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GIRIS

Kafa travmasi; serebral kontiizyon, laserasyon ve intraserebral
hematom (ISH) gibi intraparankimal, epidural hematom (EDH), subdural
hematom (SDH) gibi ekstraparankimal lezyonlara neden olabilir. Ciddi kafa
travmali hastalarin %70'inde kafa travmasina ek olarak yiiz, batin, toraks
ve ortopedik yaralanmalar, %5-10’unda ise boyun yaralanmalar1 goriliir.
ISH travmatik intrakranyal hematomlarin ¢ major formundan en az

dokiimente edilenidir (1).

Travmatik intraserebral hematomlar (TISH), genellikle agir kafa
travmas1 olan hastalarda noéral dokunun multivektoryel kuvvetlerle
hareketi sonucu olusurlar. Ozellikle Glasgow Koma Skoru (GKS) 8 veya
daha az olan agir kafa travmal hastalarin %4-30’unda goriliirler. S1k11klé
eslik eden kontiizyon, SDH, EDH, diffiiz akson yaralanmasi ve
ekstrakranyal diger patolojiler nedeni ile prognozlarn kéti, tedavileri
tartismali lezyonlardir. Siddetli kafa travmasindan sonra primer hasarin
yanisira sekonder beyin hasarida olustururlar (2,3,4,5). Gogis ve batin
travmasi ile birlikte olan ciddi kafa travmalarinda, sok ve kardiak arrest
gibi sistemik sorunlar nedeniyle gecikmis ve sekonder beyin hasar1 riski
olduk¢a fazladir (6,7). Ilk yaralanma ve daha sonra gelisen sekonder
hasarlanmalarda hematomlarin olugumu, boyutu ve meydana gelme

zamam arasindaki iligki tam olarak anlagilamamigtir (2).

TISHlar %70-80 olguda frontal ve temporal loblarda, nadir olarak
beyin sapi, korpus kallozum ve derin gri maddede goriiliirler. Ciddi kiint
kafa travmalarindan sonra erken dénemde veya giinler haftalar icinde

gecikmis  travmatik intraserebral hematom (GTISH) gelisebilir
(2,8,9,10,11,12,13).



Bu calismada amag, TISH’larda sonucu anlamli derecede etkileyen
faktorlerin belirlenmesi ve bunun 1siginda bu olgulara dogru yaklasimin
tartisgilmast olmugtur. Bu amagla, Haydarpasa Numune Hastanesi
Norosirtirji Kliniginde Ocak 1991- Ocak 1997 tarihleri arasinda TISH
tanisi ile tedavi edilen 56 olgu incelenmistir. Olgularda yas, travma
mekanizmasi, bagvuru siiresi, bagvuru GKS’si, intrakranyal lezyonun
multipl olmasi, bilgisayarl tomografide orta hat itilmesi ve sisterna basisi,
hematom lokalizasyonu, hematom boyutu, tedavi sekli, travma ile hematom
olusumu arasindaki siire incelenerek, bunlarin tek tek ve c¢oklu

karsilastirmalar ile sonuca olan etkileri literatiir 1g1ginda tartisilmistir.



GENEL BiLGILER

TARIHCE

Nérosirtirji kafa travmalarimin tedavisi ile baglamistir. M. O. 2800
yillarinda yasayan Misirli hekim Imhotep’e ait olan bir papirusta
travmalarin muayene, tam ve tedavi prensipleri bildirilmistir. Imhotep’e
gore kafa travmalart tedavi edilir, tedavi edilebilir ve tedavi edilemez

olarak ti¢ gruba ayrilmistir.

Eski Cin Hiikiimdarhi§i déneminde oklarin sebep oldugu c¢okme
fraktirleri tammlanms ve eski Inka Imparatorlugu dénemi mezarlarinin
incelenmesi ile travmatik kranyal hematomlarin bosaltilmasi i¢in

trepanasyon izlerine rastlanmistir.

Avrupa’da da cilali tas devrine ait bazi mezarlarda trepanasyona ait
belirtilere rastlanmigtir. M.S. 460-355 yillar: arasinda yasayan Hipocrates
trepanasyonu ilk kez yazili olarak tanimlamistir ve uyguladigl cerrahi
metodlar bugtinkii modern yontemlere ¢ok benzemektedir. Yine M.S. L
yiizyllda Cornelius Celcus ve M.S. II. yizyilda Galen tarafindan
trepanasyon teknigi uygulanmistir. M.S. dokuzuncu yiizyilda Ibn-i Sina ve

XI. yuzyilda Abdulcasis kafa travmalarn tedavisinde trepanasyonu

kullanmaislardir.

M. S. XIV. yuzyllda Chauliac ¢okme kiriklarinin cerrahi olarak
tedavisini onermis ve uygulamalarini gostermistir. XVI. yiizyilda Ambroise
Pare artmig kafa ici basmeimin (KIB) semptom ve bulgularini ve cerrahi
tedavisini tanimlamis, Fransa Krah II. Henri'nin travmatik intrakranyal

hematomunu cerrahi olarak tedavi etmistir.

XVI. yiizyi1lda Paracelcus travmalarda dura yaralanmalarinin 6nemini
belirtirken Fransiz Jean L. Petit kommosyo, konfiizyon ve kompresyon

tamimlamalarim1 yapmistir.



1870lerde X-Ray kesfedilmeden once Macewen'in serebral
lokalizasyona ait bilgileri elektif intrakranyal cerrahiye 6ncii olmugtur.
Macewen ilk 6nce abseleri, ardindan subdural hematomu tamimlamigtir ve

hematomlarin bagarili olarak bosaltilabilecegini bildirmigtir.

XX. yiizyil savaglarinda, savas cerrahlari kafa travmalar hakkinda
olduk¢a tecriibe kazanmuglardir. Birinci Diinya Savas: sirasinda Cushing
Avrupa’ya gonderildigi zaman dural penetrasyondan sonra sepsise bagh
dliimlerin %60’dan az olmadigim bildirmis ve debridmanin geciktirilmedigi

durumlarda ¢liimlerin ¢ogundan korunulabilecegini ifade etmistir.

I1. Diinya Savasgi’nda Britanya ordusu i¢in nérosirurji servisleri Cairns
ile organize olmustur ve herbirinde bir nérosiriirjen, bir norolog ve bir
anesteziologun oldugu mobil nérosiriirji initelerini kurarak kafa

travmalarinda daha sistemli bir yaklagimi baglatmistar.

IT. Diinya Savasr’ndan sonra kafa travmalarinda iki 6nemli biyik
gelisme olmustur. Bunlardan birincisi; 1958’de bir nérosirtirjyen, bir
otolaringolog ve bir anesteziolog Ingiltere’de New Castle’de siddetli kafa
travmalarindan sonra yasama oranminin yiikseltilmesi amaci ile yogun
bakimin etkilerini arastirmis ve yayinlamislardir. Trakeostominin sik
kullanilmas:1 gerektigini, viicut 1s1s1min kontrol edilmesini ve spastisitenin
diizeltilmesi i¢in birtakim ilaglarin kullamlmasini énermiglerdir. Bu
bilgilerin 1s181nda 1960lardan sonra daha ¢ok hafif travmali olgularda
anesteziologlarin etkileri goriilmiis ve ndérosiriirjyenlerden farkli yeni bir
bakis olusturmuslardir. ABD’de nérosiriirjyenlerin biiyiik kism1 daha ¢ok
siddetli kafa travmalan ile ilgilenmiglerdir. Kafa travmalarinda ikinci
onemli gelisme ise 1970’lerin ortalarinda bilgisayarl tomografinin gelismesi
ile, yagsami tehdit eden intrakrényal hematom siiphesi olan hastalara

uygulanan arastirici burr hole geklindeki cerrahinin sonlanmas: olmustur.
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BT’nin daha yaygin kullanimi ile serebral kompresyonun klinik bulgular
heniiz gelismemis hastalarda dahi 6nemli hematomlarin saptanmasi

gerceklesmis ve bunun sonucunda da erken girigimler olasi hale gelmigtir

(14,15).

Bugtine gelindiginde ise néroradyolojinin oldukca gelismesine ek
olarak beynin histokimyasal, biyokimyasal, biyoelektrik ve nérofizyolojik
yapist hakkindaki aragtirmalar sayesinde kafa travmalarinm tedavileri

oldukca olumlu yonde etkilenmistir.



INSIDENS

TISH’larin 20-40 yas grubunda ve erkeklerde insidensi daha yiiksektir
(1,7,16,17). TISHlarin gelismesinde trafik kazalar, diigme ve darp en sik
nedenler olarak siralanirlar (7,16). Genis hasta grubunda yapilan bir
caligmada, motorlu arag kazalarina bagh kafa travmasi oram %46. 5 olarak
bildirilmistir. Travma mekanizmasiyla yas arasinda kesin bir iliski oldugu,
diigme ve yaya kazalarindaki travma oranimin hastanin yasi ile onemli
derecede arttig1 ortaya konmustur. Yagh hastalarda disme sonrasi kafa
travmasi orani diger sebeplere gore daha yiiksek bulunmustur. Dogal
olarak gencler ve c¢ocuklarda ise travma sebebi olarak motorsiklet ve

bisiklet kazalarina daha sik rastlanmaktadir (7,18).

Akut kranyoserebral kafa travmasi olan hastalarda BT bulgular:
gozden gecirildiginde hemorajik kontiizyon, intraserebral ve ekstraserebral
hematomlar gibi bir¢ok lezyon tipi goriilmektedir. Hemorajik kontiizyonlar
en sik (%20) gorillen travmatik lezyonlardir. Cesitli serilerde TISH
insidensinin ciddi kafa travmal olgularda %4-30 arasinda degisen siklikla
oldugu bildirilmektedir (3,4,5,19). Tim TISHlu olgularin 1/3’i SDH, %10’u
EDH, %60 kontiizyon ile birliktedir (20,21). TISH’a %40-80 olguda lineer
kiriklarin eslik ettigi gorilmiigtiir (21).

Ge¢ travmatik intraserebral hematomlar, kontiizyonlu hastalarin
klinigi bozularak veya bozulmadan tekrarlanan BT tetkiklerinde %1-8
oraninda gorilmektedir (11,22,23,24). Travmatik intraserebellar hematom
ve kontiizyonlar ise genellikle suboksipital bolgeye direkt travma ile olusan

nadir lezyonlardir. Siklikla kirik ve SDH lezyona eslik eder (25,26).

Cocuklarda travmatik beyin yaralanmalarinin prevalansi yas, cinsiyet
ve sosyo-ekonomik faktorler ile ilgilidir. Erkeklerde siklhign kizlarn iki
katidir. En sik sebepler yiiksekten diigme, motorlu arag kazalari, spor
yaralanmalar1 ve darptir. Cocuklarda travmaya baglhi beyin
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yaralanmalarinin %82’si hafif, %181 orta ve giddetli, %151 fataldir.
Yasayanlarin yaklasik %20’sinde fonksiyon kaybi mevcuttur. Cocuk kafa
travmalan olasihkla bahar ve yaz aylarinda, hafta sonlar1 ve 6gleden

sonraki zaman periyodunda daha sik goriilmektedir (27).



PATOLOJI-PATOFIZYOLOJI

TISHlarin patogenezi tam olarak net degildir. Ancak yaralanma
zamaninda intraserebral vaskiiler yapilarin direkt riiptiriine bagl oldugu
diistiniilmektedir. Bazen TISHlar yaralanmadan birka¢ giin sonra da

gorilebilirler (2,8,10,11).

Kafa travmalarinda beyin; hareket halindeki bir cismin kafaya
carpmasl, veya hareket halindeki kafanin bir cisme ¢arpmasi sonucunda
hareketin vektoryel kuvvetine uygun olarak kapali kompartman iginde
rotasyonel, anguler, akselerasyon ve deselerasyon seklinde hareket eder.
Beyinde degisik yogunluktaki anatomik bolgelerin hizla yer degistirmesine
bagh olarak mikro yirtilmalar ve kanamalar olusur. Boylece travma tipine
bagh olarak ekstra ve intraaksiyal hematomlar, travmatik subaraknoidal
kanamalar (SAK), coup (carpma yeri altinda) ve countrecoup (carpma
yerinin karsi tarafinda) kontiizyonlar, beyin sap1 avulsiyonlar1 ve diffiiz
akson yaralanmalari olugabilir.  TISHlarin olusum mekanizmalar:
konttizyonlara benzerlik gostermesine karsin TISH'da travma ve dinamik
kuvvetlerin etkisi ile yirtilan vaskiiler yapilar kontiizyonlardakinden farkl
olarak daha biiyiikk ve daha derin yerlesimlidirler. Travma sonrasi
genellikle; temporal lob sfenoid kanada, frontal lob ise 6n fossa tabanina
carptigindan dolay1 TISHlar %80-90 olguda anteroinferior temporal ve
frontal loblarda goriiliirler. Ayrica rotasyonel travmalar sonrasi
serebellum, beyin sapi, korpus kallozum ve derin gri maddede de

kanamalar olabilir. Oksipital lob hematomlar: ise nadirdir (10,11,16,21,28).

Bazen travma, daha ¢nceden var olan bir kanama egiliminin ortaya
¢ikmasina neden olabilir. Travma sonrasi gelisen hematomlarn altinda
trombositopeni, losemi veya koagiilasyon faktor eksikligine bagh Von
Willebrand ve hemofili gibi hastaliklar bulunabilir. Siddetli kafa travmal

hastalarin 6nemli bir béliimiinde koagiilasyon bozuklugu oldugu yapilan

8



bazi ¢alismalarda vurgulanmgtir. Ozellikle intravaskiiler koagiilopati ile
gecikmis lezyonlar arasinda baglanti oldugu gosterilmistir. Bu nedenle
bagvurdugunda anormal koagiilasyon degerleri, daha sonraki klinik ve

radyolojik bozulmanin énemli belirleyicisi olmaktadir (29,30).

TISH ve kontiizyonlarin ayirim gii¢ olabilir. TISHlar 2cm. ve daha
biyiik, iyi simrli, derinlesebilen homojen lezyonlardir. Birkag lobu tutabilir
ve etrafinda 6dem bulunabilir. Kontiizyonlar ise daha ¢ok kortikal ytizeyde
kiiciik, nekrotik zeminde heterojen gériiniimlii genellikle aralarinda normal
beyin dokusunun goriildiigi ¢ok sayida fokal lezyonlardir. Kontiizyonlara
diffiiz akson yaralanmasi eslik etmiyorsa veya kontiizyon biiylimiiyorsa
klinik olarak tamamen iyilesirler. Kontiizyonlar alkolik ve hipertansif
hastalarda biiytime egilimindedirler. Hematomlar kortiko-subkortikal
bolgede yiizeyel veya akmaddede derin yerlesim gosterirler.  Derin
yerlesimli biiyiik hematomlarda siklikla kortikal bir iligki vardir. Kanama
olgularin yaklagik 1/8inde ventrikiil duvarina kadar ulasir (5,29).

