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1. GIRIS VE AMAC

Kafa travmasi acil servise sik basvuru nedenlerden biridir (1). Her yil
milyonlarca kisi gegirdigi kafa travmasi sonrasi acil servislere farkli sikayetlerle

basvurmaktadir.

Ulkemizde bu konu hakkinda yeterli veri olmamasiyla birlikte Amerika
Birlesik Devletleri (ABD) verilerine gére 2010 yilinda acil servislere 2,5 milyonun
tizerinde kafa travmali hasta bagvurdugu ve bu vakalarin %75’nin hafif kafa

travmasina sahip oldugu saptanmustir (2).

Hafif kafa travmasi, Glasgow Koma Skalasi (GKS) skoru 13-15 olan kafa

travmali hastalar i¢in kullanilan bir terimdir (3).

Kafa travmasi tiim diinyada 6nemli bir tibbi ve toplumsal sorundur (4).Hem
diisik hem de yiiksek gelirli iilkelerde sik goriiliir ve her yastan insani etkiler (5).
Kafa travmasina bagli morbidite ve mortalite her yasta goriilmekle birlikte Avrupa

epidemiyolojik verilerine gore daha ¢ok yasli hastalarda goriilmektedir (6).

Tip alanindaki gelismeler ve saglik hizmetine ulasim kolayli§i sayesinde
koroner arter hastaliklari, kardiyak ritim bozukluklari, kapak hastaliklari, pulmoner
hastaliklar ve iskemik inme gibi birgok hastaligin insidans1 artmaktadir. Bu
hastaliklarin tedavisinde kullanilan antiplatelet ve antikoagiilan gibi ilaglar giderek
daha fazla regete edilmeye baslanmistir (7, 8). Antikoagiilan ve antiplatelet ilag
kullanan yasli travma hastalarinin sayisi, ortalama yasam siiresinin uzamasiyla
birlikte giderek artmaktadir (9). Bu ilaglarin kafa travmasi dncesi kullanimi travmatik
intrakraniyal kanamayi ve travma sonrasi sakatlik ve 6liim riskini arttirmaktadir (10,
11). Ozellikle yash yetiskinler, travmatik beyin yaralanmasindan sonra beyin
anatomik farkliliklari, yiiksek komorbidite yiikii, antikoagiilan ve antiplatelet
ilaglarin daha sik kullanilmasi nedeniyle geng hastalardan daha yiiksek morbidite ve

mortaliteye sahiptirler (12).

Hafif kafa travmasinin acil serviste yonetimi hakkinda birgok rehber
gelistirilmistir. Bu rehberler arasinda diinya capinda en ¢ok kullanilanlardan biri

Kanada Bilgisayarli Tomografi Kafa Kurallaridir (13, 14). Bu kurallar hafif kafa



travmali hastalara hangi durumlarda beyin tomografisi c¢ekilecegi belirtirken,
antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ tedavisi alan hafif kafa travmali hastalar ise
dislamaktadir. Antikoagiilan ve antiplatelet ilag kullanan hastalar hafif kafa travma
sonrast intrakraniyal kanama gelisimi acisindan daha yiiksek risk altinda kabul
edilmesine ragmen bu gruptaki hastalarin yonetimi konusunda hala net bir algoritma
yoktur (15). Ayni zamanda antiplatelet ve antikoagiilan ilag kullanan hastalarin
cekilen ilk bilgisayarli beyin tomografisinde (BBT) travmatik intrakraniyal kanama
saptanmasa dahi gecikmis intrakraniyal kanama gelisimi vaka raporlarinda ve vaka
serilerinde Dbildirilmistir (16-18). Korkulan bir komplikasyon olmasina ragmen
gecikmis intrakraniyal kanama hastalarda belirgin bir noérolojik bulgu
gostermeyebilir. Bu bilgi ac1g1, antikoagiilan ve antiplatelet ilag kullanan hafif kafa
travmali hastalarin  yonetimi ile 1ilgili ulusal ve uluslararast kilavuzlardaki
farklihiklara yol agmaktadir. Italyan kilavuzlari, gekilen ilk BBT normal olsa bile bu
gruptaki hastalarin 24 saat boyunca sik sik GKS 6lgiimii ve taburculuk 6ncesinde
BBT’nin tekrarlanmast dahil olmak iizere yakin gbzlem yapilmasini Onerir (19).
Avrupa Noroloji Dernegi Federasyonu, sik GKS 6l¢limii dahil olmak tizere 24 saatlik
klinik gbzlem Onerir, ancak rutin kontrol gériintiilemeyi 6nermez (20). Hollanda
Noroloji Dernegi kilavuzlari, hastalarda norolojik bir bulgu goriilemeyebileceginden
dolayr gecikmis intrakraniyal kanamayr saptamak i¢in klinik gozlemin tiim
hastalarda garanti edilemeyecegini ve bu hastalarin yonetimi konusunda bir 6neride
bulunmadigin1 belirtmektedir (21). Bu yiizden 2014 National Institute of Clinical
Excellence (NICE) kafa travmasi yonetim kilavuzunda bu hasta grubunun yonetimi

ile ilgili yapilacak calismalarin yararli olacagi 6nerilmektedir (22).

Yapacagimiz bu ¢alismayla antikoagiilan ya da antiplatelet ilag¢ kullanan hafif
kafa travmali hastalarin gecikmis intrakraniyal kanama orani ve bu konudaki riskleri

ortaya koymay1 hedefliyoruz.



2. GENEL BILGILER

2.1. KAFA TRAVMASI TANIMI

Literatiire bakildigi zaman kafa travmasi ile travmatik beyin hasari
terimlerinin birbirlerinin yerine kullanildigi goriilmektedir. Travmatik beyin hasari
beyine dogrudan veya dolayli kuvvetler uygulandiktan sonra beyin fonksiyonundaki
bozulmadir. Kafaya carpan bir nesnenin kuvveti veya delici bir cisim dogrudan
yaralanmalara neden olur. Dolayli yaralanmalar ise beynin kafatasi i¢cinde hareket
etmesine neden olan hizlanma / yavaglama kuvvetlerinden kaynaklanir (23). Kafa
travmasi terimi ise, travmatik beyin yaralanmasiyla iliskili veya iliskisiz yiiz, skalp
ve kafatasinin laserasyon, kontiizyon, abrazyon ve fraktiir gibi klinik olarak belirgin

dissal yaralanmalarini da igerir.

2.2. KAFA TRAVMASININ EPIDEMIiYOLOJiSi VE ETYOLOJiSi

Kafa travmasi tiim diinyada biiylik bir saglik ve sosyoekonomik problem
teskil etmektedir (4). Hem diisiik hem de yiiksek gelirli tilkelerde yaygindir ve her
yastan insani1 etkiler. Ozellikle az gelismis ve gelismekte olan iilkelerde geng niifusta
oliim sebeplerinin arasinda ilk sirada travmalar yer alir ve bu travmalarin yaridan

fazlasinda kafa travmalari izlenmektedir (24, 25)

ABD verilerine gore her yil 2,5 milyondan fazla kisi kafa travmasiyla acil
servislere bagvurmaktadir (26). Kafa travmasiyla acile bagvuran hastalarin 280,000’

hastaneye yatirilmakta, 50.000'den fazlasi ise 6liimle sonuglanmaktadir (27).

Avrupa’da 2012 yilinda yapilan calisma verilerine gore her yil kafa
travmasiyla 2 milyon kisi acil servislere bagvurmakta ve travmaya bagli 8§2.000 6liim
gerceklesmektedir (4). Tim diinyay1r kapsayan caligma verilerine gore ise kafa
travmasina bagl yillik 6liim oram tilkeler arasinda degiskenlik gostermektedir. Kafa
travmasina bagli 6liim insidansi Yeni Zelanda'da 811/100.000/ y1l ile en yiiksek, Bati
Avrupa ise 7.3/100.000/ yil ile en diisiik olarak saptanmistir (28). Bu oran bizim
iilkemizde ise 100,000°de 120°dir (29). Ulkemizde bu konu hakkinda kapsamli



epidemiyolojik veri olmamasina karsin yapilan birgok bolgesel ¢alisma vardir (29-
31).

Kafa travmasinin siddetinin degerlendirilmesinde en yaygin kullanilan klinik
skorlama Glaskow Koma Skorlamasi’dir. GKS skoru 3 ile 8 arasinda olan kafa
travmali hastalar agir kafa travmali, GKS skoru 9 ile 12 arasinda olanlar orta kafa
travmali ve GKS skoru 13 ile 15 arasinda olanlar ise hafif kafa travmali olarak
siiflandirilir (32). Kafa travmali hastalarin %75’ini hafif kafa travmali hasta grubu
olusmaktadir (33). Bu gruptaki hastalarda, travmaya bagli intrakraniyal
komplikasyonlar diger gruplara gore daha az goriilmektedir (% 10) ve az sayida

vakada (% 1) norosirurjik miidahale gerekmektedir (34).

Kafa travmasi her yas grubundan insani etkilemekte birlikte 25 yas alt1 ve 65
yas usti kisiler arasinda daha yaygindir (5). Tiim yas gruplar1 igerisinde ise 65 yas
iistii erigkinlerde travma sonrasi hastanede yatis ve 6lim orani daha yiiksektir (35).
Yasli hastalar beyin anatomik farkliliklari, yliksek komorbidite yiikii ve antikoagiilan
ya da antiplatelet ilaglarin daha sik kullanilmast nedeniyle geng hastalara gore daha

yiiksek oranda morbidite ve mortaliteye sahiptirler (12, 36, 37).

Kafa travmasi geciren bireylerin cinsiyet oranina bakildigi zaman erkek
baskinligr vardir ve erkek-kadin orani 1.2: 1.0 ile 4.6: 1.0 arasinda degismektedir (5).
Ulkemizde yapilan c¢ahismalarda da erkek kadin oran 2:1 ile 3:1 arasinda

degismektedir (29, 38)

Kafa travmasimin etyolojisi hakkinda veri saglayan 26 ¢alismanin 13'iinde en
stk neden olarak diisme gosterilmistir. Diger 11 ¢alismada ise trafik kazalari en sik
nedeni olarak bildirilmistir (5).Yapilan galismalarda yas ve yaralanma mekanizmasi
arasinda ac¢ik bir korelasyon bulunmustur. Diismeler en ¢ok iki yas grubunda
saptanmistir; yaslilar ve cocuklar. Buna karsilik trafik kazalar1 geng yetiskinlerin yas
grubunda daha sik goriilmektedir (5). Kafa travmasinin diger nedenleri arasinda
siddete maruz kalma, is kazalari, ev kazalar1 spor kazalari ve darp yer almaktadir.
Ulkemizde yapilan galismalarda ise kafa travmasmin en sik nedeni olarak trafik

kazalar1 bulunmustur (39, 40).

Ulkemizde en sik travmadan Oliim sebebi trafik kazalaridir. Trafik kazalari

sonucunda Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) verilerine gore; iilkemizde 2018



yilinda meydana gelen 186 bin 532 adet 6liimlii yaralanmali trafik kazas1 sonucunda
3 bin 368 kisi kaza yerinde, 3 bin 307 kisi ise yaralanip saglik kuruluslarina sevk
edildikten sonra kazanin sebep ve tesiriyle hayatini kaybetmistir(41). Travma sonucu
olimlerin %40’inda etkenin agir beyin hasar1 oldugu goriilmiistiir (42). Yapilan
caligmalarda kafa travmalarin tiim Olim nedenleri arasinda dordiincii sirada yer

aldig1 gortilmustiir (43).

2.3. KAFA ANATOMISi

Santral sinir sistemi viicuttaki diger dokulara gore daha yumusak bir yapiya
sahip olmasi nedeniyle, destek ve korunmaya ihtiyaci vardir. Santral sinir sistemi, dis
tarafta cranitum ve columna vertebralis, i¢ tarafta ise her birine meninks ad1 verilen

lic ayr1 zar tarafindan sarilmistir.

2.3.1. Kafa Derisi

Kafa derisi bes doku tabakasindan olusur (yiizeyden derine): deri, subkutan

bag dokusu, kas aponevrozu, gevsek bag dokusu ve perikranyum (Scalp).
Kafa derisi katmanlari;

e Deri (S — Skin): Ter, yag bezleri ve ¢ok sayida sa¢ kokii igerir.

e Subkutan bag dokusu (C - Connective Tissue): Yogun kollajen bag
dokusundan olusur ve kafa derisini besleyen arterleri, damarlar1 ve
sinirleri icerir. Sag¢ derisi laserasyonlar1 bol miktarda kanar ¢iinkii kesilen
arterler kasilmaz. Damar liimenleri bu yogun bag dokusu tarafindan agik
tutulur.

e Aponevroz (A — Aponeurotica): Sert, dayanikli fasya dokusudur. Kaglarin
kaldirilmasi, alnin kiristirilmasi ve kafa derisinin 6ne, arkaya hareketlerini
saglayan oksipitofrontal ve temporoparyetal kaslari igerir.

e Gevsek bag dokusu (L — Loose Connective Tissue): Emissary venler
iceren bir subaponevrotik tabaka olusturur. Bir tehlike alani olarak kabul

edilir. Ciinkli bu katmandaki enfeksiyon her yone kolayca yayilabilir.



Ornegin, bu bdlgedeki kan kolayca goz kapaklarina yayilir ve “raccoon
eyes" ile sonuglanir.
e Perikranyum (P — Pericranium): Kafatasinin dis yiizeyi iizerindeki

periosteumdur (Sekil 2.1).
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Sekil 2.1: Kafa derisi (44)

Kafa derisinin kanlanmasi fazla oldugu i¢in laserasyonlar1 biiyiikk kan
kaybina, hemorajik soka ve hatta 6liime neden olabilir. Kafa travmasi sonrasi uzun

nakil stirelerine maruz kalan hastalar bu komplikasyonlar i¢in 6zel risk altindadir.

2.3.2. Kafatasi

22 adet kemigin birbirleriyle eklemler yaparak olusturdugu kafa iskeletinin
biitiiniine kranyum denilir. Kranyum, c¢evreledigi yapilara gore iki alt baslik altinda
incelenir. Beyni ¢evreleyen kismina neurocranium (kranyum kemikleri), agiz ve

burun bosluklarini ¢cevreleyen kismina viscerocranium (yiiz kemikleri) denilir.

Neurocranium; beyni ¢evreleyen kemiklerdir. Os frontale, os parietale, os
ethmoidale, os sphenoidale, os temporale ve os occipitale’dir. Viscerocranium; agiz

ve burun bosluklarini ¢evreleyen kemiklerdir. Vomer, mandibula, os nasale, concha



nasalis inferior, os lacrimale, os palatinum, os zygomaticum ve maxilla kemigini

icerir (Sekil 2.2).
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Sekil 2.2: Kafatas1 kemikleri (44)

Kafatasinin tabani diizensizdir ve travmatik olay sirasinda meydana gelen
hizlanma ve yavaglama sirasinda beyin kafatasinin iginde hareket ettikge yiizeyi
yaralanmaya katkida bulunabilir. Anterior fossa frontal loblara, orta fossa temporal

loblara ve posterior fossa alt beyin sap1 ve serebelluma ev sahipligi yapar (Sekil 2.3).
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Sekil 2.3: Kafa taban1 kemikleri (44)

2.3.3. Meninksler

Beyin ve omurilik, beyin zarlar1 ya da meninksler olarak bilinen {li¢ zar
tabakasi ile ¢evrilidir. Bu ii¢ zar distan ige dogru dura mater, araknoid mater ve pia
materdir. Dura mater’e pachymeninx, araknoid mater ile pia mater’e ise leptomeninx
adi verilir. Dura mater, damar ve sinirden zengin bir yapiya sahipken araknoid mater
ve pia mater damardan yoksun olup, az miktarda miyelinsiz sinir lifleri icerir. Bu
liflerin, araknoid mater ile pia mater’in altinda seyreden damarlarin otonom

innervasyonunu sagladigi disiiniilmektedir.



e Dura mater: Bu tabaka, beyin ve medulla spinalis’i saran zarlarin en
disinda yer alan ve esneme 06zelligi olmayan kalin bir zardir. Dura mater’in lamina
externa (periosteal) ve lamina interna (meningeal tabaka) olmak iizere iki tabakasi
vardir. Lamina externa, kafa kemiklerinin i¢ yliziine ve foramen magnum ile kafa
kemiklerindeki diger deliklerin kenarlarina yapisan lifler gonderir. Dura mater’in
lamina interna’si, cavum cranii’yi kompartmanlara ayiran bazi uzantilar verir. Bunlar
falks cerebri, tentorium cerebelli, falks cerebelli ve diafragma sella olarak
isimlendirilir. Bu wuzantilar, beyinin cavum cranii igerisinde daha stabil bir

pozisyonda kalmasini saglar.

e Araknoid mater: Beyin ve medulla spinalis’i saran ve dura mater ile pia
mater arasinda bulunan, ince, damardan yoksun bir membrandir. Dura mater ile
araknoid mater arasinda subdural aralik adi verilen bir bosluk vardir. Bu bosluk
igerisinde serdz bir sivi bulunur. Araknoid mater ile pia mater arasinda ise, igerisinde

beyin-omurilik sivisinin dolastigi, subaraknoid aralik ad1 verilen bir bosluk vardir.

e Pia mater: Beyin ve medulla spinalis dokusunun hemen disinda yer alan
bir zardir. Bu zar dista lamina externa, i¢te lamina interna olmak tizere iki tabakadan
olusmustur. Lamina interna, beyin-omurilik sivisindan beslenen avaskiiler bir tabaka
olup beyin ve medulla spinalisi sulcuslarin en derin noktasina kadar inecek sekilde
sikica sarar. Lamina externa ise, trabecula araknoidlerin yapisina katilan ve lig.

Denticuatum’lari olusturan tabakadir (45, 46) (Sekil 2.4).
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Sekil 2.4: Meninksler (47)

2.3.4. Beyin

Insan beyni yaklasik 1400 gr. kadar olup tim viicut agirh@min %2’si
kadardir. Beyin denilince ilk olarak diisiinebilme, hafiza ve suurluluk gibi 6nemli
fonksiyonlar akla gelir. Halbuki bunlar, beynin ¢ok kompleks fonksiyonlarindan
birkacidir. Bunlarin yani sira beynin diger birgok fonksiyonu vardir. Cevremizdeki
veya viicudumuzdaki tiim uyarilar, ilgili reseptorler tarafindan alinarak, sinir
impulslart seklinde beyine iletilir. Beyin, gelen bu bilgileri inceler ve sonunda
korteksinde duyu olarak anlamlandirir. Beyne gelen impulslarin cins ve siddetinin
farkli olmasi, 6grenmenin esasini olusturur. Yoksa gelen tiim impulslar ayni cins ve

siddette olsa idi, 6grenme ve hafiza diye bir kavram olmazdi.

Dikkat, suurluluk, hissi davranisimiz ve uyuma gibi olaylar, hep beyin
tarafindan olusturulur. Beynin diger 6nemli bir fonksiyonu da tiim motor aktiviteyi,

endokrin ve somatik fonksiyonlar1 ve organlarin diizenli ¢calismasini kontrol etmektir

(46).
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Beyin parankimi temel olarak iki dural yapi ile birbirinden ayrilan ii¢
boliimden olusur. Bu béliimler beyin, beyincik ve beyin sapidir. Beyin 6n ve orta
kraniyal fossada bulunur ve frontal, pariyetal, oksipital ve temporal olmak tizere dort
loba ayrilir. Falks serebri beyin yarimkiirelerini ikiye ayiran yapidir. Tentoryum
serebelli ise, beyin ile cerebellum ve beyin sapini ayirir. Serebral korteksi noronal
hiicre govdeleri olusturur. Serebral medulla ise noronlarin aksonlart ve bazal
gangliyonlar1 igerir. Cerebellum arka kraniyal fossada bulunur ve motor hafiza ve
dengenin diizenlenmesinden sorumludur. Beyin sap1 ise kraniyal sinir ¢ekirdekleri ile

inen ve ¢ikan somatik yolaklar1 igerir (48).

