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1. GIRIS VE AMAC

Acil servise basvuran travma olgularinin 6nemli bir kisminda kafa
travmasit mevcut olup, bu olgular izole kafa travmasi olabilecegi gibi coklu
travmalt bir hasta da olabilirler. Yerlesim yerlerinin kalabaliklagmasi,
sanayilesme, motorlu tasitlarin sayisinin ve kullanimimin artmasi sebebiyle
glinlimiizde kafa travmalar1 6nemli bir saglik sorunu haline gelmistir. Amerika
Birlesik Devletleri’nde (ABD) kafa travmasinin insidans1 175-200/100.000 olarak
bildirilmektedir (1). ABD’de yilda yaklasik 1.7 milyon kisi kafa travmasi
sebebiyle hastanelere basvurmaktadir (2). Bunlarin da %751 kafa travmalaridir
(3). Kafa travmalar1 ve 6zellikle motorlu tasit kazalar1 uzun siireli tedavi, bakim
gereksinimleri ve ciddi sakatliklar olusturdugu gibi 6nemli sosyoekonomik
problemler de ortaya ¢ikarmaktadir. Travmatik beyin yaralanmasi (TBY)) hastane
oncesi travmaya bagli Oliimlerin yaklasik %90’nindaki 6liim nedenidir (4).
TBY'nin 2020'ye kadar diinyadaki hastalik yiikiiniin {i¢iincii en biiyiik nedeni
olacag1 ongoriilmektedir (5).

Kafa travmalarimin smiflandirilmasinda  giiniimiizde yaygin olarak
uygulanan “Glasgow Koma Skalas1” (GKS) skoru standardize edilmis skorlama
sistemi olup TBY olan hastalarda gozlemciler arasi giivenilir bir norolojik
degerlendirme yapilmasin1 saglar (4,6-8). Tarihsel olarak Kklinisyenler ve
aragtirmacilar GKS skorunu kullanarak kafa travmalarin1 hafif (minor) (GKS 13-
15), orta (GKS 9-12) ve siddetli (GKS 3-8) olmak iizere ii¢ gruba ayirmislardir
(4,9).

GKS skoru, Teasdele ve Jennett tarafindan 1974 yilinda bozulmus biling
durumu, komanin siire ve derinliginin degerlendirilmesi i¢in tasarlanmis olup,
olusturulan ilk travma skorlarindandir (7). Bu skorlama diffiiz yaralanma (toksik,
metabolik), fokal yaralanma (yapisal lezyonlar) veya bunlarin birlikte oldugu
hastalarda kullanilabilir. Bu skorlama yontemi hasta izleminde genis kabul
gormiis ve yaygin olarak kullanilan travma skorlarindan birisi olmustur (10).

Siddetli kafa travmasi daha fazla mortalite ve morbiditeye neden olsa da
giiniimiizde kafa travmasi nedeniyle acil servislere bagvuran hastalarin %80’inden

fazlasin1 mindr kafa travmali hastalar olusturmaktadir (4,11).



Norotravma hastalarinin radyografik goriintiilemeleri sadece birkac on yil
oncesine kadar son derece basitti. Bilgisayarli tomografi (BT) nérotravma
hastalarinin tanisal degerlendirilmesinde bir devrim yapmistir. Bu yoOntemle
intrakraniyal hematom (intraserebral, epidural, subdural), herniasyon, beyin
o0demi, travmatik enfarkt ve kafa tabanmi kiriklar1 gibi lezyonlara kolayca tani
konabilir duruma gelinmistir (4,12).

Yontem ilk olarak beyinin incelenmesinde kullanilmis ve adina
komputerize aksiyal tomografi denilmistir. Ulkemizde ilk defa 1975 yilinda
uygulanmaya baglanan bu yonteme “bilgisayarli beyin tomografisi (BBT)” adi
verilmistir ~ (12). Hizli degerlendirme, yaygin  kullanim alani,
kontrendikasyonlarinin olmamasi ve kesin tani konabilmesi ndrotravmali
hastalarda BT’nin degerlendirmede ilk tercih edilen goriintiileme yontemi
olmasini saglamistir (4,13).

BBT’nin kafa travmasi olan hangi hastadan endike oldugu uzun yillardir
arastirma konusudur. Yirmi yildan uzun siiredir kafa tabani kirigi bulgulari,
ilerleyici ndrolojik defisit, agik kafatast yaralanmalari, penetran kafa
yaralanmalar1 gibi yiiksek olasilikli intrakraniyal yaralanma durumlarinda ve GKS
skoru 13 ve altinda olan hastalarda endike oldugu belirtilmektedir (14). Bununla
beraber mindr kafa travmasi olarak degerlendirilen hastalarda acil BBT
gereksinimi halen tartigmalidir. Bu gruptaki hasta sayisinin ¢ok fazla olmasi ve bu
hastalarin sadece ¢ok kiigiik bir kisminda intrakraniyal patoloji goriilmesi
nedeniyle gerek ekonomik gerekse tibbi agidan, bu hastalarin tiimiine BBT
cekmek hem mimkiin hem de bedel-etkin degildir. Bu sebeple bu hastalarda BBT
¢ekimi igin rehber olarak siklikla “Kanada Beyin BT Kurallari” gibi klinik karar
verme kurallar1 kullanilmaktadir (15). ABD verilerine gére mindr kafa travmali
hastalarda intrakraniyal lezyonlar icin ¢ekilen BBT nin verimi %0.7-3.7 arasinda
olup bu deger ¢ok diistiktiir (11,15).

BT kullaniminin yayginlagmasi sebebiyle mindr kafa travmasi ile acil
servise gelip BBT ¢ekilen hastalarda ndrolojik kotiillesme olmasina bakilmaksizin
belli saat araliklarla kontrol BBT c¢ekilme sayilar1 son yillarda ciddi bir artig
gostermektedir. Bu da hem hastalarin gereksiz bir sekilde ek radyasyona maruz

kalmalarina sebep olmakta hem de ciddi bir ulusal ekonomik yiik olusturmaktadir.



Bununla beraber konsiiltan hekimlerin hastayr kontrol BBT ile tekrar
degerlendirmek istemeleri hastanin acil serviste gereginden uzun kalmasina sebep
olmaktadir.

Sonu¢ olarak BBT’nin minér kafa travmali hastalarda daha selektif
kullanilmasinin, saglik sisteminde gider yiikiinii azalttigi, acil servis kalabaligini
ve BT cihazlarinin bulunmadigi kirsal kesimlerden gereksiz sevkleri onledigi
soylenebilir (11,16).

Bugline kadar hangi hastalarin kontrol BBT’den yarar saglayacagii
belirlemek icin az sayida da olsa kanit diizeyi diisiik arastirmalar yapilmis veya
bu arastirmalarin meta-analizleri derlenmistir (17-32). Sonug¢ olarak Kklinik
kotiilesme olmaksizin ¢ekilen kontrol BBT’lerin gereksiz oldugu oOnerilse de
kontrol BBT lerin hangi hastada endike oldugunu gosteren net kriterler yoktur ve
halen gereksiz olarak kontrol BBT istendigi dikkat cekmektedir.

Bu geriye doniik ¢alismada, 2 yillik siire icinde Akdeniz Universitesi
Hastanesi Acil Servisi’ne kiint kafa travmasi sonrasi bagvuran, GKS skoru 13-15
olan hastalarda cekilen kontrol BBT’nin cerrahi ya da medikal bir girisim
uygulanmasi ve taburculuk konusunda karar vermede saglayacagi yararliligin
degerlendirilmesi amaglanmaktadir. Klinik kararda degisiklife neden olan
patolojinin hangi hasta grubunda goriildiigiiniin irdelenmesi ikincil amag¢ olup
rutin BBT tekrarinin olusturacagt maliyet ve hastanin gereksiz radyasyon

maruziyetinin engellenmesi hedeflenmektedir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kafa Travmasinin Tanimi ve Siniflandirilmasi

Kafa travmasi digsaridan gelen mekanik giiclerin etkisiyle bas bolgesinin
yaralanmasidir. Kafa travmasinin terminolojisi halen tartisilmaktadir. Kafa
travmasi ile TBY terimleri klinik uygulamalarda ve literatiirde zaman zaman es
anlamli olarak kullanilmaktadir. Kafa travmasi ya da kafa yaralanmasi, kafada
meydana gelen her tiirlii yaralanmay1 (6rnegin, skalp ve deri abrazyonlari, fasiyal
veya dental yaralanmalar, kemik kiriklar1) kapsar ama her zaman beyin hasari
anlamima gelmemektedir. TBY ise dolayli ya da dolaysiz dis mekanik kuvvetler
nedeniyle meydana gelen, beyin dokusundaki patofizyolojik degisiklikleri
kapsayan, gecici veya kalici biligsel, fiziksel ve psikososyal fonksiyonlar
etkileyebilme olasiligina sahip beraberinde azalmis ya da degisken biling
durumunun goriildiigi bir siirectir (6,33).

Kafa travmalart olus mekanizmasina, siddetine ve morfolojik durumuna
gore farkl sekilde siniflandirilabilir.

Olus mekanizmasina gore 2 farkli kafa travmasi ¢esidi mevcuttur:

1. Kiint Kafa Travmasi
a. Yiiksek hizli (6rnegin, otomobil kazalar)
b. Diisiik hizli (6rnegin, diisme, bayilma)
2. Penetran Kafa Travmasi
a. Atesli silah yaralanmalari
b. Diger penetran yaralanmalar

Siddetine gore 3 farkli kafa travmasi ¢esidi mevcuttur. (4,6,9,34,35): [bu
siniflamada GKS skoru kullanilmakla beraber mindr ve orta travma ayrimi igin
farkli degerler mevcuttur. ]

1. Minor kafa travmasi (GKS=13-15 veya 14-15)
2. Orta kafa travmasi (GKS=9-12 veya 9-13)
3. Agir kafa travmasi (GKS=3-8)
Morfolojisine gore 3 farkli kafa travmasi ¢esidi mevcuttur:
1. Kafatasi kiriklart
a. Lineer kiriklar

b. Deprese kiriklar



2. Diffiiz Beyin Hasar1
a. Konkuzyon
b. Diffliz aksonal hasar

3. Fokal beyin hasari
a. Konttzyon
b. Hemoraji/hematom

i. Epidural

ii.  Subdural
iii. Subaraknoid
iv. Intraserebral

Ayrica akut kafa travmalari, agik ve kapali kafa travmasi seklinde de
siniflandirilabilir: (4,6,8)

1. Acik kafa travmast: Intradural icerik ile dis diinya arasinda direk
bir iliski vardir. Klasik olarak tas, sise, kursun, ok, mizrak gibi
delici cisimlerle olusur. Fokal beyin harabiyetine neden olur.

2. Kapali kafa travmasi: Sagli derinin biitiinliigii korunmus olup
intradural igerik ile dis diinya arasinda bir iliski yoktur. Travmanin
siddeti ile direkt bir iliski gostermemekle birlikte, genellikle diffiiz
beyin harabiyetine yol acar.

Kafa travmali hastalarda, intrakraniyal hasarin bir an Once tespit
edilebilmesi, intrakraniyal hasar olusturabilecek risk faktorlerinin  iyi
belirlenmesine baghdir. Intrakraniyal hasar1 olan hastada, taniya hemen
gidilememesi sorun yaratabilecegi gibi, tetkike gonderilecek hastalar igin
sinirlarin ¢ok genis tutulmast hem zaman, hem de para kaybina sebep olmakta ve
hayati tehlike olusturabilecek diger organ yaralanmalarinin teshisini

geciktirebilmektedir.
2.2. Epidemiyoloji ve Etiyolojisi

Kafa travmasi insidansi diinya genelinde ve ulkemizde net olarak
saptanmamustir. ABD’de, acil servislere kafa travmasi nedeniyle yilda ortalama
2,149,326 hastanin bagvurdugu, yillik yaralanma hizinin 2007 yilinda 10,000 kisi
icin 55.2 oldugu, ancak bu oranin 2011°de 85.4’¢ yiikseldigi belirtilmistir (36).

Mindr kafa travmalari tim kafa travmalarmin yaklasik  %70-90’m1



olusturmaktadir (2-4,33,37). Hastaneye bagvuran minor kafa travmali hastalarin
orani tahmini olarak 100.000’de 100-300 arasinda oldugu belirtilmistir (37).

Kafa travmalarinin bir diger énemi de ciddi mortalite ve de morbidite
oranlarina sahip olmasidir. Diinya Saghk Orgiitii (DSO) verilerine gore diinya
genelinde yilda 100.000°de 83.7 oraninda travmalara bagli 6liim bildirilmistir. Bu
Oliimlerin biiylik bir kism1 az gelismis ya da gelismekte olan iilkelerde meydana
gelmektedir. Bu oran iilkemizin de bulundugu Avrupa bolgesinde 100.000’de
131.5°tir (38). Bu oliimlerin yaklasik iicte biri kadar1 da kafa travmalart sonucu
meydana gelmektedir (6). 2003 yili verilerine gére ABD’de yaklasik 1,565,000
kafa travmasi geciren hastanin 1,224,000 kadar1 acil servise bagvurmus, bunlarin
290,000’1 hastaneye yatirilmig ve 51,000°1 hayatin1 kaybetmistir. Hastaneye yatis
ve 0liim oranlar1 65 yas iistii hastalarda daha yiiksek saptanmistir (39). Yapilan bir
meta-analizde GKS skoru 15 olarak alinan minér kafa travmalarinda mortalite
oran1 %0.1 civarinda olup cerrahi ya da diger girisimler (kraniyotomi, kafatasi
kirig1 elevasyonu, intrakraniyal basing monitorizasyonu gibi) gerektirebilecek
travmaya bagli komplikasyonlarin orant ise %0.9 kadardir. Patolojik BBT
bulgular1 olanlarin oran1 da %8 civarindadir. Sonug olarak, hastaneye minor kafa
travmasi ile bagvuran 1000 hastadan 1’1 6lmekte, 9’u cerrahi ya da diger
muidahaleler gerektirmekte, 80’inde de patolojik BBT bulgular1 goriildiigiinden
hastane i¢i bakima ihtiya¢ duyulmaktadir (40).

Kafa travmasi hayatin her doneminde goriilebilen 6liim ve sakatliklarin en
yaygin nedenlerinden biridir. En ¢ok 15-30 yaslar arasindaki gencg erigkinleri
etkilemekte ve erkeklerde kadinlardan 2-4 kat daha fazla gorilmektedir. Cocuklar
(<5 yas) ve yaglilar (>70 yas) diger yiiksek risk gruplaridir (6,37).

Minor kafa travmalarinin sebepleri arasinda en sik motorlu arag kazalari
(%45) ve diismeler (%30) gelmektedir. Diger nedenleri arasinda yaya ve bisiklet
kazalari, is kazalari, eglence aktivitelerine bagli kazalar ve darp yer almaktadir
(37).

Ulusal diizeyde yeterli kayit sistemlerinin olmamasi ve hastane arsivlerinin
yetersizligi nedeniyle heniiz Tirkiye’deki ger¢cek rakamlar bilinmemektedir. Bu

konuda niifus temelli epidemiyolojik ¢aligsmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.



2.3. Kafanin Anatomisi
2.3.1. Kafa Derisi (Skalp)

5 katmandan olusur:

1. Cilt (S — Skin)

2. Cilt Alt1 Doku (C - Connective Tissue): Sa¢ folikillerini ve kafa
derisinin zengin kan destegini icerir. Genis kan damarlar laserasyon
aninda tam olarak kasilamazlar ve ciddi kan kaybina neden olabilirler.

3. Galea Aponeurotica (A — Aponeurotica): Sert, dayanikli fasya
dokusudur. Kaglarin kaldirilmasi, alnin  kirigtirnllmasi  ve skafa
dersisinin ©6ne, arkaya hareketlerini saglayan oksipitofrontal ve
temporoparyetal kaslari igerir.

4. Gevsek Bag Dokusu (Areolar Doku) (L — Loose Connective Tissue):
Subgaleal hematomlar ve skalp aviilsiiyonlar1 siklikla bu tabakada
meydana gelmektedir.

5. Perikranyum (P — Pericranium): Kafatasina sikica yapismay1 saglar.

Skalp viicudun en vaskiilarize dokularindan birisidir. Bu nedenle bu
bolgedeki kanamalar kontrol altima alinmalidir. Kanama kontrolii 6zellikle
¢ocuklarda daha énemlidir. Ornegin, siiperfisiyal temporal arter kesilirse abondan
kanamalar olabilir.

