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OZET

Giris: Kafa travmali hastalarda goriintileme amacli kontrastsiz beyin BT tercih
edilmekle birlikte, se¢ilmis vakalarda beyin BTA goriintilleme yapilmaktadir. Bu
caligmada kafa travmali hastalarda kontrastsiz beyin BT goriintiilemesine ek olarak
beyin BTA ¢ekiminin klinik a¢idan hasta yOnetimini degistirip degistirmedigini

belirlemeyi amagladik.

Metot: Calismaya acil servise bagvuran ve kafa travmasi nedenli kontrastsiz beyin
BT ye ek olarak beyin BTA ¢ekimi yapilan 18 yas ve iistii hastalar dahil edildi. Bu
hastalara ait demografik veriler, fizik muayene bulgulari, goériintiilleme raporlar ile
konsiiltasyon notlarina yonelik analizler hastanenin elektronik kayit sisteminden
geriye doniik olarak incelendi. Verilerin analizinde SPSS kullanildi. Tiim analizler

%095 gliven araliginda yapilarak, p degeri <0.05 olanlar anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismaya toplamda 45 hasta dahil edildi. Hastalarin 32'si (%71) erkek ve
tiim hastalarin ortanca yas1 57 yi1l (IQR=33; min=19 yil; mak=90 yil) idi. Toplamda
10 (%22) hastanin beyin BTA sonuglarina gore klinik yonetiminin degistigi saptandi.
Bu hastalarin 7’sinde (%15) anevrizma ve 3’linde (%06) okliizyon saptandi.

Anevrizmasi olan hastalarin 2’sinde riiptiir oldugu goriildi.

Sonu¢: Travmatik beyin yaralanmasi olan hastalarda kontrastsiz beyin BT ye ek
olarak BTA ¢ekimi 6zellikle kadin cinsiyet varlig1 gibi se¢ilmis durumlarda faydali

olabilir.

Anahtar Sozciikler: Acil servis, beyin BT, beyin BTA, kafa travmasi

vi



ABSTRACT

Introduction: Although non-contrast brain CT is preferred for imaging purposes in
patients with head trauma, brain CTA imaging is performed in selected cases. In this
study, we aimed to determine whether brain CTA in addition to non-contrast brain

CT imaging in patients with head trauma changes clinically the patient management.

Method: Patients aged 18 years and older who applied to the emergency department
and underwent brain CTA in addition to non-contrast brain CT due to head trauma
were included in the study. Demographic data, physical examination findings,
imaging reports, and analyzes of consultation notes of these patients were reviewed
retrospectively from the hospital's electronic record system. SPSS was used in the
analysis of the data. All analyzes were performed at the 95% confidence interval, and

those with a p value of <0.05 were considered significant.

Results: A total of 45 patients were included in the study. Thirty-two (71%) of the
patients were male and the median age of all patients was 57 years (IQR=33; min=19
years; max=90 years). In total, it was determined that the clinical management of 10
(22%) patients changed according to the brain CTA results. Aneurysm was found in
7 (15%) of these patients and occlusion was found in 3 (6%). It was observed that 2

of the patients with aneurysm had rupture.

Conclusion: In addition to non-contrast brain CT in patients with traumatic brain
injury, CTA imaging may be useful in selected situations such as the presence of
female gender.

Keywords: Emergency department, brain CT, brain CTA, head trauma
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1. GIRIS VE AMAC

Kafa travmasi acil servis travma biriminin hemen her giin degismez bagvurulari
arasindadir. Kafa travmasi ile bagvuran hastalarda goriintiileme tercihi ise kontrastsiz
beyin BT olup acil patolojileri dislamakta olduk¢a basarilidir. Ancak bazi
durumlarda beyin BT patolojileri ileri tetkik gerektirebilmektedir. Beyin BTA
kontrastsiz beyin BT’ye ek olarak oOzellikle vaskiiler patolojiler hakkinda daha
detayli bilgi vermesi agisindan tercih edilebilmektedir. Cekilen beyin BTA

sonucunda hastaya yapilacak olan girisim veya hastanin takibi degisebilmektedir.

Geriye doniik olarak yaptigimiz bu calisma ile kafa travmali hastalarda
kontrastsiz beyin BT ye ek olarak beyin BTA tetkikinin hasta yonetimini degistirip

degistirmedigini degerlendirmeyi amacladik.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. KAFA ANATOMISI
2.1.1. Skalp

Kafatasin1 saran yumusak dokudan olusan katmandir. Skalp eksternal
oksipital protuberans ve siiperior nukal ¢izgilerden supraorbital kenara kadar uzanir.
Cilt, cilt alt1 bag doku, epikraniyal apondroz, yumusak areolar doku ve

perikraniyumdan olusan toplam bes tabakadan olusur.

2.1.2. Kranium

Kafatas1 kemikleri siitiirlerle ayrilmakta olup; frontal, parietal, temporal,
oksitipal, ethmoidal ve sfenoidal kemiklerden olusur. Kafatas1 kemiklerinin kalinlig

yaklagik 2-6 mm arasindadir.

2.1.3. Meninksler

Kafatasinin i¢ yilizii meninks isimli ii¢ tabakadan olusan zar dokusuyla
kaplidir. Bu meninksler distan ice dura, araknoid ve pia olarak adlandirilir. En distaki
dural tabaka kafatasinda kivrimlar olusturur. beynin korunmasi ve bdlgelere
ayrilmasinda goérev yapar. Dural tabakanin kalinlagmasiyla olusan falks serebri iki
serebral hemisferi, tentorium serebelli ise serebrum ve serebellumu ayirir. Bu ii¢
tabaka klinik 6nemi olan distan ice epidural, subdural ve subaraknoid bosluklari

olusturur (1).

2.1.4. Beyin

Serebrum sag ve sol hemisferden olusan beynin en biiyiikk kismidir. Her
serebral hemisfer frontal, parietal, temporal ve oksipital olmak iizere dort boliimden
olugsur. Serebrum korteks, subkortikal lifler, bazal ganglionlar, talamus ve

hipotalamustan olusur. Bazal ganglionlar ise kaudat niikleus, putamen, globus



pallidus, subtalamik niikleus ve substantia nigradan olusur. Bu ciftlerin ikili
kombinasyonlarinin lentiform niikleus ve striatum gibi farkli isimlendirmeleri de

mevcuttur.

2.1.5. Ventrikiiler Sistem ve Beyin Omurilik Sivisi

Ventrikiiller beyinde beyin omurilik sivisinin (BOS) dolastigi bosluklardir.
Beyin omurilik sivist ventrikiillerde yer alan koroid pleksus tarafindan giinde
yaklasik 450 ml iiretilir. Dolagimdaki aktif BOS miktar1 yaklagik 150 ml’dir. Beynin
ventrikiilleri dort adet olup ikisi lateral ventrikiil, iiciincii ventrikiil ve dordiincii
ventrikiilden olusur. Uciincii ve dordiincii ventrikiilleri serebral akuadukt birbirine
baglar. Beyin omurilik sivisinin vendz sisteme geri emilimi araknoid boslukta

gerceklesir (2).

2.1.6. Beynin Vaskiiler Yapilan

Beynin arteriyel beslenmesini perforan ve kortikal arterler saglar. Perforan
arterler Willis poligonunun dallarindan koken alir ve direkt olarak beyin parankimine
penetre olur. internal karotid arter (IKA), anterior koroidal arter (AKA), kominikan
arter, anterior serebral arter (ASA), orta serebral arter (OSA), posterior kominikan
arter (PKA) ve posterior serebral arter (PSA) beynin beslenmesini saglayan ana
dallardir. Bu kortikal arterlerin terminal dallar1 hemisferlerin yiizeyinde anastomoz
yapan bir ag gibidir. Posterior inferior serebellar arter (PISA), anterior inferior
serebellar arter (AISA) ve siiperior serebellar arter; serebellumu besleyen ii¢ temel
serebellar arterdir. Posterior inferior serebellar arter vertebral arterden koken alir.