Beynin kanlanmasi ise; anterior ve posterior dolasim ile saglanir. Internal
karotis sistemin dallar1 olan 6n ve orta serebral arterler beynin anterior dolagimini,
vertebrobasiler sistemden koken alan posterior serebral arter beynin posterior
dolagimini saglar. Anterior dolasim beynin 6n kisminin kanlanmasi saglar ve beyin
kan akiminin %80’ini saglar. Posterior dolasim ise beynin arka kisimlarini 6zellikle
serebellum, oksipital loblar, talamus, hipotalamus ve beyin sapinin kanlanmasini
saglamaktadir. Bu iki sistem anastomozlar araciligi ile birbirine baglanir.
Anastomozlardan en Onemlisi optik kiazma, hipotalamus ve mezensefalonu

cevreleyen Willis Poligonu’dur (Sekil 2.5).

Internal carotid
artery

Anterior cerebral
artery
Anterior
communicating

-
artery
Middle cerebral
artery

Posterior inferior
cerebellar artery

Sekil 2.5: Willis Poligonu
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2.3.5. Beyin Omurilik Sivisi

Plexus koroideus tarafindan salgilanan ve subaraknoiad aralik icerisinde
bulunan beyin omurilik sivis1 (BOS), santral sinir sistemi ile bunu g¢evreleyen
kemikler arasinda mekanik travmalara kars1 koruyucu bir yastik fonksiyonu gortir.
Beyin omurilik sivisinin  bundan bagka santral sinir sisteminde beslenme,
metabolitlerin uzaklastirilmasi gibi fonksiyonlar1 da vardir. Toplam hacmi yaklasik
125 ml olan beyin omurilik sivisinin 1/5°1 ventrikiiller i¢cinde, geriye kalani ise
subaraknoid aralikta bulunur. Beyin omurilik sivisinin basinci, yatan bir sahista 60-
150 mm H;O civarindadir. Insanlarda giinde 500-750 ml civarinda iiretilen beyin

omurilik sivisinin biiylik kismi lateral ventrikiillerden salgilanir.

Beyin omurilik sivist renksiz ve berrak olup, normalde igerisinde hiicre
bulunmaz. Icerdigi maddeler acisindan seruma benzemekle birlikte, beyin omurilik

stvist igerisinde protein, glukoz ve iyon miktarlari serumunkinden farklidir (45, 46).

2.4. KAFA TRAVMALARINDA SINIFLANDIRMA

Kafa travmasi smiflandirilirken birgok etmenden yararlanmilir. Hastalar
yaralanma mekanizmasi, biling diizeyi, nororadyolojik degerlendirme ve

yaralanmanin anatomik dagilimina gére siniflandirilir (49).

Kafa travmasini siniflandirirken yukarida belirtilen tiim faktorlerin yani sira

yas, tibbi komorbidite ve laboratuvar parametreleri de hastalar1 daha iyi analiz

etmede katki saglar (50, 51).

2.4.1. Yaralanma Siddetine Gore Simflandirma

GKS skoru gozlemciler arasi yliksek giivenilirligi ve genellikle iyi prognostik
yetenekleri nedeniyle yetiskinler i¢in en yaygin kullanilan nérolojik yaralanma
siddeti Olgegidir (52). GKS skoru, beyin hasarmin ciddiyetinin objektif bir klinik
Ol¢timii olarak kullanilir (53). GKS skoru 3 ile 15 arasinda puanlandirilir, 3 en koti
ve 15 en iyisidir (54). Ug parametreden olusur: géz agma, sdzel yanit ve motor yanit
(Tablo 2.1). GKS skoru 13 ila 15 arasinda olan kafa travmali hastalar “hafif kafa

travmal1”, GKS skoru 9 ila 12 arasinda olan hastalar “orta derecede kafa travmali” ve
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GKS skoru 8 veya daha diisiik olan hastalar ise “agir kafa travmali” olarak

tanimlanir.

GKS basitligi, tekrarlanabilirligi ve genel prognoz icin tahmini degeri
nedeniyle kafa travmasinin siniflandirmasi i¢in evrensel olarak kullanilmaktadir.
Bununla birlikte, tibbi sedasyon, felg, endotrakeal entiibasyon ve zehirlenme gibi
biling durumunu etkileyen durumlarda ise kullanimi kisithdir. Bu kisitlamalar GKS

skoru diisiik olan hastalarda 6zellikle daha belirgindir (55, 56).

Tablo 2.1: Glaskow Koma Skalas1

Bulgular Puan |
Goz agma Spontan 4
Ses ile 3
Agriile 2
Yok 1
Sozel Yanit Oryante 5
Konfiizyon 4
Uygunsuz kelime 3
Anlamsiz kelime 2
Yok 1
Motor Yamt Emirlere uyma 6
Agriy1 lokalize etme 5
Agri ile cekme 4
Agrt ile fleksiyon 3
Agr1 ile ekstansiyon 2
Yok 1
Toplam 15

Alternatif bir puanlama sistemi olan Full Outline of UnResponsiveness
(FOUR) skoru beyin sapt muayenesi dahil edilerek gelistirilmis bir skorlama
sistemidir (57). Bununla birlikte FOUR skorlamasi, GKS skoru gibi uzun bir ge¢mise
sahip degildir ve ndrolog olmayanlar i¢in uygulamasi zor bir skorlama sistemidir. Bu
skorlama sistemi; g6z cevabi, motor cevabi, beyin sap1 refleksleri ve solunum olmak
tizere dort boliimden olugmaktadir. Her boliimden en fazla dort puan alinabilir.

Toplamda en fazla 16 puan alinabilir (Tablo 2.2).
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Tablo 2.2: FOUR skoru

Y
c
QD
5

Bulgular

Goz cevabi Gozler acik ya da acilir, emir ile takip ya da goz kirpma
Gozler agik ancak takip yok

Gozler kapali, yiiksek sesle uyariyla agilir

Gozler kapali, agrili uyaran ile agilir

Gozler agrili uyaran ile agilmaz

Motor cevap | Komut ile el hareketleri

Agriy1 lokalize eder

Agri ile fleksiyon cevabi

Agr ile ekstansiyon cevabi

Agrili uyaran cevabi yok ya da jeneralize myokloniler

Beyin sap1 Pupilla ve kornea refleksi var
refleksleri Bir pupilla genis ve fikse

Pupilla ya da kornea refleksi yok
Pupilla ve kornea refleksi yok

Pupilla, kornea ve oksiiriik refleksi yok

Solunum Entiibe degil, diizenli solunum paterni
Entiibe degil, Cheyne-Stokes solunumu
Entiibe degil, diizensiz solunum
Ventilator hizidan yiiksek hizda solunum
Ventilator hizida solunum ya da apne

OFRPNWRARORPNWPRAROFRLPNWRAROELNWAS

[N
(ep]

Toplam

2.4.2. Anatomik Simiflandirma

Kafa travmalar1 anatomik olarak travmatik kafa ici lezyonlar ve fraktiirler

olarak ikiye ayrilir.

2.4.2.1. Travmatik Kafa I¢i Lezyonlar

Intrakraniyal lezyonlar fokal ve diffiiz beyin hasar1 olarak siiflandirilir,

ancak bu iki formlar sik sik bir arada goriiliir.

e Fokal Beyin Hasar1

Fokal lezyonlar arasinda epidural hematomlar, subdural hematomlar,

kontiizyonlar, intraserebral hematomlar ve subaraknoid kanamalar bulunur.

14




o Kontiizyon

Kontiizyon travma sonrasi ortaya ¢ikan fokal mikrokanamalardir. Ciddi beyin
yaralanmalar1 olan hastalarin yaklasitk %20 ila %30'unda goriiliirler. Cogu
kontiizyonlar frontal ve temporal loblardadir, ancak beynin herhangi bir yerinde de

olabilirler. Kontiizyonlar cogunlukla girisim gerektirmeyen ve kendiliginden diizelen

yaralanmalardir. Kontiizyonlar dogrudan etki alani altinda (coup) veya
kontralateral tarafta (contrecoup) olusabilir. Kontlize alan genellikle g¢evreleyen
O0dem ile hemorajiktir ve bazen subaraknoid kanama ile iliskilidir. Fokal nérolojik
defisitler genellikle mevcuttur. Norolojik disfonksiyon derin ve uzun olabilir,
hastalarin mental durumu konfiize ya da koma halinde olabilir. Saatler veya giinler
icinde, ani cerrahi bosaltim gerektirecek bir intraserebral hematom veya birlesik bir
kontiizyon gelisebilir. Bu durum, BT’sinde kontiizyon olan hastalarin %20'sinde
gortliir. Bu nedenle, kontlizyonu olan hastalar genellikle ilk taramadan sonraki 24

saat i¢cinde yaralanma paternindeki degisiklikleri degerlendirmek i¢in BT taramasina
tabi tutulur (53)(Sekil 2.6).

Sekil 2.6: Kontiizyon
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o Epidural hematom

Epidural hematomlar (EDH) travma sonrasi kafatas1 kemigi ile dura arasinda
ortaya ¢ikan kanamalardir. Tiim kafa travmasi vakalarinin %0.2—%12’sinde goriiliir
(58). Bu kanamalar en yaygin olarak temporal veya temporoparietal bolgede bulunur
ve klasik olarak kalvarial kiriga sekonder orta meningeal arterin yirtilmasi ile
iligkilidir. Cogu epidural hematom arteriyel kanama ile iliskilidir; bununla birlikte,
vakalarin ticte birinde bir kemikten kanama ile iliskili epidural kanama olabilir.
Epidural hematomlar, parieto-oksipital boélgede veya posterior fossada orta
meningeal ven, diploik ven veya vendz siniislerin yirtilmasiyla da ortaya g¢ikabilir.
Kafa travmali hastalariin %2.7 ila %4'linde cerrahi olmayan epidural hematomlar
bildirilmistir (59, 60). Koma ile bagvuran hastalarda %9'a kadar epidural hematom
olabilir. Epidural hematomlar 20 ile 30 yas arasindaki hastalar1 etkileme
egilimindedir ve en sik trafik kazalarinda (%53), diismelerde (%30) ve darplarda
(%8) goriiliir. Epidural hematom cerrahisi uygulanan tiim yas gruplarinda ve GKS
skorlarinda mortalite orami yaklasik %10'dur (59). Epidural hematomun yiiksek
basingh arteriyel kanamasi, saatler icinde herniasyona neden olabilir. Bu yiizden
takiplerde kontrol BT ¢ektirmek gerekir. Epidural hematom BT taramasinda;
bikonveks goriiliir, akut donemde i¢ kesiminde diisiik dansiteli alanlar olabilir (swirl

sign), siitiirleri gegmez, kroniklestik¢e konkav hale gelebilir (Sekil 2.7).

Sekil 2.7: Epidural hematom
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o Subdural Hematom

Subdural hematom (SDH) travmatik intrakraniyal hematomlarin %50-60’1n1
olusturur (61). Siddetli kafa travma ile basvuran hastalarin %12 ila %29'unda ilk
BBT’de raporlanir. En sik nedeni serebral korteks ve drenaj siniisleri arasindaki
koprii venlerin yirtilmasidir. Bununla birlikte beyin yiizeyinin veya parankiminin
laserasyonuyla ile de iligkili olabilirler. Ortak mekanizma ani hizlanma-yavaslama
hareketidir ve mekanizma genellikle yasa baglidir. Alkolikler veya yaslilar gibi beyin
atrofisi olan hastalar subdural hematoma daha duyarlidir. Semptomlar bas agrisindan
letarjiye veya komaya kadar degisebilir. Geng hastalarin, motorlu tasit kazasindan
sonra %56’sinda ve diismeden sonra %]12'sinde subdural hematom ortaya ¢iktig
goriilmiistlir. 65 yasindan biiyilik hastalarda, motorlu tasit kazalarinin %22'sinde ve

diismelerin %56'sinda subdural hematom goériilmistiir (62).

Subdural hematomlar kanama siiresine gore akut, subakut ve kronik olarak ti¢
gruba ayrilir. Patolojik olarak SDH ilk 48 saatte pihtilagsmis kandan olusur, subakut
SDH’de piht1 ve kan karisimi (2-14 giin), ve kronik SDH’de (>14 giin) ise sadece

kan goriiliir.

Tim SDH larin %50-60’1m1 akut SDH olusturur ve mortalitesi %60’lara
ulasabilmektedir (63). Akut subdural hematomlarin altinda yatan beyin hasari,
hematom, beyin O0demi, intrakranyal basincin artmasi veya beyin parankiminin
mekanik olarak bozulmasi sonucu goriilen yaygin aksonal yaralanmadir. Subdural
hematomlu hastalarda yaralanma genellikle daha siddetlidir ve prognoz epidural
hematomlara kiyasla ¢cok daha kotiidiir. Motorlu tagit kazalar1 sonras1 komada olan
hastalarin %53 ila %75'inde subdural hematom saptanmistir. Bu konu hakkinda
yapilan ¢alisma serilerinde subdural hematoma bagli mortalite oran1 %60 civarinda
oldugu saptanmistir. Ancak ¢ok hizli cerrahi miidahale ve agresif tibbi yonetim ile
yiiksek mortalite oranm azaltilabilir (64). Yapilan ¢alismalarda, cerrahi miidahale 3-4
saat sonra yapilirsa morbidite ve mortalite oranlarinin arttigin1 ve miimkiinse kafa

travmasi sonrasi 2 ila 4 saat igerisinde yapilmasi gerektigi belirtilmistir (59).

Akut ve kronik subdural hematomlar1 travmanin meydana gelme zamani,
fizik muayene ve BT taramasi ile ayirt etmek 6nemlidir. Akut subdural hematomda

stiturlart asan hilal seklinde hiperdens bir goriiniim vardir (Sekil 2.8).
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Sekil 2.8: Subdural hematom

o Subaraknoid Kanama

Kafa travmalarda sik goriilen, subaraknoid alana olan kanamalardir.
Avrupa’da yapilan c¢ok merkezli bir ¢alismada orta ve siddetli kafa travmali
hastalarda kontiizyondan (%60) sonra %33 oraninda en sik ikinci BT bulgusu olarak

bildirilmistir (65).

Subaraknoid mesafeye kan sizmasi c¢ogu zaman kortikal kontiizyonla
birliktedir (66). Travmatik subaraknoid kanama olusumunda ¢ok yonli
mekanizmalar rol oynar. Intrakraniyal arterler ve koprii venlerinin, komplet veya
inkomplet tek veya coklu travmatik yirtilmast ya da kortikal kontiizyonlardan

diffiizyon yoluyla travmatik subaraknoid kanama olusabilir (67)(Sekil 2.9).

Travmatik subaraknoid kanamalarin (SAK) orta yas grubunda ve erkeklerde
daha siklikla goriildiigi bildirilmistir (65). Etyolojisinde trafik kazalari en sik travma
nedenidir. Travmatik SAK’l1 hastalarin %48’i orta derece, %52’si siddetli travmaya

maruz kalmistir (68).

Travmatik olmayan SAK’larin en sik sebebi riiptiire intrakraniyal

anevrizmalardir (%75). Hastalarin %20’sinde ise neden tespit edilememistir. Diger
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tespit edilebilen nedenler; arteriovenéz malformasyonlar, mikotik anevrizmalar,
neoplazmlardir. Hastalar yaygin bas agrisi, bulant1 veya fotofobiden sikayet edebilir.
SAK hastalarinin tipik prezentasyonu bas agrisidir. Hastalar bas agrisim1 “yildirim
carpmasi” gibi tanimlayabilir. “Yildirim ¢arpmas1” seklinde agri tarifleyen hastalarin

%11-25’inde SAK tespit edilmistir.

Sekil 2.9: SAK

o Intraserebral Hematom

Intraserebral hematomlar (ISH) travmaya bagli gelisen hematomlarin yaklasik
%20’sini olusturur. Kiiclik parankimal damarlarin zedelenmesi ve bu alanlarin
birlesmesi ile olusur. Siklikla yaygin kontlizyonlarla birliktedir. Hematom iyi sinirh
ve homojen goriiniimiiyle kontiizyondan ayrilir. En sik yerlesim yeri frontal ve
temporal loblardir. Spontan ISH’dan farkli olarak genellikle multipl ve irregiilerdir.
Hematomun boyutu, lokalizasyonu, kitle etkisine bagli olarak ndrolojik bulgu gelisir

(Sekil 2.10).
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Sekil 2.10: Intraserebral hematom

e Diffiiz Beyin Hasar

Kafa travmalarinin en sik goriilen lezyonlaridir. Akselerasyon-deselerasyon
tipi yaralanmalar sonucu olusur. Diffiiz beyin yaralanmalari, kraniyal bt’nin normal
oldugu hafif sarsintidan ciddi hipoksik, iskemik yaralanmalara kadar degiskenlik

gosterebilir. Konkiizyon ve diffiiz aksonal olmak iizere iki baglik altinda incelenir.

o Konkiizyon

Konkiizyon, travmatik beyin yaralanmasinin en sik goriilen formudur.
Kafanin akselerasyon ve deselerasyonu hareketi ile tetiklenir. Kranial BT de akut
patolojinin olmadig, gecici biling kayb1 eslik eden kafa travmasi olarak tanimlanir.

Kranial Manyetik Rezonans Goriintiileme (MR G)’de sitotoksik 6dem izlenebilir.

Semptomlar fiziksel, emosyonel ve kognitif bozukluklardan olusabilir ve
olduk¢a fazla degiskenlik goOsterebilir. Hasarin mekanizmasi tam olarak
bilinmemekle birlikte travma esnasinda aksonlardaki gerilmeye bagli akson iyon
kanallar1 degisiklikleri suglanmaktadir. Tedavi daha c¢ok istirahat ve fiziksel
aktivitelerden kacinmak ile saglanabilir. Semptomlar genellikle 3 hafta icerisinde
diizelir. Baz1 durumlarda semptomlar 3 haftadan daha uzun siirebilir veya

komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir (69).
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o Diffiiz aksonal hasar

Diffliz aksonal hasar (DAH) siddetli akselerasyon ve deselerasyon, agisal
veya rotasyonel kuvvetler sonucu aksonlarda ve myelin kilifinda yaygin hasarla
kendini gosteren beyin hasar1 seklidir. Travma sonrasi biling kaybinin en 6nemli
nedenidir. Travmayi takiben gelisen persistan komadan sorumlu olup, morbidite ve
mortalitenin en Oonemli sebebidir (70). Ciddi kafa travmali hastalarin yaklasik

%50’sinde goriiliirler. En sik motorlu ara¢ kazalarindan sonra meydana gelir.

[lk goriintiileme siklikla normaldir. DAH’larin ¢ogu nonhemorajiktir. Bu
yizden MR’da T1 goriintiiler normaldir. T2 ve FLAIR sekansinda ise hiperintens
sinyaller olarak izlenebilir. Fakat SWI ya da GRE sekansi mikrokanamalara ¢ok
hassastir ve bu sekanslarda noktasal tarzda hipointens sinyaller olarak goriiliirler.
Lezyonlar en sik gri-ak madde ayriminda, korpus kallozumda, beyin sapinda goriiliir.
Ayrica parasagital korteks, periventrikiiler derin ak madde, bazal ganglionlar,
internal kapsiil, parahipokampal alanlar ve serebellum diger lokalizasyonlardandir.
Difiiz vaskiiler yaralanmanin eslik ettigi durumlarda kontrastsiz BBT de sadece difiiz

beyin 6demi goriilebilir. MR’da ise beyin 6demi ve ak maddede hiperintens alanlar

izlenebilir (71).