Skalp yaralanmalar1 aseptik sartlar altinda muayene edilir. Altta yabanci
cisim, kanama, kraniyum fraktlrQ, beyin-omurilik sivist (BOS) ve noral doku
arastirtlmalidir. Yabanct cisimler ¢ikartilmali, yarali skalpin temizlenmesi ve
gerekirse debridmani yapilmalidir. Uygun sekilde siitiire edilmeli ve baskili sargi
ile sarilmalidir.

Yaralanmalardan skalp iginde ve hemen altinda hematom gelisebilir.
Subgaleal hematom ve sefal hematom olarak isimlendirilirler:

Subgaleal Hematom: Galea aponeurotica ile periost arasinda kan
birikmesidir. Siitlir hatlarini gegerek yayilabilir. Palpasyonda fluktuasyon verir.
Genellikle frakttrle birliktedir.

Sefal (Subperiostal) Hematom: Kraniyum (skull) ile periost arasinda kan
birikmesidir. Genellikle pariyetal bolgede ve tek tarafli olur. Hematom siitiir

hatlarin1 asmaz. Kalsifiye olabilir.



Sefal hematomlarin tedavisinde lokal soguk uygulama yapilabilir. iki-Ug
hafta igerisinde rezorbe olur. Igne ile aspirasyonda enfeksiyon riski oldugundan

Onerilmez.
2.3.2. Kafatasi

Kalvaryum adi verilen bir ¢at1 ve bazis adi verilen bir kaideden olusur.
Frontal, etmoid, sfenoid, oksipital, iki paryetal ve iki temporal kemikten meydana
gelir. Kalvaryum 6zellikle temporal bolgede ¢ok incedir. Kaide parcast diizensiz
ve ¢ok saglamdir. Kemiklerin dis ylizeyi diizgilin bir yapidayken, i¢ kisimda pek
cok kenar ve cikintt bulunmaktadir. Beyin, akselarasyon ve deselarasyon

esnasinda kafatasi icinde hareket ederken kemik i¢ yliziine ¢arparak yaralanabilir.
2.3.3. Meninksler

Meninksler 3 kattan olusur (Sekil 2.1) (41):

1. Duramater: Kollojen bag dokusundan olusmus ¢ok kalin ve saglam bir
zardir. Kalvaryumda kemiklerden kolayca ayrilabilir, kafatabaninda ise
bircok kemik ¢ikintilarina sikica yapismistir. Bu nedenle kafaya gelen
darbelerde kemikte kirik olmaksizin da zar kemiklerden ayrilabilir.
Kafatabani kiriklari ise genellikle durayr yirtar. Sonucta BOS burun,
kulak veya nazofarenksten bosalabilir.

2. Araknoid Zar: Ince bir zardir. Beyni bir torba gibi sarar. Altindaki
piamater ile arasinda i¢i BOS ile dolu bir aralik vardir. Araknoid ile
tistteki dura arasinda ¢ok sayida koprii venler vardir.

3. Piamater: Cok damarli, ince bir bag dokusu zaridir. Beynin yiizeyine

sikica yapismistir, tiim fissiir ve sulkuslara sokulur.



Superior sagittal sinus Arachnoid granulations

Cranial dura mater

Epidural space

Subdural space

Subarachnoid space

Pia mater of the brain

Cerebral cortex

Meninges of the brain Cranial arachnoid

Sekil 2.1. Meningeal Anatomi (41)
2.3.4. Beyin

Yetiskin beyni 1300-1500 gram agirh@indadir ve kafatast hacminin
%80’ini kaplar. Serebrum, serebellum ve beyin sapindan olusur. Dura, beyin
boliimlerinin arasina uzantilar gondererek ikisi supratentoriyal ve biri
subtentoriyal olmak iizere li¢ biiyiik bosluk olusturur. Subtentoriyal boslukta
serebellum ve beyin sapi, supratentoriyal bosluklarda beyin hemisferleri
yerlesmistir. Falks serebri ise iki beyin hemisferi arasinda uzanan bir septumdur.
Falks beynin iki yana dogru serbest hareketlerini onler. Tentoriyum serebelli ise
beynin oksipital loblari ile serebellumu birbirinden ayirir.

Vicudun toplam oksijen gereksiniminin %20’sini ve toplam kardiyak
debinin %]15’ini beyin kullanir. Beyin 0Ozellikle iskemi ve diisik oksijen

seviyelerine duyarhdir.
2.3.5. Beyin-Omurilik Sivis1

Lateral ventrikiillerde bulunan koroid pleksuslar tarafindan tretilir ve
beyin ventrikiilleri icine salinir. Bu sivi ventrikiiler sistemi terk ederek
subaraknoidal bosluga girer. Bir su yastig1 gibi merkezi sinir sistemini korur. BOS
1900 mililitre (ml) olan intrakraniyal kavitenin 150 ml’sini olusturur ve 25-30
ml’si ventrikillerde bulunur. Kororid pleksuslardan giinde ortalama 500 ml
uretilir.

Kan, beyin, BOS ve diger komponentlerin (6rnegin, hematom, tiimdr)

intrakraniyal hacimlerinin toplami sabittir ve bunlarin herhangi birindeki artig



digerindeki esit azalma ile dengelenir. Bu hacimler, elastik olmayan, tamamen
kapalt bir muhafaza (kafatasi) icinde bulunurlar ve basing, esit olarak tiim
intrakraniyal bosluk i¢cinde dagilir. Travmalar sonucu olusabilecek yaralanmalar
icin birka¢ 6nemli fizyolojik kavram vardir. Bunlar serebral kan akimi, serebral
perfiizyon basinci (SPB), intrakraniyel basing (IKB) ve Monro-Kellie Doktrinidir
(4).

Beyin islevinin degerlendirilmesindeki kritik parametre serebral kan
akimidir. Serebral kan akim1 asagidaki esitlik ile saptanabilen SPB’ye bagimlidir.

SPB = Ortalama arteriyel kan basinc1 (OAB) — intrakraniyal basing (IKB)

Normal bir eriskinde SPB >50 mmHg’dir. IKB ise <15 mmHg’dir.

Kafai¢i boslugu dolduran BOS, kan ve noral doku hacimleri arasindaki
iliski Monroe-Kellie doktrini ile ifade edilebilir (4). Serebral otoregulasyon,
IKB’de artis olsa bile ortalama kan basincinda kompansatuar bir artisa yol agarak
beyin kan akismi siirdiirmeye ¢alisir. IKB’deki 50-100 ml'lik artislar kompanse
edilebilir. Normal kompansatuvar rezerv tiikkendiginde kafai¢i hacminde olusacak
ufacik degisiklikler bile SPB’nin azalmasina neden olacak, bu da dnemli derecede
IKB’nin artmasi ile sonlanacaktir. Sonugta SPB diiser, bu da beyni iskemiye daha
da duyarh kilar (4,42).

Kafa travmasi sonucu primer ve sekonder hasarlar meydana gelmektedir.
Primer hasarlar mekanik olarak noron ve aksonlarda meydana gelen durumlardir
ve maalesef giiniimiiz tibbi, bu durumlarin tedavisi i¢in yeterli degildir. Fakat
sekonder hasarlar1 yapan 8dem, iskemi, IKB artis1 gibi durumlar tedavi edilebilir.
Sekonder hasarlar ne kadar iyi tedavi edilirse mortalite ve morbidite o kadar yiiz

giildiirticii olmaktadir.
2.4. Travmatik Kafa Ici Lezyonlar

Travmaya bagli kafa i¢i lezyonlarin siniflandirilmasi Cizelge 2.1 ve Sekil

2.2 (43)’de gosterilmistir.
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Cizelge 2.1. Travmatik Kafa i¢i Lezyonlar

Primer Travmatik Lezyonlar

Sekonder Travmatik Lezyonlar

1. Primer Noronal Yaralanmalar
a. Konttzyon
b. Diffliz aksonal hasar
c. Primer beyin sap1 yaralanmalari
2. Primer Kanamalar
a. Epidural hematom
b. Subdural hematom
c. Difftiz kanamalar
(intraventrikiler ve subaraknoid)
d. Intraserebral hematom
3. Travmatik Pia-Araknoid
Yaralanmalari
a.Subdural higroma
b.Posttravmatik araknoid kist
4. Primer Vaskiler Yaralanmalar

5. Kraniyal Sinir Yaralanmalari

o o w b F

Enfarkt

Diffuz hipoksik hasar

Diffuz beyin 6demi

Herniasyona bagli basing nekrozu
Sekonder beyin sap1 yaralanmasi
Digerleri (pnémosetali, BOS
fistull, intrakraniyal enfeksiyonlar)

Epidural Hematom

Hemorajik Kontilzyon

Diffuz Aksonal Injury

Subdural Hematom

Subaraknoid Hemoraji
Sekil 2.2. Travmatik intrakraniyal Lezyonlar
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2.4.1. Primer Travmatik Lezyonlar

1. Primer Noronal Yaralanmalar:

a. Kontizyon: Kortikal yiizeyin travmatik yaralanmasidir. Kontiizyon
terimi beyin dokusu i¢indeki ufak kanamalar1 tanimlamak i¢in kullanilir.
Kontiizyon olusumuna yol agan neden ufak damarlardaki yirtilmay: takiben
eritrositlerin noral parankim i¢ine sizmasidir (Sekil 2.3) (4,6,8,43).

Kontlizyon mekanizmalar1 klasik olarak iki tipe ayrilir: (44).

a. Travma alaninda (“Coup” kontiizyonlar)

b. Travma alaninin karsisinda (“Contrecoup” kontiizyonlar)

BBT’de hemorajik ya da nonhemorajik olmak Uzere iki tip serebral
kontlizyon gorintilenir (45). Hemorajik konttizyon, genellikle frontal ve temporal
loblarda gortiliir, fakat serebrumun, serebellumun ya da beyin sapinin herhangi bir
yeri de etkilenebilir. Yiksek dansite (kan) ve diisiik dansitelerin (6dem ve nekroz)
karisik oldugu bir kitle lezyonu seklindedir. BBT de goriilen en sik travmatik
hemorajik parenkimal lezyon hemorajik kontlizyondur (46). Nonhemorajik
kontlizyonun, serebral 6demden ayirt edilebilmesi 6zellikle 6demin fokal oldugu
olgularda giigtiir. Ayiriminda, nonhemorajik kontiizyonun daha fokal olmasi ve
daha az kitle etkisi yapmasi, intravenoz kontrastla belirgin sekilde kontrast tutmasi

tan1 i¢in 6nemlidir (47).

Sekil 2.3. Beyin Kontlizyonu

b. Diffuz Aksonal Hasar: Travmanimn yol ac¢tigi herhangi bir primer
iskemik ya da kitle etkisi yapan olay olmaksizin uzun siireli koma durumunu
anlatan bu yaralanmada, beyaz cevher i¢inde ince fokal odaklar seklinde petesiyal
hemorajiler mevcuttur (4,6,8,48). Burada ani olarak deselerasyonun neden oldugu
noronlarin kopmasi durumu s6z konusudur. BBT de tipik olarak gri beyaz cevher

arasindaki siirin silinmesi ve siklikla internal kapsiil i¢inde noktasal kanamalar
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ve serebral 6dem seklinde goriliir (Sekil 2.4) (6). Ancak BT normal olabilir.
Ayrica diflizyon agirlikli Manyetik Rezonans Goriintileme (MRG) ile tanisi

konulmaktadir.

Sekil 2.4. Diffliz Aksonal Hasar

¢. Primer Beyin Sap1 Yaralanmasi: Beyin sap1 yaralanmalari, genellikle
primer ve sekonder olarak ayrilip incelenir. Primer beyin sap1 yaralanmalari,
travma aninda gelisirler ve diffiiz aksonal hasar, direkt laserasyon, pontomediiller
yirtik ile goriiliirler. Bu yaralanma ile en sik birlikte goriilen lezyon diffiiz aksonal
hasardir. Beyin sap1 diffiiz aksonal hasarlar1 da diger diffiiz aksonal hasarlar gibi
kayma-gerilme mekanizmasi ile olusurlar.
2. Primer Kanamalar

a. Epidural Hematom: Epidural hematomlar, siklikla temporal bolgede
lineer kraniyal fraktiiriin orta meningeal arteri yaralamasi sonucunda dura ile
kemik arasinda gelisirler (4,6,8,45). BT de bikonveks (Sekil 2.5) ya da lentikiiler
(mercimek gibi) bir goriiniim tespit edilir (43). Bu hastalarin hikdyesinde klasik
olarak geg¢ici biling kayb1 (commotio cerebri) vardir; ancak bir donem uyaniktir
(lucid interval) ancak hematomun blyimesi ve beyin tlizerindeki baskinin artmasi
iizerine uyuklamaya baglar. Lucid interval’den sonra ilerleyen donemde unkus ve
ic temporal beyin yapilarinin tentoryal agikliktan asagiya dogru herniasyonu
olabilir. Bunun sonucunda okiilomotor sinir parezisine bagli olarak ipsilateral
pupilde midriyazis ve anizokori ortaya c¢ikar. Ayrica mezensefalondaki
kompresyon nedeniyle kontralateral hemiparezi ve bilingte giderek bozulma
gozlenir. Beyindeki bu herniasyon sonucu beyin sap1 iskemisi ve kompresyona
bagli olarak hasta oliir. Akut doneminde i¢ kesiminde diisiik dansiteli alanlar

olabilir. Buna “swirl sing” denir ve kotii prognozun bir gostergesidir. (Sekil 2.5)
(43).
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Erken tanm1 ve cerrahi girisim hayat kurtaricidir. Epidural hematom
kanamanin kaynagina gore arteriyel ya da venoz olarak ayrilir.

Arteriyel epidural hematom: Olgularin yaklasik %85°1 orta meningeal arter
ve onun dallarinin yirtilmast sonucu olusur (49). Basin bir tarafina gelen goreceli
olarak hafif bir travma bile arteryel epidural hematom gelisimine sebep olabilir.
Arteryal epidural hematomlar en sik temporal bolge yerlesimlidirler, bu bir¢ok
hastadaki erken tentoryal herniasyon olusumunu agiklar (50,51). Arteryal epidural
hematomlar hizli biiyiidiiklerinden genellikle akut fazda goriliirler. Basing
etkisinin bir kismi dura tarafindan engellendigi igin kitle etkisi benzer hacimdeki
subdural hematomlar kadar yoktur (50).

Venoz epidural hematom: Birgcok vendz epidural hematom travmayla
ayrilan dura ile i¢ tabula arasina yerlesik diploik araliktan kanamayla olugmus,
ufak, fazla biiyiimeyen lezyonlardir. Epidural hematomlar dural baglantilari
gecebilir, fakat siitiirleri gecmez. %95°1 tek taraflidir ve tentoryumun iistiinde

meydana gelir (45). Posterior fossada epidural hematom nadir olmasina ragmen,

supratentoriyal bolgede olanlardan daha yiiksek morbidite ve mortaliteye sahiptir
(52).

Sekil 2.5. Epidural Hematom ve Swirl Sign (ok)
b. Subdural Hematom: Subdural aralikta, dura ve araknoid membranlar
arasindaki potansiyel boslukta gelisir (4,6,8,53). Subdural hematomlar siklikla

travmanin oldugu taraftaki serebral konveksitede olusur. %85°1 tek taraflidir (53).
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Iki tarafli subdural hematomlar cocuk travmalarinda daha siktir. Subdural
hematomlar ¢ogunlukla yarim ay seklindedirler (Sekil 2.6) (43). Fakat daha
onceki bir travma ya da enfeksiyon, fibroz bir bant ya da septasyon olusturmussa,
alisik olmadigimiz sekiller gelisebilir (54). Subdural hematomda kanamanin
kaynagi degiskendir. Genellikle dura laserasyonuna ve igerdigi venoz siniislere ya
da kopri venlerin laserasyonuna bagli olarak goriiliir (45). Bircok olguda
hematomun bosaltilmasi endikasyonu vardir. Primer ve sekonder beyin hasarinin
tabloya eslik etmesi nedeniyle prognozu epidural hematomlara gére daha kotudur.
Mortalite oran1 %50-60 civarindadir. interhemisferik fissiir, cocuklarda subdural
hematomun en yaygin alanidir. interhemisferik lezyonlarin morbiditesi cocuklarda

erigkinlerden daha yiiksektir (55).