Anterior inferior serebellar arter ise baziller arterden kdken alir.

Internal karotid arterin perforan arter dallari internal kapsiil, globus pallidus
ve internal kapsiiliin arka bacagini besler. Anterior koroidal arterin perforan dallar
ise internal karotid arterden kdken alir ve internal kapsiiliin alt 2/3°1, optik ve akustik

yolaklar, globus pallidusun mediali ile kaudat niikleusun kuyrugunu besler.



Anterior kominikan arter lamina terminalis, anterior hipotalamus, septum
pellusidum, subkallosal bolge ve septal niikleus, korpus kallosumun 6n kismi ve

singulat girusu besler.

Anterior serebral arterin perforan dallar1 kaudat niikleusun anterior ve
inferiorunu, internal kapsiilin 6n bacaginin anterior ve inferiorunu, putamen ve
globus pallidusu, subkallosal girusu besler. Kortikal dallari ise perikallosal arterler
olarak isimlendirilir ve siiperior frontal sulkus ile parietooksipital sulkusun kortikal

kismini besler.

Orta serebral arterin perforan dallar1 lentikiilostriat arterler olarak
isimlendirilmekte olup OSA bazal kismindan kdken alir. Kaudat niikleusun gévde ve
basinin siiperiorunu, globus pallidusun lateral kismini, putameni, internal kapsiiliin
dorsal yarisin1 besler. Kortikal dallar1 ise hemisferin lateral ylizeyinin tamamu ile

interhemisferik fissiire kadar olan kismini besler.

Posterior kominikan arterin perforan dallar1 optik kiazma ve optik yolagin
posteriorunu, hipotalamusun posterior kismini, mamiller cisimcigi, talamusun
anterior niikleusunu besler. Kortikal dallar1 siiperior temporal sulkus ve presentral

sulkusun tist kismini ve az miktarda da oksipital lobun medial yiizeyini besler (3).

Derin serebral venler ve yiizeyel kortikal venler kombine olup venoz sistemi
olusturur. Bu venler duranin altinda yer alan genis venoz siniisleri olusturur. Bu
siniisler internal juguler ven, brakiosefalik ven ve sonrasinda siiperior vena kavaya

drene olur.

2.2. BEYNIN FiZYOLOJiSi
2.2.1. intrakraniyal Basing

Artmis intrakraniyal basing BOS basmcinin 15 mm Hg’dan fazla olmasi
durumu olarak tanimlanir ve siklikla beyin yaralanmasina eslik eder. Kafa i¢i basinci
travmatik kitle lezyonu veya O6demi durumunda BOS’un spinal kanala yer
degistirmesi ile dengelenir. Bu mekanizma 50-100 ml’ye kadar kompanzasyonu
saglar. Vazodilatasyon, BOS akiminin kisitlanmasi1 veya fokal 6dem durumu

intrakraniyal = basinc1  arttirabilir.  Otoregiilasyon  bozuldugunda  serebral



vazodilatasyon gelisir ve kapillerler araciligiyla vazojenik 6dem ile intrakraniyal
basing artigina sebep olur. Basing 22 mm Hg’yi astiginda mortalite artar ve bir an

once tedavi edilmelidir.

Basing progresif olarak arttiginda bradikardi ve solunum eforunun azalmasina
sebep olabilir. Hipertansiyon, bradikardi ve solunum diizensizligi Cushing fenomeni

veya Cushing refleksi olarak tanimlanir.

2.2.2. Monro-Kellie Doktrini

Monro ve Kellie’nin olusturdugu hipoteze gore kafatasinin sert kompartmant
icindeki bilesenler sikigtirillamadigr icin dinamik bir dengeyi saglamak adina bir

hacim-basing iliskisi bulunmaktadir (4).

Ortalama intrakraniyal hacim erigskinde yaklasik 1700 ml olup 1400 ml’sini
beyin dokusu, 150 ml’sini BOS, 150 ml’sini ise kan olusturmaktadir. Bu fi¢
komponent birbiriyle dinamik iliskide olup birinin azalmasi digerlerinde artisa neden

olur.

2.2.3. Serebral Kan Akimi

Optimal serebral kan akimi beyin damarlarinin fizyolojik duruma goére ¢apini
degistirme yetenegi ile saglanir. Serebral kan akimi degisiklikleri beyine yeterli
oksijeni saglamak, metabolik son {iriinlerin atilimii arttirmak ve metabolik
ihtiyaclari kargilamak amaciyla yapilir. Hipertansiyon, alkaloz ve hipokarbi serebral
vazokonstriksiyona neden olurken hipotansiyon, asidoz ve hiperkarbi serebral
vazodilatasyona neden olur. Serebral kan akimi, serebral perfiizyon basincin1 50-160
mm Hg arasinda tutmak icin bir otoregiilasyon mekanizmasiyla c¢alisir. Bunu
saglayan ortalama arteriyel basing ve intrakraniyal basing arasindaki dengedir.
Serebral perfiizyon basinct 40 mm Hg altina diistiigiinde otoregiilasyon kaybolur,
serebral kan akimi azalir ve sonugta doku iskemisine ve serebral metabolizmanin
bozulmasma neden olur. Onerilen hedef serebral perfiizyon basmci 60-70 mm

Hg’dir.



2.3. TRAVMATIK BEYIN YARALANMASI

Travma 1-45 yas arasinda oliimiin 6nde gelen nedenlerinden biri olup ¢ogu
Oliimiin nedeni travmatik beyin yaralanmasidir. Amerika Birlesik Devletleri’nde
yilda 50.000’den fazla travmatik beyin yaralanmasi iliskili 6liim gergeklestigi
bildirilmektedir (5). Travmatik beyin yaralanmalar1 kiint ve penetran yaralanmalar
sonucu meydana gelebilir. En sik nedenleri arasinda diisme, motosiklet yaralanmalar1

ve atesli silah yaralanmalar1 bulunmaktadir.

Travmatik beyin yaralanmalarinda ilk etkilenen ve geri dondiiriillemeyen doku
hasar1 birincil beyin yaralanmasi, hipoksi ve hipotansiyon gibi sistemik etmenlerin

yol actig1 doku hasari ise ikincil beyin yaralanmasidir.

Birincil beyin yaralanmasi kafa travmasi olustugunda meydana gelen beyin
dokusunda o anda meydana gelen laserasyon ve kanama gibi direkt hasar1 tanimlar.
Birincil yaralanmanin akabinde hiicresel ve molekiiler diizeyde saatlerden giinlere
uzanan siirecte meydana gelen depolarizasyon, kalsiyum homeostaz bozuklugu,
serbest radikal olusumu, kan beyin bariyerinin bozulmasi, iskemik hasar, 6dem ve
intrakraniyal hipertansiyondan olusan olaylar dizisi ise ikincil beyin yaralanmasini
meydana getirir. Norolojik sonlanim ikincil beyin yaralanmasmin genisligi ve
derecesinden etkilenir. Bu da kisinin premorbit ve komorbit durumlarina, yasina ve
travma iligkili sistemik sorunlara baghdir. Ikincil beyin yaralanmasinin etkilerini
azaltmak i¢in hipotansiyon, hipoksi, hipokarbi-hiperkarbi, anemi, ates gibi

kotiilestirici etkileri onlemek amaglanir.

Sistemik kan basincinin 90 mm Hg’nin altinda olmas1 serebral perfiizyonu
azaltir ve iskemi ile enfarkt alanim arttirir. Hipotansiyon travmatik beyin yaralanmasi
sonrasinda ikincil beyin yaralanmasi mekanizmasi ile 6liim oranlarini nerdeyse iki

kat arttirmaktadir.