2.4.2.2. Kafatas1 Kiriklar1

Kafatas1 kiriklar1 ii¢ sekilde simiflandirilir: paternine goére (lineer, parcali,
deprese), anatomik konuma gore (kubbe, kaide) ve cilt biitiinliigline gore (acik,
kapali). Kafatast kirigmin paterni iki faktdrden etkilenir. ilk faktdr c¢arpma
kuvvetidir. Kafatast yapist carpmaya bagli daha fazla elastik deformasyona
ugramadigindan ilk 6nce dogrusal (lineer) bir kirik ortaya ¢ikar; kirilma tipik olarak
maksimum strese yanitin en zayif oldugu noktadan baslar (zayiflik noktas1 genellikle
ger¢ek carpma noktasindan uzaktir) ve daha sonra ¢arpma noktasina dogru uzanir.
Carpma kuvveti kemigi birden fazla par¢aya ayirmak icin yeterli oldugunda pargali
kirik ortaya ¢ikar. Pargalanma yaralanmanin kuvvetini emer. Daha bilylik ¢arpma
enerjileri ile parcgali kiriklar deprese bir kirik olusturmak i¢in ige dogru siiriilebilir ve
beynin dura ve kortikal yiizeyine niifuz edebilir. Ikinci faktor, carpma kuvvetinin

carpma alanina oranidir. Carpma kuvveti, motosiklet kaski takan bir kafa travmali
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hastada oldugu gibi genis bir alana dagilirsa beyin ciddi sekilde yaralanmasina
ragmen genellikle kafatasi kirigi olugsmaz. Bununla birlikte eger ¢arpma kuvveti
diisiik enerjide olsa bile ¢eki¢ darbesi gibi kiiclik bir alanda yogunlasirsa, genellikle
etki alanindan yayilan c¢oklu lineer kafatasi kiriklar1 ve kiigiikk bir depresif kirik

olusur.

Bir kafatas1 kirigimin yeri anatomik olarak iki farkli alanda simiflandirilir;
kafatas1 kubbe kirig1 (genellikle kafatasi vault kirigi olarak adlandirilir) ve kafatasi
kaide king (genellikle baziler kirik olarak adlandirilir). Iki kiriktan herhangi biri tek
basina veya kombinasyon halinde ortaya ¢ikabilir. Bir kafatasi kirigi, {izerine gelen
bir kafa derisi laserasyonunun varligi veya yoklugu ile “agik” veya “kapali” olarak

siniflandirilabilir.

e Lineer Kafatasi Kiriklar:

Lineer kafatas1 kiriklart genellikle kafatasinin konveksitesinde veya tabaninda
meydana gelen basit, diiz bir hatta uzanan kiriklardir ve biitiin kafatas1 kiriklarinin
hemen hemen %70’ini olustururlar. En sik temporoparietal, frontal ve oksipital
bolgelerde goriiliirler. Bu kiriklar genellikle darbenin alindigi bolgeden yayilma
gosterirler ve cogu zaman darbenin geldigi yonden, foramina gibi zayif alanlara

dogru gitme egilimindedirler (Sekil 2.11).

Sekil 2.11: Lineer kafatasi kirigi
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Lineer kiriklarin ¢ogunun klinik énemi yoktur veya minimaldir. Fakat kirtk
hatt1 orta meningeal arterin trasesinden gegerse epidural hematoma yol acabilir;
foramenden veya agik bir siniis kavitesinden gecerse rinore veya otoreye neden olup
muhtemel bir enfeksiyona yol agabilir. Yetigkinler genellikle norolojik semptomlar

olmadan basvururlar. Muayenede, kirik bolgesinin {lizerinde sislik olabilir (72).

Lineer kafatas:1 kiriklarinda cilt biitiinliigi korunmusgsa, epidural hematom ya
da dural veya kortikal yaralanma yoksa stabilizasyon gerekmez. Cok nadiren cerrahi
islem gerekir. Bununla birlikte lineer kafatasi kirigi 6nemli bir kafa travmasinin
meydana geldigini gosterir. Bu ylizden lineer kafatasi kirigi olan hastalarin yiiz

yapilarinin ve servikal omurgasinin dikkatli bir sekilde incelenmesi gerekir.

e Deprese Kafatas1 Kiriklari

Deprese kafatasi kiriklari kafatasina kiiciik bir alanda yansiyan yiiksek enerjili
travmalarin sonucu olusan kiriklardir. Coken kismin dis tabulasi saglam komsu
kemigin i¢ tabulasinin altina inmistir. Cogunlukla frontopariyetal alanda rastlanir
(Sekil 2.12). Agik ve kapali ¢cokme kiriklari olarak iki grupta incelenebilir. Cokme
kiriklarinda ¢oken kemik fragmanlarinin yaptigt kortikal hasar, ndrolojik

defisitlerden sorumludur (72).

Deprese kafatasi kiriklari olan hastalarda beyne aktarilan kuvvet nedeniyle ilk
biling kayb1 ve ndorolojik hasar goriiliir. Bununla birlikte hastalarin %25'inde ne
biling kayb1 ne de ndrolojik defisit saptanir. Standart kafa grafileri ile deprese

kafatas1 kiriklar1 her zaman net gosterilemeyebilir. BT tercih edilen tan1 yontemidir.
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Sekil 2.12: Deprese kafatasi kirigi

e Kafatas1 Kaide Kirigi

Kafatas1 kaide kiriklari, kafatasinin tabanini olusturan bes kemikten en az
birini icerir. Bu kemikler; sfenoid kemik, oksipital kemik, temporal kemigin petrous
ve skuaméz kismi etmoid kemigin cribriform plate’i ve frontal kemigin orbital
plate’dir. Kafatasi kaide kiriklari en sik temporal kemikte goriiliirler ve epidural

hematomlar igin yiiksek risk olustururlar (72) (Sekil 2.13).

Kafatasinin kaide kiriklari, kafa travmasi geciren hastalarin % 3,5 ila %
24%inde goriiliir. Siklikla dural veya nérovaskiiler bir hadise eslik eder. On, orta ve
arka bolim kaide kiriklar1 olarak ii¢ boliimde ele alinir. On béliim kaide kiriklart
siklikla paranasal siniisleri etkiler. Bununla ilintili olarak BOS kacaklar1 rinore,
olfaktor ve optik sinir yaralanmalari, panda gozii (raccoon eyes), karatikokavarnoz
fistiil gibi klinik tablolar seklinde kendini belli eder. Orta boliim kaide kiriklar
cogunlukla petroz kemigi etkiler ve bununla iligkili olarak fasiyal palsi, sagirlik, dis

kulak yolundan

BOS gelmesi (otore), hemotimpaniyum, mastoid ¢ikint1 lizerinde ekimoz
(battle’s sing) gibi klinik bulgular verir. Ayrica arka boliim kaide kiriklarinda vendz

siniis yaralanmalar1 karsimiza ¢ikabilir (73).
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Sekil 2.13: Kafatas1 kaide kirig1 ve epidural hematom

2.4.3. Fiziksel Mekanizmaya Gore Simiflandirma

Kafa travmalar1 basin bir nesneye carpip ¢arpmadigina (temasli) ve/veya
beynin kafatasi icinde hareket etmesine (temassiz) gore fiziksel olarak
siniflandirilabilir. Kafa travmalarinin fiziksel yaralanma mekanizmasi ile etyolojik
olarak smiflandirilmasi, belirli biiyiikliiklerdeki spesifik kuvvetlerin 6ngoriilebilir
yaralanma modellerine nasil yol agtigin1 anlamada hekimlere avantaj saglar. Ornegin
kafatas1 kirigi, kontiizyon ve epidural hematom gibi cogu fokal yaralanmalar temash
yaralanmalar sonucunda goriiliirken konkiizyon, subdural hematom, diffiiz aksonal
yaralanma gibi diffiiz yaralanmalar ¢ogunlukla temassiz yaralanma sonucunda

gortiliir (74).

2.4.4. Patofizyolojik Mekanizmaya Gore Siniflandirma

Patofizyolojik olarak kafa travmalar1 primer hasar ve sekonder hasar olarak
ikiye ayrilir. Calismalarda bu terimlerin kullanimi farklilik gosterse de genel olarak
primer hasar yaralanma aninda meydana gelen kacinilmaz ani parankimal hasari
ifade ederken, sekonder hasar yaralanma sonrasi degisken zamanlarda meydana

gelebilecek potansiyel olarak onlenebilir hasari ifade eder (75).
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2.4.4.1. Primer (Birincil) Hasar

Birincil beyin hasar1 travma sirasinda ortaya cikar. Ortak mekanizmalar
dogrudan etki, ani hizlanma/yavaslama, delici yaralanma ve patlayici yaralanmadir.
Bu mekanizmalar heterojen olsa da dis kuvvetlerin etkisiyle kafa i¢i yaralanmaya
neden olmaktadirlar. Hasar; fokal kontiizyon, hematomlar, diffiiz aksonal hasar,

serebral 6dem ve sisme ile sonuglanir.

¢ Diffiiz aksonal hasar; patolojik olarak ve norogoriintiileme ¢aligmalarinda
beyaz cevher yollarinda ¢oklu kii¢iikk lezyonlar seklinde goriiliir (Sekil
2.14). Agir diffiiz aksonal hasar durumunda hastalar tipik olarak kafa ici
basing artmaksizin koma durumunda olur ve ¢ogunlukla prognoz kotii
seyreder. Bu durum tipik olarak hemisferlerdeki gri-beyaz cevher birlesim
yerini etkiler ve daha ciddi yaralanmalarda korpus kallozumu ve/veya orta

beyin de etkilenir.

Sekil 2.14: Diffiiz aksonal hasar

e Fokal serebral kontiizyonlar en sik goriilen lezyonlardir. Kontiizyonlar,
ozellikle akselerasyon/deselerasyon mekanizmasiyla olusan kafa kaidesi
kiriklarinin dogrudan etkisine maruz kalan bazal frontal ve temporal

bolgelerde sik goriliir (Sekil 2.15). Serebral kontiizyonlarin birlesmesi
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veya intraparenkimal kan damarlarini bozan daha ciddi bir kafa travmasi

intraparenkimal hematom ile sonuglanabilir.

Sekil 2.15: Fokal serebral kontiizyon

e Ekstra-aksiyal hematomlar genellikle yiizeyel serebral katmanlar

ilgilendirir. Bunlar epidural, subdural ve subaraknoid kanamay1 igerir.

e Eriskinlerde, epidural hematomlar tipik olarak orta meningeal arterin
yirtilmasiyla iligkilidir ve ¢ogu zaman bir kafatasi kirig eslik eder.
Cogunlukla lentikiiler (bikonveks) sekilli olup altta yatan beyin
parankiminde hasara neden olmazlar. Bu nedenle bu hastalar, diger
travmatik kanama tiplerine sahip bireylerden daha iyi bir prognoza
sahiptirler.(76)

e Subdural hematomlar serebral kortikal yiizeylerden gecen dural vendz
sinlislere agilan koprii venlerin yirtilmasi neticesinde ortaya cikar. Bu
kanamalar yarim ay sekilli olup genellikle alttaki beyin parenkimi

hasariyla birlikte gortiliirler.

e Subaraknoid kanama ise kii¢lik pial damarlarin yirtilmasi sonucu olusur ve
genellikle silviyan fissiir ile bazal sisternlerde goriiliir. Intraventrikiiler
kanama veya ylizeysel intraserebral kanama da subaraknoid bosluga

uzanabilir.
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e Intraventrikiiler kanamanin subependimal damarlarin yirtilmasindan veya
yakin intraparenkimal veya subaraknoid kanamanin uzamasindan

kaynaklandigina inanilmaktadir.

Agir kafa travmal1 hastalarin yaklasik ticte birinde kanamanin biiyiimesi, koti
norolojik sonu¢ ve Oliim riskini artiran koagiilopati gelisir (77, 78). Bu durum
hastanin ~ kullanmakta oldugu antikoagiilan veya antiplatelet ajanlardan
kaynaklanabilecegi gibi doku faktorii ve fosfolipidlerin sistemik dolagima katilmasi
sonucunda ortaya ¢ikan uygunsuz pihtilasma ve tiiketim koagiilopatisi nedeniyle de

ortaya ¢ikabilir (69, 79, 80).

2.4.4.2. Sekonder (ikincil) Hasar

Sekonder hasar travmanin indirekt sonuglarindan biridir. Travmay1 takiben
baslayan birtakim biyokimyasal kaskadlarin aktiflesmesi sonucu olusur. Primer
hasardan saatler ve giinler sonra ortaya ¢ikar. Sekonder hasar travmatik beyin
hasarinda morbidite ve mortaliteden dnemli 6lgiide sorumludur. Agir kafa travmasi
sonrast vakalarin biiyiik cogunlugu travmadan giinler veya haftalar sonra oliirler. Bu

oliimlerin sebebi sekonder mekanizmalar sonucunda ortaya ¢ikan hasardir (69).

Sekonder beyin hasar1 genellikle ilk travma sirasinda baslatilan ve saatler
veya gilinler boyunca devam eden molekiiler yaralanma mekanizmalariyla ortaya

¢ikar. Bu mekanizmalar sunlardir;

¢ Glutamatin neden oldugu ndrotransmitter aracili eksitotoksisite,

e Serbest radikallerin hiicre membranini yaralamasi,

o Elektrolit dengesizlikleri,

e Mitokondriyal disfonksiyon,

e Inflamatuar yanat,

e Apopitozis,

e Vazospazma bagli sekonder iskemi, fokal mikrovaskiiler okliizyon,

vaskiiler yaralanma.
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Bunlarin yol ag¢tigr ndéronal hiicre 6limii, serebral 6dem ve artmis kafa igi
basinci beyin hasarini derinlestirebilir. Bu kaskadlar akut iskemik inme kaskadlariyla
blyiik Olciide benzerlik gostermektedir. Hiicresel yaralanmanin bu mekanizmlar
sekonder beyin hasarini Onlemek i¢in noroprotektif tedavilerin gelistirilmesine
yonelik kapsamli klinik oncesi calismalarin odak noktasi olmustur. Bu stratejiler
tizerinde yapilan hi¢bir klinik calisma heniliz hastalarda belirgin bir fayda

saglamamustir (69, 80).

2.4.5. Goriintiilleme Yontemi ile Simiflandirma

Kafa travmalar1 bilgisayarli tomografi tabanl iki farkli skor ile siniflandirilir.

Bu skorlar Marshall ve Rotterdam skorudur.

Siniflandirmasi, sadece birka¢ 6zellik kullanilarak tiiretilmis bir skordur ve
travmatik beyin hasar1 olan hastalarda mortaliteyi tahmin etmede giivenilir bir

sekilde kullanabilecegi gosterilmistir (81).

Marshall Smiflandirmasi, hastalar1 BBT tarama bulgulariyla artan ciddiyet
diizeyine gore alt1 kategoriye ayirir. Yiiksek kategorilerin prognozu ve sag kalimi

daha kotiidiir (Tablo 2.3).

Tablo 2.3: Marshall BBT Skalast

Simif Tanim

Diffiiz hasar 1 BT' de goriiniir intrakraniyal patoloji yok

Sisternalar belirgin,
Diffiiz hasar 2 0-5 mm arasi orta hat sifti,
25 cc lizeri yiiksek veya mikst dansiteli lezyon yok

Sisternalar basi altinda,
Diffiiz hasar 3 0-5 mm arasi orta hat sifti
25 cc lizeri yiiksek veya mikst dansiteli lezyon yok

5 mm iizerinde orta hat sifti,

Diffiiz h 4 . . —
fHiuz hasar 25 cc lizeri yiiksek veya mikst dansiteli lezyon yok

Bosaltilmis kitle etkili lezyon 5 | Cerrahi olarak bosaltilmis herhangi bir lezyon yok

Bosaltilmamus Kitle etkili Cerrahi olarak bosaltilmamuis,
lezyon 6 25 cc lizeri yiiksek veya mikst dansiteli lezyon
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Rotterdam BT skoru, akut travmatik beyin yaralanmalar1 ile basvuran
hastalarin prognostik degerlendirmesini amaglayan nispeten yakin zamanda tarif
edilen bir smiflandirmadir. Marshall smiflamasimin kisithliklarimi gidermek igin
gelistirilmistir. Erken donem uygulanabilirlik sonuglart iyi olmasina karsin daha

genis kapsamli ¢aligsmalara ihtiyag vardir (82).

Rotterdam Siniflandirmas1 bagimsiz olarak puanlanan dort &ge igerir.
Marshall sistemi gibi sisternalara basi ve orta hat yapilarinda sifte goére siniflandirma
yapar. Bununla birlikte, kontlizyonlar1 icermez, ancak kitle lezyonlarini (epidural

hematom, intraventrikiiler ve subaraknoid kanamayi) igerir (76)(Tablo 2.4).

Rotterdam Skalasi’na gore hesaplanan puana bir puan eklenir. Tamamen
normal gorlinen bir BT taramasinin Rotterdam puant 1’ken, olasi en kétii puan 6'dir.

Bu da Rotterdam Skalasi’n1 Marshall sistemi ile karsilastirilabilir kilar (76).

Yetiskinlerde alti aylik mortalite skorla artar. Rotterdam Skalasi’na gore 1
puan hesaplanan hastada alti aylik mortalite %0 iken 6 puan hesaplanan hastada
mortalite %61 dir (83).

Tablo 2.4: Rotterdam Skalasi

Prediktor Skor |
Bazal Sisterna

Normal 0

Komprese 1

Yok 2
Orta hat sifti

Sift yok veya <5 mm 0

0 >5 mm sift varlig 1
Epidural kitle

Var 0

Yok 1
Intraventrikiiler Kanama veya SAK

Yok 0

Var 1
Toplam Skor Toplam +1
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2.5. TRAVMA HASTASINA KLINIK YAKLASIM

Acil servislere trafik kazasi, yiiksekten diisme ve darp gibi travma
mekanizmalariyla bagvuran hastalarda kafa travmasima ek olarak gdgiis, batin ve
ekstremite travmalart da goriilebilir. Bu gruptaki hastalar acil servislerde

degerlendirilirken tiim sistemler ayrintili muayene edilmelidir.

Acil servislerde travma hastalar1 Advanced trauma life support (ATLS)
klavuzuna gore degerlendirilir ve yonetilir. ATLS, travma hastalarinin acil serviste
degerlendirilmesi, stabil hale getirilmesi ve yonetilmesi hususunda diinya genelinde

taninmig en yaygin rehberdir (71).

Travma hastasina yaklasim ATLS klavuzuna gore birincil baki ve ikincil bak1
olmak iizere iki asamadan olusmaktadir. Her asamadaki basamaklarin sirasiyla ve

etkin bir sekilde uygulanmasi gerekmektedir (84).

2.5.1. Birincil Baki

Birincil baki hayati tehdit eden durumlarin hizlica tanimlanmasi ve tedavisi,
es zamanh olarak resiisitasyon uygulamasini igerir. Havayolu tikanikligi, tansiyon
pnomotoraks, masif kanamalar, agik pnomotoraks, yelken gogiis ve perikardiyal
tamponad gibi hayati tehdit edici patolojilerin saptanmasi ve diizeltilmesi birincil
degerlendirmenin ilk hedefidir. Hastalar yaralanmalarina, yasamsal belirtilerine ve
yaralanma mekanizmalarina gore degerlendirilir ve tedavi Oncelikleri belirlenir.
Birincil baki ABCDE travma bakimini kapsamaktadir ve bu diziye baglh kalarak

hayati tehdit eden kosullar tanimlanmalidir.

e Servikal omurga hareketinin kisitlanmasi ile hava yolu bakimi: Havayolu
tikanikligr acgisindan degerlendirmek ve havayolunu korumakla baslar.
Artmis solunum eforu olan hastalarda ¢ene itme/kaldirma manevrasi ile
havayolu agiklig1 saglanir. Bu sirada servikal yaralanma, olup olmadigina
bakilir. Havayolunu koruyamayacak ya da biling diizeyinde degisiklik olan
hastalarda boyun immobilizasyonunu saglanarak endotrakeal entiibasyon

uygulanir.
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Solunumu degerlendirilmesi: Birincil olarak havayolunun kontrolii ile
baslar ve tansiyon pndmotoraks, pnomotoraks, yelken gogiis, sternum
kirigr ve solunum seslerinin tek tarafli yoklugu (pndmotoraks, masif
hemotoraks, selektif entiibasyon gibi) gibi durumlar1 saptamak igin
inspeksiyon ve oskiiltasyon yapilir. Trakeal deviasyon kontrol edilir.
Kanama Kontrolii ve Dolasim: Periferik ve santral nabizlarin hizi ve
karakterine bakilir. Varsa kanamanin kaynaginin tespit edilmesine
odaklanilir. Bu asamada yapilan girisimler; pelvik bandaj, sivi ve kan
replasmani, kanamanin tamponlanmasi ve turnike uygulanmasi gibi
islemlerdir.

Norolojik degerlendirme: Bilinci, pupil biiyiikligini ve reflekslerini,
motor fonksiyonlarin diizeyini degerlendirmeyi igerecek hizli bir nérolojik
bakiyr igerir. GKS<8 olan hastalarda havayolu gilivenligi amacl
entiibasyon uygulanmalidir.