Travmatik ISH ve hipertansif ISHun ayirimi travma oykiisii ve
lezyonun lokalizasyonu ile yapilabilir. Hipertansif kanamalar daha cok
bazal ganglionlarda yerlesirler. Ayrica hastada hipertansiyona bagh
lakiiner infarkt ve sol ventrikiil hipertrofisi gibi kalp hastahginin diger
bulgular: olabilir.

Hematom ve etrafindaki édem beyin dokusunda direkt hasarlanma,
kitle etkisi, kafa i¢i basing artig1 veya sekonder metabolik degisikliklere
neden olabilir. Kanamanin yaptig1 yapisal degisiklikler yaninda kanin ve
kan yikim {iriinlerinin hiicresel diizeyde olusturdugu sekonder hasarlar
hastanin klinik tablosu ve ¢ikig durumu ile yakin iligki gosterir. Yapilan
deneysel calismalarda gosterildigi gibi, kanama bdlgesinde basiya bagh
mikrosirkiilasyonun bozulmasi ve hipoperfiizyon yamnda aym hemisferde

global serebral perfiizyon basinci da azalmakta ve iskemi olugmaktadir.
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Boylece dokuda hipoksi ve buna bagh asidoz, daha sonra da serbest radikal

olusumu ile sekonder hasarlanmalar meydana gelmektedir (31,32).

Kranyoserebral travma geciren hastalarda rutin serebral angiografi
yapildigi zaman serebral arteryal spazm vakalarin %5-10’unda
gorulmigtir. Yapilan c¢alismalarda vazospazm peryodu sirasinda
hastalarda en yiiksek orta serebral arter akim hiz1 ve en diisiik serebral
kan akimi arasinda anlamli korelasyon bulunmustur. Bu, arteryal
daralmanin serebral kan akiminda bozulmaya yol actigini gostermektedir.
Spazm ile etkilenen arterlerin besledigi alanlarda iskemik beyin hasar:
olarak serebral infarkt bulgulari goriilebilir. Gecikmis serebral arter
spazmini kamtlayan bu bulgular kapali kafa travmalarinda sik goriilen bir

komplikasyondur ve spazmin giddetini gosterirler (33).

Asin anguler zorlanma sonucu olusan diffiiz aksonal yaralanma esas
olarak beyinde beyaz cevherde boylu boyunca meydana gelir. Bu lezyon
kafa travmasindan sonra uzamig komanin en sik sebebidir. Diffiiz aksonal
yaralanmaya ilaveten fokal lezyonu olan hastalarda (ISH, SDH gibi)

sonuclar, sadece diffiiz yaralanmasi olanlara gére daha kotiidir (27).

Gecikmis travmatik intraserebral hematomlar ilk kez 1891’de Otto
Bollinger tarafindan kafa travmasi gecirmis dort hasta tzerindeki
calismada travmatik “Spat Apoplexia” olarak tamimlanmistir (11,13,34).
Sikhkla hafif kafa travmasindan birka¢ giin sonra gelisen ani nérolojik
bozulma sgeklinde klinik veren bir patolojidir. Cogunlukla ilk BT'de
patolojik bir ozellik yok iken daha sonra cekilen BT’lerde hematom
goriilmesi ile karakterizedir. ISH, kontiizyon veya ekstraserebral hematom

ile birlikte goriilebilirler (11,12).
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GTISHun gelisim mekanizmas: hakkinda bircok teori vardir. Arteryal
duvarin nekrozu ve beynin nekrotik yumusgamasi, vazoparalizi, vazospazm,
enzimatik driinler, ventz konjesyon, mannitol infiizyonu, travmatik
anevrizma riptiird, dissemine veya lokal pihtilasma ve fibronolizis gibi
bircok sebep ileri sirilmiistiir. Gergek patofizyolojik mekanizma tam
olarak netlesmemis olmakla birlikte vaskiiler zayiflik veya vaskiiler riiptiir
olasilig ileri stirtilmektedir. Vaskiiler riiptiirden iki vazomotor mekanizma

sorumlu tutulmustur;

1. Vazoparaliziye bagh olarak gelisen CO,'in lokal birikimi veya asit
pH vazodilatasyona, diapedeze ve perivaskiiler hemorajilerin olusumuna

yol acar.

2. Vazospazma bagh olarak lokal doku iskemisi sonucu olugan nekroz,
vaskiiler riiptir ve hemoraji ile sonuglamir. Hasarlanma alaninda
serbestlesen triinler ile enzimatik direkt etki sonucunda da damar

duvarinda yumugama ve destriiksiyon meydana gelir.

GTISH, bazen subdural ve epidural hematomlar igin yapilan
dekompresif kraniotomilerden sonra subdural veya epidural hematomun

tamponad etkisinin kalkmasindan dolay: da gelisebilir (8,9,11,13).

Kafa travmalar1 birka¢ sekilde simiflandirilir. Pratik olarak

mekanizmasi, siddeti ve morfolojisine gore tic tanimlama sekli 6nemlidir.
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KAFA TRAVMALARININ SEMATIK SINIFLANDIRILMASI (35)

Mekanizmalarina gore:

Yiiksek hizli (Otomobil kazas1)
Kapalh

Diisiik hizl (Disme, darp)

Ategli silah yaralanmalan
Agik [

Diger penetre yaralanmalar
Ciddiyetine gore:
Hafif => GKS 13-15

Orta => GKS 9-12
Siddetli => GKS 3-8

Morfolojisine gore:

Deprese veya nondeprese
~ Kalvaryal Lineer veya stellat
Acik veya kapah

Kafatas: kiriklan

BOS fistiili var veya yok

—> Kafa tabam VIL kranyal sinir

Felci var veya yok

Epidural
—> Fokal Subdural

Intraserebral

Intrakranyal lezyonlar

Hafif konkiisyon
L3 Diffiiz Klasik konkiisyon

Diffiiz akson yaralanmasi
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KLINIK

Travmatik beyin hasarlanmalarinin klinik olarak
derecelendirilmesinde Head Injury Watch Sheet (HIWS), Maryland Coma
Scale (MCS), Glasgow Liege Scale (GLS), Leeds Coma Scale (LSC) gibi
sistemler geligtirilmistir. Ancak Teasdale ve Jennett tarafindan ileri

siiriillen Glasgow Coma Scale (GCS) hala en gecerli olan koma skorlama

yontemi olarak kullanmilmaktadir (27,40).

Travmatik hematomlarin ¢ogu travmadan 6 saat veya daha sonra
gelisir. Hastanin suur durumunda bozulma, kliniginin diizelmemesi veya
yeni norolojik bulgularin ortaya c¢ikmasina sebep olur. Hematomun
lokalizasyonu, biiytikligi ve travmamn giddeti klinik tabloyu belirleyen

etkenlerdir.

Frontal ve paryetooksipital hematomu olan hastalarda, bagvurdugu
donemde ve izleyen saatlerde transtentoryal herniasyonun klinik bulgular
yok iken temporal veya temporoparyetal lezyonu olan hastalarin %41’inde
herniasyon bulgulari vardir. Yine motor veya konusma merkezine
yerlesmis hematomlarda belirgin klinik bulgu var iken frontal yerlesimli
hematomlar daha sessiz bir klinikle seyrederler. Serebellar hematomlar ise
hizla beyin sapr kompresyonuna sebep olduklari i¢in herniasyon bulgular:
kisa siirede gelisir. Olgularin basvuru aninda yariya yakininda biling kayb1
gorulir. Biling kayb1 olmayan hastalarda ise hematomun olugma hizina

gore genellikle ilk 24 saat icinde suur bozuklugu meydana gelir (1,36,37).

GTiSHlarda klinik, hematomun biiyiime hizi, boyutu, yerlesimi ile
uyumlu olarak degisir. Bulgular suur durumunda bozulma, fokal nébetler,
motor ve duyu defisitleri seklindedir. Baglangicta hastalarda nérolojik tablo
iyi iken ilerleyen saat ve giinlerde GTISH olusumu ile birlikte
bozulmaktadir (11).
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Klinik olarak GTISH’un iki tipi yaygindir. Birinci tipinde; hastalar
bagvurdugunda wuyamk, emirlere cevap verebilir durumda iken
bagvurduktan 24-72 saat sonra ani nérolojik bozulmalar geligir.
Hematomun yerlesim yerine gére bu siire daha az olabilir. Ikinci tipinde ise
hastalar derin koma doneminde basvurmuslardir ve gelisen intraserebral
hematoma bagh olarak bu klinik daha da agirlasir, 1srarh KiB artislari,
dekortike veya deserebre postiir gelisebilir. Dogal olarak birinci gruptaki
hastalarin sonuclarimin daha iyi oldugu bildirilmistir. Postravmatik
SAK’ya bagl vazospazm ve bunun sonucunda olusan iskemik hasarlar da

klinigi bozan diger faktérlerdendir (1,13).

Pediatrik yas grubunda ozellikle diffiiz aksonal yaralanma ile birlikte
olan TISH olgularinda siklikla otonomik disfonksiyon vardir. Bu durum bol
terleme, hipertansiyon, santral ates, dis gicirdatma, spontan goz agma
seklinde kendini belli edebilir. Komadan ¢ikis ani ve diizenli olmaz.
Siklikla suurda dalgalanmalar gézlenir. Ozellikle aile bireyleri tarafindan

verilen eksternal uyaranlara géz agma norolojik diizelmenin ilk habercisidir

(27,38,39).
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TANI

Travma siddetinin klinik olarak tanimlanmasi GKS puanlamasina
gore yapilir. Buna gore GKS 13-15 hafif kafa travmasi, GKS 9-12 orta
derecede kafa travmasi, GKS 3-8 agir kafa travmasin gostermektedir
(27,40,41,42). GKS yaralanmadan 6 saat sonra degerlendirildigi taktirde
beyin hasarimin giddetini ¢ok daha iyi yansitir. Yaralanmadan hemen
sonraki dénemde diigiik GKS; hipotansiyon, nébet, farmakolojik girigim gibi
faktorlerden dolayr meydana gelmis olabilir. GKS, hemiparezi gibi fokal
defisitleri degerlendirmedeki yetersizligine ragmen hala yaygin olarak
kabullenilmis olup kullamilmaktadir (27).

Yapilan baz1 caligmalarda kafa travmali hastalarda bagvurdugunda
tespit edilen koagulasyon bozuklugu ile daha sonra gelisecek serebral hasar
arasinda anlamli bir birliktelik oldugu goézlenmistir. Esas problemin
dissemine intravaskiiler koagiilopati oldugu kafa travmali hastalarda,
laboratuvar bulgular: olarak sikhikla fibrinojen yikim iirtinleri, aPTT, PT ve
trombin zamam gibi testlerin ¢ogunun bozuk oldugu gosterilmistir. Bundan
dolayr basvuru zamaninda hastalarda pihtilasma testlerinin c¢alisilmasi,

gecikmis serebral hemorajilerin ¢énceden saptanmasi agisindan ¢nemlidir

(29,30,43).

Kafa travmali hastalarin radyolojik olarak degerlendirilmesinde
1970°li yillarda BT’nin gelismesi ile 6nemli ilerlemeler kaydedilmistir. Bu
goruntiileme teknigi hem anatomik detayr gosterir hem de patolojik

durumlarda degisik dokularin farkli gériinmelerini saglar (44).

Gilntmiizde BT kolay ulasilabilmesi, hizh uygulanabilir olmas1 gibi
ozelliklerinden dolayr kafa travmali hastalarda ilk uygulanacak
goriintileme seceneklerinden birisidir. BT’nin gelisiminden sonra elde

edilen bilgilere dayamlarak Marshall ve arkadaglarinca yapilan c¢ok
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merkezli prospektif bir ¢alismada ciddi kafa travmali hastalarda yeni bir
simflandirma  olusturulmugtur. Bu simiflandirmada, mesensefalik
sisternalarin durumu, orta hat itilmesinin derecesi, bir veya daha fazla
cerrahi kitlenin varligi veya yoklugu durumuna bakilmigtir. Buna gore,

“Diffuse head injury” tamimi 4 gruba ayrilmistir.
I. BT’de goriilebilen intrakranial patolojik bulgu yok.

II. Sisternalar korunur, 5mm’den az orta hat itilmesi var, 25cc’den

daha fazla kitle lezyonu yok.

III. Odem, sisternalarda kompresyon veya kaybolma, 0-5mm orta hat

itilmesi vardir, 25cc’den fazla kitle lezyonu yok.

IV. IIT’e ilave olarak 5mm’den fazla orta hat itilmesi olup 25cc’den

fazla yiksek veya mikst dansitede kitle yok.

Bu yeni simiflandirmanin gelistirilmesi, BT bulgusuyla ve klinik
muayene ile saptanan beyin hasarlanmasi arasindaki iligkinin iyi bir
sekilde degerlendirilmesini saglamistir. Intrakranyal hipertansiyon riski
yilksek olan hastalarin erken taninmasi ve erken girisim sansim artirmasi
agisindan da bu simiflandirmamin  oldukca 6nemi vardir. Bu
smmiflandirmaya gore kitle etkisi olusturacak kadar lezyon olmasa bile
sisternal basi, 6dem ve orta hat yapilarindaki itilme KIB artis1 ve prognoz

acisindan ¢ok 6nemlidir (45,46).