=
Sekil 2.6. Subdural Hematom

c. Intraserebral Hematom: Intraserebral hematom, kontiizyonlarla ilgili
olabilir ya da beyaz cevher icindeki derin penetre damarlarin riiptiiriinden
kaynaklanabilir. Kanama bagladigi zaman kan beyaz cevher aksonlarinin arasini
acar ve hematom meydana gelir, kanama ventrikiillere acilabilir (4,6,8,45).
Intraserebral hematomlar travmadan hemen sonra BT de hiperdens olarak gériiliir.
Ik incelemede siklikla gériintiilenirler ve posttravmatik periyodda biiyiiyebilirler.
Hematom travma sonrasi genellikle ilk hafta iginde ¢6ziilmeye baslar, ancak kitle
etkisinde hemen degisiklik olmaz. Posttravmatik donemde ge¢ hematomlarda
ortaya ¢ikabilmektedir. Bu nedenle eger norolojik bulgular devam ediyorsa travma
sonras1 kontrol BBT’ler ile kafa travmali hastalarin takibi onemlidir (4,6,8,45).
Hematomun Kitle etkisine bagl olarak ortaya ¢ikan kafa ici basing artis1 (KIBA)
>20 mmHg noérolojik kotiilesme, beynin orta hat yapilarinda ve ventrikiiler
yapilarda itilme nedeniyle, temporal lob hematomlar1 acil cerrahi girisim i¢in

oncelikle degerlendirilmelidir.
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d. Diffiiz Kanamalar:

Intraventrikiiler Kanama: Beynin travmatik akselerasyonu ve
deselerasyonu, epandimal ve subepandimal damarlarla birlikte ventrikiiler duvarin
riiptiiriine sebep olursa intraventrikiiler kanama gelisir. Ayrica paraventrikiiler
kontiizyonlarin hemorajisi ile de olusabilir. Intraventrikiiler kan, intraserebral
hematomdan daha hizl1 olmak {izere, en ¢ok on giin icerisinde absorbe olur. Bazen
yapisikliklar gelisir ve BOS drenaji bozulur (56).

Subaraknoid Kanama: Kafa travmasindan sonra en sik goriilen
intrakraniyal lezyondur (57). Yuzeysel ven ve arterlerin, pia ve araknoidin
yaralanmasiyla gelisir (4,6,8,45). Ayrica intraserebral bir hematom ventrikiile
riiptiire oldugunda da subaraknoid aralikta kan goriilebilir (58). BT de ozellikle
bazal, interhemisferik ve insular sistemlerde olmak {lizere, eksternal sivi
bosluklarinda dansite artar. Tentoryal herniasyona bagli olarak, ambient sistern
bolgesindeki izodens subaraknoid hemoraji, sisternlerin  komprese gibi
gortlmesine neden olabilir. Travmadan sonra meydana gelen subaraknoid kanama
siklikla fokal olup kontiizyon alaninda ya da falks serebri boyunca interhemisferik

fissiirde bulunur (Sekil 2.7) (43).

Sekil 2.7. Subraknoid kanama

3. Travmatik Pia-Araknoid Yaralanmalari
a. Subdural Higroma: Travmatik subdural higroma, travmadan hemen
sonra cekilen BT tetkikinde goruntilenebilir ve gittikce baylyebilir. Akut

travmada araknoid membran yirtiklari sonucu meydana gelir. BT de kalvarianin
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altinda, BOS ile aym1 goriiniimde, orak seklinde bir lezyon olarak izlenir (Sekil

2.8) (59). Goriiniimii kronik subdural hematoma benzer, ¢gogu zaman birbirinden

ayirt edilebilmeleri giictiir (53).

Sekil 2.8. Travmatik bilateral subdural higroma

b. Posttravmatik Araknoid Kistler: Araknoid Kkistler, olduk¢a nadir
gorilen konjenital ya da edinsel patolojilerdir. Daha ¢ok spinal korda postoperatif
travma sonucu meydana gelir.
4. Primer Vaskuler Yaralanmalar

Primer vaskdler yaralanmalarda etken genellikle, internal karotid arterin
fiksasyon yerinden gerilmesi ya da torsiyone olmasidir. Bu nokta karotid kanala
girisi, karotid kanalin i¢ini, kavern6z siniisii ya da internal karotid arterin durayi
deldigi noktayr kapsar. Karotid kanali tutan kiriklar, internal karotid arterin
delinmesine de neden olabilir. Sonu¢ta BBT de etkilenen arterin sulama alaninda
enfarkta ait bulgular izlenir (60).
5. Kraniyal Sinir Yaralanmalari

Kafa travmali hastalarin yaklasitk %5 ila %10’unda kraniyal sinir
yaralanmalar1 gozlenir. Kraniyal sinirler arasinda olfaktor sinir travmadan en ¢ok
etkilenendir. Tiim kafa travmali hastalar i¢inde olfaktor disfonksiyonu %13.7
olmasina ragmen olfaktor sinir yaralanmasi, en ¢cok 6n kafa tabami kiriklar ile
birlikte goriiliir (61). On kafa tabaninin optik kanali da igine aldig1 kiriklarda optik
sinir yaralanmasi meydana gelebilir. Superior orbital fissiir kiriklarinda
okiilomotor sinirde fonksiyon kaybi1 gortilebilir. Fasiyal (V11.) ve vestibulokohlear

(VIIL) sinir yaralanmalar1 genellikle temporal kemik kiriklari ile iligkilidir.
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Fasiyal, sinir en sik zedelenen kraniyal motor sinirdir. Eger temporal kemik kirigi
petroz piramidin uzun aksin1 dik veya oblik olarak caprazliyorsa,
hemotimpaniyum goriiliir ve bu vakalarin yarisinda VII. ve VIIL sinir hasarlari
ortaya ¢ikar. Kafa travmali hastalarin %11.2°sinde travmatik benign pozisyonel

vertigo tesbit edilmistir.
2.4.2. Sekonder Travmatik Lezyonlar

1. Enfarkt
Enfarkt sekonder olarak gelistiginde etken siklikla, uzamis tentoriyal ve
subfalksiyal herniasyon sonucunda arteriyel dolagimin engellenmesidir. BBT de

etkilenen arterin sulama alaninda enfarkta ait bulgular gozlenir (Sekil 2.9) (54).

Sekil 2.9. Serebral enfarkt

2. Diffiz Hipoksik Hasar

Hipoksik beyin hasari, sistolik kan basincindaki uzun siireli diismeye ya da
arteriyel spazma ya da her ikisine birden baghidir. Hipoksik hasar varligi, dnce
biliyiik arterlerin sulama alanlarinin smirlarinda (watershed zone) goriiliir ve
ardindan belirgin enfarkt gelisir. Hipoksi ve takiben enfarkt, biliyiilk damarlarin
travmatik yaralanmas1 ya da beynin sismesi sonucu posterior serebral
sirkiilasyonun sikismasiyla da olusabilir. Baglangicta BBT’nin katkisi olmaz,
ancak takiben enfarkti gosterir (47). Hipoksi durumunda sekonder beyin 6demi
daha da artar.
3. Diffuiz Beyin Odemi

Tiim beynin diffiiz sismesine, cocuk ve adelosanlarda, yetigkinlerden daha

sik rastlanir (62). Patogenezi tartismalidir. Bununla beraber vazomotor tonusun
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gecici kaybir sonucu beyin kan hacminin artmasiyla olustugu kabul edilmektedir.
Diffiliz bilateral beyin sismesi veya 6demde BBT’de izodens beyin, ventrikiiller
komprese, bazal sisternler ve sulkuslar silinmis ve oblitere olarak goriiliir (Sekil
2.10) (43).

Diffuz serebral 6demdeki en giivenilir bulgu yiizeysel sulkuslarin ve

baziler subaraknoid alanlarin 6zellikle suprasellar ve perimezensefalik sisternlerin

silinmesidir. Serebellum nispeten korunur.

Sekil 2.10. Beyin odemi
4. Herniasyona Bagh Basin¢ Nekrozu

Beyin parankiminin basing nekrozu, artmis IKB’ye ve herniasyon
sendromlarina baglidir. Tipik olarak noral dokunun, kemik ve dural dokuya dogru
sikismas1 sonucu gelisir. En sik singulat girus, unkal ya da parahipokampal girus
ve serebellar tonsiller etkilenir. Agir doku kompresyonu, azalmis doku
perflizyonuna, hiicre nekrozuna ve sonucta hiucre 6lumune sebep olur. BBT de
komsu subaraknoid alanlarin obliterasyonu ile beraber nonspesifik fokal
parenkimal sisme ve 6dem gozlenir (63).
5. Sekonder Beyin Sap1 Yaralanmasi

Sistemik anoksiden, hipotansiyon ya da iskemiden, travma ile gelisen
arteriyel trombozdan, embolik olaylardan, sekonder kanamalardan ya da agir
mekanik kompresyondan kaynaklanir (63). Mekanik kompresyon her zaman
tentoriyal herniasyona baglidir. Baglangicta beyin sap1 ¢cok az yer degistirir ve bu
hasar primer olayin diizeltilmesi ile geri doner. Herniasyon devam ederse yer
degistirme agirlasir. Basilmis oval bir kontur ve fokal sekonder lezyonlarin

gelisimi siklikla irreversible beyin sap1 lezyonunun gostergesidir (63).
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2.5. Kafatas1 Kiriklari

Kafatas1 kiriginin olusumu, yapisal ozelliklere, darbenin biyiikligii ve
yoniine, darbe alaninin boyutlarina, kafatasinin cesitli bolgelerdeki kalinlik ve
kuvvetine baglidir. Kalvaryumu olusturan kemiklerin i¢ ve dis yiizlerini laminalar
olusturur. Bunlar arasindaki Substantia Spongioza’dan olusan diploe denen
aralikta ¢ok sayida ven bulunur. Bu venler kraniyal kiriklarda ve beynin
sicakligimin korunmasinda 6nemlidir. Kafatas1 frontal, etmoid, sfenoid, oksipital,
iki parietal ve iki temporal kemikten olusur (4,6,8,64). Bu kemiklerin katmanli
yapist kafatasinin giiclinii arttirir. Her kemik saglam i¢ ve dis katmanlardan olusur
ve bunlar tek katmanli siingerimsi kemik (kortikal) ile ayrilir (64). Yetiskinlerde,
kafatas1 kemiklerinin kalinlig1r 2 - 6 mm arasindadir (64). Temporal bolgedeki
kemikler genellikle en incedir ve bu nedenle en biiylik kirik riski altinda olan
bolgedir (64).

Travmaya bagli beyin hasar1 oldugunda bu hasarla birlikte her zaman kirik
olmayabilir. Kapali kafa yaralanmasi dedigimiz bu durum g¢ocuk ve infantlarda
daha sik goriiliir. Bunun sebebi kafa kemiklerinin ¢ok daha elastik olmasi ve
fibroz siitiiral ligamentlerle ayrilmasidir. Fakat bu durum aym: zamanda
damarlarda kolayca yirtilmaya sebep oldugu gibi, bu yapilarin arasinda
distorsiyon olasiligini da artirir.

Kafatas1 kiriklar1 temel olarak ya sekline gore (gizgisel [lineer], ¢okme,
diastatik) ya lokalizasyonuna gore (konveksite, kaide) ya da tipine gore (acik,
kapali) siniflandirilir (64).

a. Lineer Kiriklar: Kafatasina genis bir yiizeyle gelen diistik enerjili, kiint
travmalar sonucu olusur ve kafatasi kiriklarinin biiylik kismi (%80) bu gruptur.
Kemigin biitiin kalinlig1 boyunca uzanir ve vaskiiler bir kanal, ven6z bir siniis
veya siitiire dogru uzanim gostermiyorsa ¢ogu zaman asemptomatik seyreder
(Sekil 2.11) (6). Orta meningeal arter trasesini ¢caprazlayan lineer kiriklar, epidural
hematom gelisme potansiyeli acisindan 6nemlidir (52). Frontal hava siniislerini

caprazlayan ¢izgi kiriklari ise rinore acisindan risk tasir (64).
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Sekil 2.11. Lineer kiriklar

b. Kaide Kiriklari: Kafatas1 tabanindaki kiriklari tanimlayan bir terimdir.
Siklikla dural veya ndrovaskiiler bir hadise eslik eder. On, orta ve arka bdliim
kaide kiriklar1 olarak 3 béliimde ele almir. On béliim kaide kiriklari siklikla
paranasal siniisleri etkiler. Bununla ilintili olarak BOS kacgaklar1 rinore, olfaktor
ve optik sinir yaralanmalari, rakun gozii, karotikokavernoz fistiil gibi klinik
tablolar seklinde kendini belli eder (Sekil 2.12) (43). Orta boliim kaide kiriklari
cogunlukla petroz kemigi etkiler ve bununla iligkili olarak fasiyal palsi, sagirlik,
dis kulak yolundan BOS gelmesi (otore), hemotimpaniyum, mastoid c¢ikinti
iizerinde ekimoz (Battle’s sign) gibi klinik bulgular verir (43, 64). Ayrica arka

boliim kaide kiriklarinda venoz siniis yaralanmalar1 kargimiza ¢ikabilir (64).

Sekil 2.12. Kaide kiriklari
Burundan ya da kulaktan gelen BOS eger kan ile karisik ise karar vermek

gli¢ olabilir. Bu durumda sizintinin bir damlas1 filtre kagidi iizerine damlatilir
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halka belirtisinin (Ring sign) olmasi tipiktir. Kan merkezde kalir ve etrafinda bir
ya da bir iki adet giderek rengi agilan halka olusur.

c. Cokme Kiriklar1 (Depresyon Kiriklarn): Cokme kiriklar1 kafatasina
kiigtik bir alanda yansiyan yiiksek enerjili travmalarin sonucu olusan kiriklardir.
Coken kismin dig tabulasi saglam komsu kemigin i¢ tabulasinin altina inmistir.
Cogunlukla frontopariyetal alanda rastlanir. Ac¢ik ve kapali ¢okme kiriklar1 olarak
iki grupta incelenebilir. Cokme kiriklarinda ¢oken kemik fragmanlarinin yaptigi
kortikal hasar, nérolojik defisitlerden sorumludur ve epileptojenik bir odak olarak
rol oynayabilir (64). Cokme kiriklarindan sonra epilepsi sikligi %7.0-9.5 olarak
belirtilir (64). Cokme kirig1 diisiiniilen olgularda eger direk grafi c¢ekilecekse
cokme oldugundan siiphelenilen bolgenin rontgen i1sinlarina transiyel olarak
yerlestirilmesi saglanmalidir (Sekil 2.13) (43). Standart kafa grafileri ile ¢oken

kisim her zaman gosterilemeyebilir (64).

Sekil 2.13. Cokme kiriklari

2.6. Glasgow Koma Skalasi

GKS, kullanilan ilk travma skorlarindan olup bozulmus biling durumu ve
komanin siire ve derinliginin degerlendirilebilmesi i¢in Jennett ve Teasdale
tarafindan 1974 yilinda tasarlanmistir (7).

Kafa travmalarimin smiflandirilmasinda  giiniimiizde yaygin olarak
uygulanan GKS skoru standardize edilmis bir skorlama sistemi olup TBY olan
hastalarda gozlemciler arasi gilivenilir bir noérolojik degerlendirme yapilmasini
saglar (65). Tarihsel olarak klinisyenler ve arastirmacilar GKS skorlarinm
kullanarak kafa travmalarini mindr, orta ve siddetli olmak (zere (ge gruba
ayirmiglardir (Cizelge 2.2) (4,6,8).
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Cizelge 2.2. Glasgow Koma Skalasi

Degerlendirme Skor ve Aciklama

Alam

GOz Agma Yanit1 | 4 - Spontan agik ve normal olarak hareketli

(E=Eye opening) 3 - Sozle agabiliyor

2 - Agrili uyaran ile agabiliyor (agrilt uyaran kesinlikle yiiz
bolgesine uygulanmamali)

1 - Yanitsiz, agmiyor

Sozel Yanit 5 - Hasta oryante, yasini ve ismini biliyor ve dogru

(V=Verbal) sOyleyebiliyor

4 - Sorulara konfiize bir bigimde yanit verebiliyor

3 - Uygun olmayan kelimeler kullaniyor fakat kelimeler tek
tek secilebiliyor

2 - Tanimlanamayan kelime ve sesler ¢ikartiyor

1 - Ses yok
Motor Yanit 6 - Komutlara uyarak ekstremitelerini hareket ettirir
(M=Motor) 5 - Agrili uyaran veren ekstremiteyi hareket ettirerek agriy
lokalize eder

4 - Agrili uyarandan ¢ekerek yanit verir
3 - Dekortike postur, anormal fleksiyon
2 - Deserebre postiir, ekstensor yanit

1 - Hareket yok

2.7. Kafa Travmalarinda BT’nin Yeri

BBT’ nin bulunmas1 kafa travmali hastalarin tanisal degerlendirilmesinde
bir doniim noktas1 olmustur. Bu yontemle kafa i¢i hematomlara, herniasyon, beyin
odemi, travmatik enfarkt ve kafa tabani kiriklar1 gibi hemorajik olmayan
lezyonlara kolayca tan1 konabilir duruma gelinmistir. Ulkemizde ilk defa 1975
yilinda uygulanmaya baslanan bu yonteme BBT ad1 verilmistir (12,66).