Cevresel kontrol / Soyma: Birincil baki sirasinda kapsamli muayene etmek
ve degerlendirmeyi kolaylastirmak icin hastanin kiyafetleri tamamen
cikarilir. Degerlendirmeyi tamamladiktan sonra hipotermi gelismesini

onlemek i¢in 1lik battaniyeler veya harici bir 1sitma cihazi ile hasta 1sitilir.

Birincil ~ baki  sirasinda  kullanilan ~ yardimci  araglar  arasinda

elektrokardiyografi, nabiz oksimetrisi, karbondioksit degerini izleme, ventilator

hizim1 degerlendirme ve arteryel kan gazi 6lgme yer alir. Ek olarak idrar ¢ikisinm

izlemek ve hematiiriyi degerlendirmek icin idrar sondasi takilabilir. Gastrik kateterler

distansiyonu rahatlatir ve gastrointestinal kanamay1 degerlendirmek agisindan fayda

saglayabilir. Diger yararh testler arasinda laktat 6l¢iimii, rontgen ¢ekimi (gogis ve

pelvis), ‘‘Extended-Focused Assessment with Sonography for Trauma’’ (eFAST) ve

diagnostik peritoneal lavaj bulunur (71, 84).

2.5.2. ikincil Baki

Ikincil bakiya, birincil baki tamamlanmadan, resiisitatif girisimler bitmeden

ve hastanin hayati fonksiyonlarinda iyilesme saglandigi goriilmeden gecilmez.
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Ikincil baki, travma hastasimn bastan ayaga degerlendirilmesidir. Yani tiim
hayati belirtilerin yeniden degerlendirilmesi de dahil olmak tizere eksiksiz bir fizik

muayene ve dykiiden olusur.

e Oykii: Hastadan, hastanin yakmindan veya getiren saglik personelinden
bilgi alinir. Allerjileri, kullandig ilaglar, gec¢irdigi hastaliklar, gebelik, en son
yedikleri ve maruz kaldigr maddeler ve ¢evre hakkinda bilgi toplanir. Yaralanmaya

sebep olan olay ve yaralanma mekanizmasi hakkinda bilgi elde edilir.

e Ayrintih fizik muayene: ikincil baki sirasinda fizik muayene; kafa,
maksillofasiyal yapilar, servikal omurga ve boyun, gogiis, karin ve pelvis,
perine/rektum/vajina, kas-iskelet sistemi ve norolojik sistem muayenesi sirasiyla

yapilir.

o Kafa incelemesi: ikincil baki, basin degerlendirilmesiyle baslar. Tiim bas
laserasyon, kontiizyon ve kirik agisindan ayrintili incelenir.

o Maksillofasiyal inceleme: Yiiziin muayenesi; tim kemikli yapilarin
palpasyonunu, okliizyonun degerlendirilmesini, intraoral muayeneyi ve
yumusak dokularin degerlendirilmesini igermelidir.

o Servikal Omurga ve Boyun: Maksillofasiyal veya kafa travmasi olan
hastalarin servikal omurga yaralanmasi oldugu varsayilmalidir ve servikal
omurga hareketi kisitlanmalidir. Norolojik defisitin olmamasi1 servikal
omurgada yaralanmay1 diglamaz ve servikal omurganin degerlendirmesi
tamamlanana kadar servikal omurga yaralanmasi oldugu varsayilmalidir.
Boynun muayenesi palpasyon ve oskiiltasyonu igerir. Servikal omurga
hassasiyeti, subkutan amfizem, trakeal deviasyon ve laringeal kirik
ayrintili bir sekilde degerlendirilmelidir.

o Goglis: Hem anterior hem de posterior gdgsiin inspeksiyonu, agik
pnomotoraks ve biliylik toraks yaralanmarini tanimaya yardimci olur.
Gogiis duvarinin tam bir degerlendirmesi i¢in klavikulalar, kostalar ve
sternum dahil olmak {izere tiim gogiis kafesinin palpasyonu yapilmalidir.
Onemli gogiis travmasi; agr1, nefes darlig1 ve hipoksi ile ortaya cikabilir.
Degerlendirme;  gogiis inspeksiyonu, palpasyonu, oskiiltasyonu,

perkiisyonu ve gogiis rontgenini igerir.
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o Karin ve Pelvis: Karin yaralanmalar1 agresif olarak tanimlanmali ve tedavi
edilmelidir. Karin muayenesinin ilk degerlendirmede normal olmasi
onemli bir karmn i¢i yaralanmayr dislanmaz. Kiint karin travmasinda
tercihen ayni1 hekim tarafindan yakin gozlem ve sik sik karin muayenesi
degerlendirmesi yapilmalidir. Ciinkli zamanla hastanin karin bulgulari
degisebilir. iliak kanatlar, pubis, labia veya skrotum iizerinde ekimoz
goriilmesi durumunda pelvik kiriktan siiphelenilmelidir. Pelvik halkanin
palpasyonu sirasinda agri olmasi da kirik agisindan 6nemli bir bulgudur.
Ek olarak periferik nabizlarin degerlendirilmesi vaskiiler yaralanmalar
degerlendirmede fayda saglar.

o Perine, Rektum ve Vajina: Perine, Kkontlizyonlar, hematomlar,
laserasyonlar ve iiretral kanama agisindan incelenmelidir. Bagirsak
liimeninde kan varligini, rektal duvarin biitiinliigiinii ve sfinkter tonusunu
degerlendirmek i¢in rektal muayene yapilabilir. Vajinal inceleme riskli
olan hastalarda yapilmalidir.

o Kas-Iskelet Sistemi: Ekstremiteler kontiizyonlar ve deformiteler agisindan
incelenmelidir. Kemiklerin palpasyonu sirasinda hassasiyet olmasi ve
eklemlerde hareket kisitliligi olmasi kiriklarin saptanmasinda yardimci
olur.

o Norolojik Sistem: Kapsamli bir nérolojik muayene, ekstremitelerin motor
ve duyusal degerlendirmesinin yani sira hastanin biling diizeyinin ve pupil
muayenesinin yeniden degerlendirilmesini igerir. GKS skoru takibi
hastanin norolojik durumundaki degisiklikleri erken saptamaya yardimei

olur (84)

2.6. KAFA TRAVMASINA YAKLASIM
2.6.1. Hastane Oncesi Dénemde Yaklasim

Olay yerindeki ilk miidahale hastanin mortalite ve morbiditesi agisindan ¢ok
onemlidir. Kafa travmali hastalarin travma merkezine tasinmasi esnasinda dikkat
edilmesi gereken en oncelikli konu, diger travmalarda da oldugu gibi hava yolunun

acik tutulmasi, servikal omurga immobilizasyonu ve solunumun saglanmasidir. Hava
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yolu ac¢ikliginin temini dncelikle {ist hava yolunun temizligi ile baslar (kan, kusmuk,
yabanci cisim vb). Hasta normal soluyor gibi goziikse de atelektazi, aspirasyon veya
pulmoner kontlizyon gibi nedenlerle havadaki oksijen hastaya tam olarak
verilemeyebilir. Bazen basit bir airway bu engeli asarken bazen de entiibasyon
gerekebilir. Kafa travmali hastalarin % 2-8’ine servikal vertebra yaralanmalari eslik
eder. Bu nedenle hastanin servikal travmasinin olmadigi kanitlanana kadar servikal
immobilizasyon saglanmalidir. Havayolu ve ventilasyonu saglanan hastada tiglincii
onemli asama damaryolu acilarak hastanin dolasiminin diizenlenmesi, kayiplariin
yerine konulmasidir. Bu amagla izotonik NaCl ve ringer laktat gibi kristalloid
mayiler verilebilir. Bundan sonraki en uygun yaklagim hastanin en yakin travma

merkezine hizli bir sekilde transportunun saglanmasidir (71, 85).

2.6.2. Acil Serviste Yaklasim

Hastalar kafa travmasiyla acil servise bagvurduklari zaman nobet, biling kayb1
ve bulaniklifi, bas agris1 ve siddeti, kusma sekli ve sayisi, travmanin ciddiyeti
(Trafik kazasi, yiiksekten diisme, delici ve kesici aletle yaralama vs.), kanama
bozuklugu, antikoagiilan ya da antiplatelet kullanimi basta olmak tizere diizenli
kullandigr ilaglar, alkol durumu, 6zgegmisi ve travma lizerinden ne kadar siire gectigi
mutlaka sorgulanmalidir (71). Kafa travmali hastalara iyi bir anamnezden sonra

ayrintili bir nérolojik muayene yapilmalidir.

Kafa travmali hastalarin norolojik muayenesinde birgok yontem Onerilmis
olmakla birlikte, gerek prognozun belirlenmesi gerekse hastalarin izlenmesi
acisindan en sik kullanilan yontem GKS skorudur. GKS’den kafa travmalarinin
derecelendirilmesinde de yararlanilir. GKS skoru 13-15 arasinda olan hastalar hafif,
9-12 arasinda olan hastalar orta ve GKS skoru 8’in altinda olan hastalar ise agir kafa
travmali olarak tanimlanir. Hafif kafa travmasi olan hastalarla kiyaslanacak olursa,
orta dereceli travmalarda 17 kat, agir dereceli travmalarda ise 100 kat daha fazla

oliim riski vardir (85).

GKS’nin hizla belirlenmesinden sonra goz pupillalart muayene edilir. Burada
pupillalarin biiyiikligii, 151k refleksi ve kornea refleksi gozden gecirilerek ikinci,

ticiincii ve besinci kafa sinirlerinin muayenesi saglanir. Pupillerin 1s18a reaksiyonu,
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biiyiikliigii; {ist beyin sapinin durumu ve herniasyon tablosu agisindan onemlidir.
Pupil ¢aplar1 arasinda 1 mm’den fazla fark olmasi anizokori olarak adlandirilir ve
herniasyon tablosu agisindan onemli bir bulgudur. Tek tarafli fiks dilate pupil, ayn
tarafta olasi kanama veya i¢iincii sinir basist sonucu unkal herniasyonu gosterir.
Bilateral miyotik pupiller pontin lezyonlara isaret eder. Pupillalarin bilateral dilate ve
fikse olmasi durumunda mortalite % 99’dur. Norolojik muayeneden sonra motor
fonksiyonlar gézden gecirilir. Burada her bir ekstremitedeki motor tonus (kas giicii)
incelenerek 0-5 arasinda degisen skorlar ile degerlendirilir. Normal kas giicii 5, orta
dereceli zayiflik 4, ileri dereceli ancak yergekimini yenebilen zayiflik 3, yer¢ekimine
karst koyamayan zayiflik 2, ¢ok az hareket bulunmasi 1 ve hicbir hareket

izlenmemesi de 0 puan olarak degerlendirilir (85).

Fizik muayenede ndrolojik degerlendirmeden sonra kafa derisi laserasyonlari
ve orbita, zigoma, burun, mandibula ve deprese kafatasi kiriklar1 varhig arastirilir.
Dis kulak kanali ve kulak zar1 muayene edilerek kanama veya serebrospinal sivi
akintis1 (otore) bulunup bulunmadigi ve burun, nazofarinks ve orafarinks muayenesi
ile de kanama, yabanci cisim ve serebrospinal sivi akintisi (rinore) varligr gézden
gecirilir. Kafa haricen kaide kiriklari agisindan degerlendirilmeli; 6rnegin mastoid
tepede ekimoz (battle’s sign), periorbital ekimoz (raccoon eyes) gibi bulgular

arastirllmalidir (85).

Kafa travmalarinin tanisinda kullanilan ideal yontem BT’dir. Hizli1 ve kesin
tan1 konulabilmesi, yaygin kullanim alani, kontrendikasyonlarinin olmamasi BT nin
kafa travmali hastalarda ilk tercih edilen goriintiileme yontemi olmasini saglamistir.
Opaksiz iyi ¢ekilmis bir BBT fasial kiriklari, bazal kiriklari, pndmosefaliyi ve kafa

icinde yer isgal eden lezyonlar1 (hematom, yabanci cisim vb.) tanimak i¢in yeterlidir.

Kafa travmali hastalarin yonetiminde Onemli noktalardan biri de BT
gorlintiilleme endikasyonun hangi kriterlere gore koyulacagidir. Literatiirde bu konu
hakkinda yapilmis birgok ¢alisma bulunmaktadir (86, 87). GKS skoru 13’{in altinda
olan, fokal ndrolojik defisiti olan, lateralizan bulgusu olan ve mental durum
degisikligi olan kafa travmali hastalara BBT Onerilmektedir (88). GKS skoru 13- 15
arasinda olan hafif kafa travmali hastalarin yonetimi i¢in ise New Orleans, Kanada,

Nexus II, ACEP gibi bir¢ok farkli kriterler ortaya konmustur. Yapilan ¢aligmalar
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sonucu bu kriterler arasindan sensitivite ve spesifitesi en yiiksek olarak Kanada
kurallar1 bulunmustur (89). Biz de bu nedenle hafif kafa travmali hastalara BT
¢ektirirken Kanada BBT kurallarint g6z oniinde bulundurduk. Kanada kafa BT
kurallart Tablo 2.5’de gosterilmistir. Bu kriterlerden herhangi birinin varliginda

hastaya BBT ¢ektirilmesi gerektigi belirtilmistir (90).

Tablo 2.5: Kanada BBT kurallari

Kanada BBT Kurallari

Yas >65 yil

> 2 kez kusma

Yaralanmadan 2 saat sonra GKS<15
Deplase veya agik kafatasi kirik stiphesi
>30 dakikadan siiren retrograd amnezi

Baziler kafatas1 kirig isaretlerinden herhangi birinin olmasi
Hemotimpanyum
Rakun gozler
Otore veya rinore
Battle isareti
Tehlikeli kaza mekanizmast
Yayaya motorlu ara¢ ¢arpmasi
Motorlu tagittan firlayan yolcu
90>cm veya >5 basamak yiikseklikten diismek

2.7. ANTIPLATELET VE ANTIKOAGULAN iLACLAR

Oral antikoagiilan ve antiplatelet ilaglar atriyal fibrilasyon, derin ven
trombozu, koroner arter hastaligi ve kapak replasmani gibi bircok hastaligin
tedavisinde sik¢a kullanilmaktadir (7, 91). Bu ilaglar, kafa travmasi olan hastalarda

travma sonrast hemorajik komplikasyonlar i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir (92).

2.7.1. Asetilsalisilik Asit (ASA)

Analjezik, antipiretik, antienflamatuvar ve antiagregan etkili bir ilactir.

Kardiyovaskiiler hastaliklarin tedavisinde en sik kullanilan ajandir. Glinlimiizde
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kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklarda, kontrendikasyonu olmadig:
miiddetce, tan1 koyulduktan itibaren ASA tedavisine baslanmakta ve yasam boyu
stirdiiriilmektedir (93).

Trombositlerin trombin, kollajen ve ADP tarafindan uyarilmasi ile membran
fosfolipazlar1 aktive olur ve mebran fosfolipitlerinden arasidonik asit salinir.
Aragidonik asit Once cox-1 tarafindan prostaglandin H2’ye doniistiirtliir;
prostoglandin H2, daha sonra plazmaya salinan tromoboksan A2’ye doniistiiriliir.
Agregasyona ugrayan trombositlerden salinan tromboksan A2, hemostatik tikacin
hizla olusmast i¢in gerekli olan kiimelenme islemini saglar. Aspirin, trombositlerde
geri doniistimsiiz bigimde serin asetilasyonu yaparak, aragidonik asidin enzimin aktif
kismin baglanmasi 6nler ve bdylece cox-1’in inhibisyonuna neden olarak arasidonik
asitten tromoksan A2 sentezini baskilar. Bu durum, kimyasal mediyatorlerin
dengesini prostosiklinin (PGI2) antiagregan etkileri yoniinde degistirir ve trombosit
agregasyonu engeller. Aspirinle olusturulan tromboksan A2 sentezinin ve trombosit
agregasyonunun baskilanmasi, ¢ekirdegi olmayan trombositlerin dmiirleri boyunca,
yaklasik 7-10 giin siirer. Aspirin giliniimiizde, gegici serebral iskeminin profilaktik
tedavisinde, tekrarlayan miyokard infarkti  insidansimin  distirmek  ve
postmyokardiyal infarktli hastalarda mortaliteyi azaltmak i¢in kullanilmaktadir. Oral
yoldan 325 mg’lik tek bir yiikkleme dozu ve takiben giinliikk doz 81-165 mg olarak
onerilir. Kanama zamani aspirin tedavisi ile uzar ve Ozellikle hemorajik inme
insidanslarinda artma gibi komplikasyonara neden olabilir. Aspirin siklikla
pihtilagsmay1 engelleyici ozellikleri olan heparin veya klopidogrel gibi ilaglarla
birlikte kullamilir. Ibuprofen ve asetaminofen gibi non-steroid anti-inflamatuvar
ilaglar, enzimin katalik bolgesine kompetetif baglanarak, gecici bir cox-1 inhibisyonu
saglarlar. Eger ibuprofen es zamanli olarak veya aspirin alimindan 2 saat Once
alinirsa, aspirin serin bolgesine baglanmasini bloke edip, trombositlerin aspirin
tarafindan inhibisyonunu antagonize edebilir. Selektif cox-2 inhibitorleri aspirinin
antiagregan etkisine karigmadiklar1 halde, kimyasal mediyatorlerin dengesini
tromboksan A2 lehine degistirerek kardiyovaskiiler olaylar1 etkilediklerine dair
kanitlar bulunmaktadir (94).
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2.7.2. Klopidogrel ve Tiklodipin

Klopidogrel, trombosit aktivasyonunu aspirinin mekanizmasindan farkli bir
sekilde bloke eder. Bu ilaglar ADP’nin trombositler {izerindeki reseptorlerine
baglanmasin1 inhibe ederler ve trombositlerin birbirine ve fibrinojene baglanmasi

icin gerekli olan GPIIb/IIa reseptorlerinin aktivasyonunu dnlerler (94).

Her iki ilag da serebrovaskiiler, kardiyovaskiiler ve periferik vaskiiler
hastaliklarin 6nlenmesinde etkili bulunmustur ve giiniimiizde myokard infarktiisiinde

stent yerlestirilmesinin ardindan rutin olarak kullanilmaktadir.

Klopidgrel, etkisi yavas baslayan bir 6n ilagtir. 300 veya 600 mg’lik bir
baslangi¢ yiikleme dozu olsun olmasin, olagan dozu giinde 75 mg’dir. Bu ilag,
inmeden ikincil korunmada aspirin’den biraz daha iyidir ve kararsiz anginali
hastalarda yineleyen iskeminin énlenmesinde klopidogrel art1 aspirin kombinasyonu

tek bagina aspirinden daha iistiindiir (95).

2.7.3. Prasugrel

Prasugrel, metabolik aktivasyon gerektiren gerektiren bir 6n ilagtir. Etkisi
klopidogrel’den daha hizli baslar ve ADP ile indiiklenen trombosit kiimelenmesinde

daha biiyiik ve daha 6ngoriilebilir bir inhibisyon yapar.

Prasugrel bagirsaktan hizla ve tam emilir. Emilen prasugrel’in hemen hemen
tamam1 aktivasyona ugrar; kiyaslanacak olursa emilen klopidogrel’in ancak %151
metabolik aktivasyona ugrar. Prasugrel P2Y12 reseptorlere geri doniislimsiiz

baglandig icin bu ilaglar kesildikten sonra da uzun bir etkiye sahiptir.

Koroner girisim planlanan akut koroner sendromlu hastalarda prasugrel ile
klopidogrel karsilastirilmistir. Prasugrel kullanan grupta kardiyovaskiiler oliim,
miyokard enfarktiisii, inme sikli1 ve girisim sonrasit komplikasyon riski daha diisiik

saptanmigtir (95).
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2.7.4. Tikagrelor

Tikagrelor, agiz yolundan etkili, geri-doniislii bir P2Y12 inhibitoriidiir.
Glinde iki kez verilir ve klopidogrel’e gore yalniz daha hizli baglayan ve sonlanan bir
etkiye degil, ayn1 zamnada ADP ile indiiklenen trombosit kiimelenmesi iizerinde
daha Ongiiriilebilir ve daha giiglii bir inhibisyon olusturma &zelligine sahiptir.
Tikagrelor, trombotik olaylarin 6nlemede Food and Drug Administration (FDA)
onayl almistir. Akut koroner sendromu bulunan hastalarda tikagrelor kullanimi

sonrasi kardiyovaskiiler 6liim orani klopidogrel’e gore daha az oldugu saptanmustir.