Kafa travmali hastalarda cekilen BT tetkiklerinde fraktiir, 6dem,
EDH, SDH, ISH gibi lezyonlardan bagka kontlizyonlar da kolaylikla
saptanabilir. Kontiizyonlar, etrafinda 6dem alam olan, bircok sayida,
kiiciik tuz-biber goriiniimii olan hiperdens lezyonlar olarak goriilmektedir.
Buna karsihk ISHlar ise daha biiyiik, simirlar1 belirgin, homojen kan
dansitesinde (hiperdens) lezyonlar olarak gorilmekte olup daha ¢ok frontal

ve temporal bilgede subkortikal olarak yerlesirler (5,36,47).
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Kiiciik kontiizyonel lezyonlar zamanla biiyiiyebilme ozelligine sahip
oldugundan seri BT'ler ile radyolojik takip énem kazanmigtir. Cooper ve
arkadasglarinin yaptig bir ¢calismada ilk BT’sinde bulgu olmayan hastalarin
daha sonra yapilan seri BT’lerinde yaklasik %52 oraninda yeni lezyon
oldugu gosterilmigtir (48). 1993’de Stein ve ark. tarafindan yapilan bir
caligmada ise yaklasik %45 olguda tekrarlayan BT lerde travmatik serebral
patoloji saptanmistir (43). GTISHlerin ortaya cikis zamaninin 8 saat ile 13
gin oldugu bildirilmistir (11). Bunlarin biiyiik kisma genellikle
posttravmatik 6demin en fazla oldugu ilk 48 saatte meydana gelir. Bu
hematomlar genellikle kontiize olmus beyin boélgelerinde goriilmektedir.
Ancak ilk BT’leri normal olan hastalarda da GTISHlarmn sikhgi oldukca
fazladir (2,11,13,23,34,48). Bu acidan tani ve tedavide gecikmeyi 6nlemek
icin kolay uygulanabilir seri BT tetkiklerinin yapilmasi olduk¢a onemlidir.
Ayrica seri BT tetkikleri kafa travmali hastalarda iskemi, 6dem gibi ilave

bulgularin da erkenden saptanmasina olanak saglar.

Manyetik rezonans gorintileme (MRG), intrakranyal patolojilerin
goriintilenmesinde bir bagka tetkik yontemidir. Serebfal kontiizyonlar
temporal veya frontal loblarin alt yiizlerinde meydana gelmektedir. Bu
bolgeleri BT ile goruntiilemek oldukea giictiir. Ciinkii voliim genistir ve
kom§u kemik dansitesinden kaynaklanan artefaklar gériintiiyii bozar. Oysa
MRG ile T2 agirlikh kesitlerde serebral kontiizyonlar tanimlamak cok
daha kolaydir. Aym sekilde ékut donemde intraparankimal hemorajinin
uzantisini  saptamada ve hemorajik bélgeyi cevreleyen 6demi
goriintiilemede MRG, BTye iistiin bulunmustur. TISH volimiinii
saptamada; MRG’de saptanan volimlerin BT’de saptanandan sikhikla daha
fazla oldugu gosterilmistir. MRG’de ISH ilk 24 saati kapsayan hiperakut
safhada T1 ve T2de izointens, 1-3 giinliikk akut fazda T1'de izo T2'de
hiperintens, 3-21 giinlikk subakut fazda T1 ve T2'de hiperintens olarak
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goriiniir. Hiperakut safhada hematomlarin gériintillenmesinde MRG'de
izointens goriiniim olacagindan dolayr BT’nin kullanilmas: daha dogrudur.
Kronik olgularda ise hiperintens goriiniimlerinden dolayt MRG daha
duyarhdir (44,49,50,51).

BT ve MRGye ilave olarak, glukoz metabolizmasinda azalma
prensibine dayali beyin disfonksiyon bélgelerini saptayan pozitron emisyon
tomografi (PET) ile de lezyon bélgeleri gériintiilenebilir. PET ve SPECT’in
(Single positron emission computed tomography) avantaji serc;bral kan
akimi ve metabolizmasimin morfolojik olarak degerlendirilmesini

saglamasidir (51).

Kafa travmali hastalarin énemli bir béliimiinde non-invaziv ve kolay
uygulanabilir bir yéntem olarak transkranyal doppler USG, vazospazm
olusumu ve gelisimini gostermesi agisindan 6nemli bir tani aracidir.
Vazospazma baglh sekonder hasarin onceden saptanmasi amaciyla
transkranyal doppler takiplerinin yapilmasi énemlidir. “Transcranial color
codeed Du.plex Sonography” de ISH’larda hem aksiyal hem de koronal
planda problar kullanilmasindan dolay: hematomun maksimal uzunlugu
ve boyutlar1 hakkinda bilgi vermektedir. Bu tetkik ile ayrica KIB
artisindaki degisikliklere bagh olarak bazal sisternalarin durumu doppler

frekans spektrumu ile analiz edilebilir (33,52).

Intrakranyal hematomlarin goriintillenmesinde hasta basinda kolay
uygulanabilir bir diger yoéntemde Near-Infrared Spectroscopy (NIRS)Ydir.
Tim kafatasi ve skalp boyunca transkranyal olarak uygulanabilen bir
yontem olup hematom bélgelerinde 15181n daha fazla absorbe olmasi esasina

dayandirnlarak hematomun saptanmasinda kullanilan bir tam yéntemidir

(53).
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TEDAVI

Kafa travmali hasta ile ilk karsilagildiginda vital bulgular hizla
degerlendirilip norolojik muayenesi yapilir. Kafa travmasinmin kiint veya
penetre oldugu, hafif, orta veya agir kafa travmasi olup olmadig hizlica
degerlendirilir. Bu degerlendirmeler 1siginda intakranyal hasarlanma
siphesi olan olgularda imkanlar 6l¢iisiinde goriintileme teknikleri

kullanilir.

Travmatik ISH’larda, hangi hastaya konservatif hangisine cerrahi
tedavi yapilmasi gerektigi her zaman net olarak ortaya konulamaz. Bu
konu hala netlesmemis olup tartisilmaktadir. BT, kafa travmas: sonras:
gelisen noropatolojik lezyonlarin degisik formlarini ayirmanmn yanisira,
dogru ve etkili tedavi yapmada da énemli bir tetkik yéntemidir (5). Baz
vakalarda BT’de genis hacimli TISH olmasina ragmen agr bir nérolojik
tablo yok iken ba.zen tam tersine kiiciik bir hematomu olan ancak daha kéti
norolojik tablo ile karsimiza g¢ikan hastalar olmaktadir (36). Yapilan
goriintilleme ile baz1 hematomlarin biiyiik, iyi sinirh ve cerrahi olarak kolay
ulagilabilir olmasina karsihk bazilan ise kiigiik, simirlar1 diizensiz, zor

ulagilabilir lokalizasyonlarda multipl olarak karsimiza c¢ikarlar.

Tedavi planlamirken radyolojik gériintim yaninda klinik durum da
oldukc¢a Gnemlidir. Andrews ve arkadaglarinca yapilan bir ¢alismada
TISHlarin bosaltilmasi igin kriterler olarak; suur bozuklugunun olmas:,
anatomik olarak uygun lokalizasyonda genis hematom ile birlikte fokal
norolojik defisitin varlhigi, norolojik durumda diizelmeme veya bozulma,
KiB'da 1srarli yiikkselme ve BT°de ¢énemli derecede orta hat itilmesinin

olmas ileri stiriilmiigtiir (37).
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Yamaki ve ark. tarafindan 1990’da yapilan bir calismada ise

TISH’larda cerrahi endikasyon kriteri olarak sunlar belirlenmistir (36):
1. Kotii norolojik tablonun sebebi olarak TISH un diistiniilmesi,
2. Hematom ¢apinin 3cm. tizerinde olmasi,

8. Norolojik bulgularda suur bozuklugu, kuvvetsizlik, afazi gibi

progresif bozulma saptanmasi,
4. Transtentoryal herniasyon bulgular: olmasz,
5. Acik skalp ve kafatas: yaralanmasi ile birlikte TISH'un olmas:.

Serebellar hematomlarin durumunu supratentoryal TISHlardan biraz
daha farklh olarak degerlendirmek gerekir. Bu bolge hematomlar1 hizla
beyin sapt kompresyonuna neden olmaktadir. Eger beyin sap1
disfonksiyonunun klinik bulgulari, suur degigimleri veya BTde 30cc
voliimde veya capi 3cm. den biiyiik olan hematom saptanir ise cerrahi

dekompresyon tavsiye edilmektedir (37,54).

Baslangicta konservatif tedavi ile kontrol altina alinmig iyilesme
gosteren hastalarda ge¢ donemlerde bozulma olmasi durumunda cerrahi
tedavi gerekliligi, bu hastalarin konservatif tedavide iken ¢ok sik takip
edilmeleri zorunlulugunu ortaya koyar.  Radyolojik olarak cerrahi
boyutlarda TISH'u olan ancak klinik olarak pupil 1sik reaksiyonlar:
alinamayan, spontan solunumu olmayan ve herniasyon tablosundan ge¢mis
hastalarda cerrahi tedavi yarar saglamiyacag: icin konservatif tedavi

secilmelidir.
Tedavi seciminde 4 énemli kriter géz éniinde bulundurulmalidir:

1. Lokalizasyon: Hastalar frontal lobda belli boyuttaki lezyonlarn
tolere edebilirler ve konservatif tedavi ile iyi sonuclar elde edilebilir.

Temporal ve temporaparyetal lokalizasyonlu hematomlarda, ilk 12 saat
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icinde beyin sap:r basisi olasilifn ve herniasyon bulgularinin diger
supratentoryal bélge lezyonlarina oranla daha fazla olmast nedeniyle
cerrahi tedavi yapilmahdir. Bu lokalizasyondaki hematomlarin tedavisinde
kétillesme beklenmeksizin cerrahi tedavi yapilmahdir (1,2,37). Serebellar
hematomlardaki yaklasim da temporal bolge lezyonlarina benzer. Beyin
sap1 ve vermis komsulugu nedeniyle beyin sapr basisi ve yukariya
herniasyon bulgular1 olusabileceginden erken cerrahi dekompresyon
gereklidir. Konservatif tedavi ancak ¢ok kii¢iik kanamalarda yapilabilir ve
bunlar ¢ok siki takip edilmesi gereken olgulardir (25). Taneda ve
arkadaslar1 yaptiklarn bir caligmada bu bolge hematomlarinda BT'de
belirleyici olarak quadrigeminal sisterna obliterasyonunu ortaya
koymuslardir. BT gériiniimlerine gore quadrigeminal sisternalar; normal,
komprese, kapanmis seklinde siniflandirilmistir. Bu ¢alisma ile sisternal
obliterasyonun varligi cerrahi dekompresyon ihtiyacinin bir gostergesi

olarak belirlenmistir (54).

Lokalizasyon kriter alinarak tedavi seklinin belirlenmesinde diger bir
nokta ise; derin yerlesimli bazal ganglia bslgesini tutan motor ve konusma
merkezini icine alan hematomlarda zorunluluk olugsmadigy siirece

konservatif tedaviye egilimli olunmasidir.

2. Kafa i¢i basing artisi: Intrakranyal basing artisinin olmasi ve
konservatif tedaviye cevap vermemesi cerrahi se¢im igin onemli bir
kriterdir. =~ KIB artigimin belirlenmesinde koma skoru, intraserebral
hematomun c¢evresindeki 6demin siddeti, orta hat yapilarinda Smm.den
fazla itilme olmasi, bazal sisternalarin oblitere olmas: ve subaraknoid
kanama olmas: énemlidir. Hematom boyutu ile KIB artis1 arasinda anlamli
bir iligki bulunamamistir (1,37,55). 1997 yilinda Erdogan ve arkadaslar
tarafindan yapilan bir ¢calismada da siddetli kafa travmali hastalarin tedavi
ve takiplerinde KiIB izleminin yararlh bir yéntem oldugu, prognoz tayininde

degerli bir kriter oldugu bildirilmistir (56).
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Baz1 arastirmacilar, intradural hematomu olan ve KIB 30mmHg ve
uzerinde olan hastalarda cerrahi tedavi yapilmasi gerektigini
savunmuslardir. Baz arastirmacilar ise KIB 6l¢iimiiniin tek basina cerrahi
girisime karar vermede doyurucu olmadigini, BT’de bazal sisternalardaki
obliterasyonun da cerrahiye karar vermede non invazif bir kriter olarak

kullanilabilecegini bildirmislerdir (1).

3. Boyut: Ozellikle temporal, temporoparyetal ve serebellar bolge
lokalizasyonlu hematomlarda lezyonun ¢apr 3cm. ve iizerinde veya volimi
30cc ve tizerinde ise herniasyon riski ¢ok yiiksek olacagindan oncelikle

cerrahi tedavi 6nerilmektedir (2,36,37,54).

4. Ilave patolojiler: Kafa travmali hastalarda ISH yaninda subdural
veya epidural hematomlar, agk skalp ve kafatasi yaralanmasi olan

olgularda da cerrahi tedavi uygulanmalidir.
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Cerrahi Tedavi

Kafa travmalarindan sonra ¢ok kisa siirede klinik durumu bozulan ve
tentoryal herniasyon bulgular1 gelisen hastalar BT tetkiki yapilmadan
acilen operasyona alinabilirler. Temporal, frontal ve paryetal bolgelere
eksploratif burr hole’ler a¢ilir ve gériilen epidural ve subdural hematomlar
bosaltilir. Bu hastalarda intraoperatif USG kullanilmasi énemlidir. Ciinkii
hastalar operasyona goruntiilleme yapilamadan alindigindan,
intraparankimal hematomlarin gézden ka¢ma riski oldukca fazladir.

Intraoperatif USG ile bu hematomlar saptanarak bosaltilabilirler (57).

Kisaca TISH'un cerrahi tedavisinde; kiigiik bir kranyotomi ve kiigiik
bir kortikal insizyon ile hematoma ulagilir. Yumasak kivamda olan
hematom kitlesi aspirator ile normal beyin dokusu goriilene kadar
kolaylikla bogaltilir. Fonksiyonel olarak énemli beyin bolgelerinde bosaltim
esnasinda ¢ok nazik davramilmali ve minimal diizeyde ekartman
yapilmahdir. Peroperatif beyin 6demi ile karsilasildigt durumlarda
hematom hizla bosaltilmali, bu esnada mannitol uygulamass,
hiperventilasyon gibi iglemler ile beyin édemi azaltilmaya cahsilmalidir.
Hematom tamamen bosaltildiktan sonra dikkatli kanama kontroli
tekrarlayan kanamalar1 onlemek acisindan 6nemlidir. Operasyon sonras:
kontrol BTleri hematom kavitesinde olusabilecek tekrarlayan kanamalarin

gosterilmesi ve tedavi edilmesi acisindan yararhdir.

TISHun genellikle kranyotomi ile bosaltilmas1 tercih edilmektedir.
1994 yihinda Coraddu ve arkadaslarm TISH bosaltilmasinda operatif
travmay1 ve postoperétif odemi azaltmak amac1 ile basitlestirilmis

stereotaktik bir yontem kullanmislardir (58).

