OGHAN
Saym Dr. Ogr. Uyesi Muhammet Fatih
TOPUZ
Savin Prof. Dr. Fatih OZCURA
Saym Dr. Ogr. Uyesi Didem CEVIK
Saymn Dr. Ogr. Uvesi Berceste GULER
Sayin Dr. Ogr. Uvesi Anvar AHMEDOV
Savm Dr. Ogr. Uyesi Yasemin TEKSEN
Sayin Dr. Ogr. Uvesi Ismail BIYIEK
Savin Prof. Dr. Nadi KESKIN
Sayn Dr. Ogr. Uyesi Furkan Ertiirk URFALI
Saym Dr. Opr Uyesi Emine KADIOGLU
Saym Dr. Or. Uyesi Murtaza KAYA
Saym Dr. Ogr. Uyesi Bugra SUBASI
Savin Prof. Dr. Canan BAT.CIT

Evliya Celebi Yerleskesi Tavsanh Yolu 10 km KUTAHYA Aynintih bilgi igin irtibat: 5 KARACAM Hastane MGdard
Telefon: 0 |274) 260 00 43 7 1139-Faks: Elektronik ag-
E-Posta: etikgir.odmayani@ksbu.edu.tr
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Universitemiz Girigimss] Olmayan Elindk Arastrmalar Erik Euruhmon 31.03.2021 tarih we 06
saylll toplannsnda "Travmatk Beyin Hasan Wedemiyle Armoms Eafa Ifi Basnomn Saptanmasinda
Ulrazon Esliginds Gerpeklestirilen Opiik Sinir Ealifi Caps Olpimlerinin, Beyin Dokusmun Tomografik
Deperlendirmesi Dz Karplsimimasn" isimli amgirmems ile izl venmis oldupmmaz dilekgeniz
m&hmﬁg:h:pm‘kxp.dmwgm Eorilmistr.
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