Parsiyel oksijen basincinin 60 mm Hg altina diismesi travmatik beyin
yaralanmasinin ciddiyetini artiran énemli bir etmendir. Beyin sap1 hasari ile olusan
gecici veya uzamis apne, kan, kusmuk gibi havayolu tikact olusumu, gogiis duvari
hasari ile solunumun bozulmasi, travma nedenli olusan akciger hasari1 ve miidahale

esnasinda basarisiz havayolu yonetimi hipoksiyi arttiran en dnemli sebeplerdir.



Hiperkarbi (PCO,>46 mm Hg) ve hipokarbi (PCO,<35 mm Hg) serebral
vazodilatasyon yoluyla serebral 6dem ve intrakraniyal basing artisina neden olur ve

boylece norolojik sonlanimi kotiilestirir.

2.4. KLINIK OZELLIiKLER
2.4.1. Anamnez

Yaralanma mekanizmasi ve ciddiyetini anlamak i¢in hastadan, yakinlarindan,
sahitlerden ve hastane Oncesi ekiplerden ayrintili (diisme yiiksekligi, zeminin
durumu, hasar goren aracin durumu ve hava yastiginin acilip agilmadigi, emniyet
kemeri veya koruyucu ekipman kullanimi, aragtan firlama, olay yerinde oliimlii
yaralanma) Oykii almak gereklidir. Hastanin ge¢mis tibbi Oykiisii, kullandig ilaglar
(6zellikle antikoagiilan ila¢ kullanimi), alkol ve uyusturucu madde kullanimi
sorgulanmalidir. Hastane oncesi ekiplerin ilk klinik bulgular1 ve fizik muayenesi bu
hastalarin triaji ve yonetiminde Onemlidir. Fokal norolojik defisit, ndbet, kusma,

biling degisikligi olas1 beyin yaralanmasini 6ngdérmeye yardimei bulgulardir.

2.4.2. Fizik Muayene

Kafa travmali hastanin fizik muayenesinde en oncelikli ve Onemli olan
Glasgow Koma Skalasi/Skoru (GKS) hesaplamasidir. Glasgow Koma Skalasi
diistikliigli direkt olarak yaralanmanin ciddiyetini ongorebilir. Entiibasyon ihtiyaci
olan hastalarda miimkiin oldugunca islem oncesi GKS hesaplanmali, pupil yaniti
degerlendirilmeli ve dékiimante edilmelidir. Tek tarafli fiks dilate pupil intrakraniyal
kanamalarda unkal herniasyon gdostergesi olup acil cerrahi dekompresyon
gerektirmektedir. Bilateral fiks dilate pupil zayiflamis beyin perfiizyonu, bilateral
unkal herniasyon, ilag etkisi veya ciddi hipoksinin yol actig1 intrakraniyal basing
artisin gosterir. Motor fonksiyonlardaki degisiklik beyin, omurilik ve periferik sinir
hasarin1 gosterebilir. Dekortike postiir orta beyin ve tlizerindeki hasar1 gosterir.
Deserebre postiir iste daha ciddi yaralanmalarin gostergesidir. Tamamen yanitsiz
hastalarda solunum paterni ve goz hareketleri beyin sapini degerlendirmek agisindan

onemlidir.



2.5. KAFA TRAVMALARININ SINIFLANDIRILMASI

Travmatik beyin yaralanmalar1 siklikla yaralanmanin ciddiyetine ve

morfolojisine gore siniflandirilir.

2.5.1. Yaralanma Ciddiyetine Gore Kafa Travmalar:

Beyin hasarmin ciddiyetini klinik olarak belirlemek amaciyla Glasgow Koma
Skalas1 (GKS) kullanilir (6). Buna gore GKS’nin 8 veya daha diisiik olmas1 koma
veya ciddi beyin hasari, 9-12 arasinda olmasi orta ciddiyette yaralanma ve 13-15

arasinda olmasi ise hafif yaralanma olarak tanimlanir (Tablo 1).

Tablo 1. Glasgow Koma Skalasi/Skoru (6)

ORIJINAL SKALA REVIZE SKALA SKOR
GOZ HAREKETLERI (E) GOZ HAREKETLERI (E)
Spontan agik Spontan agik 4
Seslenmeyle acar Seslenmeyle acar 3
Agrili uyaranla agar Bastirmakla acar 2
Kapah Kapah 1
Test edilemez TE
SOZEL YANIT (V) SOZEL YANIT (V)
Oryante Oryante 5
Konfiize konusma Konfiize 4
Uygunsuz kelimeler Kelimeler 3
Anlasilmaz sesler Sesler 2
Yanit yok Yok 1
Test edilemez TE
MOTOR YANIT (M) MOTOR YANIT (M)
Emirlere Uyar Emirlere uyar 6
Agriyi lokalize eder Lokalize eder 5
Agriyla fleksiyon Normal fleksiyon 4
Anormal fleksiyon (dekortike) Anormal fleksiyon 3
Ekstansiyon(deserebre) Ekstansiyon 2.
Yok (flask) Yok 1
Test edilemez TE



2.5.2. Morfolojisine Gore Kafa Travmalar
2.5.2.1. Skalp Yaralanmalari

Skalp dokusunun damar yapilari lasere oldugunda veya hasarlandiginda ciddi
miktarda kan kaybi1 gelisebilir. Skalpin areolar dokusu gevsektir ve aviilsiyon
gelistiginde genellikle bu doku hasarlanir. Subgaleal hematomlar areolar dokunun
gevsek olmasi nedeniyle c¢ok genisleyebilmektedir. Hemodinami kontrolii zor

olabilmektedir.

2.5.2.2. Kafatas1 Kiriklar

Travma sonucunda kafatasi kiriklar1 olusabilir. Kafatas1 kiriklari bolgesine
(baziler ya da kafatas1 digbiikeyligi), sekline (lineer, deplase veya pargalanmig) ve
actk veya kapali kirik olmasmma gore smiflandirilir. Acik kiriklar skalp
laserasyonunun  eslik  ettigi  kafatasi  kiriklaridir.  Kafatast  kirigmin
degerlendirmesinde kemik penceresini igeren bilgisayarli tomografi (BT) taramasi

gereklidir.

2.5.2.3. Baziler Kafataban Kirig1 ve Serebrospinal Sivi Sizintilar:

Baziler kafatabani kiriklarinda periorbital ekimoz (Racoon’s eyes), kulak
arkas1 ekimozu (Battle’s sign), burundan ya da kulaktan BOS si1zntis1 (rinore, otore),
7. ve 8. kranial sinir felci ile olusan isitme kaybi ve fasial paralizi gibi daha 6zgiin
muayene bulgulart gorilebilir. Bu muayene bulgulari kafa travmasi varliginda

baziler kafatabani kirig1 siiphesini akla getirmelidir.

Beyin omurilik sivisi sizintisinin gergeklesmesi icin kirik ile prezente olan
kemik defektinin olugsmasi ve sikica yapisik olan dura yapisinin yirtilmas: gereklidir.
Bu mekanizma ile BOS frontobazal kiriklar ile subaraknoid araliktan sinonazal
bosluga ya da temporal kiriklar ile mastoid hava hiicreleriyle kulak bosluguna
yayilir. Sonugta rinore ya da otore gergeklesir. Beyin omurilik sivisinin nazal ya da
orta kulak florastyla kontamine olmasi menenjit gelisimi ile sonuglanabileceginden

sizintinin devami engellenmelidir (7).



