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1. GIRIS

Kafa travmalar1 ¢ok eskiden beri hem medikal hem de sosyal yonleriyle hekimleri
ugrastrmaktadir. Kafa travmalarinin bazi tiplerinin Inkalar ve eski Misir'lilar
zamaninda da tedavi edildikleri, bu devirlerden kalan kafataslarindaki trepanasyona

ait izlerden anlasilmaktadir.

Ik defa Hipokrat kafa travmalarini siniflandirmaya calismus fakat klasik olarak
kommosyo-kontlizyo ve laserasyo serebri seklinde aymrimi 17. yiizyilda Petit
tarafindan yapilmistir. 19. ylizyilin sonlarina dogru Tonnis ve Lcew adli arastiricilar
kafa travmalar1 sonucu olusan anatomik ve fizyolojik bozukluklara yonelmisler,
Russell, Symond, Cairs gibi yazarlar ise travmalardan sonra kafa i¢i basincinin
arttiginm1 gozleyerek tedavi amaciyla dekompresyon fikrini ortaya atmuslardir (1).
1901 yilinda Kocher posttravmatik  beyin 6deminde cerrahi dekompresyonu
uygulayan ilk cerrah olmustur (2). 20. yiizyilin ikinci yarisindan sonra Tuebber ve
Luria'nin yaptiklar1 ndrofizyolojik ¢aligmalar da kafa travmalarindan sonra ortaya

¢ikan beyin fonksiyon bozukluklarinin anlasilmasina yardim etmistir (3).

Bir c¢ok merkezde kafa travmalarimin tedavisinde standart protokoller
uygulanmaktadir. Bu protokollerin ortak amaci kafa i¢i basinci ve serebral perfiizyon
basmcini uygun smirlarda tutmak ve hipoksi, hipotansiyon, hiperkarbi, hipertermi vb
beyin hasarini kétiilestiren ikincil etkileri 6nlemektir (4). intrakranial basincin (IKB)
Olgiilmesi ve arttig1 durumlarda tedavi amaciyla (likor drenaji ile) ventrikiil icine
kateter yerlestirilmesi yaklasik 40 yildir kullanilan bir yontemdir. Intra-ventrikiiler
kateter (IVK) yerlestirilmesinin kafa travmali hastalarin prognozu iizerine olumlu
etkileri oldugunu gosteren ¢esitli caligmalar vardir (5-8). Cerrahi dekompressif
kraniyektomi (CDK) de kontrol edilemeyen IKB artiglarinda son basamak tedavisi
olarak bazi protokollerde yer almaktadir. Ancak CDK’ nin mortalite ve morbiditede

tyilesme sagladig1 hala tartismalidir (9-15).



Reanimasyon Bilim Dali’na 1993-96 yillar1 arasinda kabul edilen agir kafa travmali
hastalarin  tedavi protokoliinde IVK yerlestirilmesi ve CDK yapilmasi
bulunmamaktaydi ve bu hastalar geleneksel yontemlerle tedavi edilmekteydi. 2000
yilindan itibaren ise agir kafa travmali hastalara bilgisayarli beyin tomografisi (BBT)
bulgularina gdre IVK yerlestirilmesi ve diger yontemlerle IKB artis1 kontrol altina
almamayanlara CDK islemi yapilmas1 rutin uygulama haline geldi. Bu ¢alisma ile
agir kafa travmali hastalarimizda farkli donemlerde uygulanan 2 farkli tedavi

protokoliiniin mortaliteye etkisi karsilastirildi.



2. GENEL BILGILER

Travma, gelismis lilkelerde 40 yas altindaki Oliimlerin en sik nedenidir ve bu
vakalarin yarisinda travmatik beyin hasar1 mevcuttur (16, 17). Amerika Birlesik
Devletleri'nde her yil 1 milyon kisi kafa travmasi nedeniyle acil servise
basvurmaktadir ve her yil 50,000 kisi bu nedenle kaybedilmektedir (18). Kafa
travmasinin tani, takip ve tedavisindeki gelismelere ragmen mortalitenin hala yiiksek

oldugu bilinmektedir (19, 20).
2.1. PATOFIiZYOLOJi

Kraniyuma gelen travma, skalpte, kraniyumda ve intrakraniyal olusumlarin bir veya
birkag¢inda zedelenmeye, skalpte yirtilmalara, kraniyumda kiriklara, kemigin igeriye
cokmesiyle dura ve beyin yiizeyinde lokal degisikliklere, intrakraniyal basingta ani
ve hizli yiikselmeye, beynin kraniyum icinde hareketlenmesine, subaraknoid,
intraserebral ve serebellar kanamalara ve diffiiz aksonal yaralanmalara neden

olabilir. Zedelenmeye etki eden faktorler:

1. Basin ve viicudun anatomik sekli : Sa¢ miktari, sakal kalinligi, kemik kalinlig1 ve
elastikiyeti gibi. Ayrica ventrikiillerin durumu, beyin atrofisinin olup olmamasi da
rol oynar.
2. Kafaya gelen travmatik kuvvetlerin fiziksel tipleri :
a. Kompresyon (ezilme)
b.Rotasyon (donme)
c. Akselere darbe (cogalan hiz)
d.Deselere darbe (azalan hiz)
3. Organizmada prognoza ve darbe tesirine etki eden faktorler ise:
a. Yas
b. Hastalik

c. Malnutrisyon gibi siralanabilir.



Travmanin etki yerleri:
1. Sacli deri (skalp) : Sacli derinin genis arteriyel yaralanmalar1 miidahale edilmedigi
takdirde fatal seyredebilecegi gibi, kirik olmaksizin sagh deri enfeksiyonlar1 da

osteomyelit ve epidural ampiyemlere neden olabilir.

2. Kraniyum : Kemikteki kiriklar kraniyumun elastikiyetindeki deformasyonlar
sonucu olusurlar. Travmanin oldugu yerde kemik igeri dogru biikiiliir, vurmanin
oldugu yerin kenarlarinda ise disa dogru biikiilmeler meydana gelir. Lineer kirik disa
dogru biikiilmenin oldugu yerde baslar ve travmanin oldugu tarafa veya aksi yone

dogru meydana gelir.

Kafa travmali hastalarda beyin hasarmin meydana gelmesinde ve intrakraniyal
basincin artmasinda rol oynayan 4 6nemli faktér vardir. Bunlar:

1. Mekanik travma neticesi noral ve noroglial hiicrelerde ve aksonlarda harabiyet,

2. Beyin parankimasinda kanamalar,

3. Kontiizyon veya hematom etrafinda olusan 6dem,

4. Beyin 0demi veya gittikce genisleyen hematom gibi kitle nedeniyle ortaya ¢ikan

iskemidir.

Basin akselere ve deselere travmalarinda beyin dokusuna gelen yirtict kuvvet
neticesinde ndral elemanlarda ve bilhassa aksonlarda gerilme ve kopmalar meydana
gelir ve bu durum serebral hemisferlerde ve beyin sapinda genis aksonal harabiyete
neden olur. Beyaz cevherdeki bu patolojik degisiklikler detayli bir sekilde Strich
tarafindan incelendiginden bu lezyonlar “Strich lezyonlar1” veya diffiiz beyaz cevheri
yirtan travmalar olarak da bilinirler. Bu aksonlardaki harabiyet lokal beyin

O0demlerine neden olabilir.

Kafa travmalari ikiye ayrilarak incelenebilir:

1. Kapah kafa travmalan : Ani bir deselerasyon olayidir ve hareketli basin bir

objeye carpip aniden durmasi ile olusur ve siklikla diffiiz beyin harabiyeti ile

birliktedir. Beyin ve zarlar1 dig ortamu ile istirakte degildir.



a. Konkiizyon veya kommozyo serebri : Beyin dokusunun devamli harabiyetine
neden olmayan kisa, gecici suur kaybi ile kendini gosteren bir durumdur. Bazi
yazarlar olaym retikiiler aktive edici sistemde ani, gecici metabolik bir bozukluga
bagli oldugunu ileri stirerler. Danny Brown'a gore ise olay hiicresel O, 'in azalmasidir
(1). Retrograd veya anterograd amnezi (hafiza kaybi) olabilir. Cocuklarda irritabilite,

kusma, letarji ve solukluk ile seyredebilir. Mortalite %1'dir.

b. Kontiizyo serebri : Travma beyin dokusunun devamliligini bozmadan hiicresel
yap1 bozukluguna neden olur. Damarlarin ¢evresinde ve beynin ylizeyel kisimlarinda
carpmanmn hemen altinda kanamalar olusur. Temporal, oksipital ve frontobazal
bolgelerde, sfenoid kanadin, tentoriyumun ve falksin serbest kenarlari1 hizasinda
beyin dokusunda lezyonlar olur. Agir kontiizyonlarda beyin sapinda da kanamalar
meydana gelebilir. Noropatolojik degisiklikler irreversibl olabilir. Subaraknoid

kanamalar sik goriiliir.