2.7.5. Heparin

Heparin, yaklasik 80 yi1ldan beri bilinen ve antikoagiilan amagli kullanilan bir
ilagtir. Fraksiyone olmamis heparin, antikoagiilan aktivitesini antitrombin (AT)
tizerinden gosterir. Heparin antitrombin ile baglanir. Boylece antitrombin yoluyla
faktér Xa’yr inaktive eder. Faktor Xa inhibisyonuna karsin, antitrombin aracili
trombin inaktivasyonu i¢in heparin-antitrombin ve trombin kompleksine gereksinim
vardir. Heparin antitrombin aracilifi ile etki yaptigindan bir indirekt trombin
inhibitorii olarak kabul edilmektedir. Heparin-AT kompleksi trombin yaninda, FXIa,
FXa ve FIXa’yrt da inhibe etmektedir. Antikoagiilan etkisinden bagimsiz bir
mekanizma ile trombositleri ve endotel hiicrelerini etkileyerek kanamaya neden
olabilir. Heparin osteoblast olusumunu baskilarken, osteoklastlar1 aktiflestirerek
kemik kaybini artirir (5). Plazma yarilanma omrii doza bagl olarak 30 dakika ile 3
saat arasinda degisir. Intravendz infiizyon veya subkutan enjeksiyon yoluyla
uygulanir. Heparinin intravendz olarak bir defada yiikleme dozu verildikten sonra

stirekli i.v. inflizyon seklinde uygulanmas tercih edilir.

Heparin, yar1 omriiniin kisa olmasi, aktive parsiyel tromboplastin zamani
(aPTT) ile etkinliginin izlenebilmesi ve protamin siilfat ile tamamen notralize
edilebilmesi nedeniyle kanama riski yiiksek hastalarda diisiik molekiil agirlikli

heparin (DMAH)’lere gore daha avantajlidir (96).
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2.7.6. Diisiik Molekiil Agirhikh Heparin

DMAH grubu ilaglar, ¢ok biilylik olan anfraksiyone heparin molekiiliiniin
kimyasal veya enzimatik tekniklerle kontrollii depolimerizasyonu sonucunda elde
edilmektedir. Standart heparinin molekiil agirligi (MA), 12.000-15.000 kDa iken,
DMAH’larin MA, 4000-6500 kDa arasindadir. Anti-FXa/anti-FIIa aktivite orani en
yiiksek olan DMAH (siklikla 2/1 ile 4/1 arasindadir); hemorajik yan etkisi en az,
antitrombotik aktivitesi en fazla bulunan yani ideal sinirlarda olan ilactir. Plazma
proteinlerine standart heparinlere gore daha az baglanmasi da farmakokinetik agidan
onemli bir avantajdir. Yart Omiirleri daha uzundur. Giinde tek doz uygulama ve

hospitalizasyon olmaksizin ayaktan tedavi miimkiin olabilmektedir.

DMAH’larin trombini inhibe etmeleri standart heparine gore ¢ok daha az
oldugu icin pratikte DMAH kullanimi sirasinda pihtilasma zamani veya aPTT gibi
laboratuvar testleriyle monitdrizasyona gerek yoktur. Bu 6nemli bir pratik avantajdir.
Hastane dis1 antikoagiilan tedavi yaklasiminda rahat ve giivenli uygulama ile birlikte

laboratuvar monitorizasyon gerekmemesi DMAH kullanimini rasyonel kilmaktadir.

DMAH’lar pratik olarak standart heparinin uygulandigi hemen her alanda
denenmektedir. Iskemik stroke ve anstabil anjina gibi arteryel trombotik olaylarda da
etkinligi gosterilmistir. Koroner anjiyoplasti sonrasi restenoz riskini azaltmada

heparinin oldugu gibi DMAH grubu ilaglarin da etkinligi yoktur (97).

2.7.7. Varfarin

Varfarin, vitamin K’ya bagimli koagiilasyon faktorlerini inhibe ederek etki
gosterir. Vitamin K antagonizminin antikoagiilan etkiye sahip oldugu 1930 yilindan
beri bilinmektedir. Genis bir klinik spektrum seklinde kendisini gosteren arteryel ve
vendz tromboembolik olaylarin profilaksi ve tedavisinde varfarin basariyla
kullanilmaktadir. Kumadin deriveleri vitamin K’ya bagimli olarak sentezlenen

Faktor II, VII, IX ve X un inaktivasyonu yoluyla antikoagiilan etkilerini gosterir.

Varfarin klinik uygulamasi sirasinda hastalarin mutlaka protrombin zamani
(PT) veya daha iyisi INR adi verilen PT standardizasyonu temelli laboratuvar

parametresi kullanilarak monitorize edilmeleri gerekir.
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Varfarin kullaniminin en 6nemli yan etkisi kanamadir. Varfarin kullaniminin
doz ve siire olarak yogunlugu, renal yetmezlik, karaciger fonksiyon bozuklugu,

senilite, alinan diger ilaglar ve hastaliklar kanama riskini arttiran faktorlerdir (97).

2.7.8. Dabigatran

Dabigatran etexilate oral bir On ilagtir. Bir serum esterazi tarafindan
reversible, direkt, kompetetif bir trombin inhibitérii olan dabigatrana doniistiiriiliir.
Verilen dozun %80’i bobreklerden atilir, yarilanma omrii 11-15 saattir, diyet ve ilag

etkilesim potansiyeli diistiktiir (98).

Dabigatran onaylanan ilk yeni oral antikoagiilan ila¢ (YOAK)’tir. 2008
yilinda European Medicines Agency (EMA) ve 2010 yilinda FDA tarafindan
onaylanmistir. Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda inmeden korunmada yarar1 RELY
(Randomized Evaluation of Long-term Anticoagulation Therapy) ¢aligmasinda

ispatlanmigtir (99).

2.7.9. Rivaroxaban

Rivaroxaban hizli etki baslangi¢h, oral, direkt aktive faktor X inhibitoriidiir.
Rivaroxabanin tcte biri degismeden bobrekler yoluyla atilirken kalani karaciger

tarafindan metabolize edilerek idrar ve gayta yoluyla atilir (98).

Pek c¢ok iilkede dabigatrandan sonra onaylanan ikinci YOAK’tir. EMA
tarafindan 2008 yilinda, FDA tarafindan 2011 yilinda non-valvuler AF’de inme ve
sistemik embolinin Onlenmesi igin onaylanmistir. AF hastalarindaki etkililigi
ROCKET-AF (Rivoraxaban once Daily Oral Direct Factor Xa Inhibition Compared
with Vitamin K Antagonism for Prevention of Stroke and Embolism Trial in Atrial

Fibrillation) ¢alismasinda gosterilmistir (99).
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2.7.10. Apixaban

Apixaban oral yolla alinan, hizli emilimli, yar1 6mrii 12 saat olan, dortte biri
bobreklerden atilan, direkt ve kompetetif faktor Xa inhibitoridir (98). EMA
tarafindan 2011 yilinda, FDA tarafindan 2012 yilinda onaylanan YOAK grubu
ajandir. Non-valviiler atriyal fibrilasyonu olan hastalarda etkilili§i ARISTOTLE
(Apixaban for Reduction in Stroke and Other Thromboembolic Events in Atrial

Fibrillation) ¢alismasinda gosterilmistir (99).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan 02-114-19 karar no ve 28.01.2019 tarihli etik kurul onay1 alinarak
yiiriitiilmiis olup; acil servise hafif kafa travmasi nedeniyle bagvuran ve antikoagiilan
ya da antiplatelet ilag kullanan hastalarin gecikmis intrakraniyal kanama riski

agisindan incelenmesi amaglanmistir.

3.1. CALISMA PLANI

Prospektif ve gozlemsel olarak planlanan bu c¢alismaya 01.02.2019 -
31.01.2020 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Ibni Sina Hastanesi
Acil Servisine bagvuran, 18 yas ve Ustii hafif kafa travmali hastalar dahil edildi. Acil
servise basvuran, antikoagiilan ya da antiplatelet ilag kullanan hafif kafa travmali
hastalara ATLS klavuzu ve ACEP (American College of Emergency Physicians)
kriterlerinde beliritildigi gibi BBT ¢ekildi (3)(100). Antikoagiilan ya da antiplatelet
ilag kullanmayan hafif kafa travmali hastalar ise Kanada BBT ¢ekilme kriterlerine

gore degerlendirildi ve endikasyon saptanan hastalara BBT ¢ekildi (13, 14).

Hastalarin BBT gériintiilemeleri Acil Radyoloji Unitesinde bulunan Toshiba
Aquilion Prime bilgisayarli tomografi cihaziyla  (Toshiba Medical Systems,
Japonya) 0,5 mm kesit araligiyla intravendz kontrast madde kullanilmadan
gergeklestirildi. Cekilen BBT gorevli radyoloji uzman hekimi tarafindan
degerlendirildi. BBT rapor sonuglarina hastane bilgi iletisim sistemi {izerinden

ulasildi.

Antiplatelet ya da antikoagiilan ilag kullanan hafif kafa travmali hastalarin
kanama riskini degerlendirmek amaciyla kafa travmasi yonetim klavuzlarinda
onerilen sekilde tam kan sayimi, aktive parsiyel trombin zamani(APTT) ve INR
testleri yapildi (101). Tam kan sayimi hastanemiz merkez laboratuvarinda bulunan
““Sysmex XN3000’* cihazinda caligilarak platelet degerleri not alindi. Cihazda
platelet icin normal deger 150-400 (10%L) arasinda verilmektedir. APTT ve INR
testleri ise hastanemiz merkez laboratuvarinda bulunan *“ACL Top 700’ cihaziyla

calisildi. Cihazda APTT’nin normal araligr 25,1-36,5 (sn), INR’nin normal araligi
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0,83-1,09 olarak gosterilmektedir. Hastalara ait laboratuvar verilerine hastane bilgi

iletisim sistemi tlizerinden ulasildi.

BBT’de saptanan patolojiler referans kaynaklarda belirtildigi gibi EDH, SDH,
SAK parankimal hematom, intraserebral hemoraji, kafatas1 fraktiri ve
maksillofasiyal fraktiir olarak siniflandirildi (102, 103).

Calismamizda antikoagiilan ya da antiplatelet ilag kullanmayan, ¢ekilen ilk
BBT’de akut bir patoloji saptanmayan ve herhangi bir aktif sikayeti olmayan

hastalar onerilerle taburcu edildi.

Cekilen ilk BBT’de intrakraniyal kanama veya kafatasi kemiklerinde kirik
saptanan hastalar hemen gozlem altina alindi ve gerekli tibbi girisimler yapilarak
Beyin Cerrahisi boliimiine konsiilte edildi. Maksillofasiyal yapilarda fraktiir saptanan

hastalar ise Kulak Burun Bogaz klinigine konsiilte edildi.

Antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ kullanan ve ¢ekilen ilk BBT’de
intrakraniyal kanama veya kafatasi kirig1 saptanmayan hastalar 24 saat siireyle acil
serviste gbzlem altinda tutuldu. Acil servis hekimi tarafindan takip sirasinda
hastalara 2 saatte bir GKS skoru ve i1sik refleksi bakildi. Bununla birlikte acil
hemsiresi tarafindan hastalara 6 saatte bir vital bulgular (ates, nabiz, solunum sayisi,
tansiyon arteryel) takibi yapildi. Bu siire zarfinda hastalarin kullanmakta oldugu
antikoagiilan ya da antiplatelet ilaglara devam edilip edilmeyecegi karari standart
hasta bakiminin bir pargasi olarak ilgili klinik konsiiltasyonu ile birlikte verildi.
Antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ kullanan hastalarda, 24 saatlik gézlem siiresi
sonunda gecikmis intrakraniyal kanamay1 saptamak i¢in BBT c¢ekildi. Hastalarin 24
saatlik takibi sirasinda bas agrisinin siddetinde artma, kusma olmasi, biling
degisikligi gelismesi, yeni gelisen ndrolojik bulgu saptanmast durumunda ise
hastalara semptomlarin basladigi anda BBT c¢ekilmesi planlandi. Cekilen BBT de
intrakraniyal kanama veya kafatasi kemiklerinde kirik saptanan hastalar Beyin
Cerrahisi boliimiine konsiilte edildi. Kontrol BBT’si de normal olan, herhangi bir
aktif sikayeti olmayan ve norolojik muayene bulgulart normal olan hastalar 6nerilerle

taburcu edildi.

Antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ kullanan ve taburcu edilen hastalar, 1

hafta sonrasinda telefonla arandi ve bu siire zarfinda kafa travmasina bagli herhangi
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bir sikayetinin olup olmadigi ve bu nedenle hastaneye basvurusu olup olmadig
sorgulandi. Sikayetleri olan hastalarin tekrar muayenesi yapilmak iizere acil servise
¢agrilmasi planlandi. Herhangi bir sikayeti olmayan hastalar ise 1 ay sonunda tekrar
telefonla arand1 ve kafa travmasina bagli sakatlik ya da mortalite olup olmadig: hasta

ya da yakinindan 6grenildi.

Hastalarin acil servise basvuru sikayetleri, fizik muayene bulgulari, travma
mekanizmalari, Kanada BBT ¢ekilme endikasyonlari, antikoagiilan ya da antiplatelet
ilag kullanimi, laboratuvar ve radyolojik goriintiileme sonuglari, iletisim bilgileri
calisma formuna kaydedildi. Ayrica ¢alismaya katilan her hastadan yazili onam

alindi.

3.1.1. Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri

e Hastanin yapilacak ¢alismaya yazili onam vermesi,

e Yas=>18yil,

e Travma sonrasi ilk 2 saat igerisinde acil servise basvurmasi,
e Kiint kafa travmasi ge¢irmis olmasi,

e GKS skoru 13-15 arasinda olmasi,

e Antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ kullaniyor olmasi.

3.1.2. Cahismaya Dahil Edilmeme Kriterleri

e Hastanin yapilacak ¢alismaya yazili onam vermemesi,

e Yas <l18yil,

e Acil servise bagvuru siiresinin travmadan sonraki ilk 2 saatten daha geg
olmasi,

e Penetran kafa travmali hastalar,

e Antikoagiilan ya da antiplatelet kullanim siiresinin bir haftadan kisa
olmasi,

e Bagka bir saglik kurulusundan sevkli gelen hastalar,

e GKS<13,

e Gebeler.
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3.2. ORNEKLEM BUYUKLUGU

Iki grup arasinda gecikmis intrakraniyal kanama yiizdesi arasinda %1,9 fark
olacagi varsayimi altinda (intrakraniyal kanama yiizdesi birinci grupta %2, ikinci
grupta %0,1)(104-106) 1 serbestlik derecesinde Ki-kare testi ile % 5 yanilma diizeyi
ve %80 gii¢ ile inceleme yapabilmek icin toplam 904 goniilliiniin ¢alismaya dahil

edilmesi gerektigi hesaplandi.

3.3. ISTATIKSEL ANALiZ

Tanimlayic istatistiksel degerlendirmeler icin siirekli degiskenlerde ortalama
+ standart sapma, kategorik degiskenlerde ise siklik ve yiizdeler kullanildi. Bagimsiz
iki grup arasinda siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda; parametrik test
varsayimlar1 karsilandiginda Bagimsiz Gruplarda T- Testi ve 1ki Yiizde Arasindaki
Farkin Onemlilik Testi, parametrik test varsayimlari karsilanmadiginda Mann -
Whitney U testi kullanildi. Kategorik degiskenler arasindaki iliskinin incelenmesinde
Ki-kare Testi ve Fisher’in Kesin Testi kullanildi. Istatistiksel olarak p<0,05 anlaml
kabul edildi. Istatistiksel analizlerin yapilmasinda SPSS 23.0 (IBM SPSS Statistics
for Windows, Version 23.0. Armonk, NY: IBM Corp. 2015) paket programi
kullanildz.
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4. BULGULAR

Calisma donemi olan 01.02.2019 — 31.01.2020 tarihleri arasinda, Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi ibni Sina Hastanesi Acil Servisine basvuran hafif kafa
travmali hastalarin 1276’sina BBT g¢ekildi. Hafif kafa travmali BBT ¢ekilen 1276
hastanin 171’1 (%13.4) antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ kullanmaktaydi. Bu 171
hastanin 9’u BBT’de kanama saptandigi i¢in, 10’u eslik eden diger travmalar
nedeniyle baska klinige yattig1 i¢in, 33’1 acil servisten izinsiz ayrildigi i¢in ve 18’1
de kontrol BBT c¢ektirmeyi kabul etmedigi i¢in ¢alisma grubundan ¢ikarildi. Calisma

akis semas1 Tablo 4.1°de verilmistir.

Hastalarin demografik verileri, travma mekanizmalari, Kanada BBT ¢ektirme
endikasyonlari, antikoagiilan ya da antiplatelet ilag kullammi Tablo 4.2°de

verilmistir.

Hafif kafa travmasi ile bagvurup BBT c¢ekilen 1276 hastanin ortalama yasi
49,33+21,81 (min:18 maks:96) ve bu hastalarin %43.2’si (n=551) kadin, %56.8’1
(n=725) erkektir. Bu hastalarin %13.4’{ (n=171) antikoagiilan ya da antiplatelet ilag
kullanmaktadir. Antikoagiilan ya da antiplatelet kullanan 171 hastanin %58,5’1
(n=100) kadin, %41,5’i (n=71) erkektir ve ortalama yas1 77,23+£9,95’tir. Yas ve
cinsiyetin antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ kullanim {izerine etkisine bakildiginda,
antikoagiilan ya da antiplatelet kullanan hastalarin siklikla yash ve kadin hastalar

oldugu saptandi (p<0,001).