Hizli degerlendirme, yaygin kullanim alani, kontrendikasyonlarimin
olmamasi ve kesin tani konabilmesi kafa travmali hastalarda BBT’nin

degerlendirmede ilk tercih edilen goriintileme yOntemi olmasini saglamistir
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(13,66). Bati1 iilkelerinin bircogunda minér kafa travmali hastalarin
degerlendirilmesinde BBT rutin kullanilmaya baslanmistir, buna ragmen 2000’11
yillara kadar hangi hastalarda BBT ¢ekilmesi ile ilgili net kriterler
tanimlanmamigtir. 2005 yilinda yayinlanan ve Kanada’da 10 biyuk hastanede
yapilan bir calismada minér kafa travmali hastalarda BBT kullaniminin %30-
80’lerden %165 lere yiikseldigi gosterilmistir (16).

Her ne kadar mindr kafa travmasinda BBT’nin kullanimi yayginlagsa da
anormal BBT bulgular1 oran1 %3-9, cerrahi miidahale gerekenlerin orani ise %0.1-
0.4 civarindadir (67). Dolayisiyla mindr kafa travmali hastalarda c¢ekilen
BBT’lerin biiyiik bir kismimin normal olarak saptandigi ve bu nedenle segici
kullaniminin gerekliligi konusunda fikir birligi giderek artmaktadir. Kanada’da
acil servise basvuran 1699 minor kafa travmali hastanin %30.7’sine BBT
cekilmistir. BBT lerin %79.8’inde patoloji saptanmamuistir (11).

ABD’deki acil servislerde, 1992 yilinda kafa travmasi nedeniyle tahmini
olarak yilda yaklasik 270,000 BBT cekilmisti. ABD’de BBT’nin ortalama
maliyeti 500-800 ABD Dolar1 (USD) arasinda degismektedir. Bu da yilda 135,216
milyon USD ulusal maliyet demektir. ABD verilerine gore mindr kafa travmali
hastalarda kafa ici lezyonlar icin ¢ekilen BBT’nin verimi %0.7-3.7 arasinda olup
bu verim ¢ok diisiiktiir (15,67).

Sonu¢ olarak BBT’nin mindr kafa travmali hastalarda daha selektif
kullanilmasinin, saglik sisteminde gider yiikiinii azalttig1, acil servis kalabaligini
ve BT cihazlarinin bulunmadig1 kirsal kesimlerden gereksiz sevkleri onledigi
soylenebilir (16,67).

Bugiine kadar ne tiir hastalarin BBT den yarar saglayacagini belirlemek
icin bircok arastirma yapilmis ve bir takim klinik karar verme kurallari
gelistirilmistir (15,68-75). Klinik karar verme kurallari, orijinal arastirmalar
sonucu ortaya ¢ikan klinik bir problem hakkinda karar vermede yardimeci olan
oyki, fizik muayene ve basit testlerden yararlanilarak ii¢c ya da daha fazla
degiskenin sorgulandigi bir strateji aracidir (16). Bu stratejilerden bazilarinin
gecerliligi kabul edilmis, klinik uygulamalarda etki sagladig1 goriilmiistiir. Klinik

ve demografik faktorlerden dolay1 bu stratejiler farkliliklar gosterebilmektedir. Bu

24



stratejilerin bazilar1 calismalarda karsilastirllmis fakat anlamli olarak birinin

digerinden daha i1yi sonuglar verdigi gosterilememistir (16,65).

2.7.1. New Orleans Kriterleri

Haydel ve arkadaglar1 (ark.) tek bir merkeze bagvuran, tiimiine BBT
cekilen ve GKS skoru 15 olan 1429 kafa travmali hastayr analiz ederek New
Orleans Kriterleri’ni gelistirmistir (Cizelge 2.3) (69).
Cizelge 2.3. New Orleans Kriterleri (69).

Kiint kafa travmasi sonrasi biling kayb1 ya da amnezi ve GKS skoru 15 olan
hastalar asagidaki kriterlerden en az birinin olmasit durumunda BBT ile

degerlendirilmelidir.

1. 60 yas iistii
2. Bas agris1 (Diffliz ya da lokal)

3. Kusma

4. Alkol ya da ilag zehirlenmesi (Klinik olarak ya da diizey bakilarak saptanan

alkol alim1)

o

Kisa bellekte defisit (Kalic1 antregrad amnezi)
6. Klavikula tzeri bolgede travma bulgusu (Kontlizyon, abrazyon, laserasyon,
deformite, yliz ve kafatas1 kemigi kirig1 bulgularr)

7. Nobet (Postravmatik nobet ya da nobet siiphesi)

2.7.2. Kanada BBT Kurah

Stiell ve arkadaslar tarafindan yapilan, 3128 hastanin analiz edildigi ¢ok
merkezli bir ¢aligma sonucunda gelistirilen, GKS skoru 13-15 arasinda olan kafa
travmali hastalarin analizi sonucu Kanada BBT Kurali (CCHR: Canadian
Computed Tomography Head Rule) gelistirilmistir (15).

Kanada BBT Kurali’nin olusturuldugu bu ¢alismaya 16 yas ve lizeri, kiint
kafa travmasi sonrasi 24 saat icerisinde basvuran, biling kaybi, oryantasyon
bozuklugu ve belirgin amnezisi olan hastalar dahil edilmistir. Travma ykiisliniin
birincil ve de net olmadigi (6rnegin, epileptik ndbet, senkop sonrasi), gozle
goriiliir penetran yaralanmasi veya muayene ile saptanabilen kafatasi ¢gokme kirigi
olan, akut fokal nérolojik defisit oldugu saptanan, major travma nedeniyle unstabil

vital bulgulart olan, acil serviste degerlendirme Oncesi nobet gegiren, kanama
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bozuklugu Oykiisii ya da oral antikoagiilan (6rnegin, varfarin) kullanimi olan,

tekrar ayn1 nedenden Otiirii 24 saat icerisinde basvuran ve gebe olan hastalar

caligmaya dahil edilmemistir (Cizelge 2.4) (15).
Cizelge 2.4: Kanada BBT Kurali (15)

Norosiriirjikal miidahale agisindan mindr kafa travmali* hastada yiiksek risk
kriterlerinden en az birinin varliginda Beyin BT ¢ekilmelidir.

Yiksek Risk

Orta Risk

1.

GKS skorunun travmadan 2 saat 6.

sonra 15’°1in altinda olmasi

Stipheli acik ya da kafatas1 ¢cokme 7.

kirig1 bulgusu
Kafa kaidesi kirig1 bulgularindan

herhangi birinin olmasi

Travmadan 30 dakika 6ncesi ya da
daha fazlasina kadar olan amnezi
Tehlikeli mekanizmasi (Yayaya
motorlu ara¢ ¢arpmasi, motorlu
aragtan firlama, 1 metre ya da 5

basamak yiikseklikten diisme)

(hemotimpaniyum, rakun gozi
[bilateral periorbital ekimoz],
Battle’s sign [preaurikular bélgede
ekimoz], BOS otore/rinore)

4. 2 yadadaha fazla kusma

5. 65 yas ve iisti

* Minor kafa travmali hasta GKS skoru 13-15 arasinda olan, biling kaybinin,
belirgin amnezinin ya da oryantasyon bozuklugunun sahitli oldugu hastalar

olarak tanimlanmustir.

Kurallarin uygulanamayacagi hastalar:

e Travma dis1 olgular

e GKS<13

e Yas<l6

e Varfarin kullanim1 veya kanama diatezi

e Belirgin agik kafatasi kirig

Bu ¢alismada esas bakilmak istenen sonuglar: (15)
A. Norolojik miidahale gerektiren durumlar: Kafa travmasina sekonder 7
gun icerisinde 6lum meydana gelmesi
Asagidaki islemlerden herhangi birinin 7 giin igerisinde gerekmesi
a. Kraniyotomi

b. Kafatasi kirig1 elevasyonu
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c. Intrakraniyal basing monitorizasyonu
d. Kafa travmast nedeniyle entiibasyon (BBT bulgusu
gosterilerek)

B. Klinik agidan 6nemli beyin hasari: BBT deki herhangi bir beyin hasar1
bulgusu olup normalde noérolojik olarak takip gerektiren hastalar
kapsamaktadir.

C. Klinik acidan Onemsiz beyin hasari: Norolojik olarak saglam olan
hastalarda asagidaki BBT bulgularindan herhangi birini ifade
etmektedir:

a. 5 mm c¢apindan daha az soliter kontlizyon

b. 1 mm’den az kalinlikta lokalize subaraknoid kanama
C. 4 mm’den az kalinlikta subdural hematom

d. Izole pndmosefali

e. Ic tabakaya ulasmayan ¢okme kafatasi kirig

Kanada BBT Kurali’nin nérolojik miidahale agisindan duyarliligr %100,

ozgiilliigl %68.7 olarak bulunmustur. Yiiksek risk faktorleri ile degerlendirildigi

zaman bu hastalarin sadece %32’sine BBT gerekmistir. Klinik agidan 6nemli

beyin hasarin1 géstermede duyarlilign  %98.4, Ozgilligi %49.6 olarak

saptanmistir. Orta risk faktorleri de dahil edilerek hastalar degerlendirildiginde
hastalarin %52’sine BBT gerekmistir (15).

2.7.3. Diger Beyin BT Cekme Kurallar:

Amerikan Acil Hekimleri Dernegi’nin mindr travmatik beyin yaralanmasi
olan erigkinlerde noérogoriintilleme hakkindaki klinik politikast (Cizelge

2.5) (70).

Pediatrik Acil Bakim Uygulamalari Arastirma Agi'nin (Pediatric
Emergency Care Applied Research Network - PECARN) mindr kafa
travmasi geciren infant ve cocuklar igin acil serviste uygulanabilecek
diisiik risk kriterleri (Cizelge 2.6) (68).

Diinya Norosirurji Dernekleri Federasyonu’nun  Norotravmatoloji
Komitesinin (Neurotraumatology Committee of the World Federation of
Neurosurgical Societies - NCWFNS) onerileri (71).
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e Ulusal Acil X-Radyografi Kullanim1 Calismasi II (National Emergency X-
Radiography Utilization Study Il - NEXUS II) kurali (72).

e Ulusal Klinik Mikemmeliyet Enstitusi (National Institute of Clinical
Excellence - NICE) kilavuzu (73).

e Iskandinav Nérotravma Komitesi (Scandinavian Neurotrauma Committee
- SCN) kilavuzu (74).

e Kafa yaralanmasi olan hastalarda BT (Computed Tomography in Head
Injury Patients - CHIP) kurali (75).

Cizelge 2.5. Amerikan Acil Hekimleri Dernegi’nin mindr travmatik beyin
yaralanmasi olan erigkinlerde ndrogdriintiileme hakkindaki klinik politikasi (70).

Biling kaybt ya da post-travmatik amnezi ile beraber asagidakilerden herhangi

birinin varliginda kontrastsiz BBT endikasyonu vardwr (Seviye 1 oneri)

Bas agris1

Kusma

60 yas ustl

Ilag veya alkol intoksikasyonu
Kisa siireli hafiza kayb1

Klavikula Gizerinde travma bulgusu
Post-travmatik nobet

GKS skoru 15’in altinda olmasi
Fokal norolojik defisit
Koaglopati

Biling kaybi ya da post-travmatik amnezi yoksa asagidakilerden herhangi birinin

varliginda kontrastsiz BBT diistintilmelidir (Seviye 2 éneri)

Fokal norolojik defisit

Kusma

Siddetli bas agrisi

65 yas ve lsti

Baziller kafatas1 kirig1 bulgusu

GKS skorunun 15’in altinda olmasi

Koagulopati

Tehlikeli bir mekanizma (Ornegin, motorlu aragtan firlama, yaya travmasi, 91
cm ya da 5 basamak yiiksekten diisme)

28




Cizelge 2.6: PECARN Skorlamasi (Min6r kafa travmali infant ve ¢ocuklar igin
acil serviste uygulanan diisiik risk kriterleri)

2 yas alti 2-18 yas

Normal mental durum Normal mental durum

Frontal hari¢ kafa derisi hematomu Biling kayb1 olmamasi
olmamasi

<5 sn biling kaybi1 Kusma olmamasti

Tehlikeli olmayan mekanizma* Tehlikeli olmayan mekanizma*
Palpe edilebilen kafatas1 fraktiirii Kafa tabani kirig1 belirtilerinin
olmamast olmamast

Ebeveyn gore normal davraniglar Bas agrist olmamasi

*Tehlikeli mekanizma: firlama, devrilme veya yolcu 6liimiine neden olan
motorlu ara¢ ¢arpismasi; motorlu bir arag tarafindan yayayken veya bisikletteyken
basliksiz olarak ¢arpilma; >2m veya 5ft'den diisme (>2 yas) veya >1m veya

3ft'den diisme (<2 yas); yiiksek enerjili bir objenin kafaya vurmas.

2.8. Min0Or Kafa Travmalarina Klinik Yaklasim ve Tedavi

Kafa travmasinin tedavisinde oncelikle yerine getirilmesi gereken iki
prensip mevcuttur: Ilki asil travmay: takiben birincil beyin hasarindan baska,
anormal fizyolojik bir olaya bagli, beyinde meydana gelebilecek ek patolojilerin
olabilecegini bilmek ve bunlarin gelismesini 6nlemektedir. Ikincisi de kismen
yaralanmis ancak iyilesme potansiyeli olan beyin hiicrelerinin iyilesmelerini temin
icin, ideal bir i¢ ortam saglamaktadir. Bu gayret kaza yerinde baglamak iizere tim
asamalarda, transport esnasinda, acil servis ve yogun bakim {initelerinde
gosterilmelidir (71).

Norotravmali hastalarin degerlendirilmesi ve tedavisinde 6ncelik Havayolu
(Airway - A), Solunum (Breathing - B), Dolasim (Circulation - C) desteginin ve
devamliliginin saglanmasidir:

A. Airway (Havayolu): Havayolunun surdarilmesi icin yeterli oksijen ve
ventilasyon saglanmalidir. Travma hastalarinda havayolu dil, faringeal ya da
laringeal yumusak doku, kan, sekresyon, kusmuk birikimi ve direk travma ile

tikanabilir. Gerektiginde bu asamada kalici1 havayolu saglamak i¢in endotrakeal
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entiibasyon girigimi gergeklestirilmelidir (4,6,8). Bu islem sirasinda bas elle notral
pozisyonda tutulmali, rotasyon yaptirilmamasina dikkat edilmelidir.

B. Breathing (Solunum): Travmatik olgularda pulmoner kontlizyon, kot
frakturleri, hemotoraks, pnomotoraks, diyafragma riptird, solunum merkezini
etkileyen beyin sap1 yaralanmasi ve frenik sinir fonksiyonlarini etkileyen servikal
spinal kord yaralanmasi durumunda solunum fonksiyonlarinda bozulma
g0Ozlenebilir (4,6,8).

Tiim travmalarda oldugu gibi ilk yardim ve yasamsal fonksiyonlarin
yeniden kazandirilmasit onemlidir. Yeterli oksijenizasyonun saglanmasi kurali
burada da ilk adim olmalidir. Ag1z i¢i ve havayolu temizlenip agildiktan sonra,
eger gerekli ise (hasta apneik ise veya hipoventilasyonda ise) asiste solunum
endikedir.

Kafa travmali olgularda proflaktik hiperventilasyonun doku hipoksisini
kotiilestirdigi ve sekonder beyin yaralanmasina yol agtigini gosteren randomize
caligmalarin sonuglarina gore kafa travmalarinda profilaktik hiperventilasyon
onerilmemektedir (4,6,8).

C. Circulation (Dolasim): Travma olgularinda dolasim kollapsi, en sik
kan kayb1 nedeniyle gerceklesir. Hipotansiyon serebral perflizyon basincini ve
boylelikle GKS skorunu diisiiriicii etkiyi arttirabilir. Bu nedenle beyin yaralanmasi
yonetiminde baslangic degerlendirmesiyle birlikte Oncelikle hastanin serebral
perfiizyon basinct azalmasimnin Onlenmesi amaciyla hacim resusitasyonu
uygulanmalidir. Giincel kilavuzlara gore 6zellikle hipotansif olgular olmak iizere
multitravma olgularina iki adet genis limenli damar yolu saglanmalidir. Isitilmig
laktatli ringer soliisyonu ya da %0.9 NaCl (sodyum kloriir) hipotansif travma
hastalar1 i¢in standart hastane Oncesi resusitasyon sivisidir. Multitravma
olgularinda hipotansiyon durumunda eriskinde 2 litre, cocukta 20 ml/kg
(mililitre/kilogram) siv1 resusitasyonu onerilir (4,6,8).