Genellikle hareket halindeki bir kafa travmaya ugrarsa carpmanin oldugu tarafta
(coup) ve aksi tarafta (contre coup) lezyonlar olusabilir. Ornegin frontal bolgeye olan

bir darbede oksipital bolgede de kontlizyon meydana gelebilir. Mortalite %10-40'dir.

c. Laserasyo serebri : Travma beyin dokusunun devamliligini bozmussa
laserasyondan soz edilir. Kortikal ve subkortikal bolgelerde damarlar yirtilir,
kanamalar olur. Kanama subaraknoid mesafeye gegebilir. Intraserebral hematomlar
olabilir. Beyin 6demli, kan dolasim1 bozulmustur. Laserasyonlar kraniyumun ¢ékme
kiriklarinda veya delici travmalarinda c¢ogunlukla meydana gelirler. Bu tip
travmalarda mortalite %40'in {izerindedir. Laserasyonun oldugu bdlgede meningo-
serebral skar dokusu geliserek daha sonra epilepsi odagi olusturabilirler. Bu skar
dokusu glial + fibroblast ve meninkslerden olusur. Kapali kafa travmalarinda

kraniyum kiriklar1 goriilebilir veya goriilmeyebilir.

2. Acik kafa travmalan : Bu travmalarda beyin ile dis ortam istiraktedir. Skalp acik
kemik kirik ve dura ywrtiktir. En cok trafik kazalar1 ve penetran cisimlerle

yaralanmalarla olusur. Erkeklerde daha siklikla goriiliir.



Beyin, viicut agirliginin % 2’ sini olusturur ancak tiim viicudun kullandig1 glukoz ve
oksijenin % 20-25’ini kullanir.Beyin dokusunu olusturan néronlar ve glial hiicrelerin
enerji gereksinimini karsilamak i¢in devamli glukoz ve O, ‘e ve aerobik bir ortama
gerek vardir.Beyne kan akimi ile gelen bu enerjinin % 40-45’1 membran
stabilizasyonu, iyon pompasi, yapisal ve islevsel molekiillerin sentezi gibi ndronun
hiicresel biitiinliigii i¢in, % 55 ‘i ise sinaptik gecis ve sinir aksiyon potansiyelleri gibi
hiicresel fonksiyonlar i¢in kullanilir.Beyinde O, rezervi bulunmaz, fosfat bilesikleri,
glukoz ve glikojen ¢ok azdir.Serebral metabolizma ancak yeterli kan akimi
varliginda islevseldir (21). Normal metabolik durumda glukozun % 90’dan fazlasi
aerobik olarak metabolize olur. Glukoz hiicre i¢inde mitokondrilerde, krebs-
trikarboksilik asit siklusu ile oksidatif olarak kullanilarak yiiksek enerjili fosfatlarin

iretimini saglar (22). Aerobik glikozis formiilii su sekildedir:

1 mol glukoz + 6 O, + 38 ADP + 3 inorganik fosfat (Pi9 = 6 CO,4 6 H,O + 38 mol
ATP
Ancak bir travma sonrasi olusabilecek hipoksik kosullarda hiicrelerde anaerobik

glikoliz olur (23). Bu da su sekilde formiile edilir:

1 mol glukoz + 2 ADP + inorganik fosfat = 2 laktat + 2 ATP

Hiicreler O, varliginda kendi metabolizmas: i¢in gerekli olan yiiksek enerjili
fosfatlar1 tiretebilirken ( 1 mol glukozdan 38 ATP firetilir), anaerobik kosullarda

yeterli enerji liretemez ( 1 mol glukozdan 2 ATP iiretilir).

Santral sinir sisteminin primer enerji kaynagi glukoz olsa da beyin baska substratlar1
da metabolize ederek enerji tiretebilir.Bu alternatif substratlar keton cisimleri olan f3
hidroksibiitirat, asetoasetat, kisa zincirli yag asitleri, laktat ve priivatlardir (24).
Serebral hipoksi ve iskemi durumlarinda anaerobik yollar ile glukozun artan
metabolizmast ek noéronal hasarlara yol agar. Siddetli kafa travmalarmi takiben
serebral metabolizma neredeyse tamamen aerobik ve anaerobik glukoz

metabolizmasma baglanir. Ciinkii diger enerji substratlarinin temini  smirlanmistir



(25). Siddetli kafa travmalarina eslik eden hipermetabolik durumun en belirgin
gostergesi  hiperglisemi ve ketogenezin supresyonudur. Bu nedenle kafa
travmalarinin erken 1iyilesme doneminde kan glukoz diizeyinin yiikselmesi
ketogenezin daha c¢ok suprese edilmesine, dolayisiyla da glukoz disindaki enerji
substratlarinin temininin iyice smirlanmasina yol acacagi kesindir. Bu olaylar laktik
asit liretimini daha da arttirarak beyin dokusu hasarinin artmasma ve yayilmasina
neden olacaktir (26, 27, 28). Serebral laktat diizeyinin yiiksek olmasi bir¢ok
calismada kotli prognoz ile dogru orantili bulunmustur (29, 30). Hastalara bu
donemde glukoz yerine salin inflizyonu uygulanmasi ketogenez supresyonunu
azaltir, serebral ve beyin omurilik sivis1 (BOS) laktat konsantrasyonlarinda azalmaya

yol acar.