2.5.2.4. Serebral Kontiizyon ve intraserebral Kanama

Serebral kontiizyon ciddi beyin yaralanmasi olan hastalarin yaklasik %20-
30’unda goriilen olduk¢a sik bir durumdur. Birincil yaralanma sonucu hiicre
nekrozunun oldugu merkezi alan ve ¢evresinde ikincil yaralanma sonucu iskemi ile
hiicresel sismenin goriildiigii periferden olusan iki komponentten olusur. Siddetli
serebral kontiizyonun neden oldugu erken masif ddem, travma sonrasi 24-72 saat
icinde intrakraniyal basincin ilerleyerek artmasi ve klinik kétiilesme ile sonuglanir

(8). Hematoma doniisebilir ya da cerrahi gerektiren kitle etkisi olusturabilir (Sekil 1).

Sekil 1. Intraserebral Kanama Sag bazal ganglionlar diizeyinden ventrikiil

igerisine uzanan genis intraparankimal hemoraji sahasi, sag lateral ventrikiile basi,

orta hatta sola sift.

2.5.2.5. Subaraknoid Kanama

Morbidite ve mortalitenin 6nemli nedenlerinden biri olan subaraknoid
kanama (SAK) travmatik beyin yaralanmasinin ayrilmaz bir bilesenidir. Travma
SAK’1m en yaygin nedenidir (Sekil 2). Ilk olarak “kanli meningeal effiizyon” olarak
tanimlanan SAK travmatik beyin yaralanmasi olan hastalarda 6liim oranini iki katina
cikarir. Patofizyolojisi halen tam olarak bilinmese de olas1 mekanizmalar beynin kisa

stireli salimim hareketine neden olan rotasyonel hizlanma, hiperkestansiyona bagl
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baziler arter gerilmesi, servikal karotid artere bir darbeden intraarteriyel basincin
aniden ylikselmesi, koprii damarlarin veya pial damarlarin yirtilmasi, kontiizyondan
subaraknoid bosluga kanin yayilmasi ve idiopatik olarak s1n1ﬂand1r11abilir.1(9)
Subaraknoid kanama ile ilgili kullanilan en yaygin siniflama Fisher siniflamasi olup
BT gorintiilerine gore yapilir. Diffiiz yaygin kanamalar hastalifin ciddiyetini
gosterse de, bazen yalnizca kiiciik sulkal kanamasi mevcut hastalarin da GKS diizeyi

oldukca diisiik ve mortalitesi olduke¢a yiiksek seyredebilir (10).

Sekil 2. Subaraknoid Kanama Bilateral frontal lob anteriorda, falks serebri

komsulugunda sulkuslarda subaraknoid hemoraji ile uyumlu hiperdens gériiniim.

2.5.2.6. Epidural Kanama

Dura mater ve kafatasinin arasinda travmaya bagli kan birikmesi epidural
kanama olarak bilinmektedir (Sekil 3). Temporal ve parietal bolgelerdeki kiint veya
penetran mekanizmali travmalara bagli kemik fraktiirleriyle birlikte orta meningeal

arter yaralanmalar1 epidural kanamanin en 6nde gelen nedenidir. Bu yaralanma diger

! Eisenberg HM, Gary HE Jr, Aldrich EF, Saydjari C, Turner B, Foulkes MA, et al . Agir kafa
travmali 753 hastada ilk BT bulgulari. NIH travmatik koma Veri Bankasindan bir rapor. J Neurosurg
1990;73:688-98
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yaralanmalara oranla daha az siklikla goriiliir; fakat Sliimciil kafa travmalarinin
%10’unun  sebebidir.’(11) Yiiksek basingla olugsan bu arteriyel kanama
herniasyondan once erken taninip miidahale edilirse tam iyilesme ile sonuglanabilir.

Altta yatan bir beyin parankim hasar1 genelde bulunmaz.

Sekil 3. Epidural Kanama Sol frontal alanda epidural kanama, sol frontal-parietal
subdural hygroma

2.5.2.7. Subdural Kanama

Subdural kanama travmaya bagh akselerasyon-deselerasyon hareketiyle
birlikte koprii venlerin yirtilmasiyla dura ile araknoid arasinda kan birikmesi sonucu
olugmaktadir (Sekil 4). Venoz yapilardaki yaralanma nedenli oldugundan epidural
kanamaya gore daha yavas gerceklesse de, altta yatan bir beyin parankim hasari
epidural kanamaya oranla daha siktir. Subdural kanama siiresine ve kanamanin
olusumuna gore akut, subakut ve kronik olarak siniflandirilir. Bilgisayarli tomografi

taramasinda hilal seklindeki lezyonlar siitiir hatlarini kesen yerlerde hiperdens olarak

? (Management of Cases With Head Trauma in Emergency Department Iffet Yasaran, Ali Karakus*,
Giiven Kuvandik)
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kendini gosterir. Subakut kanamalar izodens goriiliirken kronik kanamalarda demir

metabolizmasinin gergeklesmesinden otiirii hipodens goriilmektedir.

Sekil 4. Subdural Kanama Sol oksipital alanda seviyelenme gosteren subdural

hemoraji, sift ve 6dem mevcut

2.5.2.8. Diffiiz Aksonal Yaralanma

Akselerasyon-deselerasyon hareketi, ozellikle rotasyonel akselerasyon gibi
yiiksek etkili travmalarda beyin parankiminin gerimi ve deformasyonuna bagh diffiiz
aksonal yaralanma olugmaktadir (12). Diffiiz aksonal yaralanmanin karakteristik
gorlintiilleme bulgular1 derin petesiyal hemorajilerdir. Mortalitesi oldukca yiiksek

olan bu yaralanma tipinde geri doniisii olmayan norolojik defisitler goriilmektedir.

2.5.2.9. Penetran Yaralanmalar

Penetran yaralanmalar daha ¢ok atesli silah yaralanmasi gibi travmalarda
gorilmektedir. Beyin parankim hasari, antibiyotik tedavisi ve cerrahi islem giivenli
olana dek yabanci cisme miidahale edilmemesi eskiden oldugu gibi giiniimiizde de

gecerliligini koruyan yaklagimlardir.
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2.6. TANISAL GORUNTULEMELER
2.6.1. Beyin BT

Kafa travmasi ile basvuran hastalarda oncelikli olarak yapilmasi gereken
gorlintiilleme hemen her zaman kontrastsiz bilgisayarli tomografidir. Ancak her kafa
travmasiyla bagvuran hastada BT ¢ekmenin yararsiz olmasi BT ¢ekiminde belli
kurallar getirmistir. Min6r travmali olgular i¢in Kanada Beyin BT Kurallar1 bu
acidan oldukc¢a kullanish ve faydalidir (Tablo 2). Buna gore travmadan sonraki 2
saat icinde GKS’nin 15’ten diisiik olmasi, acik kafatasi kirigi siiphesi, baziler
kafatabani kirigina dair fizik muayene bulgularindan herhangi biri, ikiden fazla kez
kusma, 65 yas istiinde olma ve antikoagiilan kullaniyor olmak kriterlerinden en az
birisinin olmas1 halinde beyin BT ¢ekmek gereklidir (13). BT kemik kiriklarinda,
intrakraniyal kanamalarda ve kontlizyonlarda, lokal veya diffiiz beyin 6demini
gostermede de olduk¢a yiiksek basari oranlarina sahiptir. BT’ nin ilk amaci acil

ameliyat ya da girisim gerektirecek olgular saptayabilmektir.

Tablo 2. Kanada Beyin BT Kurallari.