BBT c¢ekilen hafif kafa travmali hastalarin %98’inin (n=1251) GKS skoru 15,
%1,6’sinin GKS skoru 14 ve %0,3’nlin (n=4) GKS skoru 13 olarak saptandi.
Antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ kullanan kafa travmali hasta grubunun ise
%96,5’nin (n=165) GKS skoru 15 ve %3,5’nin (n=6) GKS skoru 14 olarak saptandi.
Antikoagiilan ya da antiplatelet ilag kullaniminin GKS skoru iizerine etkisine
bakildiginda anlamli fark yaratmadigi tespit edildi (p=0,089).
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Tablo 4.1: Calisma akis semasi

Hafif Kafa Travmal BBT gekilen

Hasta Sayist
(n=1276)
Y Y
(" Antikoagiilan ya da Antiplatelet (" Antikoagiilan ya da Antiplatelet
ilag Kullanmayan ilag Kullanan
Hasta Sayisi Hasta Sayisi
L (n=1105) L (n=171)
Y Y A 4 Y
BBT'de kanama yok BBT'de kanama var BBT'de kanama yok BBT'de kanama var
(n=1094) (n=11) (n=162) (n=9)

Y

Diglanan Hastalar
(n=61)

Esglik eden diger fravma nedeniyle bagka kiinige
yatan hastalar (n=10)

Acil serviste takip edilmeyi kabul etmeyip izinsiz
ayrilan hastalar (n=23)

Kontrol BBT cektirmeyi kabul etmeyen hastalar
(n=18)

Caligmaya Dahil edilen Hasta

Sayisi

(n=101)

Y

24 saat sonra gekilen kontrol
BBT'de kanama yok

(n=98)

A 4

24 saat sonra gekilen kontrol
BBT'de kanama var

(n=3)
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Tablo 4.2: Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Antikoagiilan = Antikoagiilan
ya da yada
antiplatelet ila¢ = antiplatelet L.
kullanmayan ilag kullanan = P degeri
hastalar Hastalar
(n=1105) (n=171)
Yas (y1l) 45,01+19,88 77,23+9,95 | p < 0,001*
Cinsiyet
Kadm 451 (%40,8) 100 (%58,5)
p < 0,001*
Erkek 654 (%59,2) 71 (%41,5)
GKS Skoru
GKS 13 4 (%0,4) 0 (%0)
GKS 14 15(%1,4) 6 (%3,5) p=0,089
GKS 15 1086 (%98,3) 165 (%96,5)
Travma Mekanizmasi
Diisme 627 (%56,7) 156 (%91,2)
AITK 148 (%13,4) 7 (%4,1)
ADTK 107 (%9,7) 7 (%4,1) p < 0,001*
Darp 191 (%17,3) 0 (%0)
Kafaya Cisim Carpmasi 32 (%2,9) 1 (%0,6)
Kanada BBT Cektirme Endikasyonu
Yag>65 yil 226 (%20,5) 156 (%91,2) | p<0,001*
>2 kez Kusma 81 (%7,3) 9 (%5,3) p=0,326
Yaralanmadan 2 saat sonra GKS<15 13 (%1,2) 3 (%1,8) p=0,527
>30 dk Retrograd Amnezi 90 (%8,1) 9 (%5,3) p=0,190
Deplase veya Agik Kafatasi Kirik Siiphesi 479 (%43,3) 31 (%18,1) p <0,001*
Baziller Kafatas1 kirig1 isaretleri
Hemotimpanyum 7 (%0,6) 0 (%0)
Rakun goz 36 (%3,3) 3 (%1,8)
: p=0,383
Otore veya rinore 5 (%0,5) 0 (%0)
Battle isareti 0 (%0) 0 (%0)
Tehlikeli kaza mekanizmasi
Yayaya motorlu ara¢ ¢arpmast 72 (%6,5) 6 (%3,5)
Motorlu tagittan firlayan yolcu 30 (%2,7) 0 (%0) p=0,004*

90>cm veya >5 basamak yiikseklikten diismek

352 (%31,9)

74 (%43,3)

Hafif kafa travmasi olup BBT c¢ekilen hastalarin travma mekanizmasina
bakildig1 zaman diisme %61,4 (n=783), arag ici trafik kazas1 (AITK) %12,1 (n=155),
arac dis1 trafik kazasi (ADTK) %8.9 (n=114), darp %15 (n=191) ve kafaya cisim

carpmasit %2,6 (n=33) olarak bulundu (Sekil 4.1). Antikoagiilan ya da antiplatelet

ila¢ kullanan kafa travmali hasta grubunun travma mekanizmasina bakildigi zaman
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ise %91,2 ile (n=156) diismenin yine ilk sirada oldugu goriildii. AITK %4,1 (n=7),
ADTK %4,1 (n=7) ve kafaya cisim ¢arpmasi ise %0,6 (n=1) olarak bulundu.

M Digme
HAITK

M ADTK
M Darp

M Kafaya Cisim Carpmasi

Sekil 4.1: Travma mekanizmasi

Hafif kafa travmasi olan ve BBT goriintiilemesi yapilan hastalarin Kanada
BBT cektirme endikasyonlarina bakildiginda; en ¢ok neden olarak %41,8 (n=534) ile
tehlikeli kaza mekanizmasi saptandi. Bu grubu sirasiyla %40 (n=510) ile deplase
veya agik Kafatasi kirik siiphesi, %629,9 (n=382) yasin 65 ve istiinde olmasi ve %7,8
(n=99) ile 30 dakikadan uzun siiren retrograd amnezi olmasi izledi. Diger

endikasyon ve yiizdeleri Sekil 4.2°de belirtilmistir.

Yaralanmadan 2 saat sonra GKS<15 M 16
Baziller Kafatasi kingiisaretleri | 51
>2 kez Kusma [ 90
>30 dk Retrograd Amnezi |l 99
Yas265 [ 35
Deplase veya Acik Kafatasi Kirtk SUphesi | > 10
Tehlikeli kaza mekanizmas: | 534

0 100 200 300 400 500 600

Hasta Sayisi

Sekil 4.2: Kanada BBT ¢ektirme endikasyonu

51



Kanada BBT cektirme endikasyonunu karsilayan veya antikoagiilan ya da
antiplatelet ila¢ kullanan 1276 hastaya beyin BT ¢ekildi. Beyin Bt ¢ekilen hastalarin
%90,6’sinda (n=1156) patolojik bulgu saptanmadi ve %9,4’iinde (n=120) patoloji
saptandi. En sik goriilen patolojik BBT bulgusu %7,8 (n=100) ile maksillofasiyal
fraktiirler oldu. Bir hastada epidural kanama, 1 hastada epidural ve subdural kanama,
1 hastada epidural ve SAK, 3 hastada subdural kanama, bir hastada subdural kanama,
SAK, parankimal kanama ve kafatas1 kemik fraktiiri, 2 hastada subdural kanama ve
SAK, 1 hastada subdural kanama, SAK ve kafatasi kemik fraktiirii, 4 hastada
parankimal kanama, 1 hastada parankimal kanama ve kafatasi kemik fraktiirii, 1
hastada SAK, 2 hastada SAK ve kafatasi kemik fraktiirii, 1 hastada SAK ve
maksillofasiyal fraktiir, 1 hastada izole kafatas1 kemik fraktiirli, 1 hastada kafatasi

kemik fraktiirii ve maksillofasiyal fraktiir saptandi (Sekil 4.3).

intraserebral Kanama | 1
Epidural Kanama | 3
Parankimal Kanama |l 6
Kafatasi kemik fraktirii |l 7
Subaraknoid Kanama |l 9
Subdural Kanama |l 10
Maksillofasiyal fraktiir | 100

0 20 40 60 80 100 120
Hasta Sayisi

Sekil 4.3: Hafif kafa travmali hastalarin BBT'sinde saptanan patolojiler

BBT’de kanama saptanan hastalardaki antikoagiilan ya da antiplatelet ilag
kullanim oranina baktigimizda; Subdural kanama saptanan 10 hastanin 5’inde, SAK
saptanan 9 hastanin 2’sinde, parankimal kanama saptandan 6 hastanin 3’{inde,
epidural kanama saptanan 3 hastanin 2’sinde ve intraserebral kanama saptanan 1

hastada antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ kullanim1 oldugu saptand1 (Sekil 4.4).
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H Antikoagiilan ya da Antiplatelet ila¢ Kullanmayan Hastalar

H Antikoagiilan ya da Antiplatelet ilag Kullanan Hastalar

Sekil 4.4: BBT de kanama saptanan hastalarin dagilimi

BBT’de kanama saptanan hastalarin yas ortalamasina bakildiginda 67,8 =+
19,9 olarak bulundu. Yasin BBT’de kanama saptanmasi iizerine anlamli fark

yarattig1 saptandi (p<0,001).

BBT’de kanama saptanan hastalarin cinsiyet dagilimina bakildiginda %35
(n=7)’inin kadin, %65 (n=13)’inin erkek oldugu goriildii. Cinsiyetin BBT de kanama

saptanmasi lizerine anlamli fark yaratmadigi saptandi (p=0,457).

BBT’de kanama saptanan hastalarin travma mekanizmalarina bakildiginda
%80 (n=16)’i diisme, %10 (n=2)"u AITK ve %10 (n=2)’u ADTK olarak saptandi.
Travma mekanizmasinin BBT’de kanama saptanmasi iizerine anlamli fark

yaratmadig1 tespit edildi (p=0,306).

BBT’de kanama saptanan hastalarin GKS skorlarina bakildiginda GKS skoru
15 olan hastalarin %0,9 (n=11)’unda, GKS 14 olan hastalarin %23,8 (n=5)’inde,
GKS skoru 13 olan hastalarin %100 (n=4)’linde intrakraniyal kanama saptandi. GKS
skoru diisiik olan hastalarda BBT’de kanama c¢ikma olasiliginin yiiksek olmast
istatiksel olarak anlamli kabul edildi (p<0,001).

Kanada BBT c¢ektirme endikasyonlarinin BBT’de kanama saptanmasi ile
iliskisine bakildigi zaman; yas>65 olmasi BBT’de kanama saptanma olasiligim
artirdigr anlamli bulundu (p=0,001), >2 kez kusmanin BBT’de kanama saptanmasi

tizerine anlamli fark yaratmadigi bulundu (p=0,162), >30 dk retrograd amnezinin
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BBT’de kanama saptanmasi iizerine anlamli fark yarattigi bulundu (p=0,038),

deplase veya acik Kafatasi kirik siiphesinin BBT’de kanama saptanmasi iizerine

anlaml fark yaratmadigi tespit edildi (p=0,998), baziller kafatasi kirig1 isaretlerinin

ve tehlikeli kaza mekanizmasinin BBT de kanama saptanmasi iizerine anlamli fark

yaratmadig1 tespit edildi (p=0,324)(p=0,786) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3: Hafif kafa travmali hastalarda ¢ekilen ilk BBT de kanama saptanmasi

uzerine etkili faktorler

BBT'de BBT'de <
Kanama Yok = KanamaVar =P degeri
Yas (yil) 49,03 £ 21,72 67,8+19,9 p<0,001*
Cinsiyet
Kadin 544(%98,7) 7(%1,3) 0=0,457
Erkek 712(98,2) 13(%1,8)
GKS Skoru
GKS 13 0 (0%) 4 (%100)
GKS 14 16(%76,2) 5(23,8) p<0,001*
GKS 15 1240 (%99,1) 11 (%0,9)
Travma Mekanizmasi
Diisme 767 (%98) 16 (%2)
AITK 153 (%98,7) 2 (%1,3)
ADTK 112 (%98,2) 2 (%1,8) p=0,306
Darp 191 (%100) 0 (%0)
Kafaya Cisim Carpmasi 33 (%100) 0(%0)
Kanada BBT Cektirme Endikasyonu
Yag>65 yil 369(%96,6) 13(%3,4) p=0,001*
>2 kez Kusma 87(%96,7) 3(%3,3) p=0,162
Yaralanmadan 2 saat sonra GKS<15 13 (%81,4) 3 (%18,8) p<0,001*
>30 dk Retrograd Amnezi 95 (%96) 4 (%4) p=0,039*
Deplase veya Acik Kafatas1 Kirik Stiphesi 502 (%98,4) 8 (%1,6) p=0,998
Baziller Kafatasi kirig isaretleri
Hemotimpanyum 7 (%2100) 0 (%0)
Rakun goz 37 (%94,9) 2 (%5,1) _
Otore veya rinore 5 (%100) 0 (%0) p=0.324
Battle isareti 0 (%0) 0 (%0)
Tehlikeli kaza mekanizmasi
Yayaya motorlu arag ¢arpmasi 76 0 (%98,4) 2 (%2,6)
Motorlu tasittan firlayan yolcu 30 (%100) 0 (%0) p=0,786
90>cm veya >5 basamak yiikseklikten diigmek 420 (%98,6) 6 (%1,4)
Antikoagiilan ya da Antiplatelet ila¢ 162 (%94,7) 9 (%5,3) p<0,001*

Kullanan hastalar
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Hafif kafa travmali BBT ¢ekilen 1276 hastanin 171’1 (%13,4) antikoagiilan
ya da antiplatelet ila¢ kullanmaktaydi. Hastalarin 71’1 ASA, 31’1 Klopidogrel, 18’
Varfarin, 16’s1 Apiksaban, 13’ti Rivaroksaban, 12’si Dmah, 10’u Dabigatran, 8’i
Tikagrelor, 7°si Edoksaban ve 4’i de Prasugrel kullanmaktayd: (Sekil 4.5).

Tiklopidin 0

Prasugrel |l 4

Edoksaban | 7

Tikagrelor |— 8

Dabigatran |E—d 10

Dmah [——) 12

Rivaroksaban isd 13

Apiksaban [— 16

Varfarin  —) 18

Klopidogrel B d 31
Asetilsalisilik asit B d 71
0 10 20 30 40 50 60 70 80
Hasta sayisi

Sekil 4.5: Antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ kullanim oranlari

Antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢c kullanan hastalarin ila¢ kullanim
endikasyonlarin arasinda % 48,5 (n=83) ile koroner arter hastalig1 ilk sirada yer
almaktadir. Kardiyak ritim bozukluklar1 %26,9 (n=46), isvo %9,9 (n=17), periferik
arter hastaligr %5,2 (n=9), derin ven trombozu (DVT) %4,6 (n=8), pulmoner
tromboemboli (PTE) %0,3 (n=4) ve diger nedenler %0,3 (n=4) olarak saptand: (Sekil
4.6).

Antikoagiilan ya da antiplatelet ilag kullanan ve c¢ekilen ilk BBT’de
intrakraniyal kanama saptanmayan 101 (%7,9) hastanin 24 saatlik gézlem siiresi
sonunda ¢ekilen kontrol BBT’sinde 3 hastada gecikmis intrakraniyal kanama
saptandi ve 98 hastada kanama saptanmadi. Gecikmis kanama saptanan hastalarin
yas ortalamasi 78,66+8,5 olarak bulundu ve yasin gecikmis kanama {izerinde etkili
olmadigr bulundu (p=0,128). Kanama saptanan 3 hastanin 3’ de erkekti ve
cinsiyetin gecikmis kanama iizerine etkisi istatiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,041). Gecikmis kanama saptanan 3 hastanin da GKS skoru 15 olarak bulundu.

GKS skorunun gecikmis kanama iizerine etkisi anlamli bulunmadi (p=0,86).
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Gecikmis kanama saptanan 3 hastanin da travma mekanizmasi olarak diisme bulundu
ve travma mekanizmasimin gecikmis kanama iizerine etkili olmadigi bulundu
(p=0,973). Kanada BBT ¢ektirme endikasyonlar1 arasindan sadece 30 dakikadan
uzun siiren retrograd amnezinin gecikmis kanamay1 saptamada etkili oldugu bulundu
(p=0,021). Gecikmis kanama saptanan hastalar ile gecikmis kanama saptanmayan
hastalar kiyaslandiginda; gecikmis kanama saptanan hastalarin platelet degerleri
ortalamas1 daha diisiik, APTT ve INR degerlerinin ortalamasi ise daha yiiksek
bulundu. Platelet diisiikliigiiniin (p=0,029), APTT yiiksekliginin (p=0,024) ve INR
yiiksekliginin (p=0,012) gecikmis kanama flizerine etkisi istatiksel olarak anlamli

bulundu.

B Koroner arter hastaligl

B Kardiyak ritim bozuklugu
Periferik arter hastalig

W Svo

W PTE

HDVT

M Diger

Sekil 4.6: ilag kullanim endikasyonlar

Gecikmis kanama saptanan 3 hastanin 1°1 asetilsalik asit, 1’1 apiksaban ve 1
tanesi de dabigatran kullanmaktaydi. Antikoagiilan ya da antiplatelet ilaglarin
hi¢birinin gecikmis kanama iizerine etkili olmadigi bulundu. Calisma grubundaki
hastalarda gecikmis intrakraniyal kanama saptanma iizerine etkili faktorler Tablo 4.4
belirtildi.

Antikoagiilan ya da antiplatelet ilag kullanan ilk BBT’de intrakraniyal
kanama saptanmayip c¢ekilen kontrol BBT’de kanama saptanan gecikmis

intrakraniyal kanamali hastalarin klinik 6zellikleri Tablo 4.5’de belirtilmistir.
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Tablo 4.4: Calisma grubundaki hastalarda 24 saat sonra gekilen kontrol BBT de

gecikmis intrakraniyal kanama saptanmasi tizerine etkili faktorler

Gecikmis Gecikmis
Kanama Yok Kanama Var p degeri
(n=98) (n=3)
Yas (y1l) 75,42 £10,08 78,66 + 8.5 p=0,128
Cinsiyet
Kadin 58 (%100) 0 (%0) 00,041
Erkek 40 (%93) 3 (%7) '
GKS Skoru
GKS 13 0 (%0) 0 (%0)
GKS 14 1 (%100) 0 (%0) p=0,86
GKS 15 97 (%97) 3 (%3)
Travma Mekanizmasi
Diisme 91 (%96,8) 3 (%3,2)
AITK 3 (%100) 0 (%0)
ADTK 3 (%100) 0 (%0) p=0,973
Darp 0 (%0) 0 (%0)
Kafaya Cisim Carpmasi 1 (9%100) 0 (%0)
Kanada BBT Cektirme Endikasyonu
Yas>65 yil 89 (%96,7) 3 (%3,3) p=0,582
>2 kez Kusma 5 (%100) 0 (%0) p=0,688
Yaralanmadan 2 saat sonra GKS<15 2 (%100) 0 (%0) p=0,803
>30 dk Retrograd Amnezi 4 (%80) 1 (%20) p=0,021*
Deplase veya Acik Kafatas1 Kirik Stiphesi 20 (%100) 0 (%0) p=0,382
Baziller Kafatas1 kirigi isaretleri
Hemotimpanyum 0 (%0) 0 (%0)
Rakun goz 2 (%100) 0 (%0) 0=0,803
Otore veya rinore 0 (%0) 0 (%0) '
Battle isareti 0 (%0) 0 (%0)
Tehlikeli kaza mekanizmasi
Yayaya motorlu ara¢ ¢arpmast 2 (%100) 0 (%0)
Motorlu tasittan firlayan yolcu 0 (%0) 0 (%0) p=0,685
90>cm veya >5 basamak yiikseklikten diismek 41 (%95,3) 2 (%4,7)
Platelet (10%/L) 231,5+ 81,9 163 £92 p=0,029*
APTT (sn) 28,5+ 6,9 34,7 + 8,08 p=0,024*
INR 1,2+0,3 1,3+0,1 p=0,012*
Kullanilan ilag¢
Dmah 8 (%100) 0 (%0) p=0,606
Edoksaban 6 (%2100) 0 (%0) p=0,659
Varfarin 10 (%2100) 0 (%0) p=0,560
Dabigatran 7 (%87,5) 1 (%12,5) p=0,098
Rivaroksaban 9 (%100) 0 (%0) p=0,582
Apiksaban 8 (%88,9) 1(%11,1) p=0,132
Asetilsalisilik asit 34 (%97,1) 1 (%2,9) p=0,961
Klopidogrel 19 (%100) 0 (%0) p=0,397
Prasugrel 3 (%100) 0 (%0) p=0,758
Tikagrelor 5 (%2100) 0 (%0) p=0,688
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Tablo 4.5: Kontrol BBT’de kanama saptanan hastalarin analizi

Yas Cinsiyet  GKS Travma Kullandigr fla¢  Platelet INR = ilk BBT = Nérolojik Kontrol BBT  Nérosiriirjik . Sonlammm | Mortalite
Skoru | Mekanizmasi (10°/L) Bulgusu | Muayene Bulgusu Girisim
Degisikligi
. Parankimal Eve
79 Erkek 15 Diisme Dabigatran 130 1,2 Normal Yok Yok Yok
Kanama Taburcu
Parankimal Eve
70 Erkek 15 Diigsme ASA 92 1,4 Normal Yok Yok Yok
Kanama Taburcu
) Parankimal Eve
87 Erkek 15 Diisme Apiksaban 267 1,4 Normal Yok Yok Yok
Kanama Taburcu
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Antikoagiilan ya da antiplatelet ilaclar arasindan varfarin ve asetilsalik asitin
ilk BBT de intrakraniyal kanama ¢ikma olasilig1 artirdig: istatiksel olarak anlaml
bulundu (p<0,05). Asetilsalisilik asit kullanan 71 hastanin %7 (n=5)’sinde ve
varfarin kullanan 18 hastanin %16,6 (n=3)’sinda intrakraniyal kanama saptandi. ASA
kullanan hastalarin 1’inde epidural ve subdural kanama, 1’inde subdural kanama ve
intraserebral hematom, 2’sinde parankimal kanama, 1’inde SAK saptandi. Varfarin
kullanan hastalarin 1’inde subdural kanama, 1’inde subdural kanama ve SAK, 1’inde
ise parankimal kanama saptandi. Apiksaban kullanan 16 hastanin 1’inde epidural
kanama saptandi. Apiksabanin ilk BBT’de intrakraniyal kanama c¢ikma olasilig
lizerine etkili olmadig1 bulundu (p=0,129). ilk BBT de kanamasi olmayip kontrol
BBT’de kanamas1 olan asetilsalik asit (n=1), dabigatran (n=1) ve apiksaban (n=1)
kullanan hastalarda ise parankimal kanama saptandi. Bu {i¢ ilacin hem ilk BBT de
hem de kontrol BBT’de kanama ¢ikma olasilig1 iizerine etkili olmadigi saptandi

(Tablo 4.6).