23



Konservatif Tedavi:

TiSH’larda konservatif tedavinin amaci, artmis olan KIB’m azaltmaya
yoneliktir. Bununla ilgili olarak steroid uygulamasi, osmotik ajanlar,
dituretikler, hiperventilasyon, barbitiirat uygulamas1 gibi antiddem tedavi
yontemleri kullamilir. Deneysel beyin hasarlanmasinda iskemik membran
hasarim azalttigr gosterilmis oldugundan dolay: hipotermi de, siddetli kafa
travmali hastalarin tedavisinde yardimec: terapétik yaklagim olarak
bildirilmistir. ~Hipotermi uygulamasi, eksitotoksik nérotransmitterlerin

doku seviyesini azaltarak sekonder beyin hasarim azaltir (9).

Tedavi esnasinda vital bulgular, serebral perfiizyon basinci ve kan
gazlari en ideal diizeyde tutulmalidir. Hastalarin enteral veya parenteral
yolla yiksek kalorili diyetle beslenmesi énemlidir. Geligebilecek solunum
problemleri (Akciger kontiizyonu, hemotoraks, pnoémotoraks, akciger
enfeksiyonu) etkin bir sekilde tedavi edilmeli, gereginde trakeostomi
acilmalidir. Kortikal ve subkortikal yerlesimli hematomlarda epilepsi
riskinden dolayr antiepileptik tedavi baslanmalidir. Uzun siireli yataga
bagimlihiktan dolay1 olusabilecek yatak yaralar ve sekel bulgularina kars:

etkili tedavi ve fizyoterapi uygulanmalidir.

Kronik alkol alim olan hastalarda kemik iligi depresyonu ve karaciger
fonksiyonlarinda bozulma meydana gelir. Kafa travmas: sonucu beyin ve
meninkslerin yliksek tromboplastik aktivitesi tiikketim koagiilapatisine sebep
olabilecegi diigiiniiliirse, bu hastalarda koagiilasyon testlerinin siki takip
edilmesi ve diizeltilmesi, geligsebilecek ge¢ donem hematomlarin énlenmesi

acisindan 6nemlidir (59).

TISH olan hastalarda postoperatif derin ven trombozu ve pulmoner
emboli gibi tromboembolik komplikasyonlarin tedavisi énemli bir sorundur.

Bu hastalarin tedavisinde antikoagiilanlarin verilmesi hemoraji riski
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acisindan o6nemli bir sorundur. Farelerde yapilmis bir c¢aligmada
antikoagiilan tedavinin kranyotomiden sonraki 10-14. gilinde giivenilir bir

sekilde baslanabilecegi ileri siiriilmiistiir (60).

TISH’LARDA SONUCLAR

TiSHlarda sonuclarin degerlendirilmesinde, genellikle Jannett ve
Bond'un tanimladigr Glasgow Outcome Scale (GOS) kullanilir. Buna gore
sonuclar 5 kategoriye ayrilmistir (1,7,46).

1. Oliim,

2. Kalia1 vegetatif durum,

3. Ciddi fonksiyon kayb: (yardima muhtag sekelli),
4. Orta derecede fonksiyon kaybi (yardimsiz sekelli),
5. lyi derecede diizelme

Kafa travmal: hastalarin ¢ogu agresif yaklagima ragmen kaybedilirler.
TISH'u olan hastalarda sonuclarin; hastanin yagi, bagvuru GKS’si, birlikte
olan patolojilerin durumu, BT bulgulann (sisternal basi, lezyon
lokalizasyonu, orta hat itilmesinin varhigi, SAK, lezyonun boyutu, 6dem),
tedavi sekli ve yiiksek KIB degerleri gibi faktorlerden etkilenmekte oldugu
bildirilmistir (1,2,27,36,38,42,43,46,54,55,61).

Travmatik beyin hasarlanmasinda sonucu etkileyen faktérler Tablo

T’de gosterilmistir.
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TABLO 1

Travmatik Beyin Hasarinda Sonucu Etkileyen Faktorler

*Yasg

* Ilag alim

¢ Ozgecmis hastaliklar
¢ Psikososyal durum
* Beslenme durumu

¢ Akut ve kronik alkol kullanim:

* Arac kazalarinda emniyet kemeri, hava yastiga, kask kullamim

'

PRIMER BEYIN HASARI
(Hiicresel diizeyde ve vaskiiler yapida hasar)

HASAR SONRASI FAKTORLER

/

Glutamaterjik
eksitotoksisite

N

SEKONDER FAKTORLER

* Hipotansiyon

* Hipoksi

* Serebral iskemi
* Intrakranyal hipertansiyon
* Vazospazm

* Nobet

e Alkol alimm

¢ Hipertermi

* Hipoosmolarite
* Koagiilopati

* Enfeksiyon

'

™~

\

Intrakranyal kitle Ekstrakranyal
lezyonlan hasarlanma
AKUT GIRISIMLER

* Kardiopulmoner restistasyon

* Ekstrakranyal yaralanmalarin
stabilizasyonu

* Yeterli serebral perfiizyon
basinct

* KIB’min normallestirilmesi
* No6bet proflaksisi

* Sivi-elektrolit dengesi

* Is1 kontrolii

* Nutrisyonel destek

\j
OUTCOME (Sonug)
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MATERYAL VE METOD

Bu klinik c¢alismada, Haydarpasa Numune Hastanesi Norosirirji
Kliniginde Ocak 1991-Ocak 1997 tarihleri arasinda TISH tams: alarak

tedavi edilmis 56 olgu retrospektif olarak incelenmistir.

Olgularin 47’si (%83. 9) erkek, 9u (%16) kadin idi. Yas dagilimi ise
10-90 yag arasinda olup ortalama yag 45. 5 olarak bulundu.

Bu calismaya ategli silah ve delici alet yaralanmal olgular ve lezyon
boyutu 2cm’den kii¢iik olan olgular alinmamistir.  Olgularin klinik
degerlendirmesinde GKS kullamlmigtir. GKS géz agma, motor ve verbal
cevaplarin degerlendirmesini icerir. En diisiik skor 3, en yiiksek skor 15’dir

(27,40,41,42).
Glasgow Koma Skalasi(GKS)

Go6z agma Skor Motor yanit Skor Verbal yanit Skor

Spontan 4 Emirlere uyar 6 Anlaml 5

Sesli uyaranla 3 Agriy1 lokalize eder 5 Konfiizyonlu 4

Agn ile 2 Agriya maksath yanit 4 Anlamsiz kelime 3

Yok 1 Agnya dekortike yamt 3 Anlamsiz ses 2
Agniya deserebre yamt 2 Yok 1
Yok 1

Buna gére travmanin derecesi;

1. Hafif kafa travmasi: GKS 13-15

2. Orta derecede kafa travmasi: GKS 9-12

3. Agir kafa travmasi: GKS 3-8 olacak gekilde ayrilmigtar.

Tim olgular direkt grafi ile, 55 olgu ayrica BT ile incelenmigtir. Bir

vakada taniya eksploratif burr hole ile ulagilmigtir.
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Tedavi sonrasi ¢ikigs durumu, Glasgow Outcome Scale (GOS) ile

degerlendirilmistir.

Olgularda travma mekanizmasi olarak trafik kazasi, diisme, darp ve
sert cisim carpmasi seklinde sebepler belirlenmigtir. Hastalarin travma
sonras1 hastaneye basvuru stireleri, 0-6 saat, 7-12 saat, 13-24 saat ve 24

saat tizerinde olacak sekilde gruplandirilmistar.

BT incelemelerinde lezyonun tek veya multipl (TISH’a ek olarak EDH,
SDH, SAK, c¢okme fraktiiri vs) olmasi, orta hat itilmesinin ve sisterna
basisinin olup olmamasi, lokalizasyonu ayr1 ayr1 arastirlmigtir. Lezyon
boyutlar1 30cc ve alti, 31-60cc, 61-90cc, 91-110cc olacak gekilde
gruplandirilmagtr. Hematom boyutu elipsoid yapilarin hacim
hesaplamasinda kullanilan en x boy x yiikseklik x 0. 52 (n/6) formiiliine gére

hesaplanmistir.

Olgularn travma sonras: hastaneye basvuru siireleri yaninda travma
ile hematom olusumu arasindaki siire de; 0-3 saat, 3-6 saat, 6-24 saat ve 24

saat ustl olacak sekilde incelenmigtir.

Tim olgular yas, cins, travma mekanizmasi, bagvuru siiresi, bagvuru
GKS’si, BT bulgulari, tedavi sekli ve travma ile hematom olusumu
arasindaki stre agsindan degerlendirilmis ve bunlarnn tek tek ve

birbirleriyle baglantil: olarak GOS’a (Sonuca) olan etkileri irdelenmistir.

Istatistiksel Analiz:

Bu ¢aligmada istatistiksel analizler SPSS (Satistical Package for Social
Sciences) programinda yapilmig, yamlma diizeyi 0.05 olarak alinmistir.
Karsilagtirmalarda Chi-squore, Kruskall Wallis, Mann Whitney U testleri
kullanilmig, degiskenler arasindéki baglantilar spearman korelasyon

analizi ile yapilmistir.
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BULGULAR

YAS VE CINSIYET

TISH tanisi ile tetkik ve tedavi edilen 56 olgunun 9u (%16) kadin,
47si (%83.9) erkek hasta idi. Olgularin yaslarn 10-90 arasinda olup
ortalama yas 45. 5'dir.

Yas gruplarina gore hastalar geng, orta ve ileri yas grubu olarak
gruplandirildifinda, 30 yag ve altinda 19 hasta (%33.9), 31-60 yas arasinda
23 hasta (%41.1), 61-90 yas arasinda 14 hasta (%25) saptanmis olup hasta
yogunlugu orta yash grupta gorilmiistiir.

TRAVMA SEKLI

Travma sekli olarak trafik kazasi, diisme, darp, sert cisim carpmasi
seklindeki kranyoserabral travmalar ile karsilagilmistir. En fazla 27
hastada (%48.2) trafik kazas1 gériilmiigken siras: ile 21 hastada (%37.5)
d1'i§me,~ 5 hastada (%8.9) darp, 3 hastada (%5.3) sert cisim c¢arpmas:
seklinde travmalar saptanmugtir. Trafik kazast ve diismeler 47 hasta

(%85.7) gibi biiytik bir ¢cogunlugu olugturmaktadir.

BASVURU SURESI

Olgularln gbg‘u travmadan sonra 0-6. saat arasinda klinigimize
miiracaat etmiglerdir. Bu grupta 33 olgu (%58. 9) vardir. Olgularin 7’si
(%12.5) 7-12." saatte, diger bir 7’si (%12.5) 13-24. satte, Qu da (%16.1) 24

saatten sonraki bir zaman siirecinde klinifimize miiracaat etmislerdir.

BASVURU GKS’Si

Travma gegi_reri hastalar klinige miiracaat ettiklerinde yapilan ilk
noérolojik muayenelerindeki GKS degerleri degerlendirilmistir. GKS’leri
13-15 olan hafif kafa travmali 21 olgu (%37.5) GKS’leri 9-12 olan orta
siddette kafa travmali 20 olgu (%37.5), GKSleri 3-8 olan siddetli kafa
travr;lah 15 olgu (%26.8) belirlenmistir.
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MULTIPL LEZYON OLMASI

Kafa travmasi ile miiracaat eden ve TISH saptanan hastalarin biyiik
cogunlugu olan 40 hastada (%71.4) multipl intrakranial patoloji
saptanmistir. Bu olgularda TISH’a EDH, SDH, SAK, kontiizyon vb.
patolojiler tek bagina veya birlikte eklenmiglerdir. 16 olguda (%28.6) ise
sadece TISH saptanmistir. Ayrica 31 olguda (%55.3) direk kraniografide

fraktiir saptanmagtar.
BT’DE ORTA HAT ITILMESI VE SISTERNA BASISI VARLIGI

BT'de orta hat itilmesi olarak 5mm. ve tzeri degerlendirmeye
alinmigtir. 56 hastanin 31’inde (%55.4) BT°de orta hat itilmesi goraliirken
25 olguda (%44.6) bu bulgu saptanmamistir. Yine 36 olguda (%64.3) BT'de
sisternal bast bulgular1 goriiliirtken 20 olguda (%35.7) sisternal basi

bulgular: gézlenmemistir.
HEMATOM LOKALIZASYONU

TISH 16 olguda (%28.5) frontal, 10 olguda (%17.8) temporal, 8 olguda
(%14.2) paryetal olarak tek lob yerlesimliydi. 16 olguda (%28.5) hematom
temporoparyetal bolgede goriiliirken 2 olguda (%3.5) frontoparyetal, 1’er
olguda (%1.7) da  frontotemporoparyetal, temporoparyetooksipital ve

frontoparyetal, serebellar hematom saptanmistar.
HEMATOM BOYUTU
Hematomu 30cc ve altinda olan 48 olgu (%85.7) goriiliirken, 31-60cc

arasinda 5 olgu (%8.9), 61-90cc arasinda 2 olgu (%3. 6), 91-110cc arasinda 1

olgu (%1.8) gorilmustiir. Olgularin biyiik ¢ogunlugunda (%85.7) 30cc ve
altinda TISH goriilmiistiir.
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TRAVMA iLE HEMATOM OLUSUMU ARASINDAKI SURE

4 kategoride incelenen bu siirelere bakildiginda 9 olguda (%16.1)
hematom travmadan sonra 0-3 saat i¢inde belirlenmigken 19 olguda (%33.9)
4-6 saatte, 13 olguda (%23.2) 7-24 saatte, 15 olguda (%26.8) 24 saat ve

tizerindeki bir stirede hematom belirlenmistir.

TEDAVI

30 olguda (%53.6) konservatif tedavi yapilirken 26 olguda (%46.4)

cerrahi tedavi uygulanmistir.
GLASGOW OUTCOME (SONUC) SKALASI (GOS)

Daha once bahsedildigi gibi 5 kategoride olan GOS degerlendirmesine
gore, 18 olgu (%32.1) GOS 1 (¢liim), 2 olgu (%3.6) GOS 2, 4 olgu (%7.18)
GOS 3, 9 olgu (%16.1) GOS 4, 23 olgu (%41.1) GOS 5 (Iyi derecede diizelme)

olarak saptanmisgtir.

YAS ILE GOS ILISKisi

Yas ile GOS iligkisinde GOS 1 (6liim) oranina bakildiginda, geng¢ yas
hasta grubunda 3 olgu (%15.8), orta yas grubunda 9 olgu (%39.1), ileri yas
hasta grubunda 6 olgu (%42.9) oldugu gériilmiistiir. GOS 5 (iyi derecede
diizelme) oranlarina bakildiginda ise genc yas grupta 10 olgu (%52.6), orta

yag grubunda 8 olgu (%34.8), ileri yas grubunda 5 olgu (%35.7)

saptanmistir.