2.1.1. Serebral Perfiizyon Basinci (SPB)

SPB, sistemik ortalama arteriyel basmg¢ (OAB) ile intrakraniyal basing (IKB)
arasindaki farktir (SPB = OAB - IKB). Normal kisilerde serebral perfiizyon basinci
yiikselirse serebral damarlarda vazokonstriiksiyon, diiserse vazodilatasyon olusarak
serebral kan akimi sabit tutulur. Bu sistem, 50-150 mmHg basing smirlar1 iginde
saglikli calisir. Boylece SPB 50-150 mmHg arasinda oldugunda sabit bir serebral
kan akimi (SKA) saglanir. Bu beynin otoregiilasyon ozelligidir ve bu sistemin
bozulmasma vasoparalizi denir. AZir kafa travmalarinda otoregiilasyon o6zelligi
genellikle bozulur. Bunun sonucunda SPB’ ndaki azalma veya artma ile ayni oranda
SKA’nda da azalma yada artma olur. Yeterli kan akimi saglanmasi i¢in gerekli
minimum SPB her hastada tam olarak bilinmemekle birlikte 50 mmHg nin altinda
ciddi hipoperfiizyon gelismektedir (31, 32, 33). Ayni1 sekilde otoregiilasyonun bozuk
oldugu durumlarda SBP yiiksek degerlere ulastiginda SKA buna paralel bicimde

artacak bu da kan hacmini ve IKB’ 1 arttiracaktir.

2.1.2. Serebrovaskiiler Damar Direnci (SVD)

Bu sistemde damar c¢apinda daralma yapan etkenler, damar direncini arttirarak SKA’

n1 azaltirken, damar ¢apin1 arttiran etkenler vazodilatasyon ile direnci azaltarak SKA



‘n1 arttirirlar. Bu islemlerde en 6nemli etken arteriyel kandaki karbondioksit (PaCO,)
basmcidir. PaCO; nin artist ile serebral damarlarda vazodilatasyon meydana gelerek
SKA ve SKH artar. PaCO2 nin diismesi ise SKA ve serebral kan hacmini azaltir.
PaCO; da damar capini ve SKA n1 etkiler ancak bu etki PaCO; kadar gii¢lii degildir.
PaO; nda hipoksi sinir1 60-70 mmHg dir ve bu degerin altinda SKA nda artis olur.

2.1.3. Serebral Kan Akim (SKA)

Normal beyin metabolizmasinin saglanmasinda en 6nemli unsurlardan birisi SKA ve
onun kompanentlerinden olan serebral kan hacmi (SKH) ile serebral perflizyon
basinci (SPB) dir. SKA normal erigkin bir insanda kortekste 45 + 7 ml/100 gr/dk,
medullada ise 25 +£ 4 ml/100 gr/dk dir. SKA n1 etkileyen 2 6nemli faktor : Perflizyon
basincindaki degisiklikler ve serebrovaskiiler damar tonusunun yol ag¢tig1 direngtir.

SKA’ n1 bir formiille ifade etmek istersek :

SKA = Sistemik arterivel kan basinci (SAB) — Serebral venoz basing (SVB)
Serebral vaskiiler direng (SVD)

Serebral vendz basing kabaca intrakraniyal basinca esittir. Bu durumda SKA

formiili:

SKA = SAB — IKB  olacaktur.
SVD

Bu formiilden de anlasilacagi gibi IKB daki artislar SKA ‘nda azalmaya neden

olacaktir.

Bolgesel serebral O, metabolizma hizi da (BSO,mH) kafa travmalarinda en ¢ok
kullanilan monitorizasyon parametrelerindendir ve prognoz tayininde giivenilir
bilgiler verir. Kontiizyonlarda BSO,mH SKA ile iligkili olarak azalir. Kafa
travmalarinda SKA normalin %40 altina kadar diisebilir, serebral O, metabolizmasi

da azalarak mitokondrilerde ATP tiretimi diiser (30).