[k yardimi saglayan kisilerden olay, kaza ile ilgili tiim ayrmtilar1 igeren
bilgilerin toplanmas1 saglanmalidir. Bilgi verebilecek herkesten 6ykii alinmalidir;
biling kayb1 ve siiresi, ndbet gecirip gecirmedigi gibi kritik klinik 6zelikler tani,
tetkik ve tedavide yol gosterici olacaktir. Yas onemli bir prognostik faktordiir.

Travmatik beyin hasarinda yasl hastalarda prognoz daha kétiidiir (71). Ozgecmis
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(6rnegin, alerji, kullandig1 ilaglar, alkol, ila¢ bagimliligi) hakkinda bilgi
edinilmelidir.

Travma merkezinde yasamsal bulgularin kontrolii ve 6liimciil patolojilerin
tespiti birincil bakida yapilmalidir. Burada tespit edilen hayati tehdit eden
patolojiler ¢dziilmeden ikincil bakiya gecilmemelidir (4,6,8). Ikincil bakida bastan
ayaga (top-to-toe) genel bir muayene yapilmalidir (4,6,8). Genel bir inspeksiyon
yapildiktan sonra, basin muayenesi ile baslamak iizere, inspeksiyona ek olarak
palpasyon, perkusyon ve oskiltasyon ile genel fizik muayeneye devam
edilmelidir. Bas1 takiben boyun muayene edilmelidir. Kraniyal bosluktan baska
diger iki major bosluk toraks ve abdomen de dikkatlice muayene edilmelidir. TUm
multitravmali  hastalar, pndmotoraks ve  hemoperitoniyum  yOniinden
incelenmelidir. Siklikla gozden kagirilan bu konu 6zellikle hipoksi agisindan
yasamsal onem tagimaktadir (71,74).

Norolojik muayene basit standart parametreler gerektirmektedir. Bunlar;
GKS skoru, pupil ¢ap1 ve 1s1ik refleksidir. Biling diizeyi, beyin sap1 refleksleri,
ekstremite paralizisinin olup olmadigi, deserebre postiiriin olup olmadigi,
Babinski refleksi olup olmadigi acil servis iinitesinde hizli yapilmasi ve tespit
edilmesi gereken durumlardir.

Gelis ve izlemde GKS skoru 15 olan, seri ndrolojik muayeneleri ve BBT’si
normal olan hastalar eve taburcu edilebilir (4). Pozitif BBT’si olan hastalar
ndrosirurji konsiiltasyonu ile yatis gerektirirler. ilk GKS skoru 14 ve BBT’si
normal olan hastalar acil serviste 6 saat gézlenmelidirler. Bu hastalarin GKS skoru
duzelir, norolojik muayeneleri de normal ise eve taburcu edilebilirler. Kafa
travmasi geciren tlim hastalar, 24 saat boyunca hastayla ilgilenebilecek, taburcu
Onerilerine uyacak ve kafa travmasi formu bilgilerini izleyecek giivenilir bir bakici

ile taburcu edilmelidir (4).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Calisma Plam

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi (AUTF) Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nun onay1 alindiktan sonra (26.08.2015 tarih ve 172
sayili karar) hastane bilgi yOnetim sisteminden (MiaMed®) 01.07.2013 ile
30.06.2015 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisi’ne
bagvuran ve BBT cekilen hastalarin listesi alindi.

Hastane bilgi yonetim sistemi kullanilarak Hastaliklarin Uluslararasi
Siniflamasi-10 (International Classification of Diseases - ICD-10) tanm
kodlamasia goére travma ile ilgili tan1 kodu alan kiint kafa travmali olup GKS
skoru 13 ila 15 olan ve kontrol BBT ¢ekilen hastalarin bilgileri hasta dosyalar1 ve
hastane bilgi yonetim sistemi kullanilarak geriye doniik olarak incelendi. Hasta
dosyalar1 hastane arsivinden temin edildi. Calismaya dahil etme ve diglama
kriterlerine gore elde edilen verilerin analizi yapildi (Cizelge 3.1).

Calismaya dahil edilen hastalarin dosya kayitlarindan ve hastane
otomasyon sisteminden yas, cinsiyet, kafa travmasi saati, travma olus
mekanizmasi, hastaneye gelis saati, gelis GKS skoru, antitrombositer ve
antikoagiilan kullanimi, koagiilopati, nobet, fokal norolojik defisit, birden fazla
kusma, 30 dakikadan uzun amnezi, ilk BBT ¢ekim saati, ilk BBT sonucu, kontrol
BBT ¢ekim saati, ¢gekim sebebi, GKS skorunda diisme olup olmadigi, artan bas
agrist, yeni norolojik defisit, kontrol BBT de degisiklik, cerrahi miidahale-yatis-
taburculuk ile ilgili kayitlar1 incelendi.

Nobet, birden fazla kusma, artan bas agrisi, yeni norolojik defisit ve GKS

skorunda gerileme olan hastalar nérolojik kotiilesme olarak kabul edildi.
3.2. Istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS-20 (IBM Statistical Package for Social Sciences-
20) paket programi kullanilarak yapildi. Tanimlayici istatistikler stirekli
degiskenler i¢in ortalamatstandart sapma seklinde gosterildi. Kategorik
degiskenler olgu sayisi ve yiizde olarak ifade edildi. Kategorik degiskenler
Pearson Ki-Kare veya Fisher Kesin Sonuc¢lu Ki-Kare testiyle degerlendirildi.

Istatistik olarak anlamlilik, p <0.05 olarak kabul edildi.
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Cizelge 3.1. Calismaya dahil etme ve ¢alismadan diglama kriterleri

Dahil Etme Kriterleri

Dislama Kriterleri

1. Kint kafa travmasi olan hastalar

2. Minor kafa travmasi olan hastalar
(GKS: 13-15)

3. Kontrol BBT cekilen hastalar

Kafa travmasi olmayan hastalar
Penetran kafa travmasi olan
hastalar

GKS: 3-12 olan hastalar

Tek BBT cekilen hastalar
Yetersiz tetkik nedeni ile tekrar
BBT cekilen hastalar

Ik BBT’si dis merkezde ¢ekilen

hastalar
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4. BULGULAR

Hastane bilgi yonetim sisteminden alinan verilere gore 2 yillik siire i¢cinde
(01 Temmuz 2013 — 30 Haziran 2015) Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil
Servisi’nde toplam 9748 hastaya BBT c¢ekildigi tespit edildi. Bunlarin 3578'
travmaya bagli, 6170'1 travma dis1 nedenlerle istenen BBT idi. Travma sebepli
BBT cekilen 3578 hastanin 666’sina kontrol BBT ¢ekildigi tespit edildi. Kontrol
BBT c¢ekilen 666 hastanin 459’unun GKS skoru 13-15, 207’sinin GKS skoru 3-12
olarak belirlendi. GKS: 13-15 olup kontrol BBT ¢ekilen 459 hastanin 3’ penetran
yaralanma, 5’1 yetersiz tetkik, 10’u dis merkezde ilk BBT’si ¢ekilmis olmasindan
dolay1 bu hastalar ¢calismaya dahil edilmedi. Kriterlere uyan 441 hasta ¢alismaya
dahil edildi. (Sekil 4.1)

2 yil iginde ¢ekilen BBT sayisi - 9748

Kafa travmasi disi neden ile ¢ekilen
BBT sayis1 - 6170

A\ 4

\ 4

Kafa travmasi nedeni ile ¢ekilen BBT
sayisi - 3578

A\ 4

Tek BBT cekilen hasta sayisi - 2912

A 4
Kontrol BBT g¢ekilen hasta say1si - 666

A\ 4

GKS skoru 3-12 olan hasta sayisi - 207

\ 4
GKS skoru 13-15 olan hasta sayisi - 459

Dislananlar:

.| ® Penetran yaralanma - 3

"l e Yetersiz tetkik -5

e [lk BBT dis merkezde - 10

A 4

Analiz edilen hasta sayisi - 441

Sekil 4.1. Calisma popiilasyonun akis semasi
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Calismaya alinan hastalarin 327°si (%74.1) erkek, 114’1 (%25.9) kadin idi
(Cizelge 4.1). Kontrol BBT cekilen hastalarin cinsiyetleri degerlendirildiginde
erkeklerin yaklasik 3 kat daha fazla oldugu tespit edildi.

Calismaya alinan hastalarin yaslar1 0 ile 88 arasinda degismekteydi ve yas
ortalamas1 28.9+21.3 idi. Yas gruplarina gére mindr kafa travmalarinin dagilimina
bakildiginda en fazla minér kafa travmalarmin 19-45 yas grubunda (n=184,
%41.7), sonrasinda 1-18 yas grubunda (n=157, %35.6) oldugu saptand1 (Sekil
4.2).

200
180
160
140 -
120 -
100 -
80
60
40
20

Olgu sayist

19-45 45+
Yas Gruplan

Sekil 4.2. Kontrol BBT olgularin yas gruplarina gore dagilimi

Travmanin mekanizmasi incelendiginde, tekrarlayan BBT c¢ekilen
hastalarda en sik kafa travmasi nedeninin yiiksekten diismeler ile iliskili
yaralanmalar oldugu (n=146, %33.1) ve bunu motosiklet kazalarinin izledigi tespit
edildi (n=92, 9%20.9). Diger hafif kafa travmasi nedenleri Cizelge 4.1°de
gosterildi.

Tekrarlayan BBT cekilen hastalarin gelis GKS skorlar1 incelendiginde
GKS skoru 15 olan 396 (%89.8) hastaya karsilik, GKS skoru 14 olan 40 (%9.1) ve
GKS skoru 13 olan 5 (%1.1) hasta tespit edildi (Cizelge 4.1).

Caligmaya alinan hastalarin kullandig1 antitrombositer ve antikoagiilan
ilaglara bakildiginda 36 (%8.2) hastanin asetil salisilik asit (ASA), 2 (%0.5)
hastanin varfarin, 1 (%0.2) hastanin klopidogrel, 1 (9%0.2) hastanin rivaroksaban
ve 6 (%1.4) hastanin da ikili ilag (ASA ve klopidogrel) kullandig1 goriildii.
Hastalarin 395’inin (%89.6) herhangi bir antikoagiilan kullanim &ykiisii yoktu.
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Varfarin kullanan 2 hastanin INR (International Normalized Ratio - Uluslararasi
Normallestirilmis Oran) degerleri sirasiyla 1.8 ve 2.9 idi (Cizelge 4.1).
Cizelge 4.1. Kontrol BBT c¢ekilen hastalarin demografik 6zellikleri

Say1 Ylzde
Cinsiyet Erkek 327 %74.1
Kadin 114 %25.9
Mekanizma Yiiksekten diisme 146 %33.1
Motosiklet 92 %20.9
Araba yolcusu 84 %19.0
Yaya 43 %9.8
Darp 18 %4.1
Bisiklet 13 %2.9
Diger 45 %10.2
Gelis GKS 15 396 %89.8
14 40 %9.1
13 9 %1.1
Antikoagulan | Kullanmiyor 395 %89.6
velveya Asetil salisilik asit 36 %8.2
antitrombositer | Varfarin 2 %0.5
ilag kullanimi | Klopidogrel 1 %0.2
Rivaroksaban 1 %0.2
ASA+klopidogrel 6 %1.4
Hastalarin Amnezi 169 %38.3
klinik seyir ve | Amnezi degerlendirilemeyen 94 %21.3
sikayetleri Birden fazla kusma 55 %12.5
Artan bas agrisi 12 %2.7
GKS'de diisiis 8 %1.8
E veya V yanitinda diislis 8 %1.8
Yeni norolojik defisit 6 %1.4
Nobet 6 %1.4
Koagulopati 0 %0
Fokal nérolojik defisit 0 %0
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Calismaya alman hastalarin higbirisinin koagiilopati Oykiisii yoktu. 6
(%1.4) hasta takipleri sirasinda ndbet gegirirken, higbir hastada fokal ndrolojik
defisit saptanmadi. 55 (%12.5) hastanin birden fazla kez kusmasi oldugu tespit
edildi. 169 (%38.3) hastada 30 dakikadan uzun posttravmatik amnezi tespit
edilirken, 94 (%21.3) hastada yas uyumsuzlugu sebebiyle amnezinin
degerlendirilemedigi goriildii. 6 (%1.4) hastada yeni norolojik defisit ve 12 (%2.7)
hastada da artan bag agris1 gelistigi tespit edildi (Cizelge 4.1).

Calismaya alinan hastalarin hepsinde ilk BBT’ler acil serviste ¢ekilmis
olup bunlarin 144’iinde (%32.7) ilk BBT nin normal, 197 sinde (%44.7) patolojik,
86’sinda (%19.5) siipheli, 14’linde (%3.2) patolojik ve siipheli bulgular olarak
yorumlandig tespit edildi (Cizelge 4.2).

[lk BBT sonucu patolojik ¢ikanlarin 141’inde (%32.0) SAK (Subaraknoid
Kanama), 166’sinda (%37.6) fraktiir, 52’sinde (%11.7) kontiizyo, 36’sinda (%8.1)
epidural hematom, 49’unda (%11.1) subdural hematom, 39’unda (%8.8) ¢dem
tespit edildi. Riskli ve oOzellikli patoloji olarak da 53 (%12.0) hastada orta
meningeal arter komsulugunda kirik, 33 (%7.5) hastada major siniis kirigi, 2
(%0.5) hastada acik kirik, 63 (%14.3) hastada kafa tabani kirig1 oldugu goriildii
(Cizelge 4.2).

Hastalarin 307’sinin (%69.6) kontrol BBT’leri acil serviste ¢ekilirken, 134
(%30.4) hastanin kontrol BBT leri yatirildiklar1 servis ya da yogun bakimlarda
cekilmisti (Cizelge 4.2).

368 (%83.4) hastanin kontrol BBT’si rutin olarak cekilirken, 73 (%16.6)
hastanin kontrol BBT’sinin hastalarin nérolojik kotiilesmesi olmasi sebebiyle
cekildigi belirlendi. 8 (%1.8) hastanin GKS skorunda gerileme saptanmis olup
bunlarin 8’inde de goz agma (E) veya sozel (V) yanitlarinda diisme oldugu
goraldi (Cizelge 4.2).

84 (%19.0) hastada kontrol BBT’de degisiklik saptanirken, 357 (%80.9)
hastada kontrol BBT’de degisiklik saptanmadi. Kontrol BBT deki degisikliklerin
48’1 (%10.9) ilkine gore daha iyi, 36’s1 (%8.2) ilkine goére daha kotii olarak
saptand1. Kontrol BBT’si ilkine gore daha kotii olan hastalarda yeni saptanan bir
patoloji oldugu ya da var olan kanama ve 6dem miktarinin arttig1 goriildii (Cizelge

4.2).
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Cizelge 4.2. Kontrol BBT c¢ekilen hastalarin BBT sonuglari

Ik BBT Normal 144 %32.7

sonug Patolojik 197 %44.7

bulgular1 Siipheli 86 %19.5

Patolojik ve Stipheli 14 %3.2

[lk BBT’deki | Fraktr 166 %37.6

patolojik SAK 141 %32.0

bulgular Kontlizyo 52 %11.7

Subdural 49 %11.1

Epidural 36 %8.1

Odem 39 %8.8

Spesifik Kafa tabani kirigi 63 %14.3

patolojiler Orta meningeal arter komsulugunda 53 %12.0
kirik

Major siniis kirigi 33 %7.5

Acik kirik 2 %0.5

Kontrol BBT | Degisiklik yok 357 %80.9

degisiklik Daha iyi 48 %10.9

Daha kotu 36 %8.2

Kontrol BBT | Acil servis 307 %69.6

cekim yeri Yattig1 servis veya yogun bakim 134 %30.4

Kontrol BBT | Rutin 368 %83.4

nedeni Norolojik kétiilesme 73 %16.6

Hastalarin 22’sine (%35.0) cerrahi ya da medikal girisim yapilirken
bunlarin 5’ine (%1.1) kraniyotomi yapildigi, 17’sine (%3.9) mannitol verildigi
goraldi (Cizelge 4.3).