Kanada Beyin BT Kurallarn

Yiiksek Risk Orta Risk

e Travma sonrasinda 2 saat iginde * >30 dakika sitreli amnezi
<GKS:15 e Yiiksek enerjili travma
e Acik veya deplase kafatasi kirigi * (Arag dist trafik kazasi, motorlu

siiphesi aractan firlamaya yol agcan kaza, >1 m

e Kafa tabani kirig1 bulgular (3 feet) veya >5 basamaktan diigme)
(hemotimpanium, bilateral
periorbital ekimoz (racoon eyes),
otore/rinore, mastoid proges iizerinde
ekimoz (Battle’s sign))

e >2 kez kusma

e >65 yas
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2.6.2. Beyin BT Anjiyografi

Beyin BT Anjiyografi (BTA), travmatik beyin yaralanmasi olan hastalarda
travmadan Once gelismis ve kanamaya neden olabilecek vaskiiler lezyonlar1 ortaya
cikarmak i¢in giderek daha fazla kullanilmaktadir. Riiptiire bir anevrizmanin sebep
oldugu bir kanama girisimsel tedavilere yanit verebileceginden, bu yontem klinik
olarak biiyiik bir 6nem tasgimaktadir (14). Teknigine gore 90 saniye gecikmeli veya
erken faz BT Anjiyografi kullanilarak kontrast ekstravazyonu saptanir. Beyin
BTA’deki nokta isareti (spot sign) aktif ekstravazasyonu tanimlar ve hematomun
genislemesini tahmin etmek i¢in kullanilir. Hematomun igindeki "spot isareti"
hiperdens bir nokta ya da her hangi bir damara baglantis1 olmayan, 1.5 mm den daha
kiiciik ve komsulugundaki hematomun Hounsfield Unitesi’nden (HU) en az iki kat

daha yiiksek yilansi odaklar halinde goriiniir (15).

2.6.3. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Manyetik rezonans goriintileme (MRG) daha duyarli goriintiileme imkani
sagladig1 gibi iskemi ve intrakraniyal kanamalarda daha BT’ye oranla saptamada
basarilidir. Ayrica pediatrik hastalarda da iyonize radyasyona maruziyetini en aza
indirger. Ancak stabil olmayan hastalar ve ulasimin BT kadar kolay olmadigi
durumlar nedeniyle her zaman kullanilamamaktadir. Manyetik rezonans goriintiileme
tipik olarak, ilk BT'ye ragmen ¢oziilmemis kalan klinik semptomlari agiklayabilen
lezyonlarin tespiti i¢in ayrilmistir. Bu, 6zellikle BT'de ¢ok az fark edilen diffiiz
aksonal yaralanma durumunda belirgindir (16). Diffiiz aksonal yaralanmalarda
mikrohemorajiler ve 6demin etkilenen bodlgeden yayilimini gostermede daha

basarilidir.

2.7. ACIL SERVISE BASVURAN KAFA TRAVMALI HASTAYA
YAKLASIM

Kafa travmasinin GKS skorlamasina gore hafif, orta ve ciddi olarak ayrilmasi

hastaya yaklasimi1 6nemli dl¢tide etkiler.
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2.7.1. Hafif Siddette Kafa Travmasina Yaklasim

Glaskow Koma Skoru 13-15 arasindaki hastalarda anamnez oldukca
onemlidir. Hastanin yasi, cinsiyeti, travmanin zamani, travma mekanizmasi, bas
agrisinin varligr ve siddeti, kusmanin varligi, travma oOncesinde ya da sonrasinda
gelisen amnezi mutlaka sorulmali ve dokiimante edilmelidir. Daha sonra sistemik ve
odaklanmis norolojik muayene yapilmalidir. Odaklanmis norolojik muayene dort
ekstremite hareketleri, pupil yaniti, genel tonus hali ve GKS skorunu igerir. Gerekli
olmast durumunda servikal spinal goriintiilemeler yapilmalidir (17). Kan alkol
diizeyi bakilmali, diger madde-uyusturucu alimi sorgulanmali ve yapilabiliyorsa
hastalar bu agidan tetkik edilmelidir. Sonrasinda beyin BT endikasyon dahilinde
planlanmalidir. Kanada Beyin BT Kurallar1 hafif kafa travmali olgularda BT

endikasyonu belirlemek i¢in oldukga iyi bir aractir.

2.7.2. Orta Siddette Kafa Travmasina Yaklasim

Glaskow Koma Skoru 9-12 arasi olan ve acil servise kafa travmasi ile
basvuran hastalar bu siniflama iginde yer alir. Glaskow Koma Skoru daha diisiik olsa
da hastalar basit komutlar1 izleyebilirler. Bununla birlikte bu hastalarda uykuya
meyil, hemiparezi ve fokal norolojik defisitler bulunabilir. Bu gruptaki hastalarin
%10-20 arasi1 derin komaya ilerleyebilir bu yiizden klinik izlemde sik norolojik
muayene esastir. Hafif kafa travmasindaki yaklasima ek olarak ihtiya¢ halinde kan
tetkikleri istenmelidir. Bilgisayarli tomografi ¢cekimi bu gruptaki biitiin hastalarda

gereklidir (18). Beyin cerrahi konsiiltasyonu da yine tiim hastalarda endikedir.

2.7.3. Ciddi Siddette Kafa Travmasina Yaklasim

Glaskow Koma Skoru 3-8 arasinda olan kafa travmasiyla bagvuran tim
hastalarin yaklasik %10’unu olusturur ve basit komutlara uymalar1 vital anstabilite
diizeltildikten sonra dahi miimkiin olmayabilir (19). Tan1 ve tedavi oldukca
onemlidir. “Bekle ve gor” stratejisi olduk¢a yikici sonuglanabilir. Bilgisayarli
tomografi taramas1 miimkiin olan en kisa siirede yapilmali; bu amacla hasta transferi

geciktirilmemelidir.

16



2.7.4. Acil Serviste Birincil Baki ve Resiisitasyon

Travma esnasinda gerceklesen birincil yaralanmadan daha fazla etkilenim
ikincil yaralanma nedeniyledir. Bagvuru esnasinda ciddi beyin yaralanmasi olan
hastalar arasinda hipotansiyon ve hipoksi ¢ok daha artmis mortalite oranlariyla
iligkilidir (20). Hastanin bir an Once kardiyopulmoner stabilizasyonu ve vital

stabilitesinin saglanmasi olduk¢a onemlidir.

Komatoz hastalarda endotrakeal entiibasyon ile havayolu giivenliginin
saglanmas1 Oncelikli diigtiniilmelidir. Ancak entiibasyon i¢in néromuskuler blokor ve
anestezi verilmeden 6nce mutlaka hastanin ndrolojik muayenesi ile birlikte GKS
skoru da tespit edilmeli ve dokiimante edilmelidir. Anestezi icin ise agriy1
hafifletmek ve yeterli sedasyonu saglamak i¢in miimkiin olan en diisiik dozlarda
narkotik ilaglar kullanilmalidir. Hipotansiyon spinal yaralanmalarin ileriki
donemlerinde goriilmesiyle birlikte genellikle beyin yaralanmasiyla primer olarak

alakali degildir. Intrakraniyal kanamalar hemorajik soka yol agmaz.

2.7.5. Ikincil Yaklasim

Ikincil yaklasimm en biiyiikk yol gdstericisi seri ndrolojik muayenelerdir.
Hastalarin GKS skorlarinin dokiimante edilmesi, pupil yanitlar1 ve lateralizan
defisitlerinin tespiti olduk¢a dnemlidir. Pupil yanitinda iyi bilinen muayene bulgusu

unkal herniasyonun erken gostergesi olan pupil dilatasyonu veya 1sik kaybinin
refleksidir (21).

2.7.6. Kafa Travmasindaki Medikal Tedaviler

Travmatik beyin hasar1 olan hastalardaki medikal tedavinin temel amaci
sekonder yaralanmanin Onlenmesi veya geri dondiiriilmesi, hasarlanmis beyin

dokusuna da iyilesebilmesi i¢in optimal faktorlerin saglanabilmesidir.
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2.7.6.1. intravenéz Sivilar

Hipovolemi travmatik beyin yaralanmali olgular i¢in oldukga tehlikelidir ve
tedavide normal salin ya da ringer laktat tercih edilmelidir. Dekstroz iceren sivilar
kan sekerini yiikseltebileceginden Onerilmemektedir. Hiponatremi mutlaka tespit
edilip tedavi edilmelidir; c¢linkii hiponatremi beyin Odeminin olusmast ya da

artmasinda iliskili bulunmustur ve hipotonik sivilardan kagmilmalidir.