Bu iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmasa bile gorildigii gibi
yag arttikca GOS 1'in oranlarmin arttign dikkat cekmektedir. Iyi derecede
diizelme oranlarina bakildiginda ise gen¢ yas grubunda daha yiiksek oldugu

gorilmektedir.
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TABLO 2: Yas ile GOS Iliskisi

GOS GOS1 GOS2 GOS3 GOS4 GOS5 Toplam
Yasg
Geng yas 3 (%15.8) - 1(%5.3) 5 (%26.3) 10 (%52.6) 19 (%33.9)
(30 ve alt1)
Orta yas 9(%39.1) 1(%4.3) 3(%13.0) 2 (%8.7) 8 (%34.8) 23 (%41.1)
(31-60)
Tleri yas 6 (%42.9) 1(%7.1) - 2(%14.3) 5(%35.7) 14 (%25.0)
(61-100)
Toplam 18 (%32.1) 2 (%3.6) 4 (%7.1) 9 (%16.1) 23 (%41.1) 56 (%100)

Tablo 2 incelendiginde, ileri yag grubundaki 14 olgunun 6’si (%42.9)
GOS 1 ile sonug¢lamirken 51 (%35.7) GOS 5 olarak sonuclanmigtir. Oysa
gen¢ yas grubundaki 19 olgunun 3’ (%15.8) GOS 1, 107u (%52.6) GOS 5 ile
sonuglanmigtir. GOS 5 olan 23 olgu incelendiginde bunlarin sadece 5%
(%21.7) ileri yas hasta grubunda iken 18i (%78.3) gen¢ ve orta yas
grubundaki olgulard.

YAS ILE TRAVMA MEKANIZMASI ARASINDAKI ILiSKI

Bu iliskiye bakildiginda travma sebebi olarak trafik kazasi, gen¢ yas
grubundaki 19 olgunun 10’unda (%52.6), orta yas grubundaki 23 olgunun
1Tinde (%47.8), ileri yag grubundaki 14 olgunun 6’sinda (%42.9)
gorilmigtir. Trafik kazas1 sonucu travma geciren toplam 27 hastanin 6’s1
(%22.2) ileri yag grubunda iken 21’i (%77.8) geng ve orta yas grubundadir.
Ileri yas grubundaki olgularda darp, sert cisim carpmasina travma sebebi
olarak rastlanamamistir. Diigme her ii¢ yas grubunda da birbirine yakin

oranlarda goériilmektedir.
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TABLO 3: Yas ile Travma Mekanizmas: Iligkisi

Travma Trafik Digme Darp Sert cisim Toplam

mekanizmasi Kazas1 ¢arpmasi
Yas
Geng yas 10 (%52.6) 5(%26.3) 3 (%15.8) 1 (%5.3) 19 (%33.9)
(30 ve alt1)
Orta yas 11 (%47.8) 8 (%34.8) 2 (%8.7) 2 (%8.7) 23 (%41.1)
(31-60)
[leri yas 6 (%42.9) 8 (%57.1) - - 14 (%25.0)
(61-100)
Toplam 27 (%48.2) 21 (%37.5) 5 (%8.9) 3 (%5.4) 56 (%100)

YAS ILE HEMATOM OLUSUM ZAMANI ARASINDAKI ILISKI

Hematom olusumu ileri yas grubundaki 14 olgunun 6’sinda (%42)

travmadan sonra 3 saat icinde gorilmiustir. Buna karsin orta yas

grubundaki 23 olgunun 2’sinde (%8.7), geng yas grubundaki 19 olgunun ise

sadece 1'inde (%5.3) hematom ilk 3 saat i¢inde goriilmiistiir.

TISHlann 414 (%73.2) travmadan sonra ilk 24 saat icinde ortaya

akmigtir. Yas gruplarina gore dagilima baktigimizda ise ilk 24 saat icinde

hematom olugmas1 oram geng yas grubunda %63, orta yas grubunda %82,

ileri yag grubunda ise %71.4 olarak goriilmiistiir.

Tablo 4’de goruldigi gibi yas ilerledikce hematomun erken gériilme

orani da artmaktadir. Ancak yeterli olgu sayisi olmadigindan dolay1 bu

korelasyon istatistiksel olarak anlam ifade etmemektedir.

TABLO 4: Yas ile Hematom Olusum Zamani Iligkisi

Hematom 0-3 saat 4-6 saat 7-24 saat 24 saat Toplam
olugsum zaman isti

Yas
Geng yasg 1 (%5.3) 7(%36.8) 4(%21.1) 7(%36.8) 19(%33.9)
(30 ve alt1)
Orta yag 2 (%8.7) 11 (%47.8) 6(%26.2) 4(%17.4) 23(%41.1)
(31-60)
Ileri yas 6 (%42.9) 1(%7.1) 3(%21.4) 4(%28.6) 14 (%25)
(61-100)
Toplam 9(%16.1) 19(%33.9) 13(%23.2) 15(%26.8) 56 (%100)
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YAS ILE ORTA HAT ITILMESI ARASINDAKI ILiSKI

Orta hat itilmesi olan 31 olgunun 10u (%32.3) gen¢ yas grubunda,
16’s1 (%51 6) orta yas grubunda, 5’1 (%16.1) ileri yas grubundadir. Geng yas
grubundaki olgularin %52.6’sinda orta hat itilmesi varken ileri yas grubu

hastalarda bu oran %35.7’ye inmektedir.

TABLO 5: Yas ile Orta Hat Itilmesi Iligkisi

Orta hat Var Yok Toplam
itilmesi
Yas
Geng yas 10 (%52.6) 9 (%47.4) 19 (%33.9)
(30 ve alt1)
Orta yas 16 (%69.6) 7 (%30.4) 23 (%41.1)
(31-60)
Ileri yas 5 (%35.7) 9 (%64.3) 14 (%25.0)
(61-100)
Toplam 31 (%55.4) 25 (%44.6) 56 (%100)

YAS ILE SISTERNA BASISI ARASINDAKI ILISKI

Sisternal bas1 bulgular olan 36 olgunun 8’ (%22.2) ileri yag grubunda
iken 181 (%50) orta yas grubunda, 10’u (%27.8) gen¢ yas grubundadir.
BT’de sisternal basi bulgusu olan 36 hastanin 28’1 (%77.7) geng ve orta yas

grubundaki hastalardir.

Yas gruplarina gore sisternal basi oranlarina bakildiginda; geng yas
grubundaki 19 olgunun 10’unda (%52), orta yas grubundaki 23 olgunun
18’inde (%78.3), ileri yas grubundaki 14 olgunun 8’inde (%57) sisternal bas:

bulgusu gorilmiistiir.
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TABLO 6: Yas ile Sisterna Basis1 Iligkisi

Sisterna Var Yok Toplam
Basis1
Yas
Geng yag 10 (%52.6) 9 (%47.4) 19 (%33.9)
(30 ve alt1)
Orta yag 18 (%'78.3) 5(%21.7) 23 (%41.1)
(31-60)
Tleri yasg 8 (%517.1) 6 (%42.9) 14 (%25.0)
(61-100)
Toplam 36 (%64.3) 20 (%35.7) 56 (%100)

TRAVMA MEKANIZMASI ILE MULTIPL LEZYON OLMASI ILISKiSI

Bu iliskide dikkati ceken ozellik, trafik kazas1 sonucu TISHu olan 27
olgunun 23’iinde (%85.2) TISH’a ilave intrakranyal patolojiler saptanmis
olmasidir. Disme olgularinn %61.9’unda, darp olgularinin %40’ inda, sert
cisim c¢arpmasi olgularinin %66.7’sinde multipl intrakranyal lezyon dikkati
cekmektedir. Travma sebebi trafik kazasi1 olan olgularda, diger sebeplerle
travma geciren olgulardan daha yiiksek oranlarda Multipl intrakranyal

lezyon saptanmastir.

TABLO 7: Travma Mekanizmas: ile Multipl Lezyon Iligkisi

Multipl Yok Var Toplam
Lezyon

Travma mek.

Trafik 4 (%14.8) 23 (%85.2) 27 (%48.2)
kazas1

Disme 8 (%38.1) 13 (%61.9) 21 (%37.5)
Darp : 3 (%60.0) 2 (%40.0) 5 (%8.9)
Sert cisim 1(%33.3) 2 (%66.7) 3 (%5.4)
carpmasi

Toplam 16 (%28.6) 40 (%71.4) 56 (%100)
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BASVURU SURESI ILE GOS ARASINDAKI iLiSKi

Travmadan sonra ilk 6 saatte klinige bagvuran 33 olgunun 12’sinde
(%36.4) iyi derecede diizelme goriliirken 12’si (%36.4) kaybedilmistir. Oysa
24 saat uzerinde klinige bagvuran 9 olgunun 1i (%11.1) kaybedilirken 6’s1
(%66.7) iyi derecede diizelme ile sonuclanmigtir. Baska bir bakisla
kaybedilen 18 olgunun 17si (%94.4) ilk 24 saatte klinige miiracaat

etmisken 1’i (%5.6) 24 saat lizerinde bir zamanda klinige miiracaat etmistir.

TABLO 8: Bagvuru Siiresi ile GOS Iligkisi

GOS GOS1 GOS2 GOS 3 GOS4 GOS 5 Toplam

Basvuru

suresi

0-6 saat 12 (%36.4) 2(%6.1) 1(%3.0) 5(%18.2) 12 (%36.4) 33 (%58.9)
7-12 saat 1(%14.3) - 1(%14.3) 1(%14.3) 4 (%57.1)  T(%12.5)
13-24 saat 4 (%57.1) - 1(%14.3) 1(%14.3) 1(%14.3)  7(%12.5)
24 saat st 1(%11.1) - 1(%11.1) 1(%11.1) 6 (%66.7) 9 (%16.1)
Toplam 18 (%32.1) 2(%3.6) 4 (%17.1) 9(%16.1) 23 (%41.1) 56 (%100)

Burada dikkat ¢eken bir nokta tam iyilesme gésteren 23 olgunun 12’si
(%52) ilk 6 saat iginde klinige miiracaat etmistir. Yani erken miiracaat

eden olgularda tam iyilesme oranlari daha yiiksek gériilmektedir.

BASVURU GKS’SI ILE ORTA HAT ITILMESI ARASINDAKI ILISKI

GKS 13-15 olan hafif kafa travmali 21 olgunun 7’sinde (%33.3) orta hat
itilmesi mevecut iken, GKS 9-12 olan orta derecede kafa travmali 20 olgunun
12’sinde (%60), GKS 3-8 olan agir kafa travmali 15 olgunun 12’sinde (%80)
orta hat itilmesi goérilmiistiir. Basvuru GKS'si diistitkce orta hat
itilmesinin goriilme orani da artmaktadir. Bu iliski istatistiksel olarak da
anlamh bulunmustur (p=0.018). GKS’si 13-15 olan hafif kafa travmal

grupta orta hat itilmesinin anlaml oranda az oldugu saptanmstar.
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‘8 Orta hat itilmesi Var
‘0 Orta hat itilmesi Yok, :

Hafif Orta Agir
(GKS 13-15)  (GKS 9-12) (GKS 3-8)

Grafik 1. Bagvuru GKS'lerine gére orta hat itilmesi oranlari
BASVURU GKS’SI ILE SISTERNA BASISI ARASINDAKI ILiSKi

Bu iligkilendirme inéelendiginde hafif kafa travmali 21 olgunun 8’inde
(%38.1) sisternal basi bulgusu goriiliirken, orta derecede kafa travmali 20
olgunun 14’tinde (%70), agr kafa travmali 15 olgunun 14%inde (%93.3)
sisternal bas1 bulgusu saptanmigtir. Yani bagvuru GKS’si diistiikce (kafa
travmasinin siddeti arttik¢a) sisternal basi bulgusunun gériilme oram da
artmaktadir. Hafif kafa travmah olan grupta sisternal basi bulgusunun
gorilme orami diger gruplara nazaran anlamli dercede az olarak

gortilmistir (p=0.002).

p— .
'@ Sisterna basisi Var.

i0 Sisterna basisl Yokz :

Hafif Orta Agir
(GKS 13-15) (GKS 9-12) (GKS 3-8)

Grafik 2. Bagvuru GKS’lerine gore sisterna basisi oranlar
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BASVURU GKS'Si ILE HEMATOM BOYUTU ARASINDAKI ILISKI

Bagvuru GKS’si ile hematom boyutu arasinda anlamli derecede pozitif
korelasyon saptanmigtir (r=0.31, p=0.021). Kafa travmasimnin agirhigl
arttikca yani bagvuru GKS'leri diigtiitkce hematom boyutlarinmin arttig

gozlenmistir.

GKS 13-15 olan hafif kafa travmah 21 olgunun 13’iinde (%61.9) 30cc
altinda hematom saptamrken GKS 9-12 olan orta decede kafa travmali 20
olgunun 11'inde (%55), GKS 3-8 olan agir kafa travmali 15 olgunun 4’tinde
(%26.7) 30cc altinda hematom gorilmistir. Yani 30cc altinda hematom
goriilme orani hafif derecede kafa travmali hastalarda digerlerine gore daha

yiiksektir.
BASVURU GKS’SI ILE GOS ARASINDAKI ILiSKI

Bagvuru GKS’ye gore hafif kafa travmal 21 olgunun 47U (%19)
kaybedilirken, orta derecede kafa travmali 20 olgunun Tsi (%35), agir kafa
travmal 15 olgunun ise 7’si (%46.7) kaybedilmigtir.

Bagka bir bakigla hafif kafa travmali 21 olgunun 13'd (%61.9) iyi
derecede diizelme gosteriken orta derecede kafa travmali 20 olgunun 8inde

(%40), agir kafa travmah 15 olgunun 2’sinde (%13. 3) GOS 5 gorilmustir.

I

BGOS 1| |

BGOS S, |

0 — — ‘1
Hafif Orta Agir ;

(GKS 13-15) (GKS 9-12) (GKS 3-8) |
]

Grafik 3. Bagvuru GKS’lerine gore GOS 1 ve GOS 5 oranlan
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Ozetle basvuru GKS’sine gére kafa travmasinin agirhign arttikca
(bagvuru GKS’si diistitkge) mortalite oranlar: artmakta, iyilesme oranlari
azalmaktadir. Istatistiksel olarak da bu iligkide negatif korelasyon

seklinde bir anlamlihk saptanmgtir (r= -0.36, p=0.006).