Kontrol BBT ¢ekilen mindr kafa travmali 310 (%70.3) hastanin yatirildigi,
104 (%23.6) hastanin taburcu edildigi, 1 (%0.2) hastanin eks oldugu ve 26 (%5.9)
hastanin yatirillarak takip amagli baska merkezlere sevk edildigi tespit edildi

(Cizelge 4.3).
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Yatan hastalarin  250’si  (%56.7) Norosirurji servisine, 4’0 (%0.9)
Norosirurji boliimii adina Yogun Bakima, 32’si (%7.3) Ortopedi servisine, 2’si
(%0.5) Ortopedi adina Yogun Bakima, 5’i (%1.1) Genel Cerrahi servisine, 5’1
(%]1.1) Gogiis Cerrahi servisine, 3’1 (%0.7) Gogiis Cerrahi adina Yogun Bakima,
6’s1 (%1.4) Cocuk Cerrahi servisine, 1’1 (%0.2) Cocuk Cerrahi Yogun Bakimina,
1’i (%0.2) Plastik ve Rekonstriktif Cerrahi servisine, 1’i (%0.2) Plastik ve
Rekonstriiktif Cerrahi adina Yogun Bakima yatirildig1 goriildii (Cizelge 4.3).

Cizelge 4.3. Kontrol BBT g¢ekilen hastalara uygulanan tedavi ve bakimin sonucu

Girisim veya Yapilmamis 419 %95.0
tedavi Yapilmis 22 %5.0
Girigim veya Mannitol tedavisi 17 %3.9
tedavi sekli Kraniyotomi 5 %1.1
Sonug Yatis 310 %70.3
Taburcu 104 %23.6
Norosirurji adina sevk 26 %5.9
Eksitus 1 %0.2
Yatis yeri Norosirurji servisi 250 %56.7
Ortopedi servisi 32 %7.3
Genel Cerrahi servisi 5 %1.1
Gogilis Cerrahi servisi 5 1%.1
Cocuk Cerrahi servisi 6 %1.4
Plastik Cerrahi servisi 1 %0.2
Norosirurji adina yogun bakim 4 %0.9
Ortopedi adina yogun bakim 2 %0.5
Gogilis Cerrahi yogun bakim 3 %0.7
Cocuk Cerrahi yogun bakim 1 %0.2
Plastik Cerrahi adina yogun bakim 1 %0.2

Norolojik kotiilesme sebebiyle kontrol BBT ¢ekilen 73 hastanin 19’una
(%26.0) cerrahi ya da medikal girisim yapilirken, rutin BBT ¢ekilen 368 hastanin
3’line (%0.8) girisim yapilmistir. Norolojik kotiilesme nedeni BBT cekilmesi ile
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girisim uygulama arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur
(p<0.001) (Cizelge 4.4).

Cizelge 4.4. Kontrol BBT nin ¢ekim nedeni ile girisim uygulanmasi arasindaki
iligki

Kontrol BBT nedeni
Rutin Norolojik Toplam
Girisim N (%" Kotiilesme N (%" | N (%%) P
Yapilmadi 365 (%87.1) 54 (%12.9) 419 (%95.0) | <0.001
Yapildi 3 (%13.6) 19 (%86.4) 22 (%5.0)
Toplam 368 (%83.4) 73 (%16.6) 441 (%100)

Vsatir yiizdesi; * siitiin yiizdesi

GKS skoru 15 olarak bagvuran 396 hastanin 17’sine (%4.3) ve GKS skoru
14 ile bagvuran 40 hastanin 5’ine (%12.5) girisim yapilmistir. GKS skoru 13
olarak bagvuran 5 hastanin higbirisine girisim yapilmamistir. Gelis GKS skorlari
ile girisim arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p=0.066)
(Cizelge 4.5).

Antikoagulan ve/veya antitrombositer bir ilag kullanan 46 hastanin 15’ine
(%32.6) girisim yapilirken, antikoagiilan kullanmayan 395 hastanin 7’sine (%1.8)
girisim yapilmistir. Antikoagiilan kullanimiyla girisim arasindaki iliski anlamli
bulunmustur (p<0.001) (Cizelge 4.5).

Amnezisi olan 169 hastanin 11°ine (%6.5), amnezisi olmayan 178 hastanin
10’una (%5.6) girisim uygulanmistir. Amnezi ile girisim arasindaki iliski
istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p=0.133) (Cizelge 4.5).

Temporal ve paryetal kemik kiriklart orta meningeal artere olan
komsuluklarindan dolay1 6zellikle epidural hematom agisindan yiiksek riskli
kiriklardir (64). Bizim caligmamizda orta meningeal arter komsulugunda kirik
olan 53 hastanin 7’sine (%13.2), kirik olmayan 388 hastanin 15’ine (%3.9) girisim
uygulanmistir ve bu iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.010)
(Cizelge 4.5).

Kafatas1 i¢indeki frontal, oksipital, sfenoid, transvers ve sagittal siniis gibi
major siniisleri igeren kiriklar yiiksek riskli olarak kabul edilir (64). Bizim

calismamizda major siniis kgt olan 33 hastaya da cerrahi girisim
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uygulanmazken, kirik olmayan 408 hastanin 22’sine (%5.4) girisim uygulanmistir
ve bu iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0.395) (Cizelge 4.5).

Acik kirigr olan 2 hastanin 1’ine (%50.0) girisim yapilirken, agik kirigi
olmayan 439 hastanin 21’ine (%4.8) girisim uygulanmistir ve bu iligki istatistiksel
olarak anlamli bulunmamustir (p=0.097) (Cizelge 4.5).

Kafa tabani kiriklari, kafatasinin tabanini olusturan bes kemigin en az
birinin kirigini igerir. Bunlar: etmoid kemigin kribriform pargasi, frontal kemigin
orbital pargasi, temporal kemigin petrdz ve skuamoz kismi, sfenoid ve oksipital
kemiklerdir (64). Kafa tabani kiriklar1 ¢ogunlukla temporal kemik vasitasiyla
olusur ve ekstra-aksiyal hematomlar, 6zellikle de epidural hematomlar icin yiksek
risk altindadir (64). Bunun nedeni temporal kemigin goreli zayifligi ve orta
meningeal arter ve vene yakin olmasidir (64). Bizim c¢aligmamizda kafa tabani
kirig1 olan 63 hastanin 5’ine (%7.9), kirik olmayan 378 hastanin 17’sine (%4.5)
girisim uygulanmistir ve bu istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0.223)
(Cizelge 4.5).

GKS skorunda diisiis olan 8 hastanin 6’sina (%75.0), diisiis olmayan 433
hastanin 16’sma (%3.7) girisim uygulanmistir ve bu istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<0.001). GKS skorunda diisme olan tiim hastalarin géz agma (E)
veya sozel (V) yanit skorunda diisme oldugu goriilmiistiir (Cizelge 4.5).

Artan bag agris1 olan 12 hastanin 8’inde (%66.7), olmayan 429 hastanin
14’0nde (%3.3) girisim uygulanmistir ve bu istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<0.001) (Cizelge 4.5).

Nobet gegiren 6 hastanin higbirisine girisim yapilmazken, gecirmeyen 435
hastanin 22’sine (%5.1) girisim uygulanmigtir ve bu istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p=0.999) (Cizelge 4.5).

Birden fazla kusmasi olan 55 hastanin 9’una (%16.4), kusmasi olmayan
386 hastanin 13’tine (%3.4) girisim uygulanmigtir ve bu istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0.001) (Cizelge 4.5).

Yeni norolojik defisit gelisen 6 hastanin 6’smna (%100.0) da girisim
uygulanirken, gelismeyen 435 hastanin 16’sma (%3.7) girisim uygulanmistir ve

bu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<<0.001) (Cizelge 4.5).
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Kontrol BBT’si daha kotii olan 36 hastanin 5’ine (%13.9) girisim
uygulanirken, degisiklik olmayan ya da daha iyiye giden 405 hastanin 17’sine
(%4.2) girisim uygulanmistir ve bu istatistiksel olarak anlamli bulunustur
(p=0.014) (Cizelge 4.5).

Cizelge 4.5. Girisim yapilan ve yapilmayan hastalarin klinik 6zeliklerine gore
karsilastirilmasi

Girisim
Yapilmadi Yapild:

Klinik 6zellik N (%) N (%) P

Gelis GKS 13 5 (%100) 0 (%0.0) 0.066

skoru 14 35 (%87.5) 5 (%12.5)
15 379 (%95.7) 17 (%4.3)

Antikoagulan/ | Kullanmiyor 388 (%98.2) 7 (%1.8) <0.001*

Antitrombositer
Kullaniyor 31 (%67.4) 15 (%32.6)

Koaglopati Yok 419 (%95.0) 22 (%5.0) -
Var 0 (%0.0) 0 (%0.0)

Amnezi Yok 168 (%94.4) 10 (%5.6) 0.133
Var 158 (%93.5) | 11 (%6.5)
Degerlendirilemedi | 93 (%98.9) 1(%1.1)

Orta meningeal | Yok 373 (%96.1) 15 (%3.9) 0.010*

arter komsulu-

gunda kirik
Var 46 (%86.8) 7 (%13.2)

Major sinus Yok 386 (%94.6) 22 (%5.4) 0.395

kirgi Var 33 (%100.0) 0 (%0.0)

Acik kirik Yok 418 (%95.2) 21 (%4.8) 0.097
Var 1 (%50.0) 1 (%50.0)

Kafa tabani Yok 361 (%95.5) 17 (%4.5) 0.223

kirigi Var 58 (%92.1) 5 (%7.9)

GKS skorunda | Yok 417 (%96.3) 16 (%3.7) <0.001*

diisiis

42




Var 2 (%25.0) 6 (%75.0)
E veya V’de Yok 417 (%96.3) 16 (%3.7) | <0.001*
diisme
Var 2 (%25.0) 6 (%75.0)
Cizelge 4.5. Girisim yapilan ve yapilmayan hastalarin klinik 6zeliklerine gore
karsilagtirilmasi (devami)
Artan bas agris1 | Yok 415 (%96.7) 14 (%3.3) <0.001*
Var 4 (%33.3) 8 (%66.7)
N6bet Yok 413 (%94.9) 22 (%5.1) 0.999
Var 6 (%100.0) 0 (%0.0)
Fokal norolojik | Yok 419 (%95.0) 22 (%5.0) -
defisit Var 0 (%0.0) 0 (%0.0)
Kusma Yok 373 (%96.6) 13 (%3.4) 0.001*
Birden fazla 46 (%83.6) 9 (%16.4)
Yeni norolojik | Yok 419 (%96.3) 16 (%3.7) <0.001*
defisit
Var 0 (%0.0) 6 (%100.0)
Kontrol Degisiklik yok 340 (%95.2) 17 (%4.8) 0.014*
BBT’de
degisiklik
Daha iyi 48 (%100) 0 (%0.0)
Daha kotu 31 (%86.1) 5 (%13.9)

Hastalarin klinik 6zellikleri ile kontrol BBT'deki degisimleri karsilagtirilda.
Buna gére GKS 13 olan 5 (%100) hastada kontrol BBT ayn1 ya da daha iyi iken,
hastalarin hi¢birinde kontrol BBT daha koétii saptanmadi. GKS 14 olan 34 (%85.0)
hastada kontrol BBT ayn1 ya da daha iyi iken, 6 (%15.0) hastada daha kotii olarak
saptand1. GKS 15 olan 366 (%92.4) hastada kontrol BBT ayn1 ya da daha iyi iken,

30 (%7.6) hastada daha kotii olarak saptand.
bulunmamistir (p=0.210) (Cizelge 4.6).

Bu istatistiksel olarak anlamli

Antikoagiilan kullanan 39 (9%84.8) hastada kontrol BBT ayn1 ya da daha
iyi iken, 7 (%15.2) hastada daha kotii olarak saptandi. Antikoagiilan kullanmayan
366 (%92.7) hastada kontrol BBT ayn1 ya da daha iyi iken, 29 (%7.3) hastada
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daha kotii olarak saptandi. Bu istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0.083)
(Cizelge 4.6).

Amnezisi olan 149 (%88.2) hastada kontrol BBT ayn1 ya da daha iyi iken,
20 (%]11.8) hastada daha kotii olarak saptandi. Amnezisi olmayan 164 (%92.1)
hastada kontrol BBT ayn1 ya da daha iyi iken, 14 (%7.9) hastada daha kotii olarak
saptandi. Bu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.022) (Cizelge 4.6).

Orta meningeal arter komsulugunda kirig1 olan 43 (%81.1) hastada kontrol
BBT ayni1 ya da daha iyi iken, 10 (%18.9) hastada daha kétii olarak saptandi. Orta
meningeal arter komsulugunda kirig1 olmayan 362 (%93.3) hastada kontrol BBT
ayn1 ya da daha iyi iken, 26 (%6.7) hastada daha kotii olarak saptandi. Bu
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.006) (Cizelge 4.6).

Major siniis kirig1 olan 31 (%93.9) hastada kontrol BBT ayni ya da daha
iyi iken, 2 (%6.1) hastada daha kétii olarak saptandi. Major siniis kirig1 olmayan
374 (%91.2) hastada kontrol BBT ayni1 ya da daha iyi iken, 34 (%8.8) hastada
daha kotii olarak saptandi. Bu istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0.999)
(Cizelge 4.6).

Acik kirigi olan 2 (%100.0) hastada da kontrol BBT ayn1 ya da daha iy1
saptandi. A¢ik kirig1 olmayan 403 (%91.8) hastada kontrol BBT ayn1 ya da daha
iyi iken, 36 (%8.2) hastada daha kotii olarak saptandi. Bu istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (p=0.999) (Cizelge 4.6).

Kafa taban1 kirigi olan 52 (%82.5) hastada kontrol BBT ayn1 ya da daha
iyi iken, 11 (%17.5) hastada daha kotii olarak saptandi. Kafa tabani kirigi olmayan
353 (%93.4) hastada kontrol BBT ayn1 ya da daha iyi iken, 25 (%6.6) hastada
daha kotili olarak saptandi. Bu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.004)
(Cizelge 4.6).

GKS skorunda diisme olan 3 (%37.5) hastada kontrol BBT ayn1 ya da daha
iyi iken, 5 (%62.5) hastada daha kotli olarak saptandi. GKS skorunda diisme
olmayan 402 (%92.8) hastada kontrol BBT ayni ya da daha iyi iken, 31 (%7.2)
hastada daha kotii olarak saptandi. Bu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.001) (Cizelge 4.6).

E veya V'de diisme olan 3 (9%37.5) hastada kontrol BBT ayn1 ya da daha
iyi iken, 5 (%62.5) hastada daha kotii olarak saptandi. E veya V'de diisme
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olmayan 402 (%92.8) hastada kontrol BBT ayni ya da daha iyi iken, 31 (%7.2)
hastada daha kotii olarak saptandi. Bu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.001) (Cizelge 4.6).

Artan bag agrist olan 7 (%58.3) hastada kontrol BBT ayni1 ya da daha iyi
iken, 5 (%41.7) hastada daha koétii olarak saptandi. Artan bas agrisi olmayan 398
(%92.8) hastada kontrol BBT ayni ya da daha iyi iken, 31 (%7.2) hastada daha
kotii olarak saptandi. Bu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001)
(Cizelge 4.6).

Nobet geciren 5 (%83.3) hastada kontrol BBT ayni ya da daha iyi iken, 1
(%16.7) hastada daha kotii olarak saptandi. Nobet gecirmeyen 400 (%92.0)
hastada kontrol BBT ayn1 ya da daha iyi iken, 35 (%8.0) hastada daha kotii olarak
saptandi. Bu istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p=0.402) (Cizelge 4.6).

Birden fazla kusmasi olan 50 (%90.9) hastada kontrol BBT ayni ya da
daha 1iyi iken, 5 (%9.1) hastada daha koétii olarak saptandi. Birden fazla kusmasi
olmayan 355 (%92.0) hastada kontrol BBT ayni ya da daha iyi iken, 31 (%8.0)
hastada daha kotii olarak saptandi. Bu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0.792) (Cizelge 4.6).

Yeni norolojik defisiti olan 2 (%33.3) hastada kontrol BBT ayn1 ya da
daha iyi iken, 4 (%66.7) hastada daha kotii olarak saptandi. Yeni norolojik defisiti
olmayan 403 (%92.6) hastada kontrol BBT ayni ya da daha iyi iken, 32 (%7.4)
hastada daha kotii olarak saptandi. Bu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0.001) (Cizelge 4.6).

Norolojik gerilemesi sebebiyle kontrol BBT cekilen 65 (%89.0) hastada
kontrol BT ayn1 ya da daha iyi iken, 8 (%11.0) hastada daha koétii olarak saptandi.
Kontrol BBT'si rutin olarak ¢ekilen 340 (%92.4) hastada kontrol BBT ayn1 ya da
daha iyi iken, 28 (%7.6) hastada daha kotii olarak saptandi. Bu istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (p=0.912) (Cizelge 4.6).