2.7.6.2. Koagiilasyon Bozukluklarinin Diizeltilmesi

Antikoagiilan ya da antiplatelet medikasyonu olan hastalar1 yonetirken
olduk¢a dikkatli olunmalidir. Rutin koagiilasyon parametreleri tetkik edilmeli ve

ozellikle kritik diizeyler 6l¢iilmesi halinde BT taramasi daha siklikla kullanilmalidir.

Aspirin, klopidogrel, tikagrelor gibi antiplateletlerde platelet; warfarinde taze
donmus plaza, Protrombin Kompleks Konsantresi, rekombinant faktor 7a; heparin ve
diisiik molekiil agirlikli heparinde protamin siilfat; dabigatranda ise idaricuzimab

antikoagiilan etkileri geri dondiirmek icin tercih edilmelidir (22).

2.7.6.3. Hiperventilasyon

Cogu hastada normokarbi tercih edilir. Hiperventilasyon PaCO,’yi diisiiriir ve
bu da serebral vazokonstriksiyona neden olur. Agresif ve uzamis hiperventilasyon
serebral vazokonstriksiyonu uzatarak serebral perfiizyonu bozar ve sonugta hasar
gormiis dokuyla birlikte serebral iskemiye neden olabilir. Bu risk PaCO, 30 mm
Hg’nin altina distiigiinde artar, PaCO;’nin 45 mm Hg’den yiiksek olmas1 ise serebral
vazodilatasyona neden olur ve intrakraniyal basinci arttirir. Bu nedenle
onlenmelidir. Profilaktik hiperventilasyon Onerilmemektedir. Genellenecek olursa
PaCO;’nin normal sinirlarin (35-45 mm Hg) alt sinirinda tutulmasi onerilmektedir.
Hiperventilasyon ayrica acil kraniyotomi gerektiren olgularda da intrakraniyal

basinci diisiirerek tedavide yarar saglamaktadir (23).
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2.7.6.4. Antiodem Medikal Tedavi

Mannitol yiikselen intrakraniyal basinci diisliriir. Ancak hipotansif hastalarda
verilmemelidir; ¢ilinkii hipovolemik durumlarda intrakraniyal basinci diisiirmez ve
giiclii bir osmotik diiiretikdir, voliim acigim1 arttirir. Bu da hipotansiyonu daha
derinlestirip serebral iskemiyi tetikleyebilir. Ovolemik hastalarda ani nérolojik
kotillesme mannitol acisindan kuvvetli bir endikasyondur. Boyle bir durumda
hastaya mannitol (1 gr/kg; yaklasik 5 dakikada intravendz bolus) verilmeli ve hemen

BT’ye, operasyon endikasyonu var ise de ameliyathaneye gotiiriilmelidir.

Hipertonik salin de antiddem tedavi amagla kullanilmaktadir. Ditiretik etkisi
olmadig1 i¢in hipotansif hastada 6n planda diisiiniilebilir. Yine de, intrakraniyal
basinci diisiirmede mannitol ile hipertonik salin arasinda higbir fark yoktur ve
hipovolemik hastalarda hipertonik salin de yeterince intrakraniyal basinci

diisiirememektedir (24).

2.7.6.5. Nobet Profilaksisi

Travma sonrasi epilepsi kafa travmali hastalarin %10-20’sinde ve ciddi kafa
travmalarinin yaklasik %15’inde goriilmektedir (25). Akut baslangigcli nobetler
antikonviilzanlar ile kontrol altina aliabilir ancak proflaktik antikonviilzan kullanimi
uzun donemli posttravmatik ndbet sonuglarini degistirmez. Antikonviilzanlar hasarli
beyin dokusunun iyilesmesini inhibe edebilir, bu yiizden sadece endike durumlarda
kullanilmahdir. Akut fazda onerilen antikonviilzanlar fenitoin ve fosfenitoindir.
Fenitoinin yetiskinler i¢in ylikleme dozu 1 gr olup 50 mg/dk’dan daha hizli olmamak
sarttyla verilmelidir. Fenitoinin antikonviilzan etkisi olusuncaya dek nobetlere
benzodiazepinler ile miidahale edilmelidir. Barbitiiratlar hipotansiyon ve
hipovolemide kullanilmamalarina ragmen diger yontemlere karsi direngli yiiksek
intrakraniyal basinct diisiirmede etkilidir. Devam eden direngli ndbetlerde genel
anestezi gerekebilir. Kafa travmasi sonrasinda gézlenen nobetlere erken donemde ve
uygun sekilde miidahale edilmelidir, ¢linkii 30-60 dakikaya kadar uzayabilen

ndbetler ikincil beyin yaralanmasina sebep olabilir (26).
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2.7.7.Cerrahi Yaklasim

Travmatik kafa yaralanmalarinda cerrahinin amaci kafa i¢i basing artigini
durdurmak, herniasyonu engellemek veya durdurmak, hidrasefali gelisimini
engellemektir. Beyin BT’de kanama, yer kaplayan lezyon veya kontiizyonun orta
hattan 5 mm veya daha fazla kayma olusturmasi cerrahi endikasyondur. Cerrahi
olarak uygulanan standart tedavi hematomun bosaltilmas1 veya dekompresyonudur.

Hidrosefali durumunda ventrikiiloperitoneal sant uygulanabilmektedir.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Cahismanin Yapildig1 Yer

Aragtirmamiz, T.C. Saglik Bakanlhigi, Saghk Bilimleri Universitesi, Izmir
Tepecik Egitim ve Aragtirma Hastanesi Acil Tip Klinigi’nde geriye doniik olarak
yapildi. Bu arastirma i¢in T.C. Saglik Bakanlig1 Saglik Bilimleri Universitesi Izmir
Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu’'ndan 16/11/2020 tarihli
2020/13-41 karar nolu etik kurul onay1 alindu.

3.2. Arastirma Hastalarimin Sec¢ilmesi

01.01.2017 ile 31.12.2020 tarihleri arasinda Acil Tip Klinigi’ne kafa travmasi
nedeni ile bagvuran, basvurusunda beyin BT ¢ekilen 18 yas istii hastalar hastane
elektronik sistemi iizerinden geriye doniik olarak incelendi. Bu hastalardan beyin
BT’sine ek olarak acil servisteki takipleri sirasinda beyin BT anjiografisi de ¢ekilmis
olan 18 yas ve iizeri tiim hastalar calismaya dahil edildi. Verilerine ulagilamayan
hastalar, takibi tamamlanamayan hastalar (takip ve tedaviyi reddeden, klinigi izinsiz
terk eden) ve hastane elektronik kayit sisteminde beyin BT anjiografisi olmayan

hastalar ¢alismadan ¢ikarildi.

3.3. Calisma Yontemi

Calismaya dahil edilen hastalara ait demografik veriler (yas, cinsiyet),
antikoagiilan kullanimi, ndrolojik muayene bulgular1 (glasgow koma skalasi, 151k
refleksi, nazolabial olukta silinme, dizartrik konusma, bakis kisitliligi, nistagmus,
motor defisit varligi, etkilenen ekstremite (sag/sol; iist/alt), babinski refleksi),
yaralanma bulgulart (cilt alti hematom, periorbital ekimoz, kesi),  beyin BT
bulgulart (kirik, subdural kanama, epidural kanama, subaraknoidal kanama,
intraparankimal kanama, maksillofasial kirik), beyin BT anjiografi bulgular
(anevrizma, anevrizma riptiirti, okliizyon), acil serviste kalig siiresi, acil servis ve

hastane sonlanimlar1 (yatis, taburculuk, cerrahi girisim, konservatif tedavi) hasta
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dosyasi, konstiltasyon notlar1 ve hastane elektronik kayit sisteminden geriye doniik

olarak incelendi.