TABLO 9: Bagvuru GKS'si ile GOS Arasindaki Iligki

GOS GOS1 GOS 2 GOS 3 GOS 4 GOS 5 Toplam
Basvuru
GKS
Hafif 4 (%19.0) - 1(%4.8) 3(%14.3) 13 (%61.9) 21 (%37.5)
(GKS 13-15)
Orta 7(%35.0) 2(%10.0) 1(%5.0) 2 (%10.0) 8 (%40.0) 20(%35.7)
(GKS 9-12)
Agir 7 (%46.7) - 2 (%13.3) 4 (%26.7) 2(%13.3)  15(%26.8)
(GKS 3-8)
Toplam 18 (%32.1) 2(%3.6) 4(%7.1) 9 (%16.1) 23 (%41.1) 56 (%100)

BASVURU GKS'Si iLE MULTIPL LEZYON OLMASI ARASINDAKI ILISKI

GKS'lerine gore hafif kafa travmal 21 olgunun 9'unda (%42.9) TiSH’a
ilave bagka intrakranyal patoloji goriilmiigsken, bu oran orta derecede kafa
travmas: geciren 20 olguda %90, agir kafa travmasi gegiren 15 olguda
%86.87 olarak saptanmistir. Sadece TISH saptanan 16 olgu incelendiginde
bunlarin %75 hafif kafa travmali, %12.5"1 orta derecede kafa travmali,

%12.5'1 de agir kafa travmali olgularda.

Istatistiksel olarak da GKS’si 13-15 olan hafif kafa travmali olgularda
sadece TISH bulunmasi, diger gruplara kiyasla anlamli derecede daha sik

goriilmiugtiar (p=0.001).
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Hafif
(GKS 13-15)

Orta
(GKS 9-12)

Adir
(GKS 3-8)

B Sadece TISH |
B Multipl Lezyon!

Grafik 4. Bagvuru GKS’lerine gore multipl lezyon olmasi oranlar

MULTIPL LEZYON OLMASI iLE TEDAVi YONTEMI ARASINDAKI iLiSKi

Sadece TISHu olan 16 olgunun 4%inde (%25) cerrahi tedavi

yapilmisken, TISH’a ilave intrakranyal lezyonu olan 40 olgunun 22’sinde

(%55) cerrahi tedavi uygulanmisgtir.

MULTIPL LEZYON OLMASI ILE GOS ARASINDAKI iLiSKi

Sadece TISHu olan 16 olgunun 8'inde (%50) GOS 5 (iyi derecede

diizelme) goriiliirken multipl lezyonu olan 40 olgunun 15%inde (%37.5) GOS

5 gorulmiistir.

Tek lezyonu olan olgularda mortalite %18.8 olarak

saptanirken multipl lezyonu olan olgularda mortalite oram1 %37.5 olarak

gerceklesmistir.

TABLO 10: Lezyonun Multipl olmas ile GOS Iliskisi

GOS GOSs1 GOS 2 GOS 3 GOS 4 GOS 5 Toplam
Multipl
Lezyon
Yok 3 (%18.8) - 1(%6.3) 4 (%25.0) 8 (%50.0) 16 (%28.6)
Var 15 (%37.5) 2(%5.0) 3 (%7.5) 5(%12.5) 15 (%37.5) 40 (%71.4)
Toplam 18 (%32.1) 2(%3.6) 4(%7.1) 9 (%16.1) 23 (%41.1) 56 (%100)
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LEZYON BOYUTU iLE TEDAVI YONTEMI ARASINDAKI ILISKI

Hematom boyutu 30cc ve altinda olan 48 olgunun 18inde (%37.5)
cerrahi tedavi uygulanmigken diger gruplardaki biitiin olgularda cerrahi
tedavi uygulanmistir. Hematom boyutu 30 cc ve altinda olan grupta tedavi
seklinin GOS’a olan etkisi arastinldiginda; bu grupta cerrahi yapilan 18
olgunun 7’sinde (%38.9) mortalite goriilmiisken konservatif tedavi edilen 30
olgunun 5’inde (%16.6) mortalite gorilmistiir. Yine bu grupta cerrahi
yapilan 18 olgunun 4%inde (%22.2) iyi derecede diizelme saptamrken
konservatif olarak tedavi edilen 30 olgunun 19unda (%623.3) GOS 5

saptanmagtir.

Grafik 5’de de goriildiigii gibi 30cc’nin altinda TISHu olan olgularda
konsevatif tedavinin cerrahi tedaviye kiyasla sonuglarin daha iyi oldugu
dikkati cekmektedir. Ancak istatistiksel anlamda p=0.031 (p<0.05)

bulunmasina ragmen olgu sayis1 yeterli olmadigindan bu durum

kamtlanamamaigtir.

Cerrahi Konservatif

Grafik 5. TISHu 30cc ve altinda olan olgularda tedaviye gére GOS oranlarn
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LEZYON BOYUTU iLE GOS ARASINDAKI ILiSKI

Lezyon boyutu ile GOS arasinda hafif derecede negatif bir korelasyon
saptanmistir (r=-0.49, p=0.000). Yani lezyonun boyutu arttikca sonuglarin
daha kétii oldugu gozlenmistir.

Hematom boyutu 30cc altinda ve 30cc iistiinde gruplandirma yapilarak
olusturulan grafige dikkat edilirse (Grafik 6), 30cc ve altinda hematomu

olan olgularda iyilesme oranlarinin oldukea yiiksek oldugu goriilmektedir.
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Grafik 6. TISH’u 30cc altinda ve iistiinde olan olgularda GOS oranlan

TEDAVI YONTEMINE GORE BOYUT iLE GOS ILISKIiSI

Konservatif tedavi uygulanan olgularda boyut ile GOS arasinda
negatif bir korelasyon saptanmigtir (r=-0.39, p=0.033). Yani konservatif
tedavi uygulanan olgularda hematom boyutu ne kadar az ise sonuglar o

kadar iyi olmaktadar.
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TEDAVI ILE GOS ILISKisi

Cerrahi olarak tedavi edilen 26 olgunun 13’tinde (%50) mortalite
goriliirken konservatif tedavi edilen 30 olgunun 5’inde (%16.7) mortalite
saptanmustir. lyi derecede diizelme oranlarina bakildiginda ise cerrahi

tedavi edilen 26 olgunun 4’iinde (%15.4), konservatif tedavi edilen 30
olgunun 19’unda (%63.3) GOS 5 saptanmisgtir.

Cerrahi olarak tedavi edilen olgularin sonucglar1 konservatif olarak
tedavi edilenlere kiyasla anlaml dercede kétii oldugu istatistiksel olarak da

belirlendi (p=0.07).

TABLO 11: Tedavi ile GOS Iligkisi

GOS GOSs1 GOS 2 GOS 3 GOS 4 GOS 5 Toplam

Tedavi

Cerrahi 13 (%50.0) - 3 (%11.5) 6 (%23.1) 4(%15.4) 26(%46.4)
Konservatif 5(%16.7) 2(%6.7) 1(%3.3) 3 (%10.0) 19 (%63.3) 30 (%53.6)

Toplam 18 (%32.1) 2(%3.6) 4(%7.1) 9(%16.1) 23 (%41.1) 56 (%100)

BASVURU GKS'SINE GORE TEDAVI ILE GOS ILiSKiSi

Bagvuru GKS’si 13-15 olan hafif kafa travmal 21 olgu incelendiginde;
konservatif olarak tedavi.edilen 17 olgunun 2’sinde (%11.8) mortalite
gorilirken, cerrahi tedavi edilen 4 olgunun 2'sinde (%50) mortalite
saptanmsgtir. Iyi derecede diizelme oranlarina bakildiginda, cerrahi tedavi
edilen 4 olgunun hicbirinde GOS 5 goriilmezken konservatif olarak tedavi

edilen 17 olgunun 13’tinde (%67.0) GOS 5 goriilmiistiir.

Istatistiksel anlamda da bagvuru GKS’si 13-15 olan hafif kafa travmali
olgularda konservatif tedavide cerrahi tedaviye kiyasla GOS degerlerinin

daha iyi olmasi anlamli bulunmustur (p=0.005).
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Grafik 7. Bagvuru GKS’si 13-15 olan hafif kafa travmal olgularda tedaviye gére
GOS oranlar:

Bagvuru GKS’si 9-12 olan orta derecede kafa travmali 20 olguya
bakildiginda; konservatif tedavi edilen 10 olgunun l’inde (%10) mortalite
gorilirken, cerrahi tedavi edilen 10 olgunun 6’sinda (%60) mortalite
saptanmistir. Bu grupta konservatif tedavi edilen olgularda iyi derecede
diizelme oran1 %60 iken cerrahi tedavi edilen olgularda bu oran %20’ye

inmektedir.

Istatistiksel olarak da bagvuru GKS’si 9-12 olan orta derecede kafa
travmali olgularda konservatif tedavide cerrahi tedaviye kiyasla GOS

degerlerinin daha iyi olmas1 anlamli bulunmustur (p= 0.034).
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Grafik 8. Bagvuru GKS’si 9-12 olan orta derecede kafa travmali olgularda
tedav1ye gore GOS oranlarn
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Bagvuru GKS’si 3-8 olan agir kafa travmal olgularda ise tedavi

seklinin GOS’u etkilemedigi goriildii (p=0.248).
ORTA HAT ITILMESINE GORE TEDAVI ILE GOS ILiSKiSi

BT’de orta hat itilmesi olmayan 25 olgu incelendiginde; konservatif
tedavi uygulanan 17 olgunun 2’sinde (%11.8) mortalite goriilmiisken cerrahi
tedavi uygulanan 8 olgunun 4’iinde (%50) mortalite gozlenmigtir. GOS'5
oranlarina bakildiginda konservatif tedavi edilen 17 olgunun 12’sinde
(%70.6) iyi derecede diizelme goriiliirken cerrahi tedavi edilen 8 olgunun

sadece 1 tanesinde (%12.5) iyi derecede diizelme saptanmistir.

BT tetkiklerinde orta hat itilmesi olmayan grupta konservatif tedavi
yapildiginda, cerrahi tedaviye kiyasla GOS degerleri anlaml derecede daha
iyi olmaktadir (p=0.007). Ancak orta hat itilmesi olan grupta tedavi
seklinin GOS’u istatistiksel anlamda etkilemedigi saptanmistir (p=0.070).

Cerrahi Konservatif

Grafik 9. BTde orta hat itilmesi olmayan olgularda tedaviye gore GOS oranlari

BT’de sisterna basisina gore olgularn tedavi bazinda GOS degerleri
incelendiginde ise; hem sisterna basisi olan hem de olmayan grupta cerrahi
tedavi uygulanmasi sonucunda, konservatif tedaviye kiyasla GOS degerleri

daha digiik olmaktadir (p=0.025, p=0.006).
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BASVURU SURESINE GORE BASVURU GKS'SI ILE GOS ILISKIiSi

Bagvuru siiresi 0-6 saat olan 33 olgu incelendiginde; GKS 13-15 olan
hafif kafa travmali 13 olgunun 3%inde (%23.1) mortalite goriiliirken GKS
9-12 olan orta derecede kafa travmali 9 olgunun 2’sinde (%22.2) mortalite
saptanmistir. Agir kafa travmali 11 olgunun 7’sinde (%63.6) mortalite

gorilmiistiir.

Hafif kafa travmali hastalarda iyi derecede diizelme oran: %61.5 iken
bu oran, orta derecede kafa travmali olgularda %33.3, agir kafa travmali
olgularda ise %9.1 olarak goériillmiigtiir. Kisaca bagvuru stiresi 0-6 saat olan
grupta kafa travmasimin siddeti arttikca GOS degerleri daha kotii olarak
saptanmistir (r=0.46, p=0.007). Bagvuru siiresi daha uzun olan diger
gruplarda travma giddeti ile GOS arasinda bir korelasyon saptanamamistir.

LEZYON BOYUTUNA GORE BASVURU GKS'SI ILE GOS ILISKiSI

Lezyon boyutu 30cc ve altinda olan 48 olguyu inceledigimizde; GKS
13-15 olan hafif kafa travmali 19 olgunun 2’sinde (%10.5) mortalite -
goriilmiisken GKS 9-12 olan orta derecede kafa travmali 18 olgunun 5'inde
(%27.8), GKS 3-8 olan agir kafa travmali 11 olgunun 5’inde (%45.5)
mortalite goriilmiistiir. Iyi derecede diizelme oranlarina bakildiginda, hafif
kafa travmal olgularda %68.4, orta derecede kafa travmali olgularda

%44.4, agir kafa travmal: olgularda ise %18.2 olarak saptanmagtir.

30cc ve altinda hematomu olan olgularda kafa travmasinin agirhg
arttikca soAnuglar daha kétii olmaktadir (r=-0.40, p= 0.005). Lezyon boyutu

daha fazla olan gruplarda benzeri bir korelasyon saptanamamagtir.
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Grafik 10. TISHu 30cc ve altinda olan olgularda GKS’ye gére GOS oranlari
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TARTISMA

Cahsmamizda, TISH tamsi ile tetkik ve tedavi edilen 56 olgunun 9u
(%16) kadin, 47’si (%83.9) erkek idi. Olgularin yas dagilmm 10-90 yas
arasinda olup ortalama yas 45.5 olarak saptanmigtir. Literatiirde 1988
yilinda Luerssen ve arkadaslarinca ¢ok merkezli, toplam 8814 kafa
travmali bir caligmada hastalarin %21.6’s1 14 yas ve altinda bulunmustur.
Bu c¢alismada 15-35 yas grubu travmaya daha fazla meyilli yas grubu
olarak bildirilmistir (42). Marshall ve arkadaslarimin 1991 yilindaki 1030
kafa travmah hasta caligmasinda ise erkek/kadin oram yaklagik 3/1 olup
ortalama yas 30 civarinda bildirilmigtir (46).  Literatiirdeki diger
calismalara bakildiginda kafa travmalarinda yas ortalamasi 30-50 arasinda
degismektedir (1,2,7,8,11,22,23,61). Bizim ¢aligmamizdaki ortalama yas
(45.5) ve orta yasgh grupta (31-60) %41.1 oranindaki yogunlasma literatiirle

uyumlu bulunmustur.