Tablo 4.6: Antikoagiilan ve antiplatelet ila¢larin intrakraniyal kanama tizerine etkisi

ilk BBT Kontrol BBT
intrakraniyal intrakraniyal intrakraniyal Intrakraniyal
Kanama Yok Kanama Var p degeri Kanama Yok  Kanama Var p degeri
Dmah 12 (%100) 0 (%0) p=0,661 8 (%100) 0 (%0) p=0,606
Edoksaban 7 (%100) 0 (%0) p=0,738 6 (%100) 0 (%0) p=0,659
Varfarin 15 (%83,3) 3 (%16,7) p<0.001* 10 (%100) 0 (%0) p=0,560
Dabigatran 10 (%100) 0 (%0) p=0,689 7 (%87,5) 1(%125)  p=0,098
Rivaroksaban 13 (%100) 0 (%0) p=0,647 9 (%100) 0 (%0) p=0,582
Apiksaban 15 (%93,8) 1 (%6,2) p=0,129 8 (%88,9) 1(%11,1) p=0,132
Asetilsalisilik asit 66 (%93) 5 (%7) p<0.001* 34 (%97,1) 1 (%2,9) p=0,961
Klopidogrel 31 (%100) 0 (%0) p=0,477 19 (%100) 0 (%0) p=0,397
Prasugrel 4 (%100) 0 (%0) p=0,800 3 (%100) 0 (%0) p=0,758
Tikagrelor 8 (%6100) 0 (%0) p=0,720 5 (%100) 0 (%0) p=0,688
Tiklopidin 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
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Hafif kafa travmali antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ kullanmayan 1105
(%86,6) hastanin ¢ekilen BBT sonucuna gore klinik sonlanima bakacak olursak; 970
(%87,8) hasta taburcu edildi, 18 (%]1,6) hasta beyin cerrahi klinigine yatti, 6 (%0,5)
hasta ise acil norosiriirjik operasyona alindi. 109 (%9,9) hasta eslik eden diger
travmalar nedeniyle baska kliniklere yatti ve 2 (%0,2) hasta acil servisten izinsiz
ayrildi. Antikoagiilan ya da antiplatelet ilag kullanan 171 hastanin ise 102 (%59,6)’si
taburcu edildi, 5 (%2,9)’1 beyin cerrahi klinigine yatti, 2 (%1,2)’si acil norosiriirjik
operasyona alindi, 33 (%19,3)’1 acil servisten izinsiz ayrildi, 11 (%6,4)’1 eslik eden
diger travmalar nedeniyle baska kliniklere yatt1 ve 18 (%10,5)’i kontrol BBT
cektirmeyi kabul etmedi (Tablo 4.7).

Tablo 4.7: Hafif kafa travmali hastalarim klinik sonlanimi

Antikoagiilan ya da Antikoagiilan ya da
antiplatelet ilac antiplatelet ila¢

kullanmayan kullanan
Hastalar Hastalar
(n=1105) (n=171)

Taburcu 970 (%87,8) 102 (%59,6)
Beyin Cerrahi Klinigine Yatis 18 (%1,6) 5 (%2,9)
Acil Norosiriirjik Operasyon 6 (%0,5) 2 (%1,2)

Acil Servisten izinsiz Ayrilma 2 (%0,2) 33 (%19,3)
Baska Klinige Yatis 109 (%9,9) 11 (%6,4)

Kontrol BBT Cektirmeyi Kabul Etmeyenler 0 (%0) 18 (%10,5)

Antikoagiilan ya da antiplatelet ilag kullanan ilk BBT’sinde intrakraniyal
kanama saptanan ve acil norosiriirjik cerrahiye alinan 2 hastadan 1’i varfarin, 1’1 ise
asetilsalisilik asit kullanmaktaydi. BBT kanama saptanip beyin cerrahi klinigine
yatan 5 hastadan 1°1 varfarin, 1°1 apiksaban ve 3’ii asetilsalisilik asit kullanmaktaydi.

ASA, varfarin ve apiksabanin hastalarm klinik sonlanim sekline etkisi istatiksel

olarak anlamli bulundu (p<0,001)(Tablo 4.8).
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Tablo 4.8: Hafif kafa travmali ve antikoagiilan ya da antiplatelet ilag kullanan

hastalarin klinik sonlanimlari

. . Kontrol
Beyin . Acil

. Acil . Baska BBT
Taburcu Cerrahi . Servisten L . X L.
. . Cerrahiye c L Klinige  Cektirmeyi p degeri

Edilen Klinigine . Izinsiz
Giden Yatan Kabul
Yatan Ayrilan
Etmeyen
Dmah 8 (%66,7) 0 (%0) 0 (%0) 2 (%16,7) 0 (%0) 2 (%16,7) p<0,001*
Edoksaban 6 (%85,7) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%14,3) 0(%0) 0(%0) p=0,500
Varfarin 10 (%55,6) 1(%5,6) 1(%56) 2(%11,1) 1 (%5,6) 3(%16,7) p<0,001*
Dabigatran 8 (%80) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%10) 1 (%10) 0 (%0) p=0,800
Rivaroksaban 9 (%69,2) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%7,7) 3(%23,1) p<0,001*
Apiksaban 9 (%56,3) 1 (%6,3) 0 (%0) 4 (%25) 0(%0) 2 (%12,5) p<0,001*
Asetilsalisilik

_— 36 (%50,7) 3(%42) 1(%14) 21(%29,6) 5 (%7) 5 (%7) p<0,001*
Klopidogrel 19 (%61,3) 0 (%0) 0 (%0) 8(%258) 2 (%6,5) 2 (%6,5)  p<0,001*
Prasugrel 3 (%75) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%25) 0(%0) p=0,931
Tikagrelor 5 (%62,5) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 1(%12,5) 2 (%25)  p<0,001*

Tiklopidin 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0)

GKS skoruyla hastalarin acilden sonlanimi arasindaki iliskiye baktigimizda
GKS skoru 15 olan 1066 hastanin (%85,2) taburcu oldugu, 20 hastanin (%1,6) beyin
cerrahi klinigine yattig1, 1 hastanin (%0,1) cerrahiye gittigi saptanmistir. GKS skoru
14 olan 6 hastanin (%28,6) taburcu oldugu, 3 hastanin (%14,3) beyin cerrahi
klinigine yattigi, 3 hastanin (%14,3) cerrahiye gittigi saptandi. GKS skoru 13 olan 4
hastanin %100’niin (n=4) cerrahiye gittigi saptanmistir. GKS skorunun hastalarin
klinik sonlamima etkisi istatiksel olarak anlamli saptandi (p<0,001). GKS skoru
diistiikce hastalarin cerrahiye gitme ya da beyin cerrahi klinigine ihtimalinin arttig1
goriildii.

Antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ kullanan 171 hastanin c¢ekilen ilk
BBT’sinde %5,3 (n=9) intrakraniyal kanama saptandi. Antikoagiilan ya da
antiplatelet ila¢ kullanmayan 1105 hastanin %1 (n=11)’inde intrakraniyal kanama
saptandi. Antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ kullanimin intrakraniyal kanama

olasiligini artirdigs istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).
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Antikoagiilan ya da antiplatelet ilag kullanan ve 24 saat sonra ¢ekilen kontrol
BBT’de intrakraniyal kanama saptanmayan 98 hasta aktif sikayeti olmamasi ve
norolojik muayenesinin dogal olmasi iizerine Onerilerle taburcu edildi. Antikoagiilan
ya da antiplatelet ila¢ kullanan ve ¢ekilen kontrol BBT’de intrakraniyal kanama
saptanan 3 hasta beyin cerrahi klinigine danigildi. 24 saatlik takip siiresi sonunda ii¢
hastanin da ndrolojik muayenesinin normal olmasi ve herhangi bir aktif sikayetleri
olmamas lizerine acil durumlar anlatilarak beyin cerrahi klinigi poliklinik kontrol

Onerisiyle taburcu edildi.

Antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ kullanan ve ¢ekilen kontrol BBT’de
intrakraniyal kanama saptanmayip taburcu edilen 98 hastanin 4’{ine bir hafta sonra
yapilan telefon ¢agrisina yanit vermedigi i¢in ulagilamadi. Telefon c¢agrisiyla ulasilan
94 hastada kafa travmasina bagli herhangi bir sikayetin olmadigi 6grenildi ve 1 ay
sonundaki yapilan telefon goriismesinde de 94 hastanin sag oldugu bilgisine ulasildi.
Kontrol BBT’de kanama saptanip onerilerle taburcu edilen 3 hastanin 1 hafta sonraki
yapilan telefon goriismesinde hastalarin aktif sikayeti olmadig: ve tekrar hastaneye
basvurusunun olmadig1 6grenildi. 1 ay sonundaki telefon goriismesinde de 3 hastanin

sag oldugu bilgisine ulasildi.

Calismamizda hafif kafa travmali 1276 hastanin sadece 1’inde kafa
travmasina bagl oliim gerceklesti. Olen hasta ASA kullanmaktaydi ve cekilen ilk

BBT’sinde parankimal kanama ve kafatas1 kemik fraktiirii saptanmaisti.
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5. TARTISMA

Tip, bilim ve teknolojideki gelismeler nedeniyle ortalama yasam siiresi
uzamis ve dogum hizinin azalmasiyla birlikte diinyada yasli niifus oran1 giderek artis
gdstermistir. Diinya Saglik Orgiitii tarafindan 65 yas ve iizeri grup olarak tanimlanan
yaslt niifus, hem geligsmis hem de gelismekte olan iilkelerde yilda yaklasik %5°lik bir
artis gostermektedir (107). Ulkemizde TUIK verilerine gore 2018 yilinda 65 yas ve
iistli niifus tiim niifusun %8,7’sini olusturmaktayken 2040 yilinda bu oranin %16,3’e
¢ikmasi beklenmektedir (108). Yaslanmayla birlikte koroner arter hastaligi, kardiyak
ritim bozuklugu, isvo gibi komorbid hastalik sayisi artmis ve bu hastaliklarin
tedavisinde kullanilan antikoagiilan ve antiplatelet ilaglar hekimler tarafindan daha
fazla recete edilmeye baslanmistir. Ilerleyen yasla birlikte gérme keskinliginde ve
karanliga uyumda azalma, vestibuler sistemde bozulma ve postiirdeki degisiklikler
nedeniyle travmalar artmustir. Yapilan g¢aligmalarda 65 yas ve ftzeri bireylerin
%30’unun ve 80 yas iizeri bireylerin %65’inin her yil distigi saptanmistir (107).
Acil servislere bu ylizden ileri yas antikoagiilan ya da antiplatelet ilag alan hastalar
daha sik travma nedeniyle bagvurmaktadir (8). Kanitlar, antikoagiilan ya da
antiplatelet ila¢ alan hastalar i¢in kafa travmasi sonrasi sonucun daha kotii oldugunu
gostermektedir (109-111). Ayni zamanda bu hasta grubunun gecikmis intrakraniyal
kanama agisindan risk altinda oldugu hekimler tarafindan bilinmektedir (28).
Hekimler artan malpraktis vakalari nedeniyle kendilerini giivence altinda tutmak i¢in
Ozellikle bu hasta grubunda daha fazla BBT goriintiilemesi istemektedir. Bu durum
acil servislerde yogunluk artisina, hastalarin gereksiz yere radyasyona maruz
kalmasina, aciliyeti olan hastalarin BT’ye daha ge¢ erismesine ve saglik
harcamalarinda artisa neden olabilir. Bu hasta grubunun dogru yonetimi bilmek hem
hasta saglig1 agisindan hem hekimlerin kendini glivence altinda tutmasi agisindan

hem de saglik harcamalarinin azaltilmasi agisindan 6nemlidir.

Calismamizda klinigimize bir yil i¢cinde bagvuran hastalarin %1,7’sinde hafif
kafa travmast oldugu saptandi. Tuncer’in 2014 yilinda yapmis oldugu tez
calismasinda da bizim c¢alismamiza benzer oran saptanmistir (73). ABD verilerine
gore ise bir yil icerisindeki tiim basvurularin %5,9’u hafif kafa travmalidir (112).

ABD gibi sanayi ve endiistrinin ileri seviyede oldugu iilkelerde trafik kazalari, is
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kazalari, diismeler daha sik goriildiigi icin hafif kafa travmali hasta orani daha
yiiksek denebilir. Ayrica iilkemizde hafif kafa travmasiyla ilgili kapsamli
epidemiyolojik calismalarin az olmasindan dolayr bu hasta grubunun sikligi tam
olarak bilinmemektedir. Bu hastalarin daha iyi analiz edilmesi i¢in daha fazla

caligmaya ihtiyag¢ vardir.

Az gelismis ve gelismekte olan iilkelerde oransal olarak daha sik olmakla
birlikte tiim diinyada ¢alisan niifusun ¢ogunlugu geng ya da orta yas bireylerdir. Bu
yiizden kafa travmalarina en ¢ok bu grup maruz kalmaktadir. Calismamizda da kafa
travmasi ile bagvuran hastalarin yas ortalamasinin 49,3 oldugu goriildii. Literatiire
bakildig1 zaman da bizim ¢aligmamiza benzer sekilde geng ve orta yas bireylerde

kafa travmasinin daha sik oldugu gortilmistiir (113-116).

Yaslanmakla sosyal, ¢evresel, ekonomik ve psikolojik sorunlar artmakta
birlikte, kardiyovaskiiler ve norolojik hastaliklarin sayisinda da artis meydana
gelmektedir. Bu hastaliklarin tedavisi i¢in kullanilan antikoagiilan ya da antiplatelet
ilaglar da bu nedenle yashi hastalarda daha sik kullanilmaktadir. Literatiire
bakildiginda antikoagiilan ya da antiplatelet ilag kullanan hastalarin yas
ortalamasinin 70’in {istiinde oldugu gorilmistir (21, 106, 117, 118). Bizim
calismamizda da literatiire paralel olarak antikoagiilan ya da antiplatelet ilag kullanan

hastalarin yas ortalamas1 77,2 olarak saptanmaistir.

Sosyal hayatta c¢alisan kesmin erkek agirlikli olmasindan, trafikteki
stirticiilerin daha ¢ok erkek olmasindan ve darp gibi siddet olaylarina erkeklerin daha
fazla karigmasindan dolayr kafa travmasi erkeklerde kadinlara goére daha sik
goriilmektedir. Literatiire bakildigi zaman da kafa travmali hastalarin daha ¢ok
erkekler oldugu goriilmektedir (30, 113, 119). Bizim ¢alismamizda da kafa travmali
hastalarin %56,8’lik oranla daha ¢ok erkekler oldugu goriilmiistiir. Calismamizda
antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ kullanan kafa travmali hastalarin ise literatiire
paralel olarak kadinlarda saha sik oldugu goriildii (105, 120, 121).

Kafa travmasinin travma mekanizmalari incelendiginde literatiirde farkliliklar
mevcuttur. Diisme ve trafik kazalar1 en sik iki nedeni olusturmaktadir. Isik ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada ve Young ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada trafik

kazalar1 en sik travma nedeni olarak bulunmustur (112, 122). Uccella ve
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arkadaglarinin yaptigi ¢alismada, McCammack ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
ve Schoonman ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada ise diisme ilk sirada yer alan
travma mekanizmasi olarak saptanmistir (118, 119, 123). Bizim ¢alismamizda da
%61,4 ile diisme en sik travma mekanizmasi olarak saptanmustir. Literatiirdeki bu
farkliliga tlkelerin ekonomik, sosyal ve teknolojik yapilarindaki farkliligin neden

oldugu sodylenebilir.

GKS hastanin bilincine iliskin degisiklikleri ¢abuk ve giivenilir sekilde
yansitmasi nedeniyle tiim diinyada yaygin kullanilmaktadir (124). GKS o6zellikle
kafa travmali hastalarda serebral disfonksiyonun degerlendirilmesinde sik kullanilir.
Diisiik GKS degerlerinin artmis intrakraniyal kanama ve mortalite ile iliskili oldugu
yapilan calismalarda gosterilmistir (87, 125). Literatiirle uyumlu olarak
calismamizda hafif kafa travmali hastalarda GKS skoru daha diisiik olanlarda

intrakraniyal kanama ¢ikma orani daha yiiksek olarak saptandi.

Hafif kafa travmasiyla bagvuran hastalara BBT g¢ektirme karari verirken en
stk Kanada BBT kurallar kullanilmaktadir (89). Literatiire bakildigi zaman en sik
Kanada BBT ¢ektirme endikasyonu olarak 65 yas ve istii olma bulunmustur (14,
126). Bizim ¢alismamizda ise BBT ¢ektirilen hastalara bakildiginda Kanada BBT
cektirme endikasyonlarindan tehlikeli kaza mekanizmasinin %41,8 ile en sik etken
oldugu goriilmiistiir. Calismamizda deplase veya agik kafatasi kirik siiphesi %40 ile
ikinci en sik Kanada BBT ¢ektirme endikasyonu olarak bulunmustur. Literatiire
bakildigi zaman Bouida ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada deplase veya agik
kafatas1 kirik siiphesi %2,9, Uccella ve arkadaslarinin yaptig1 caligmada ise bu oran
%]1,4 olarak bulunmustur (14, 126). Calismamizda deplase veya acgik kafatasi kirik
slipheli hasta oranin literatiire gore fazla olmasinin hastalar1 degerlendiren hekimlerin
kirik  sliphesini tam olarak dogru degerlendiremediklerinden kaynaklandigi

sOylenebilir.

Calismamizda BBT cekilen hastalarda en sik goriilen patolojik BBT bulgusu
maksillofasiyal fraktiirler oldu. Literariire bakildigi zaman g¢aligmalar arasinda
farklilik oldugu goriildii. Saka’nin 2015 yilinda yaptig1 tez calismasinda en sik
goriilen patolojik BBT bulgusu olarak SAK bulunmustur (127). Tuncer’in 2014
yilinda yaptig1 tez ¢alismasinda en sik fraktiirlerin oldugu goriilmistiir (73). Sadegh
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ve arkadaglarimin yapmis oldugu calismada ise en sik kafatasi kemik fraktiirleri
saptanmis (115). Literatiirdeki bu farkliligin kliniklere bagvuru yapan hasta profili ve
travma mekanizmasi farkliligindan kaynaklandig: diisiiniilmektedir. Tuncer’in 2014
yilinda yapmis oldugu calisma ile bizim yaptigimiz ¢alisma konum olarak Ankara’da
birbirine yakin iki hastanede oldugu icin kliniklere bagvuran hasta profilleri de
birbirine benzerdir. Bu nedenle iki ¢alismada da en sik patolojik bulgu olarak

karsimiza fraktiirlerin ¢iktig1 s6ylenebilir.

Yaslanmayla birlikte beynin yapisal biiyiikliigliniin, kortikal kalinliginin ve
beyaz madde biitiinligiiniin azalmasi, antikoagiilan ya da antiplatelet ilag
kullaniminin fazlalagsmasi ve kemik yapisinin bozulmasi nedeniyle kafa travmasi
sonrasi kanama ve fraktiir goriilme olasiligi artmistir (128). Calismamizda BBT de
kanama saptanan hastalarin yas ortalamasi literatiirle uyumlu olarak 67,8 olarak
bulunmustur. Alonso ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da kanama saptanan
hastalarin yas ortalamasi bizim calismamiza benzer olarak daha ileri yastaki

hastalarda bulunmustur (87).

Calismamizda BBT’de kanama saptanan hastalarin cinsiyet dagilimina
bakildiginda hastalarin %65’inin erkek oldugu goriilmiistiir. Vedin ve arkadaslarin
yaptigi ¢alismada ve Alonso ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada kanama saptanan
hastalarin ¢alismamizla uyumlu olarak erkeklerde daha fazla oldugu goriilmiistiir
(87, 129). Bu durum erkeklerin sosyal hayatta daha aktif olmalari nedeniyle darp,
trafik kazasi, diisme gibi travmalara daha ¢ok maruz kalmasina ve bu nedenle
erkeklerde oransal olarak daha fazla kanama saptanmasina yol agmistir. Cinsiyetler
arasi kanama yiizdelerine bakildiginda ise c¢aligmamizdaki erkeklerin %1,8’inde,
kadinlarin %1,3’linde kanama saptanmstir. Literatiirle uyumlu olarak ¢alismamizda

da cinsiyetin BBT’de kanama saptanmasi {izerine etkili olmadigi goriilmiistiir (87).