Calismaya dahil edilen hastalarin beyin BT ve beyin BT anjiografileri
deneyimli bir beyin cerrahisi uzmam tarafindan tekrar degerlendirildi. Kafa
travmasiyla bagvuran hastalarda beyin BTA’nin hasta yOnetimini degistirip
degistirmedigi karar1 hastaya ait tiim verilerin degerlendirilmesi sonrast beyin

cerrahisi uzmani tarafindan verildi.

3.4. istatistiksel Analiz

Verilerin analizinde IBM® SPSS 22.0 (SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA)
yazilim paketi kullanildi. Kalitatif degiskenler gozlem sayis1 ve yiizde olarak
belirtildi. Kantitatif veriler ise ortanca, interquartile range (IQR), minimum (min) ve
maksimum (maks) degerleri ile verildi. Kategorik degiskenlerin analizinde Pearson’s
chi-square testi veya Fisher's exact testi kullanildi. Kantitatif degiskenlerin analizinde
ise Mann-Whitney U testi kullanildi. Analizlerde, odds orani (OR) %95 giiven aralig1
(95% CI) ile verildi ve p<0.05 olmas: istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 01.01.2017 ile 31.12.2020 tarihleri arasinda acil servis travma
birimine kafa travmasi nedeni ile bagvuran, bagvurusunda beyin BT c¢ekilen 18 yas
iistii toplam 18061 hasta alindi. Bu hastalardan 18016’1 beyin BT anjiografisi
olmamasi, nedeni ile ¢alismadan dislandi. Calismaya toplam 45 hasta dahil edildi

(Sekil 1).

Acil servis travma birimine kafa travmast sebebiyle bagvuran ve Beyin BT ¢ekilen hastalar
n=18061

Dislanan Hastalar

* Bevin BT anjiografi ¢ekilmeyen hastalar;
n=18016

Bevin BT anjiografi
cekilen hastalar
n=45

— -\_‘_‘

BT Anjivo bulgu (-) BT Anjivo ek bulgu (=)
n=35 n=10

Sekil 5. Calisma hastalarinin se¢imi.

Hastalarin 32'si (%71) erkek ve tiim hastalarin ortanca yast 57 yil (IQR=33;
min=19 yil; mak=90 y1l) idi. Erkek ve kadin hastalarin ortanca yaslar sirasi ile 53 yil
(IQR 29; min=19 y1l; mak=87yil) ve 72 yil (IQR= 34; min=26 y1l; mak=90 yil) idi.
En sik saptanan norolojik muayene bulgusu motor defisit idi (n=8; %17.7). Hastalara
ait norolojik muayene bulgulari ve yaralanma bulgularina ait veriler Tablo 3’de
sunuldu. En sik saptanan beyin BT bulgusu subaraknoid kanama idi (n=24; %53.3).
Hastalarin 5’inin (%11.1) antikoagiilan tedavi kullandig1 saptandi.
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Tablo 3. Calismaya dahil edilen hastalara ait noérolojik

muayenc ve yaralanma

bulgulari

n (%)
Isik refleksi olmayan 2 (%4)
Nazolabial olukta silinme 5 (%11)
Dizartrik konusma 3 (%6)
Nistagmus 1 (%2)
Babinski 4 (%8)
Motor defisit 8 (%17)
Etkilenen ekstremite; sag 6 (%13)
Etkilenen ekstremite; st 2 (%4)
Cilt altt hematom 17 (%37)
Periorbital ekimoz 7 (%15)
Kesi 10 (%22)
Antikoagiilan kullanimi 5 (%11)

Hastalara ait beyin BT ve beyin BTA bulgularina ait veriler Tablo 4’de

sunuldu.

Tablo 4. incelenen olgulara ait beyin BT ve beyin BT anjiografi bulgular:.

n (%)
Kafa kemigi kirig1 10 (22)
Subdural kanama 7 (15)
Epidural kanama 1(2)
Beyin BT Bulgulan .
Subaraknoidal kanama 24 (53)
Intraparankimal kanama 6 (13)
Maksillofasial kirik 13 (28)
Anevrizma 7 (15)
Beyin BT Anjiografi Bulgular Anevrizma riiptirii 2 (4)
Okliizyon 3 (6)
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Beyin BT anjiografisi normal olan ve normal olmayan hastalara ait
demografik verilerin, muayene bulgularinin, ilag kullanimlarinin ve beyin BT’de

saptanan bulgularin degerlendirilmesi Tablo 5’de sunuldu.

Tablo 5. Beyin BT anjiografisi normal olan ve normal olmayan hastalara ait

parametrelerin karsilastirilmasi.

Parametreler BTA BTA
Normal | Anormal P

Cinsiyet; kadin, (n) 7 6 0.01
Yas; median, y1l 55 64 0.14
Glasgow Koma Skalas1; median, IQR 15 15 0.89
Isik refleksi yok; (n) 2 0 1.00
Anormal g6z hareketleri; (n) 1 0 1.00
Nazolabial olukta silinme; (n) 3 2 0.31
Dizartrik konusma; (n) 3 0 1.00
Babinski pozitif; (n) 2 2 0.21
Motor defisit; (n) 5 3 0.35
Cilt altt hematom; (n) 16 1 0.06
Periorbital ekimoz; (n) 5 2 0.64
Kesi; (n) 10 0 0.08
Antikoagiilan kullanimi; (n) 4 1 1.00
Kafa kemigi kirigs; (n) 10 0 0.08
Subdural kanama; (n) 6 1 1.00
Epidural kanama; (n) 1 0 1.00
Subaraknoidal kanama; (n) 19 5 0.81
Intraparankimal kanama; (n) 5 1 1.00
Maksillofasial kirik; (n) 12 1 0.24

25




Toplamda 10 (%22) hastada beyin BTA’da ek bulgu saptandi. Bu hastalarin
7’sinde (%15) anevrizma ve 3’linde (%6) okliizyon saptandi. Anevrizmast olan
hastalarin 2’sinde riiptiir oldugu goriildii. Beyin BTA’da ek bulgu saptanan 10
hastanin 4’{iniin yogun bakim {initesine, 3’liniin servise yatirildig1 ve 3 hastanin ise
dis merkeze sevkinin yapildig1 tespit edildi. Hastanemize yatis1 yapilan 7 hastadan
5’inde cerrahi girisim uygulandigi ve 6len hasta olmadig1 saptandi. Hastalarda BT
anjiyografi sonuglarina gore klinik yonetime en ¢ok etki eden faktorler kadin cinsiyet
(p=0.01), cilt alt1 hematom (p=0.06), cilt laserasyonu (p=0.08) ve kafa kemik kirig
(p=0.08) olarak saptandi. Bu baglamda en ¢ok goze ¢arpan bulgu toplam 13 kadin
hastanin BT anjiyografi tetkiklerinin 6 tanesinde (%46) klinik yonetime etki eden

bulgularin saptanmis olmasiyda.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin 34'liniin (%75) hastaneye yatirildig1 ve
bunlarin %]15'ine (n=7) cerrahi tedavi uygulandigr saptandi. Hastalarin 3’iiniin

(%6.7) oldiigii, 14 tiniin (%31) ise sekelli taburcu oldugu saptandi.
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5. TARTISMA

Kafa travmasi ile basvuran hastalarda, beyin BT'de saptanan kanamanin
nedeni belirsiz olabilir. Ayn1 zeminde diisme gibi diisiik bir yaralanma mekanizmasi
olan ve 6nemli bir dig yaralanma kanit1 olmaksizin biiyiik bir kanamasi1 oldugu tespit
edilen hastalarda su soru sorulabilir: Diismenin sonucunda m1 kanama oldu? Yoksa
kanama sonrasinda mi diisme oldu? Bu sorunun cevabi pratik agidan 6nemlidir.
Cilinkii rliptiire olmus bir anevrizmanin neden oldugu bir kanamada, belirli girisimsel

tetkik ve tedaviler uygulanabilir.