Luerssen’in ¢alismasinda yasin GOS’a olan etkisi incelendiginde, kafa
travmalarinda mortalite oramimin hasta yasi ile korele oldugu
gosterilmistir.  Ilging olarak bu calismada eriskin yas grubundaki
hastalarda yag arttik¢a sonuglar kotiilesirken pediatrik yas grubunda ise
yas arttik¢a sonuglar daha iyi olmaktadir (42). Vollmer ve arkadaslarmin
cahgmasinda ise total mortalite %38.1 olup 55 yasin tizerinde mortalite
insidansinda belirgin bir artig oldugu bildirilmistir. 385 yasin {izerindeki
hastalarda mortalite 35 yas altindaki hastalardan yiiksek bulunmustur (7).
Calismamizda ise geng yas grubunda mortalite %15.8, orta yas grubunda
%39.1, ileri yas grubunda ise %42.9 olarak belirlenmistir. Dolayisiyla yas

arttikca sonuglarin daha kéti oldugu goriilmiistiir.
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Baz ¢aligmalarda yas ile travma mekanizmas: arasindaki iligki oldugu
gosterilmigtir. Vollmer’in ¢alismasinda diigsme ve yaya kazalarina sekonder
kafa travmalarinin oram yas ile birlikte artmaktadir. Geng yas grubunda
ise iki tekerlekli ara¢ kazalar1 orani yiiksek bildirilmistir (7). Alberico ve
arkadaslarinin 1987 yilinda yaptiklar: bir ¢calismada motorlu ara¢ kazalar:
yetigkinlerde %66, pediatrik grupta ise %92 oraninda oldugu bildirilmistir.
Her yas grubunda motorlu ara¢ kazalarina daha yiksek oranda
rastlanmigtir (61). Calismamizda ise en fazla %48.2 oraninda trafik kazas:
ve ardindan %37.5 oraninda disme kafa travmasi sebebi olarak
belirlenmistir. Bu iki grup %85.7 gibi biiyyik bir c¢ogunlukla kafa
travmasinda sebep olarak gorilmiistiir. Geng, orta ve ileri yas gruplarinin
hepsinde trafik kazasi yiksek siklikta ve birbirlerine yakin oranlarda
gorilmugtiir. Aym sekilde travma sebebi olarak diisme de her ii¢ yas
grubunda birbirine yakin oranlarda gorilirken ileri yag hasta grubunda

darp ile kafa travmasina rastlanmamagtir.

Calismamizda travma mekanizmasimin multipl kranyal patoloji
olusturmas: acisindan énemli oldugu sonucuna vanlmistir. Travma sebebi
trafik kazasi ve diisme olan olgularda intraserebral hematom yaninda
EDH, SDH, SAK, ¢okme fraktiirii ve benzeri diger kranyal patolojilerin
bulunma orani, diger sebeplerle kafa travmasi geciren olgulara nazaran
daha yiiksek bulunmustur. Multipl travmatik kranyal patolojilerin tedavi
protokoliiniin farkhligl, sonuclarimin daha agir oldugu diisiiniiliirse trafik
kazas1 ve diigme vakalarinda multipl kranyal patoloji beklentisinin énemli
oldugu ortaya cikmaktadir. Vollmer ve arkadaglarinin ¢aligmalarinda da
multipl kranyal yaralanma orani1 %70 oraninda bildirilmistir. Coraddu ve
arkadaglarinin ¢alismasinda ise TISH olan vakalarin %401nda baska
intrakranyal patolojiler de mevcuttur (58). Vollmerin ¢alismasinda %40

olguda SAK ilave kranyal patoloji olarak dikkat ¢ekmekte ve bulunma orani
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ileri yas olgularda artmaktadir (7). Soloniuk ve arkadaslarinin
caligmasinda ise vakalarin 1/3%inde TISHa ek olarak SDH, EDH gibi
bagka patolojilerin varlig: bildirilmistir (2).

Calismamizda da %71.4 olguda TISH’a ek olarak SAK, EDH, SDH,

konttizyon gibi diger intrakranyal patolojiler saptanmastar.

Multipl intrakranyal patoloji varliginin GOS ile iligkisine baktigimizda
tek bir TISH seklinde lezyonu olan vakalarda mortalite %18.8 iken, TISH’a
ilave kranyal patoloji olan olgularda mortalite %37.5 oranlarina
cikmaktadir. Bir bagka bakisla tek lezyonu olan vakalarda GOS 5 (Iyi
derecede diizelme) oranm1 %50’lerde iken multipl intrakranyal lezyonu olan
vakalarda GOS 5 oram %37.5’a diigmektedir. Bu durum, TISH’a ilave diger
kranyal patolojilerin varligimin sonuglari bariz bir sekilde olumsuz

etkiledigini gostermektedir.

1990 yilindaki bir ¢aligmada TISHu olan hastalarda hematomun
maksimal boyutuna ulagmas: %56 olguda ilk 6 saat, %84 olguda ilk 12

saatte olmustur (36).

Olgularimizda travma sonrasi hastaneye basvuru siireleri
incelendiginde hastalarin ¢ogu ilk 6 saat icinde Kklinie miiracaat
etmiglerdir. Ik 24 saatte basvuranlarin oram ise %85 olarak tespit
edilmigtir. Olgularimzda bagvuru zamaninin iyilesme siirecine bir etkisi
olup olmadifini arastirdigimmzda gordiik ki ilk 6 saatte klinige miiracaat
eden hastalarda iyilesme orami, 24 saat f{izerinde klinige basvuran
olgulardakinden daha azdi. Bir baska deyisle ilk 6 saatte miiracaat eden
hastalardaki mortalite %36.4 iken 24 saat tizerinde klinige bagvuran
olgularda ise mortalite %11 civarinda olmustur. Bu durumun travmadan
24 saat ve daha uzun zamanda klinige miiracaat eden olgulardaki nérolojik

tablonun ge¢ ve hafif agirhikta ortaya ¢kmasindan dolayr olabilecegini
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diigindiik. Bu nedenle bagvuru stiresine giore basvuru GKS’si ile GOS
arasindaki bagintiyr inceledik. Ilk 6 saat icinde klinige miiracaat eden
hastalarda gelis GKS’si ne kadar koti ise mortalite oranimin o derece
arttifin1 veya gelis GKS’si ne kadar iyi olursa iyi derecede diizelme
oranlarinin o kadar iyi oldugunu gordiik. Sonucta TISH olan olgularda
klinige bagvuru oldukc¢a onemlidir. Ozellikle klinik durumu iyi olan
hastalarda erken bagvuru sonrasi tedaviye baslanmasi mortalite ve

morbiditeyi azaltip iyi derecede diizelme oranlarini da artirmaktadar.

Yapilan bir¢ok ¢alismada, TISH'larda hastalarin bagvurdugu zamanki
noérolojik durumunun ¢ok ¢nemli oldugu, bagvuru GKS’lerinin sonuclar
Uzerinde onemli etkileri oldugu bildirilmistir. Bagvuru GKSleri yiiksek
olan hastalarda sonuclar belirgin bir sekilde daha iyi olmaktadir
(1,2,7,36,58). Calismamizda olgularin yaklasik %73 hafif ve orta derecede
kafa travmasi ile miiracaat etmislerdir. GKS 13-15 olan hafif kafa travmali
olgularda mortalite %19, iyi derecede diizelme oram %61.9 iken, GKS 9-12
olan orta derecede kafa travmali olgularda mortalite %35, iyi derecede
dtizelme orani %40 olmugtur. GKS 3-8 olan agr klinik tablodaki olgularda
ise mortalite %46.7, iyi derecede diizelme oram: %13.3 olarak
gerceklesmistir. GKS ile GOS arasindaki bu anlamli korelasyon literatiir
ile uyumlu bulunmustur (P=0. 008).

Bagvuru anindaki klinik tablonun agirhgmin kranyal patolojiler
acisindan belirleyici olup olmiyacag: diistincesiyle basvuru GKSsi ile
multipl intrakranyal patolojilerin (TISH’a ek olarak SDH, EDH, SAK,
kontlizyon vb) iligkisini inceledik. Hafif kafa travmali hastalarda %42.9
oraninda multipl kranyal patoloji goriiliirken orta ve agir kafa travmah
olgularda bu oran yaklastk %90’a ulagsmaktadir. Sonucta hafif kafa
travmali olgularda TISH’a ilave kranyal patolojilerin goriilme oranim orta
ve agir kafa travmali olgulara gore anlamh derecede daha diisiik bulduk

(P=0. 001).
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Yapilan diger bircok calismada, TISHun cogunlukla frontal ve
temporal lobda yerlestikleri bildirilmistir (1,2,5,8,11,37). Fukamachi ve
arkadaslarinin bir ¢alismasinda TISHlarin %43’ frontal lobda, %32’si
temporal lobda, %9u paryetal lobda yerlestigi bildirilmistir (22).
Andrews’in ¢aligmasinda ise TISHlarin %40%inda frontal, %37.7’sinde
temporal, %22.2’sinde paryetooksipital bélgede yerlesim oldugu
bildirilmistir (37). Olgularimizdaki hematom lokalizasyonuna baktigimizda,
%28.5 frontal, %28.5 temporoparyetal, %17.8 temporal, %14.2 paryetal

yerlesim goériilmiistiir.

Hematom lokalizasyonuna gére sonucglar ile ilgili calismalarda
temporal ve temporoperyetal bélge hematomlarinda sonuclarin diger bélge
hematomlarina gore daha kéti olduguna dikkat cekilmistir (1,2,37).
Adnrews’e gore frontal ve paryetooksipital hematomu olan hastalarda
bagvurdugu dénemde transtentoryal herniasyonun klinik bulgular: yoktur.
Ancak temporal veya temporoparyetal lezyonu olan olgularin %41’inde
herniasyon bulgular: mevcuttu. Bu bélge hematomlarinin sonuglar: da bu
nedenle diger lokalizasyonlara gére daha kotii olmaktadir (37). Bullock’un
caligmasinda ise klinik ve BT°den elde edilen verilere gére beynin farkl
lokalizasyonlarinda gelisen TISHlarda sonuglari farkli degiskenlerin
etkiledigi bildirilmistir. Frontal bolgede yerlesimli ISHlarda lezyonun
boyutu, orta hat itilmesi, cevresel odemin derecesi ve KiB artisinin
sonuglarla olan korelasyonu ¢ok zayif olarak bulunmusken temporal ve
temporoparyetal bélge hematomlarinda hematom boyutu, cevresel 6demin
derecesi, bagvuru GKS’si ve yiikksek KIB, sonuc ile korelasyon
gostermektedir. Sisternalarin durumu ve KiB artiginin izlenmesi sonuclara

etkileri bakimindan daha giivenilir parametreler olarak bildirilmistir (1).
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Bizim verilerimizde farkli lokalizasyondaki mortalite oranlarina
bakildiginda paryetal bolgede %12.5, frontal bolgede %30.7, temporal
bolgede %40, temporoparyetal bilge hematomlarinda ise %43.7 olarak
gorilmustir. Temporal ve temporoparyetal bolge Ilokalizasyonunda
sonuclar literatirle uyumlu olarak diger bolge hematomlarima nazaran

daha ké6ti bulunmustur.

Cerrahi olarak tedavi edilen 85 travmatik intraserebral hematom
olgusundaki BT bulgularina gore ortalama hematom volumu 29cc olarak
bildirilmigtir. Ozellikle temporal veya temporoparyetal bolgedeki
hematomlarda, baska faktorlere bagh olmakla birlikte (cevresel demin
derecesi, bagvuru GKS'si, yiikksek KIB) hematom boyutu ile sonuclar

arasinda korelasyon bildirilmistir (1).

Andrews’e gore temporal, temporoparyetal ve serebellar bélge
hematomlarinda 30cc’den daha biiyiik hematom varliginda beyin sap:
kompresyonu riski yiiksektir ve bu bélge hematomlarin erken bosaltilmas:
diistintilmelidir. 30cc ve altinda hematomu olan hastalarin higbirinde

beyin sap1 basi bulgusunun olmadig bildirilmektedir (37).

Calismamizda hematom boyutlarn 8 ile 107cc arasinda olup %85.7
olguda 30cc’nin altinda, %8.9 olguda 31-60cc, %3.6 olguda 61-90cc, %1.8
olguda 91-110 cc hematom saptanmigtir. Hematom boyutunun hastanin
klinik durumu ile ilgisini arastirdik ve hematom boyutunun artmas: ile
bagvuru GKS’lerinin anlamh derecede diistigiini saptadik (P=0.021). GKS
13-15 olan hafif kafa travmali olgularimizin %90. 5’inde 30cc’nin altinda
hematom oldugu goérildi. 30cc’nin altinda hematomu olan gruptaki
olgularin %37.5'unda cerrahi tedavi uygulanmisken 30cc iizerindeki

hematomlarin hepsinde cerrahi tedavi uygulanda.
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Hematom boyutunun GOS iizerindeki etkisini aragtirdigimizda ise
hematom boyutunun artmasi ile sonuglarin daha kotii olmasi seklinde bir
korelasyon bulduk. (P=0.000) Bu beklenen anlamli sonucun yaminda
literatiirde bildirildigi gibi 30cc ve tizerinde cerrahi yapilmasi veya 30cc
altinda konservatif tedavi planlanmasinin sonuglar iizerindeki etkilerini
gbzden gecirdik. 30cc’nin altinda hematom olan olgularda cerrahi tedavi
yapildiginda mortalite %38.9 olurken konservatif tedavi yapildiginda
mortalite oran1 %16.7’ye diigmektedir. Bu sonucgla 30cc altinda TISHu olan
olgularda zorunlu kalinmadig: siirece konservatif tedavi seciminin dogru

olacag: inancina vardik.

Hematom boyutu 30cc altinda olan olgularin klinik durumlarinin
sonuclar tizerindeki etkilerine baktigimizda ise; mortalite oranm1 GKS 18-15
olan hafif kafa travmal olgularda %10.5, orta derecede kafa travmali
olgularda %27.8, agir kafa travmali olgularda ise %45.5 oraninda gériildii.
Bir diger agidan 30cc altinda hematomu olan grupta iyi derecede diizelme
hafif kafa travmali olgularda %68.4 olarak gerceklesirken orta dereceli kafa
travmalarinda %44.4, agir kafa travmali olgularda ise %18.2 oraninda
gorilmigtir (P=0.005). Bu anlamh sonuglar ile lezyon boyutunun GOS
lizerindeki etkisi yaninda hastalarin basvuru anindaki klinik durumlarinin

da sonugclar agisindan énemli bir belirleyici oldugu sonucuna vardik.