Literatiire bakildiginda BBT’de kanama saptanan hastalarin travma
mekanizmalar arasinda en sik diisme ve trafik kazalan yer almaktadir (115). Bizim
calismamizda da BBT’de kanama saptanan hastalarin travma mekanizmasi %80 ile
diissmedir. Giinarli’nin 2017 yilinda yaptig1 tez ¢alismasinda da kanama saptanan

hastalarin en sik travma mekanizmasi diisme olarak bulunmustur (130). Trafik
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kazalar1 ve diismeler daha yiiksek enerjili travmalar olmasi nedeniyle diger travma

mekanizmalarina gore daha fazla intrakraniyal kanamaya yol ag¢tig1 sdylenebilir.

Kardiyak ritm bozuklugu, koroner arter hastaligi, tromboembolik olaylar ve
iskemik serebrovaskiiler olay gibi toplumda yaygin goriilen hastaliklarin tedasinde
daha eski bir tibbi ge¢cmise sahip olmasi nedeniyle ASA ve varfarin sik
kullanilmaktadir. Literatiirdeki ¢caligmalara bakildiginda hastalarin daha ¢ok ASA ve
varfarin  kullandigi goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda da antikoagiilan ya da
antiplatelet ilaclar arasindan %40,9 ile en stk ASA’nin kullanildigir gorilmistiir.
McCammack ve arkadaslarinin calismada ve Taylor ve arkadaslarinin yaptigi
calismada hastalarin en sik varfarin kullandigi goriilmiistir (123, 131). Saka’nin
2015 yilinda tez ¢alismasinda ise hastalarin en stk ASA’y1 kullandigr gorilmistiir
(127).

Antikoagiilan ya da antiplatelet ilaglar pihtilasma mekanizma kaskadini
inhibe ederek ya da trombosit adezyonunu ve/veya agregasyonunu engelleyerek
kanamaya meyili artirirlar. Liteatiire bakildiginda antikoagiilan ya da antiplatelet ilag
kullanimimn  kanamayr artirdigi  birgok ¢alismada  gorilmistir  (109-111)
Calismamizda antikoagiilan ya da antiplatelet ilag kullammminin intrakraniyal
kanamay: artirdign saptanmigtir. McCammack ve arkadaslarmim, Uccella ve
arkadaslarinin ve Levine ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismalarda antikoagiilan
ya da antiplatelet ila¢ kullaniminin intrakraniyal kanamayi artirdigi saptanmistir
(119, 123, 132). Gomez ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada ve Tuncerin 2014
yilinda yaptig1 tez ¢alismasinda antikoagiilan ya da antiplatelet ilaglarin kanamay1

artirma tizerine etkili olmadigi bulunmustur (73, 125).

Calismamizda antikoagiilan ve antiplatelet ilaglar arasindan varfarin ve
ASA’nin en sik kanamaya yol a¢tigi saptanmistir. Saka’nin 2014 yilinda yaptig1 tez
calismasinda ASA, klopidogrel ve dabigatran kullananlarin hastalarda kanama daha
yiiksek oranda saptanmistir (127). Swap ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise ASA

ve varfarin kullanan hastalarda kanama daha yiiksek oranda saptanmigtir (104).

Antikoagiilan ya da antiplatelet ilaglarin ge¢ikmis kanama {izerine etkisine
baktifimiz zaman ¢alismada hastalarin kullanmis oldugu antikoagiilan ya da

antiplatelet ilaglardan higbiri gecikmis kanamayr artirmiyordu. Calismamizda
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gecikmis kanama saptanan 3 hasta vardi ve bu hastalar ASA, dabigatran, apiksaban
kulanmaktaydi. Calismamizda bu ii¢ ilacin da BBT’ de gecikmis kanamay1 artirma
tizerine etkili olmadig1 goriildii. Kim ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise VKA ve
klopidogrel’in gecikmis kanamayi artirma iizerine anlamli bir etkisinin olmadigi,

ASA’nin ise gegikmis intrakraniyal kanama riskini artirdig1 saptanmistir (133).

Calismamizda antikoagiilan ya da antiplatelet ilag kullanmayan hastalarin
klinik sonlanimina baktigimiz zaman hastalarin %]1,6’simnin beyin cerrahi klinigine
yattigi ve %0,5’nin acil norosiriirjik operasyona alindigi saptandi. Antikoagiilan ya
da antiplatelet ila¢ kullanan hastalarin ise %2,9’unun beyin cerrahi klinigine yattigi,
%1,2’sinin ise acil norosiriirjik operasyona alindigi saptandi. Antikoagiilan ya da
antiplatelet ila¢ kullanan hastalarin intrakraniyal kanamaya yatkinliginin fazla olmasi
nedeniyle acil cerrahi girisim ihtiyact ve beyin cerrahi klinigine yatis1 oraninin daha
fazla oldugu sdylenebilir. Saka’nin 2015 yilinda yapmis oldugu tez ¢aligmasinda ise
antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ kullaniminin hastalarin acil servisten sonlanimi

tizerine etkili olmadig1 saptanmistir (127).

GKS skorunun hastalarin  klinik sonlanimiyla arasindaki iliskiye
baktigimizda, ¢alismamizdaki hastalarin GKS skoru diistiikge acil cerrahiye girisim
ya da beyin cerrahi klinigine yatis oraninin arttigi bulundu. Gomez ve arkadaslarini
yaptig1 calismada da GKS skoru diisiik olan hastalarda yatis ve operasyon ihtiyaci
daha yiiksek olarak saptanmistir (125). Bu durum GKS skoru disiikliginde

intrakraniyal kanama goriilme sikliginin arttigini géstermektedir.

Calismamizda antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ kullanan ve c¢ekilen ilk
BBT’de intrakraniyal kanama saptanmayan 101 hastanin 24 saatlik gézlem siiresi
sonunda ¢ekilen kontrol BBT’sinde 3 (%2,9) hastada intrakraniyal kanama saptandi.
Literatiire bakildigi zaman calismalarda bir¢ok farkli oran saptanmistir. Bizim
calismamiz gibi antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ kullanan ve cekilen ilk BBT de
kanamasi olmayan hastalara kontrol BBT nin ¢ekildigi ¢alismalara bakacak olursak;
Swap ve arkadaslarinin yaptig1 retrospektif calismada antikoagiilan ilag kullanan ve
ilk BBT’sinde kanama saptanmayan 443 hastanin ortalama 24 saat sonra c¢ekilen
kontrol BBT’sinde 11 (%2,4) hastada kanama saptanmistir (104). Taylor ve
arkadaglarinin yaptigi retrospektif calismada antikoagiilan ya da antiplatelet ilag
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kullanan 159 hastanin 48 saat i¢inde ¢ekilen kontrol BBT de sadece 1 hastada (%0,6)
kanama saptanmigtir (131). McCammack ve arkadaglarinin yaptigi retrospektif
calismada antikoagiilan ila¢ kullanan ve ilk BBT’de kanama saptanmayan 134
hastanin 6 saat sonra ¢ekilen kontrol BBT’sinde sadece 1 hastada (%0,7) kanama
saptanmigtir  (123). Peck ve arkadaslarinin yaptigi retrospektif caligmada
antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ kullanan ve ilk BBT’de kanama saptanmayan 362
hastanin 6 saat sonra g¢ekilen kontrol BBT’sinde sadece 4 hastada (%1) kanama
saptanmistir  (106). Menditto ve arkadasglarimin yaptigi prospektif ¢alismada
antikoagiilan ila¢ kullanan ve ilk BBT de kanama saptanmayan 87 hastanin 24 saat
sonra ¢ekilen kontrol BBT’sinde s7 hastada (%8) kanama saptanmistir (120). Kaen
ve arkadaslarinin yaptig1 prospektif ¢alismada antikoagiilan ya da antiplatelet ilag
kullanan ve ilk BBT’de kanama saptanmayan 137 hastanin 24 saat sonra gekilen
kontrol BBT’sinde sadece 2 hastada (%]1,4) kanama saptanmistir (134). Uccella ve
arkadaglarinin yaptig1 prospektif ¢alismada antikoagiilan ilag kullanan ve ilk BBT de
kanama saptanmayan 69 hastanin 24 saat sonra cekilen kontrol BBT sinde higbir
hastada (%0) kanama saptanmamistir (135). Campiglio ve arkadaslarin yapmis
oldugu retrospektif calismada antikoagiilan ila¢ kullanan ve ilk BBT’de kanama
saptanmayan 284 hastanin 48 saat i¢inde ¢ekilen kontrol BBT sinde sadece 4 hastada
(%1,4) kanama saptanmigtir (105).

Literatiire bakildig1 zaman antikoagiilan ya da antiplatelet ilag kullanan ve ilk
BBT’de kanama saptanmayan hastalara farkli saat ve giin takip protokolleri
uygulanarak sadece semptomatik olan hastalara veya fizik muayenede degisiklik olan
hastalara kontrol BBT c¢ektirilerek gecikmis kanama riskinin degerlendiren
calismalar oldugu gorilmiistiir. Schoonman ve arkadaslarinin yaptigi retrospektif
calismada antikoagiilan ila¢ kullanan ve ilk BBT’si normal olan 211 hastanin
takiplerde 5’inde norolojik muayenede kotiilesme olmus ve bu 5 hastada (%2,3)
cekilen kontrol BBT’de kanama saptanmistir (118). Nishijima ve arkadaslarinin
yaptig1 prospektif calismada antikoagiilan ila¢ kullanan ve ilk BBT’si normal olan
930 hastanin sadece 4’linde (%0,4) gecikmis kanama oldugu saptanmigtir (136). Lim
ve arkadaslarinin yaptig1 retrospektif ¢alismada antikoagiilan ya da antiplatelet ilag
kullanan ilk BBT’de kanamasi olmayan 295 hastanin sadece 11’ine kontrol BBT

¢ekilmis ve sadece 1 hastada (%0,3) gecikmis kanama saptanmistir (137). Verschoof
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ve arkadaslarinin yapmis oldugu retrospektif calismada ise ilk BBT’de kanamasi
olmayan 905 hastadan takiplerde ndrolojik kotiilesmesi olan hastalara ¢gekilen kontrol
BBT sonucunda 9 hastada kanama oldugu saptanmistir (21). Bu c¢alismalarda
antikoagiilan ya da antiplatelet ilag kullanan, ilk BBT’de kanama saptanmayan
hastalarda rutin kontrol BBT c¢ekimi veya semptomlarna gore kontrol BBT
cekildiginde saptanan gecikmis intrakraniyal kanama oranlart yaklasik %1-2
civarindadir (min:%0-maks: %8)(21, 105, 117, 118, 135-138). Bizim ¢alismamizda
gecikmis intrakranyal kanama oraninin %2,9 bulunmasi, antikoagiilan ve antiplatelet
ila¢ kullanan tim hafif kafa travmal hastalarda 24 saatlik takip sonrasinda yeni
semptom olmadan kontrol BBT ¢ekmesinden kaynaklaniyor olabilir. Calismamizda
gecikmis intrakranyal kanama saptadigimiz her 3 hastanin da 24 saatlik takibinde
intrakranyal kanamaya yonelik yeni semptomlar gelismedi. Bu 3 hastada beyin

cerrahisi girisimi gerekmedi ve hastalar taburcu edildi.

Literatiirdeki gecikmis kanama saptanan hastalara bakildigi zaman hastalarin
daha cok VKA ve klopidogrel kullandigi goriilmiistiir. Yapilan c¢alismalar
incelendiginde antikoagiilan kullanan hastalarin daha ¢ok calismaya dahil edildigi
goriilmistir (21, 105, 117, 118, 135-138). VKA kullanan grupta gecikmis
intrakraniyal kanamanin yiiksek saptanmasina bu durumun katki sagladig
sOylenebilir. Bizim ¢aligmamizda literatiirden farkli olarak yeni nesil antikoagiilan
ila¢ kullanan iki hastada (1 dabigatran, 1 apiksaban) gecikmis intrakraniyal kanama

saptandi.
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6. SONUCLAR

Calismamizda antikoagiilan ya da antiplatelet ilag kullaniminin, hafif kafa
travmali hastalarda gecikmis intrakraniyal kanama acisindan klinik olarak
anlaml fark yaratmadigi saptandi.

Antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ kullanan hafif kafa travmali hastalarda,
cekilen ilk BBT de intrakraniyal kanama ¢ikma oraninin daha yiiksek oldugu
bulundu.

Antikoagiilan ya da antiplatelet ilaglar arasindan sadece ASA ve varfarinin ilk
BBT’de kanama ¢ikma oranini artirdigi bulundu.

GKS skoru diistiikge intrakraniyal kanama ¢ikma oraninin arttigi bulundu.

Kafa travmali hastalarin daha ¢ok erkek oldugu bulundu.

BBT’de intrakraniyal kanama saptanan hastalarin yas ortalamasimnin 67,8
oldugu goriildii.

Yasin artmasiyla birlikte antikoagiilan ya da antiplatelet ilag kullanimin arttig1
bulundu.

Cinsiyetin BBT de intrakraniyal kanama saptanmasi agisindan anlamli farklilik
yaratmadigi saptandi.

Antikoagiilan ya da antiplatelet ilag¢ kullanan hastalarin daha ¢ok kadin ve yash
hastalar oldugu bulundu.

Travma mekanizmalarinin BBT de intrakraniyal kanama olmasi iizerine etkili
olmadig1 bulundu.

Kafa travmali hastalarda en sik patolojik BBT bulgusu olarak maksillofasiyal
fraktiir goriildii.

Hastalarin antikoagiilan ve antiplatelet ilaglar arasindan en sik ASA’y1

kullandig1 bulundu.
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OZET

Acil Servise Hafif Kafa Travmasi Nedeniyle Basvuran ve Antikoagiilan ya da
Antitrombosit Tla¢ Kullanan Hastalarin Gecikmis Intrakraniyal Kanama Riski
Agcisindan Degerlendirilmesi

Amac: Antikoagiilan ya da antiplatelet ilag kullanan hafif kafa travmali hastalar,
gecikmis intrakraniyal kanama agisindan risk altinda olmasina ragmen; bu hasta
grubunun yoOnetimiyle ilgili ortak bir yonetim algoritmasi yoktur. Calismamizin
amact; antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ kullanan hafif kafa travmali hastalardaki
gecikmis intrakraniyal kanama sikligini ve gecikmis intrakraniyal kanama iizerine
etkili faktorleri saptamaktir.

Gere¢ ve Yontem: Bu c¢alisma prospektif ve gozlemsel olarak 01.02.2019 —
31.01.2020 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Ibni Sina Hastanesi
Acil Servisi’nde yapildi. Calismaya 18 yas ve iistii, antikoagiilan ya da antiplatelet
ilag kullanan, hafif kafa travmali hastalar dahil edildi. Calismaya dahil edilen
hastalara beyin bilgisayarli tomografisi (BBT) ¢ekildi. Cekilen ilk BBT’de
intrakraniyal kanama saptanmayan, antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ kullanan kafa
travmali hastalara, 24 saatlik gézlem stiresi sonunda gecikmis intrakraniyal kanamayi
saptamak i¢in kontrol BBT cekildi. Hastalarin demografik verileri, semptomlari,
fizik muayene bulgulari, kullandig1 antikoagiilan ya da antiplatelet ilaglari, travma
mekanizmalari, BBT sonuglar1 ve laboratuvar degerleri ¢alisma formuna kaydedildi.
Bulgular: Toplam 101 hasta c¢alismaya dahil edildi. Calismaya dahil edilen
hastalarin  %57,4 (n=58)’t( kadin, %42,6 (n=43)’s1 erkekti ve ortalama yasi
75,52+10,01°di. Bu hastalarin %2,9 (n=3)’unda gecikmis intrakraniyal kanama
saptandi. Gecikmis intrakraniyal kanama saptanan hastalarin asetilsalisilik asit
(ASA)(n=1), dabigatran (n=1) ve apiksaban (n=1) kullandig1 goriildii. Hastalarin,
antikoagiilan ya da antiplatelet ilaglar arasindan en stk ASA (%34,7)’y1 kullandig1
saptandi. Antikoagiilan ya da antiplatelet ilag¢ kullanan hastalarin, daha ¢ok kadin ve
yasgli hastalar oldugu belirlendi. Yas, travma mekanizmasi, Glasgow Koma Skala
(GKS) skoru ve antikoagiilan ya da antiplatelet ilag kullaniminin; hafif kafa travmali
hastalarda gecikmis intrakraniyal kanama riskini istatistiksel olarak arttirmadig
bulundu (sirasiyla p degerleri; p=0,128, p=0,973, p=0,86, p=0,81). Ancak erkek
cinsiyet, platelet degeri diisiikliigii, aktive parsiyel tromboplastin zamani (APTT)
uzamasi ve international normalized ratio (INR) degeri yiiksekliginin; hafif kafa
travmali hastalarda gecikmis intrakraniyal kanama riskini istatistiksel olarak
arttirdigi bulundu (sirastyla p degerleri; p=0,041, p=0,029, p=0,024, p=0,012).
Sonu¢: Antikoagiilan ya da antiplatelet ila¢ kullaniminin hafif kafa travmali
hastalarda gecikmis intrakraniyal kanama riskini arttirmadig: bulundu.

Anahtar Soézciikler: Acil servis, antikoagiilan/antiplatelet ilag, intrakraniyal
kanama, kafa travmasi
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SUMMARY

Evaluation of Patients Admitted to the Emergency Service for Mild Head
Trauma and Taking Anticoagulant or Antithrombocyte Drugs in terms of
Delayed Intracranial Hemorrhage Risk

Objective: Although patients with mild head trauma using anticoagulant or
antiplatelet drugs are at risk for delayed intracranial hemorrhage, there is no common
management algorithm associated with the management of this group of patients.
The aim of our study is to detect the frequency of delayed intracranial hemorrhage in
patients with mild head trauma using anticoagulant or antiplatelet drugs and the
effective factors on delayed intracranial hemorrhage.

Materials and Methods: This study was conducted prospectively and
observationally between 01.02.2019 - 31.01.2020 in the Emergency Servive of Ibni
Sina Hospital, Faculty of Medicine, Ankara University. Patients aged 18 and older,
using anticoagulants or antiplatelet drugs with mild head trauma were included in the
study. Patients included in the study underwent brain computed tomography (BCT).
Control BCT was taken to detect delayed intracranial hemorrhage after the 24-hour
observation period for the patients with head trauma who were using anticoagulant or
antiplatelet drugs without any intracranial hemorrhage in the first BCT. Demographic
data, symptoms, physical examination findings, anticoagulant or antiplatelet drugs
used, trauma mechanisms, BCT results and laboratory values were recorded in the
study form.

Results: A total of 101 patients were included in the study. 57,4% (n=58) of the
patients included in the study were female, 42,6% (n=43) were male, and the average
age was 75,52+10,01. Delayed intracranial hemorrhage was detected in 2,9% (n=3)
of these patients. It was observed that patients with delayed intracranial hemorrhage
used acetylsalicylic acid (ASA)(n=1), dabigatran (n=1) and apixaban (n=1). It was
determined that patients using anticoagulants or antiplatelet drugs were mostly
women and elderly patients. It was found out that age, mechanism of trauma, low
Glasgow Coma Scale (GCS) score, and anticoagulant or antiplatelet drug use didn’t
statistically increase the risk of delayed intracranial hemorrhage in patients with mild
head trauma (p values respectively; p = 0,128, p = 0,973, p = 0,86, p=0,81).
However, male gender, low platelet value, activated partial thromboplastin time
(APTT) prolongation and high international normalized ratio (INR) value;
statistically increased the risk of delayed intracranial hemorrhage in patients with
mild head trauma (p values respectively; p=0,041, p=0,029, p=0,024, p=0,012).
Conclusion: It was found that anticoagulant or antiplatelet drug use did not increase
the risk of delayed intracranial hemorrhage in patients with mild head trauma.

Key Words: Emergency service, anticoagulant/antiplatelet drug, intracranial
hemorrhage, head trauma.
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