Merkezimizde travmatik beyin yaralanmasi olan secilmis hastalarda
kanamanin kokenini netlestirmek icin beyin cerrahlar1 tarafindan siklikla BT
anjiyografi (BTA) istenmektedir. Bununla birlikte hem BTA’nin hangi hastalarda
istenmesi gerektigi konusunda hem de BTA’nin hasta yonetimindeki etkinligi
konusunda net bir fikir birligi bulunmamaktadir. Bu calisma ile acil serviste kafa
travmasi nedeni ile kontrastsiz beyin BT ye ek olarak BTA ¢ekiminin hasta yonetimi

tizerindeki etkinligini arastirdik.

Stirekli artan tant teknolojisi diinyasinda, BT taramasi travmatik
yaralanmalarin teshisinin temel dayanagi haline geldi. Giinlimiizde, segici
goriintiileme cagindan, giderek tiim viicut BT'sini liberallestirmeye dogru ilerleme
olmakta ve yeni BT calismalar1 giindeme gelmektedir. Bununla birlikte tanisal
goriintiileme kullanimindaki artis maliyet, zaman ve radyasyona maruz kalma

stirecindeki artigla paralellik gostermektedir.

Santral nérolojik patolojilerin arastirilmasinda ilk kullanilan goriintiileme
yontemi cogu zaman Kkontrastsiz beyin bilgisayarli tomografisidir. Herhangi bir
norolojik defisiti olan hastalarin beyin BT goriintiilemesiyle birlikte yiiksek riskli
hastalarda BT anjiyografinin santral patolojileri saptamadaki duyarliligi daha yiiksek
bulunmustur (27). Kiint kafa travmasi olan acil servis hastalarinda da kontrast
madde uygulanan BT goriintiilemelerinde beyin ve servikal vaskiiler yaralanmalarin
saptanma oraninin oldukca arttig1 bildirilmistir (28). Ancak, travma hastalarinda
kontrastsiz beyin BT goriintiilerinin yan1 sira BT anjiyografinin hangi durumlarda

kullanilmast gerektigi tartismali bir konudur (14).
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Intraserebral kanamasi olan hastalarda tercih edilen ilk goriintiileme tetkiki
genellikle kontrastsiz beyin BT dir. Bununla birlikte, vaskiiler malformasyonlar ve
arteriyovendz fistiiller gibi kanamanin ikincil nedenlerini ve hematom genislemesi
icin yiiksek risk altindaki potansiyel hastalar1 belirlemek amaciyla BTA
kullanilabilecegi bildirilmektedir (14). Kaskar ve arkadaslar1 disik tan1 ve
yonetimde belirgin bir degisiklige yol agtigina dair kanit olmamasi nedeniyle, ikincil
bir nedene isaret eden klinik 6zelliklerin yoklugunda, intraserebral kanamasi olan
hastalarda acil BTA'ya ¢ok az ihtiya¢ oldugunu bildirmislerdir (30). Bu konuda
Amerikan Kalp Dernegi/Amerikan inme Dernegi Intraserebral Kanama kilavuzlari,
intraserebral kanamasi olan hastalarin degerlendirilmesinin (hematomun genislemesi,
klinik veya radyolojik sliphe oldugunda, vaskiiler malformasyonlar ve tiimorler gibi
altta yatan yapisal lezyonlarin degerlendirilmesi) bir parcast olarak BTA
kullanilmasini 6nermektedir (31, 32). Bununla birlikte, intraserebral kanamasi olan

tiim hastalarda BTA'nin gerekli olup olmadig1 ve zamanlamasi belirsizdir.

Beyin BT A's1 travmatik beyin yaralanmasi olan hastalarda yaralanma nedeni
olabilecek travmatik olmayan patolojiyi teshis etmek amaci ile kullanilmaya
baslayan bir modalitedir. Yaslilar veya belirgin travma bulgusu olmayan hastalar ve
Ozellikle beynin belirli boliimlerinde saptanmis subaraknoid kanamasi olanlarda,
kanamanin nedeni, kafa travmasinin kendisinden ziyade, anevrizmal riiptiir kaynakl

olabilir.

Naraghi ve arkadaslar1 travmatik beyin yaralanmasi sonrast BTA kullanimi
ile ilgili yaptiklar retrospektif ¢alismalarinda 600 hastanin 132'sine (%22) BT'ye ek
olarak BTA istendigini, BTA sonuclarindan sonra sadece bir hastada tedavinin
degistigini; 98 hastada ise BTA'da ek bir bulgu saptanmadigini bildirmislerdir (14).
Calisgmamizda 4 yillik siire igerisinde beyin BT ye ek olarak BTA istenilen hasta
sayist ise olduk¢a azdi (45/18061). Bununla birlikte, Naraghi ve arkadaslarinin
aksine ¢alismamizda 10 hastanin beyin BTA sonuclarina gore klinik yonetiminin
degistigi (7’sinde anevrizma (2’sinde riiptiir) ve 3’linde okliizyon) saptandi. Bu
sonu¢ hastalarda BTA ¢ekilmesinin kararin1 veren hekimlerin kullandiklar1 esik

kriterlerin ortak olmamasi ile agiklanabilir.
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Bilgisayarli tomografi anjiyografinin, spontan intraserebral kanamali
hastalarda bir tarama araci olarak kullanimi ile ilgili yapilan c¢alismada kadin
cinsiyetin, kanama kaynagi olarak yapisal bir vaskiiler lezyon belirleme olasilig: ile
iliskisinin 6nemli 6l¢iide daha yiiksek (olasilik oran1i=14.9) oldugu saptanmistir (14).
Spontan intraparankimal beyin kanamasi olan eriskin hastalarda vaskiiler
etiyolojilerin degerlendirilmesinde ¢ok dedektérlii BT anjiyografinin tanisal
dogrulugunu arastiran bir diger ¢alismada da yazarlar kadin cinsiyetin bagimsiz bir
risk faktorii oldugunu bildirmistir (31). Acil servise kafa travmasi sebebiyle bagvuran
ve beyin BT cekilen hastalarda ek olarak istenen beyin BTA goriintiilemelerinin
hasta yonetimi tizerindeki etkisinin arastirildigi ¢alismamizda da sekonder vaskiiler
patolojilerin saptananmasinda en ¢ok etkili olan parametrenin literatiir ile uyumlu

olarak kadin cinsiyet olmasiydi.

Bu calismanin retrospektif olarak tasarlanmis olmasi, caligmadaki hasta
sayisinin az sayida olmasi ve ayni zamanda BTA istem nedenlerinin net olarak ifade
edilmeden ¢ekim yapilmis olmasi elde edilen sonuglari sinirlandirmakta ve genel
Onerilerde bulunulmasini kisitlamaktadir. Bu konu ile ilgili yapilmis c¢aligsmalardan
elde edilen veriler ve daha fazla sayida hasta ile ileriye doniik olarak yapilacak
kapsamli ¢aligmalar travma hastalarinda kontrastsiz beyin BT goriintiilemenin yani
sira BT anjiyografinin hangi durumlarda kullanilmasi gerektigi konusunda daha net

kriterler olusturulmasini saglayabilir.

29



6. SONUC

Travmatik beyin yaralanmasi olan hastalarda kontrastsiz beyin BT’ ye ek
olarak BTA ¢ekiminin hasta yoOnetimi iizerindeki etkinligini arastirdigimiz bu
calismadan elde edilen sonuglar yapisal bir vaskiiler lezyonu belirleme agisindan

Ozellikle kadin cinsiyet varlig1 gibi se¢ilmis durumlarda faydali olabilir.
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