Taneda ve arkadaglarimin bir ¢alismasinda, serebellar hemorajilerde
quadrigeminal sisternamin BT gériintimiiniin  ¢ok onemli oldugu
vurgulanmistir.  Sisternamin komprese olmasi durumunda hematom
bogaltilmadik¢a sonucun iyi olmayacag, sisterna hic goziikkmiiyorsa
sonucun daha da kétii olacag bildirilmistir (54). Caligmamizda 1 tane
serebellar hematom olgusu olup hematom boyutu 30cc’nin altinda, bagvuru
GKS’si 13-15 arasinda, BT’de sisterna basisi olmayan bir trafik kazas
olgusuydu. Konservatif olarak tedavi edilmis ve GOS 5 olarak taburcu

edilmigtir.
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1991 yilinda, BT’ye dayali olarak sonuglar tizerindeki riski onceden
saptamayl amaclayan yeni bir klasifikasyon ¢alismasi yapilmigtir. Buna
gére BT gortinimi, KIB artisi ve mortalite arasinda ¢nemli iligkiler
bulunmustur. BT bulgulan ile KIB artis: iyi bir sekilde saptanabilir. BT’de
- belirleyici olarak 5mm tzerinde orta hat itilmesi ve sisternal basi ¢nemli
kriterler olarak bildirilmistir (45). Eisenberg ve arkadaslarimin benzer bir
calismasinda 6lim riskinin ileri derecede orta hat itilmesi olan olgularda
yiksek oldugu bildirilmistir. Kitle lezyonu olsun veya olmasin sisternal
bas1 bulgular1 olan vakalarda normal sisternalar1 olan vakalara kiyasla
mortalite riskinin yaklagik 3 kat daha fazla oldugu bildirilmigtir. Yine bu
calismada komprese veya oblitere mezensefalik sisternalarin ve orta hat
itilmesinin yiiksek KIB i¢in 6nemli belirleyiciler oldugu ifade edilmistir
(65). Bizim olgularimizda %55.4 oranda BT°de 5mm ve iizerinde orta hat
itilmesi %64.3 oranda sisternal basi bulgusu goriilmiistir. Orta hat
itilmesinin yas ile olan iligkisinde genc yas grubu olgularda orta hat itilmesi

oran1 %52. 6 iken ileri yas grubu olgularda bu oran %35.7’ye inmektedir.

Aym sekilde sisterna basisi ile yas iliskilendirmesinde gordiik ki genc
yasg olgularda sisternal basi oram %52, orta yas grubu olgularda %78.3 iken
ileri yag grubunda bu oran %57ye inmektedir. Bu durumun yagh olgularda

genislemis sisternal yap1 ve serebral atrofiye bagh olabilecegini diisiindiik.

Orta hat itilmesi yiiksek KIBmin bir gostergesi oldugundan bu
durumun hastalarda klinik olarak etkisini arastirmak amaciyla olgularin
bagvuru GKS'leri ile BT'de orta hat itilmesi arasindaki bagintiy1 arastirdik.
Gercekten de hastalarin bagvuru GKS'leri diistitkce BT’de orta hat itilmesi
goriilme oraninin o derece arttigimi saptadik (P=0.018). Aym anlamh
iligkiyi bagvuru GKS’leri ile BT'de sisternal basi goriillmesi arasinda da

saptadik (P=0.002).

55



Dennis G. Vollmer ve arkadaslar1 15 yas ve tstiinde travmatik
komada olan hastalar tizerinde yaptiklari bir ¢alismada ise ¢alismamizdan
farkli olarak, ileri yas hastalarda gen¢ yas hasta grubuna gére daha fazla
oranda 5mm’den fazla orta hat itilmesi oldugunu bildirmislerdir. Ancak
sisternalardaki kompresyonun siklign konusunda ileri yas ile bir iligki

olmadigr belirtilmistir (7).

BT’de bazal sisternalarin durumu KiB'nin noninvaziv bir belirleyicisi
olmaktadir. Bazal sisterna basisi %96 oranda yiksek KiB ile dogru
korelasyon gostermektedir. Ancak ne KIB artis1 izlemi, ne BT bulgular: ne
de klinik kriterler tek baglarina TISHun proflaktik bosaltimi icin giivenilir
kriterler degildir. Dogru yaklasim klinik, KIB artis1 ve BTnin birlikte

degerlendirilmesi ile olacaktir (1).

Caligmamizda orta hat itilmesine gére tedavi bazinda sonuclar
incelendiginde, orta hat itilmesi olmayan olgularda konservatif tedavi
uygulamasinin sonuglar cerrahi tedavi uygulanan olgulardan ¢ok daha iyi
goriilmektedir (P=0.007). Ancak orta hat itilmesi olan grupta ise tedavi
seklinin GOS’u pek etkilemedigini saptadik.

TISHlar siddetli kafa travmalarindan sonra yikici sekonder beyin
hasar1 olugtururlar. Ilk yaralanmadan sonra hematomlarin olugumu,
boyutu ve meydana gelme zamam arasindaki iliski tam olarak
anlagilamamigtir. Ancak erken BT'de gériilmeyen fakat daha sonra gelisen
lezyonlarin cerrahi dekompresyonu gerekli olabilir. Travma ile TISHun

goriinimi arasindaki zaman su sekilde bildirilmistir (2). :
%20 olguda hemen (0-3 saat),
%6 olguda ara dénem (3-6 saat),
%29 olguda gecikmig (6-24 saat),

%46 olguda ¢ok gecikmis (24 saat ve {istii).
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Bizim calismamizdaki bu oranlara baktigimizda;
%16 olguda hemen,

%34 olguda ara donem,

%13 olguda gecikmis,

%27 olguda ¢ok gecikmis.

Goriildigii gibi calismamizda gecikmis hematom goriilme oran: disiik
bulunmustur. Olgularimizin %50’sinde hematom travmadan sonra ilk 6
saat icinde gérilmistir. Soloniuk’un c¢aligmasinda ilk 6 saat icinde
hematom goriilme oran: %26 olarak bildirilmistir (2). Oysa Yamaki’nin seri
BT caligmasinda ilk 6 saat icinde TISHun gérilme orani bizim
vakalarimiza yakin bir oranda %56 olarak bildirilmistir (36). Aym
¢alismada TISHun maksimal boyuta ﬁ1a§ma zamaninmin %84 olguda 12 saat

icinde oldugu bildirilmisgtir.

Caligmamizda travmadan hemen sonra (0-3 saat) TISH’un ortaya
¢ikmasini yag gruplarina gére degerlendirdik. Ileri yas grubunda
travmadan hemen sonra hematom goriilme orama %42 iken orta yas
grubunda %8.7, geng yag gurubunda %5.3 olarak saptanmistir. Ilk 24 saat
icinde hematom gorilme oranlarina baktigimizda ise bu oran geng yas
gurubunda %63, orta yas gurubunda %82, ileri yas gurubunda ise %71
olarak bulunmustur. Dikkat ceken nokta, travmadan sonra 0-3 saat
icerisinde TISH goriilme oram ileri yas gurubundaki hastalarda ¢ok yiiksek
iken saatler ilerledikge oranlar birbirine yaklagsmaktadir. Tiim bu sonuclar
dikkate alindiginda ozellikle geng ve orta yas gurubu olgularda ilk 24 saat
i¢cinde yapilacak olan seri BT tetkikleri, ilk BT'de goriilemeyen TISHin

saptanmasini saglayacaktir.
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Cerrahiye karar vermede BT bulgulari ve KIiB artisi konusundaki

kriterlere bakildiginda;

1. IIk BTde bazal sisternalarin etkilenmesi, suur seviyesine

bakilmaksizin cerrahi girigim icin gosterge olmalidir.

2. BT°de ISH cevresinde asir1 6dem cerrahi girisim endikasyonu olarak
diistiniilebilir. Eger sisternalar etkilenmemis ise KIB veya seri BTler ile

izlem yapilmalidir.

3. Cerrahi tedavi olsun veya olmasin tek basina norolojik gozlem
irreversibl beyin hasari meydana gelmeden onceki kétillesmeyi saptamada

yeterli olmayacagindan hastalarda KIB izlemi yapilmaldir.

TISH, eger tehlikeli KiB yiikselmelerinden korunabilirse spontan
olarak geriler. Yapilan cerrahi miidahale hasarli beyin ¢evresindeki 6demi
artirabilir. Bu nedenle tiim TISH olgularinda cerrahi bosaltim yolu dogru .
degildir. Suur seviyesinde bozulma olmayan, BT’de belirgin kitle etkisi
olmayan kiiciik ISH’lar olan olgularda genellikle cerrahi yapilmamahdir.

KIB izlemi bu hastalarin takibinde en giiclii kriterlerden biridir (2).

Yamaki'nin ¢alismasinda total mortalite oram1 %28 olarak goriiliirken
cerrahi tedavi sonras: mortalite %46 olarak bildirilmistir (36). Coraddu ve
arkadaglan stereotaktik cerrahi mortalitelerini %30 olarak bildirmislerdir

(58). Bullockun bildirisinde ise cerrahi mortalite %33'diir (1).

Cahsmamizda %53.6 olguda konservatif, %46.4 olguda cerrahi tedavi
uygulanmistir. Cerrahi tedavi mortalitesi %50 iken konservatif tedavi edilen
grupta mortalite oram1 %16.7 olarak goriilmiigtiir. Konservatif tedavi edilen
hastalarda iyi derecede diizelme oranlarinin cerrahi olarak tedavi edilen
hastalardan yaklagik 4 kat fazla oldugu,cerrahi uygulanan grupta GOS
degerlerinin anlaml derecede kotii oldugu saptanmistir (P=0.0007). Cerrahi

ve konservatif tedavi seceneklerinde hematom boyutlarinin ve bagvuru
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GKS'lerinin GOS’a olan etkilerini aragtirdigimizda, konservatif tedavi edilen

olgularda hematom boyutu ne kadar az ise sonuglarin o kadar iyi oldugunu

gordiik (P=0.033).

Bagvuru GKS’si 13-15 olan hafif kafa travmali olgularda konservatif
tedavi edilen hastalarin mortalitesi %11.8 iken, cerrahi tedavi edilen
olgularda mortalite %50’lere varmaktadir. Iyi derecede diizelme oranlar: da
cerrahi tedavi edilen olgularda sadece %9 iken, konservatif olarak tedavi
edilen olgularda %76 gibi yiiksek bir oranda anlamhidir (P=0. 005). Benzeri
bulgular GKS 9-12 olan orta derecede kafa travmali olgularda da
goriilmiigtiir (P=0. 034). Oysa agir travmali olgularda tedavi seklinin
GOS'u etkilemedigi dikkatimizi ¢ekti. Bu bulgularimiza dayanarak hafif ve
orta derecede kafa travmal TISH'u olan olgularda BT bulgular1 ve KIB
degerleri de dikkate alinarak konservatif tedavi seciminin uygun olacag:

sonucuna vardik.

Literatiirde TISH ile ilgili yapilms caligmalarda %28 ile %50 arasinda
degisen oranlarda mortalite bildirilmistir (1,2,18,36,37,58). Calismamizda
mortalite oran1 %32. 1 olarak gergeklesmis olup GOS 2 %3 6, GOS 3 %7.1,
GOS 4 %16.1, GOS 5 %41.1 olarak gerceklesmistir.
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SONUC

TiSHu olan 56 olgu izerindeki bu retrospektif ¢aligmamizda su

sonuclara vardik;

1. TISHlar her yasta olup orta yas gurubundab daha sik karsilasilan,

sonuclar fatal olabilen beynin travmatik intraparankimal lezyonlaridir.

2. Travma sebebi olarak en sik trafik kazasi, ardindan diigmeler
goriilmektedir. Travma sebebi olarak trafik kazasi ve diigmeler %85.7 gibi

btiyiik bir ¢ogunlugu olusturmaktadir.

3. TISH olgularimizin yaklasik 2/3’sinde TISH’a ilave olarak EDH,
SDH, SAK, kontiizyon, ¢okme fraktiirii gibi baska travmatik intrakranyal
patolojiler de goriilmektedir. Ilave intrakranyal patolojilerin varhginda

- sonuglar daha kétt olmaktadar.

4. Eriskin cagda yas ilerledikce TISHlarin sonuclarn daha kot

olmaktadir.

5. TiSH’larm en sik gorildigi lokalizasyonlar frontal, temporal ve
temporoparyetal bolgelerdir. Temporal ve temporoparyetal bolge
lokalizasyonlu hematomlarda sonuglar, diger supratentoryal bolge

hematomlarina nazaran daha kétii olmaktadir.

6. Olgularnn klinige basvuru amndaki GKSleri diistitkkce TISHla
birlikte bagka travmatik 'intrakranyal patolojilerin gorilme siklig

artmaktadar.

7. Travma sonrasinda klinife basvuru saati ne kadar erken ise ve
gelis anmindaki GKS’leri ne kadar yiiksek olursa sonuglar o oranda iyi
olmaktadir. Ozellikle klinik durumu iyi olan olgularda erken bagvuru

- sonuglari bariz bir gekilde olumlu olarak etkilemektedir.

60



8. TISHun boyutu ile hastalarin klinik durumlar: arasinda negatif bir
korelasyon mevcuttur. Hafif kafa travmas: ile bagvuran olgularin (GKS:

13-15) yaklasik %90’ 1nda 30cc ve altinda hematom saptanmistir.

9. TISHun hacmi arttikca sonuclar daha kétii olmaktadir. 30cc ve
altinda TISHu olan olgularda konservatif tedavinin sonuglari cerrahi
tedaviye kiyasla cok daha iyi olmaktadir. Ozellikle klinik durumu iyi olan
hafif kafa travmali ve 30cc altinda TISH’u olan olgularda konservatif tedavi

ile sonuclar cerrahi tedaviye nazaran daha iyi bulunmugtur.

10. TISH olan olgularda BT’de olgularin yarisinda 5mm ve iizerinde
orta hat itilmesi ve yaklastk %65’inde sisternal bas1 bulgular
gorilmektedir. Bagvuru amindaki GKS degerleri diigiik olan olgularn

BTlerinde orta hat itilmesi ve sisternal basi bulgularnn goriilme orani

artmaktadar.

11. BT’de orta hat itilmesi olmayan olgularda konservatif tedavinin

sonuclar cerrahi tedaviye oranla ¢ok daha iyi bulunmustur.

12. Ogzellikle geng ve orta yash kafa travmal olgularda ilk 24 saat
icinde yapilacak olan seri BT'ler travmadan saatler sonra geligebilecek olan

hematomlarin saptanmas: a¢isindan énemlidir.

13. Cerrahi tedaviye karar vermede; klinik durum (bagvuru GKS’si),
hematom lokalizasyonu ve biiyiikligi, kafa i¢i basing artiglarmmin BT
bulgular1 (orta hat itilmesi, sisternal basi bulgulari, édem), ilave
intrakranyal patolojiler birlikte degerlendirilmelidir. GKS 13-15 olan hafif
kafa travmal olgularda BT bulgular: da dikkate alinarak konservatif tedavi

oncelikle digtiniilmelidir.
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