Hastalar yas gruplarina gore acil ve yattigi servislerde kontrol BBT ¢ekim
oranlar karsilastirildi. 0-17 yas aras1 cocuk, 18 ve iistii yaslar ise erigkin olarak
kabul edildi. Buna gore kontrol BBT ¢ekilen 151 ¢ocuk hastanin 95'ine (%62.9)
acil serviste kontrol BBT ¢ekilirken, 56'sina (%37.1) yattig1 servis ya da yogun

bakimlarda cekilmistir. Eriskin hastalarin 212'sine (%73.1) acil serviste kontrol
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BBT cekilirken, 78'ine (%26.9) yattig1 servis ya da yogun bakimlarda ¢ekilmistir.
Hem c¢ocuklarda hem de yetiskinlerde acil serviste daha fazla kontrol BBT
cekildigi gozlendi ve bu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.03) (Cizelge
4.7).
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Cizelge 4.6. Kontrol BBT deki degisikligin klinik 6zellikler ile karsilastiriimasi

Kontrol BBT
Ayn1 ya da Daha kot
Klinik 6zellik daha iyi N (%) P
N (%)

Gelis GKS 13 5 (%100.0) 0 (%0.0) 0.210

skoru 14 34 (%85.0) | 6 (%15.0)
15 366 (%92.4) 30 (%7.6)

Antikoagulan/ | Kullanmiyor 366 (%92.7) 29 (%7.3) 0.083

Antitrombositer | Kullaniyor 39 (%84.8) 7 (%15.2)

Koagulopati Yok 405 (%91.8) 36 (%8.2) -
Var 0 (%0.0) 0 (%0.0)

Amnezi Yok 164 (%92.1) | 14 (%7.9) | 0.022*
Var 149 (%88.2) | 20 (%11.8)
Degerlendirilemedi | 92 (%97.9) 2 (%2.1)

Orta Meningeal | Yok 362 (%93.3) 26 (%6.7) 0.006*

Arter komsulu- | Var 43 (%81.1) 10 (%18.9)

gunda kirik

Major sinus Yok 374 (%91.2) 34 (%8.8) 0.999

kirgt Var 31 (%93.9) 2 (%6.1)

Acik kirik Yok 403 (%91.8) 36 (%8.2) 0.999
Var 2 (%100) 0 (%0.0)

Kafa tabani Yok 353 (%93.4) | 25 (%6.6) | 0.004*

kirig Var 52 (%82.5) 11 (%17.5)

GKS skorunda | Yok 402 (%92.8) 31 (%7.2) <0.001*

diisiis Var 3 (%37.5) 5 (%62.5)

E veya V’de Yok 402 (%92.8) | 31(%7.2) | <0.001*

diisme Var 3 (%37.5) 5 (%62.5)

Artan basagris1 | Yok 398 (%92.8) 31 (%7.2) 0.001*
Var 7 (%58.3) 5 (%41.7)

Nobet Yok 400 (%92.0) 35 (%8.0) 0.402
Var 5 (%83.3) 1 (%16.7)
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Cizelge 4.6. Kontrol BBT deki degisikligin klinik 6zellikler ile karsilastirilmasi

(devami)
Fokal norolojik | Yok 405 (%91.8) 36 (%8.2) -
defisit Var 0 (%0.0) 0 (%0.0)
Kusma Yok 355 (%92.0) 31 (%8.0) 0.792
Birden fazla 50 (%90.9) 5 (%9.1)
Yeni norolojik | Yok 403 (%92.6) 32 (%7.4) 0.001*
defisit Var 2 (%33.3) 4 (%66.7)
Kontrol BBT Rutin 340 (%92.4) 28 (%7.6) 0.912
nedeni Norolojik 65 (%89.0) 8 (%11.0)
Kotiilesme

Cizelge 4.7. Yas gruplarinin kontrol BBT ¢ekim yerlerine gore karsilastiriimasi

Kontrol BT ¢ekim yeri
Yas Grubu Acil Servis P
N (%) N (%)
Cocuk (0-17) 95 (62,9%) 56 (37.1%)
Yetiskin (18+) 212 (73.1%) 78 (26.9%) 0.03*
Toplam 307 (69.6%) 134 (30.4%)

Nobet geciren 6 hasta incelendiginde bunlarin 4’iiniin ¢ocuk, 1’inin
yetigkin oldugu goriildii. Hastalarin higbirisine antiepileptik ila¢ verilmedigi ve
ndbetlerinin tekrarlamadigr goriildii. Hastalarin hepsinde ilk BBT'de fraktiir,
kontlizyon ya da kanama tespit edildi ve 1 hastanin kontrol beyin BBT’si daha
kotii olarak degerlendirildi. Beyin BBT’si daha kotii olan hastanin Orta Meningeal
Arter komsulugunda kirig1 oldugu tespit edildi. Hicbir hastaya girisim yapilmadigi
gorulda.

Mannitol verilen 17 hasta incelendiginde bunlarin 16’simin erigkin, 1’inin
de cocuk hasta oldugu goriildii. 14 hastanin GKS skoru 15, 3 hastanin GKS skoru
14 idi. 11 hastanin ASA, 1 hastanin klopidogrel, 2 hastanin da ASA ile beraber
klopigorel kullandigi goriildii. Tiim hastalarin ilk BBT sonucu patolojik olarak
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saptand1. Ozellikli patolojiler agisindan bu hastalar incelendiginde 3 hastada kafa
taban1 kirigi, 4 hastada Orta Meningeal Arter komsulugunda kirik, 1 hastada da
acik kirik tespit edildi. 14 hastaya norolojik gerilemesi sebebiyle kontrol BBT
cekilirken, 3 hastaya rutin olarak cekildigi belirlendi. Kontrol BBT’si ilkine gore
daha kotii olan 2 hasta saptandi. Bu hastalarin 1’ine kontrol BBT rutin olarak
cekilirken, diger hastaya norolojik gerilemesi oldugundan dolay1r kontrol BBT
cekildigi goruldi. Hem ndrolojik hem de nororadyolojik olarak gerilemesi olan bu
hastanin eks (eksitus - vefat) oldugu tespit edildi. Eks olan bu hasta
incelendiginde; hastanin yetigskin erkek oldugu, ASA kullandig1 ve gelis GKS
skorunun 15 oldugu goriildii. Takipleri sirasinda ndrolojik gerileme ile beraber
GKS skorunun 11°e diistiigii ve entiibe edildigi goriildii. Norolojik gerilemesi
sebebiyle acil serviste ¢ekilen kontrol BBT’sinin ilkine gore daha kotu ve kanama
miktarinin arttig1 tespit edildi. Bu olgu, calismamizda gézlenen tek eks olgusu idi.

Kraniyotomi yapilan 5 hasta incelendiginde bu hastalarin tamaminin da
yetiskin oldugu goriildii. Cinsiyet olarak 4 tanesi erkek, 1 tanesi kadin idi. 1
hastanin ASA kullandig1 goriildii. 3 hastanin gelis GKS skoru 15 olup, 2 hastanin
gelis GKS skoru 14 olarak tespit edildi. Tiim hastalarin ilk BBT sinde kanama ve
diger patolojiler goriildi. Yiksek riskli yaralanmalar agisindan hastalar
incelendiginde 3 tanesinde Orta Meningeal Arter komsulugunda kirik, 2 tanesinde
de kafa tabani kirig1 tespit edildi. Hastalarin 4’line kontrol beyin BBT acil serviste
cekilirken, 1 tanesine yattig1 servislerde c¢ekildigi goriildii. 3 hastanin kontrol
BBT’sinin daha kotli oldugu ve kanama miktarinin arttig1 belirlendi. Hastalarin
tamaminda GKS skoru ve E ile V’de diisiisle beraber norolojik gerileme goriildii.
Hastalardan 2 tanesinin entiibe edildigi tespit edildi. Entiibe edilen hastalardan 1’1
yeni gelisen hemipleji sebebiyle acil operasyona alindi. Hemipleji gelisen hastanin

Orta Meningeal Arter komsulugunda ve kafa tabaninda kirik oldugu tespit edildi.
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Cizelge 4.8. Kraniyotomi yapilan hastalarin 6zellikleri

Olgu | Cinsiyet | Gelis ASA ik BBT Orta Kafa tabam | Kontrol BBT | GKS
GKS kullanim Meningeal Kirig skorunda
skoru Arter diisme

komsulugunda

kirik
1 Erkek 15 Evet Kanama Yok Yok Degisiklik yok | Evet
2 Erkek 15 Hayir Kanama + Fraktir | Var Var Degisiklik yok | Evet
3 Erkek 14 Hay1r Kanama + Fraktir | Var Var Daha kot Evet
4 Erkek 14 Hay1r Kanama Yok Yok Daha kot Evet
5 Kadmn 15 Hayir Kanama + Fraktir | Var Yok Daha kot Evet




5. TARTISMA

Kafa travmalari acil servis bagvurular i¢inde 6nemli bir yer tutmaktadir.
Calismamizin verilerinin analiz edildigi 2 yillik siire ig¢inde acil servisimize
toplam yaklagik 150,000 hasta bagvurmus olup; sadece travma nedeni ile BBT
cekilen hasta sayis1 goz oniine alindiginda, toplam basvurunun yaklagik %2’sine
kafa travmasi ile BBT ¢ekildigi goriilmektedir.

Hounsfield ve Cormack tarafindan 1972’de BT cihazinin klinik
uygulamaya girmesiyle birlikte BT nin birgok iilkede kullanimi dramatik olarak
artmistir (76,77). BBT nin kraniyal patolojili hastalarin degerlendirilmesindeki
yararlart ve kafa i¢i kanama dahil lezyonlarin tipinin ve biiyiikliigiiniin
belirlenmesindeki rolii ¢ok Onemlidir. Ancak, BT cihazlar1 risksiz ve zararsiz
cihazlar degillerdir. Kiimiilatif iyonize radyasyon faktoriiniin tibbi yan etkileri
rapor edilmistir: Bu yan etkiler kritik durumdaki hastalara transfer islemi sirasinda
zarar verme, infantin mazuriyetinde bilissel fonksiyona olumsuz etkileri, lensin
radyasyona mazuriyeti sonrasi katarakt olusumu, oOzellikle ¢ocuklarda coklu
goriintiilemelerden dolay1 hayatin bir doneminde artmis kanser olma ihtimali gibi
reddedilemez riskleri icermektedir (78-81).

Saglik harcamalarinin siirekli olarak arttifi giinlimiizde, hasta bakim
kalitesinden 6diin vermeden, giderleri olabildigince en aza indirme mesleki bir
sorumluluktur. Ayrica, klinikten klinige degismekle birlikte hastanin BT tinitesine
transportu i¢in gorev alan personel ihtiyaci sadece giderlere eklenmekle
kalmamakta, is akisimi etkileyip goriintileme almak i¢in gereken siireye de
olumsuz yonde katki yapmaktadir. Destekleyen bilimsel verilerin olmamasina
ragmen goriintiileme sayisinin artmasi, kanita dayali kurallarin uygulanmasi
gerekliligini gézler Oniine sermektedir.

Bir¢ok travma merkezinde, minor kafa travmasi ile gelen ve ilk BT sinde
pozitif bulgu saptanan hastalar i¢in norolojik stabilitesine ragmen ilk 24 saat
icinde miidahale gerektirebilecek ikincil degisikliklerin dislanmasi amaciyla
kontrol BBT planlanmaktir. Ancak aragtirma sonucumuza gore bu uygulamanin
hasta yonetiminde pek bir degisiklilik yapmadigi goriilmektedir. Norolojik
degisimin sebep oldugu BBT ¢ekimlerinin hasta yonetiminde degisiklige neden

olmas1 ¢ok daha muhtemel goriinmektedir.
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Minor kafa travmasi ile gelen hastada ilk BBT ¢ekim kurallar1 birgok
caligma ile tanimlanmistir (15,68-75). Bu klinik uygulama kurallarinda BBT de
travmatik beyin yaralanmasinin tespiti i¢in duyarlilik %100’e yakin iken 6zgilliik
%60-70 civarindadir. Ozgiilliigiin diisiik olmas1 ile normal olarak sonuglanacak
BBT lerin de ¢ekildigi sGylenebilir.

BBT endikasyonlarini gosteren bu kurallarin var olmasina karsin, kontrol
goriintiileme igin kesin kriterlerin belirlendigi ¢aligmalarin var oldugunu sdylemek
pek miimkiin degildir. Wang ve arkadaslar1 2006’da kontrol BBT i¢in gerekli
gostergelerin agik olmamasi ile ilgili kapsamli ve sistematik bir elestiri yazisi
yazmiglardir (82). Calismalar1 tiim kafa travmasi tiplerini i¢ermesine ragmen
yonetimdeki degisimin sebeplerini belirlemek i¢in, norolojik sebepli ya da rutin
kontrol gorunttileme gibi veri analizi yapmamislardi. Dolayisiyla kontrol BBT nin
roliinii tanmimlamada yetersiz kalmislardi. Daha baska miidahale tanimlari,
miidahale ile alakali diger 6rnek uygulamalar1 igermeden, sadece kraniyotomi
geciren hastalar ile siirliydi, bu da kontrol BBT nin roliinii degerlendirmeyi
etkiliyordu.

Hipotezimiz, nérolojik muayenenin midahale igin risksiz ve daha iyi bir
gosterge olmasi yoniindedir. Bu sebeple orta ve agir kafa travmasi olan hastalari,
monitdrizasyonu daha zor ve muayene bulgulart daha az duyarli oldugu i¢in
calisma diginda tuttuk.

Calismamizdaki hasta grubunda erkek hasta grubunda kadinlara gére daha
fazla girisim uygulandig1 goriildi. Girisim yapilan 22 hastanin 18'i (%81.8) erkek,
4'i (%18.2) kadin; kraniyotomi yapilan 5 hastanin da 4'i (%80) erkek 1'i (%20)
kadindi. Bu veriler girisim oranlarina gore kadin-erkek arasinda fark olmadig:
fakat travmaya erkeklerin daha fazla maruz kalmasindan dolay1 sayica erkeklere
daha fazla girisim yapildigini géstermektedir.

Yas gruplarma bakildiginda hastalarin yaklasik %40’ min 19-45 yas
arasinda oldugu, yaklasik %35.6’inin ise 0-18 yas grubunda oldugu goriildii. Bu
verilere gore 19-45 yas araliginin travmaya daha sik maruz kaldig: fakat kontrol
BBT c¢ekilen, travmaya maruz kalmis ¢ocuklarin da sayisinin azimsanmayacak

diizeyde oldugu goriildii.
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Travmanin mekanizmasi incelendiginde, tekrarlayan BBT ¢ekilen
hastalarda en sik kint kafa travmasi nedeninin yiiksekten diismeler ile iliskili
yaralanmalar oldugu (n=146, %33.1) ve bunu motosiklet kazalarinin izledigi tespit
edildi (n=92, %20.9). Kafa travmalarinin 6nde gelen nedenleri iginde arag igi
kazalar 6n sirada olmasina ragmen, kontrol BBT nin yaralanma mekanizmasi
olarak diisme ve motosiklet kazalarinda daha fazla ¢ekilmis oldugu tespit edildi.

Kafa travmasina maruz kalmis, kontrol BBT ¢ekilen ve GKS skoru 15-13
olan hastalarda en kalabalik grubun GKS skoru 15 olan hastalar oldugu goriildii.
GKS skoru 13 olan 5 hastada da girisim yapilmadigi goriildii. Bu verilerle; kontrol
BBT c¢ekim kararinda, hastanin gelis GKS skorunun mindér kafa travmali
hastalarda dogrudan bir etkisi olmadig1 sdylenebilir.

Antikoagulan veya antitrombositer ilag kullanimina bakildiginda bu grup
ilaglar1 kullanan hastalarin en sik aspirin kullandig1 tespit edildi. Bu grup ilaglar
kullanan 46 hastanin 15’ine girisim uygulanmistir. Bu da antikoagiilan veya
antitrombositer ila¢ kullanan minor kafa travmali hastalarda kontrol BBT'nin
anlamli olabilecegini ve ¢ekilmesinin yararl olabilecegini gostermektedir.

Amnezisi olan hastalarin %6.5'una, amnezisi olmayan hastalarin %5.6'sina
girisim uygulanmistir. Bu verilerle; amnezi ile girisim arasinda bir iliski
bulunmamistir ve kontrol BBT ¢ekim kararinda, amnezinin yeri olmadig
soylenebilir.

Temporal ve paryetal kemik kiriklar1 orta meningeal artere olan
komsuluklarindan dolayr kanama agisindan yiiksek riskli kiriklardir (64). Bizim
caligmamizda orta meningeal arter komsulugunda kirik olan hastalarda anlanml
bir sekilde daha fazla girisim uygulanmistir. Bu verilerle; orta meningeal artere
komsulugundan dolay1 temporal ve paryetal kemik kiriklariyla girisim arasinda bir
iliski oldugu ve bu hastalarda kontrol BBT nin anlamli olabilecegi sdylenebilir.
Fakat diger yliksek riskli patolojilerle (kafa tabani kirigi, acik kirik, major siniis
kirig1) girisim arasinda bizim ¢alismamizda bir iligki bulunmamastir.

1989 yilinda paryetal ve temporal kemik kiriklarinin orta meningeal artere
olan komsulugundan dolay1 daha riskli olduguna deginen ve hala giiniimiizde
bircok kaynagin alint1 yaptig1 (83,84), Knuckey ve arkadaslarinin yapmis oldugu
caligmada da yine bu bdlgede kirigi olan hastalarda hem ¢ekilen kontrol
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BBT’lerde kanama miktarinin artma ihtimalinin hem de girisim ihtimalinin
arttigina deginilmistir (85). Bizim de calismamizin sonuglar1 bu bulgularla
benzerdir.

Calismamizda GKS skorunda diisiis olan hastalarin %75.0’ine girisim
uygulanirken, diisiis olmayan hastalarin sadece %3.7’°sine girisim uygulanmustir.
GKS skorunda diisme olan tiim hastalarin g6z agma (E) veya sozel (V) yanit
skorunda diisme oldugu goriilmiistiir. Bu verilere gore GKS skoru, gbz agma (E)
ve sozel (V) yanit skoruyla girisim arasinda anlamli bir iligki bulunmustur. Buna
gore norolojik gerileme parametrelerinden olan bu skorlarin gerileme gosterdigi
hastalara kontrol BBT ¢ekilmesi yararlidir.

Takip sirasinda artan bas agrisi, birden fazla kusma ve yeni norolojik
defisit gibi norolojik gerilemenin diger bulgular1 da girisimle iligkili bulunmus
olup bu hastalarda da kontrol BBT ¢ekilmesi diisiiniilebilir.

Kontrol BBT’si daha kétii olan hastalarin %13.9'una girisim uygulanirken,
degisiklik olmayan ya da daha iyiye giden hastalarin %4.2'sine girisim
uygulanmistir ve kontrol BBT'si daha kott olan hastalara daha yiksek oranda
girisim yapildig1 tespit edilmistir.

Orta meningeal arter komsulugunda kirigi olan hastalarin %18.9'unda
kontrol BBT daha kétii olarak saptanirken, orta meningeal arter komsulugunda
kirig1 olmayan hastalarin %6.7'sinde daha kotii olarak saptandi. Bu verilere gore
orta meningeal arter komsulugundaki kiriklarda kanama miktarinin artma
ihtimalinin daha yiiksek oldugunu séyleyebiliriz.

Kafa tabani kirig1 olan hastalarin %17.5'unda kontrol BBT ilkine gore daha
koth iken, kafa tabani kirigi olmayan hastalarin %6.6'sinda daha kotu olarak
saptandi. Bizim verilerimize gore kafa tabani kirigi olan hastalarda kanama
miktarinda artma ihtimalinin yliksek olmasina ragmen girisim yapilma oranlari
degismemistir.

GKS vel/veya E/V skorlarinda diisme olan hastalarin %62.5'unda kontrol
BBT ilkine gore daha kotlii olarak saptanirken, bu skorlarda diisme olmayan
hastalarin %?7.2'sinde daha kot olarak saptandi. Bu verilere gore GKS skoru
ve/veya E/V skorlar1 diisen hastalarda kontrol BBT'de kanama miktarinin artma

ihtimalinin yiiksek oldugunu sdyleyebiliriz. Norolojik gerilemenin diger bulgulari
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olan artan bas agrisi, birden fazla kusma ve yeni norolojik defisiti olan hastalarda
da ¢alismamiza gore kanama miktarinin artabilecegini s6yleyebiliriz.

Calismamiz onceki ¢aligmalardaki bir¢ok bulguyu giiclendirmekle berabe
daha onceki ¢aligmalarda daha fazla hasta igermesi nedeni ile anlamlidir. Bizim
caligmamizda norolojik gerilemesi olan 73 hasta ile rutin c¢ekilen 368 hasta
karsilagtirilmis ve iki grup arasinda radyolojik ilerleme agisindan anlamli bir
farklilik bulunmazken, girisim agisindan norolojik gerilemesi olan hastalarda daha
fazla girisim yapildig1 goriilmiistir.

AbdelFattah ve arkadaslarinin prospektif olarak yaptiklar1 145 hastalik bir
calismada, kontrol BBT ¢ekilen ndrolojik gerilemesi olan 53 hasta ile rutin ¢ekilen
92 hasta karsilastirilmis ve kontrol BBT de radyolojik ilerleme agisindan bir
farklilik goriilmemistir (86). Norolojik gerilemesi olan hastalarda daha fazla
girisim yapildigr goriilmiistiir (86). Yine bu calismada radyolojik olarak “daha
kotl” olarak degerlendirilen hastalarda hi¢bir norosirurjikal midahalede
bulunulmamustir (86).

Brown ve arkadaslarinin yaptigi calismada mindr kafa travmali 142
hastanin 95'ine kontrol BBT c¢ekilmistir (23). Kontrol BBT ¢ekilen hastalarin 5
tanesine girisim uygulanmig ve bu 5 hastanin da norolojik gerilemesinin oldugu
tespit edilmistir (23).

Almenawer ve arkadaslarinin retrospektif olarak yaptiklari 445 hastalik
calisgmada 25 hastaya (%5.6) medikal veya cerrahi miidahale yapildig:
gortlmektedir (87). 2 hasta (%0.45) hari¢ tiim hastalarda norolojik kotiilesme
oldugu ve ¢ekilen kontrol BBT ile tedavi planinin degistigi goriilmektedir (87).
Yine aynmi ¢alismadaki sistematik derlemede kontrol BBT cekilen 2693 hastanin
95’ine girisim uygulandigi goriilmiis ve bunlarin da 78’inin noérolojik gerilemesi
olan hastalar oldugu tespit edilmistir (87). Bizim ¢alismamizda da medikal ve
cerrahi girisim gerektiren olgu oran1 yaklasik olarak aynidir.

Bizim ¢alismamizla birlikte onceki ¢alismalar da gosteriyor ki minor kafa
travmali hastalarda kontrol BBT gereginden fazla kullanilmaktadir. Yaptigimiz
caligmadaki verilerimiz, mindr kafa travmasi ile birlikte ilk goriintiillemede
patolojik bulgular1 olan ve ndrolojik gerilemesi olmadan rutin olarak kontrol BBT

cekilen hastalar i¢in bu ¢ekimlerin gereksiz oldugunu gostermektedir. Calismamiz
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mindr kafa travmasi sonrasi de§ismeyen ya da iyilesen hastalar i¢in rutin kontrol
goriintiilenmesinin yararini destekleyecek istatistiksel kanit géstermemektedir. BT
cekimlerinin ne risksiz ne de maliyetsiz oldugu diisliniildiigiinde kanita dayali
kurallarin uygulanmasi gerektigi asikardir.

Sonug olarak, daha basit ama 6nemli olan nérolojik muayene ve norolojik
bulgular, tedavi yonetiminin degisiminde ve kontrol BBT kararinda daha 6énemli

bir yol gostericidir.
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11.
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13.

. SONUCLAR

Kontrol BBT c¢ekilen minér kafa travmali hastalarin en sik 18-45 yas arasi
niifusta oldugu gézlendi.

Kontrol BBT endikasyonu konulan mindr kafa travmalarinda en sik
mekanizmanin diismeler ile iliskili yaralanmalar oldugu goriildii.

Kontrol BBT c¢ekilen olgularin %89.8 gibi biiylik bir cogunlugunun gelis GKS
skorunun 15 oldugu belirlendi.

Calismamizdaki olgularin %89.6 gibi biiyiik bir ¢ogunlugunun herhangi bir
antikoagilan ve/veya anti-trombositer ilag kullanmadigi, kullanan grupta ise
en ¢ok aspirin kullanildig1 goriildi.

Minoér kiint kafa travmali ve kontrol BBT ¢ekilen hastalarimizin en sik klinik
belirtisi post-travmatik amnezi idi (%38.3).

Takipleri sirasinda ndbet geciren 6 hastanin 5’1 ¢ocuk, 1’1 erigkin idi. Bu
hastalarin higbirisine antiepileptik ilag¢ verildigi, entiibe edilmedigi veya
girisim uygulanmadigi goriildii.

GKS skorunda diisiis olan toplam 8 hastanin, géz agma (E) ve/veya sozel (V)
skorlar1 da diismiistii.

Hastalarin %67.3 gibi biiyiikk bir cogunlugunda ilk BBT'lerinde patoloji
ve/veya siipheli patoloji saptanmis olup en sik patolojik bulgu fraktiir idi
(%37.6).

Spesifik ve yiiksek riskli en sik gdzlenen patoloji kafa tabani kirigi idi
(%14.3).

Hastalarin %83.4 gibi biiyiik bir cogunluguna kontrol BBT rutin olarak
cekilirken, %16.6’sma norolojik gerilemeden dolayi ¢ekildigi belirlendi. Rutin
olarak BBT ¢ekilen yalnizca 3 hastaya girisim uygulandig: tespit edildi. Bu da
hastalara gereginden ¢ok kontrol BBT ¢ekildigini diistindiirmektedir.
Hastalarin %69.6’s1 gibi biiylik bir cogunluguna kontrol BBT acil serviste
cekilirken, %30.4’iline yatirildig: servis veya yogun bakimlarda ¢ekilmisti.
Hastalarin %91.8’1 gibi biiylik bir ¢ogunlugunda kontrol BBT de degisiklik
yok ya da kontrol BBT daha iyi olarak tespit edilmisti.

Hastalarin %70.3 gibi biiyiikk bir ¢ogunlugu servis ya da yogun bakimlara

yatirilmisti.
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15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22,

23.
24,

Hastalarin  %95.0 gibi biliylik bir ¢ogunluguna herhangi bir girisim
yapilmamisti. Bu da gereksiz kontrol BBT ¢ekiminin yiiksek oldugunu
gostermektedir. Norolojik muayene sik tekrarlanmalart ve muayene
bulgularina goére kontrol BBT kararinin verilmesi en dogrusudur.

Kontrol BBT sonrast girisim yapilan hastalarin %86.4 gibi biylik bir
cogunlugunda norolojik gerileme saptandi. Bu da nérolojik gerilemesi olan
mindr kafa travmali hastalarda kontrol BBT’nin diisiiniilebilecegini

gostermektedir.

Antikoagulan ve/veya antitrombosit kullanan hastalarda kontrol BBT
diistiniilmelidir.
Orta meningeal arter komsulugundaki kiriklarda (temporal, pariyetal kemik

kiriklar1) kontrol BBT diisiiniilmelidir.

Kafa tabani kirig1 olan hastalarda kanama miktarinda artma ihtimalinin yiiksek
olmasina ragmen girisim yapilma oranlar1 degismemistir.

GKS skoru ve/veya E/V yanitlarinda diisme olan hastalarda kontrol BBT
cekilmesi diigtintilmelidir.

Takipleri sirasinda bas agrilar1 siddetlenen hastalarda kontrol BBT ¢ekilmesi
diistiniilmelidir.

Takipleri sirasinda birden fazla kusmasi olan hastalarda kontrol BBT
cekilmesi diigtintilmelidir.

Yeni norolojik defisiti olan hastalarda kontrol BBT cekilmesi dlsiintilmelidir.
Kontrol BBT’si daha koétii olan hastalara daha sik girisim uygulanmaktadir.
Post-travmatik amnezi, orta meningeal arter komsulugunda kirik, kafa tabam
kirg, GKS skorunda diislis, artan bas agrisi, yeni ndrolojik defisiti olan

hastalarin kontrol BBT lerinin daha kdtii olma olasiligi yiiksektir.
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7. OZET

Kint kafa travmasi sebebiyle ¢ekilen ilk bilgisayarli beyin tomografide
(BBT) ortaya ¢ikan intrakraniyal bir patoloji varliginda, olas1 kanamanin
ilerleyisini ve girisim gerekliligini degerlendirmek igin standart bir prosedir
olarak kontrol BBT ¢ekilmektedir. Bu ¢alismadaki amacimiz klinik durumu stabil
olmasina ragmen rutin kontrol BBT ¢ekilen minér kiint kafa travmali hastalar ile
norolojik gerileme nedeni ile BBT cekilen hastalardaki girisim gerekliligini
degerlendirmektir. Bunun yaninda hangi klinik belirti ve BBT bulgularinda
girisim gerekliligi oldugunu tespit etmektir.

Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisine kiint kafa travmasi ile 2
yillik donem i¢inde gelen ve Glasgow Koma Skalasi (GKS) skoru 13-15 olup
kontrol BBT ¢ekilen hastalarin gelis BBT ve kontrol BBT sonuglar1 retrospektif
olarak incelendi. Norolojik kotilesme veya rutin olarak g¢ekilen kontrol BBT
sonuglar ile hastalarin klinik 6zellikleri karsilastirildi. Radyolojik kotiilesme ve
girisim gerekliligi bakimindan kontrol BBT sonuglar1 analiz edildi.

Kafa travmasi nedeniyle BBT ¢ekilen 3578 hastanin 666’sina kontrol BBT
cekildigi, bu hastalarin 459’unun GKS skorunun 13-15 oldugu belirlendi ve 441
hastanin verileri analiz edildi. No6rolojik kotiilesme nedeni ile 73 hastaya, rutin
olarak ise 368 hastaya kontrol BBT ¢ekildigi tespit edildi. Medikal ya da cerrahi
girisim oranlar1 ndrolojik kotiilesme olanlarda %26 (19 hasta), rutin ¢ekilenlerde
%0.8 (3 hasta) olarak bulundu (p <0.001). Antikoagulan veya antitrombositer ilag
kullanimi, orta meningeal arter komsulugunda kirik olmasi, GKS skorunda diisme,
artan bas agrisi, tekrarlayan kusma, yeni norolojik defisit ve kontrol BBT’de
degisiklik olmasi girisim gerekliligi agisindan istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Min0r kafa travmasi olan hastalarda norolojik olarak kétiilesme yoksa ya
da Klinik durum iyilesiyorsa kontrol BBT cekilmesi gereksizdir. Norolojik
gerileme olmaksizin rutin olarak kontrol BBT ¢ekilmesi ile artmis radyasyon riski

ve mali yiik ortaya ¢ikmaktadir.

Anahtar Sozcukler: Minor kafa travmasi, Kontrol BBT, Glaskow Koma Skalasi,

Orta meningeal arter kirigi
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8. ABSTRACT

In the presence of an intracranial pathology of the first computerized head
tomography (CHT) scan taken due to blunt head trauma, the control CHT is used
as a standard procedure to evaluate the progression of the possible bleeding and
the necessity of intervention. Our aim in this study was to evaluate the necessity
of intervention in patients with CHT with neurological regression with patients
with minor blunt head trauma who underwent routine control despite the clinical
status being stable. In addition, it is to determine which clinical symptom and the
necessity of intervention in the detection of CHT.

We retrospectively reviewed the results of the patients with blunt head
trauma and the Glasgow Coma Scale (GCS) score of 13-15 who came to the
Emergency Department of the Akdeniz University Hospital for 2 years. Clinical
characteristics of patients were compared with neurological deterioration or
routinely taken control CHT results. Control CHT results were analyzed for
radiological worsening and interference need.

It was determined that 666 of 3578 patients who had a CHT due to head
trauma had a control BBT, 459 of these patients had a GCS score of 13-15, and
the data of 441 patients were analyzed. The reason for the neurological
deterioration was found to be the control CHT in 73 patients and routinely in 368
patients. The rates of medical or surgical intervention were 26% (19 patients) with
neurological intervention and 0.8% (3 patients) with routine exposure (p <0.001).
The use of anticoagulant or antithrombotic medication, fracture in the median
meningeal artery junction, GCS score reduction, increased headache, recurrent
vomiting, neurological deficit and changes in the control CHT were statistically
significant in terms of interventional necessity.

If patients with minor head trauma do not have neurological intervention
or if the clinical condition improves, it is unnecessary to withdraw the control
BBT. Routine control without neurological intervention, the increased risk of
radiation and financial burden arises from the removal of the CHT.

Key Words: Minor head trauma, Control CHT, Glaskow Coma Scale, Middle

meningeal artery fracture
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