2.1.4. intraserebral Bariyerler

Beyin diger organlara gore daha fazla kan almasma ragmen plazmada bulunan bir
cok maddenin kendi dokusuna gecisini smirlar. Proteinler, makromolekiil
yapisindaki maddeler, suda eriyen f{iriinler, iyonize olmus maddeler bu engeli
asamazlar. Yine bir ¢ok ila¢ beyin dokusuna giremez yagda eriyen maddeler,
glukoz, O, ve CO; ise bu engeli asabilirler. Bu engeli kapiller endoteli, bazal
membran, astrositlerin uzantilar1 ve onlarmm olusturdugu perivaskiiler yerlesim
meydana getirir. Beynin dokusunun sivi kompartmanlarini da plazma, ekstraselliiler
mesafe ve beyin omurilik sivis1 (BOS) olusturur. Beyin su orani %70 civarindadir.
Normal kosullarda beyin osmolaritesi kan ve BOS ile aynidir ve 300 mOsm/It
civarindadir. Ayrica kan-BOS ve beyin-BOS arasinda da engeller vardir ve tiim bu

engeller beyin ekstraselliiler yapisin1 ve osmotik dengeyi diizenler.

2.2. BEYIN ODEMI ve BEYIN SiSMESI

Ciddi kafa travmalarinin ¢ok sik goriilen bir kompanentidir. Beyin 6demi,
permeabilite bozukluklarina ve osmotik dengesizliklere bagh olarak ekstravaskiiler
ve intraselliller mesafelerde sivi birikmesi ile parankim kitlesinin artmasi, hiicre
integrasyonunun bozulmas1 ve intrakraniyal basincin artmasi olayidir (34). Beyin
O0deminde bradikinin, seratonin, histamin, arasidonik asit ve serbest O2 radikalleri

gibi mediatdrlerin ortamda iiretimleri ve miktarlar1 artar (35).

2.2.1. Vazojenik 6dem

Endotel permeabilitesinin artmasi ve solitlerin, suyun ve 6zellikle yliksek molekiillii
proteinlerin ekstraseliiler bosluklarda birikmesidir. Bu o6dem gri cevherde
baslamasina ragmen elverisli yapisindan dolay1 esnekligi fazla olan beyaz cevherde
yerlesir. Burada serebral kapiller intraendotelyal siki baglantilar bozulmus veya
kapiller endotelyal pinositotik aktivite yiikselmistir. Odem olusumu biiyiik dlgiide

sistemik kan basincinin etkisi altindadir. Odem bir taraftan IKB’1 arttirarak SKA‘nda



azalmaya neden olurken, diger taraftan azalan SKA doku hipoksisi olusturarak beyin
0demini agreve eder (36).

Serbest O, radikallerinin vazojenik 6dem patogenezinde en 6nemli rolii oynadiklari
artik bilinmektedir (37). Vazojenik 6demde intakt kan-beyin engeli gecirgen hale
gelmistir. Odem 2 -3. giinlerde en iist noktaya ulasir.

Deneysel olarak serebral travma ile aktive olan kallikrein-kinin mediatorleri de
vazojenik beyin ddemine sebep olur, kan-beyin engelini bozar ve vazodilatasyona

yol agar (38).

2.2.2. Sitotoksik 6dem

Toksik maddeler ve serbest radikaller hiicre membraninin yapisini ve fonksiyonunu
bozarak 6dem sivisinin hiicre i¢ine dolmasina ve sismesine neden olur. Travmalara
bagl beyin yaralanmalarinda ve siklikla gri cevherdeki astrositlerde goriliir. Gri
cevher, beyin hacminin yarisini olusturduguna gore bu bolgenin sivi kompartmaninin
degismesi biyolojik olarak ©Onemli sonuglar dogurur. Astrositler perindral ve
perikapiller gibi stratejik bolgelerde yerlestiklerinden onlarin sismesi ile serebral
kapillerlerden noronlara O, gerekli solitlerin gecisi bozulur ve dolayisiyla néron
metabolizmasi da olumsuz yonde etkilenir. Bu 6dem tipinde vazojenik 6demde de
oldugu gibi kitle etkisi ve IKB artis1 olmaz. Travma sonrasi olusan bu astroglial
sitotoksik ddemi baslatan sebep, hiicre i¢i potasyumun hipoksi ve iskemi nedeniyle
ekstraselliiller bosluga c¢ikmasi ve bu hiicre dis1 potasyumun etkisi ile birgok

norotransmitterin ekstraselliiler kompartmana saliverilmesidir (39).

2.2.3. Akut beyin sismesi

Pediatrik yas grubunda daha sik goriilen, cok siddetli akselerasyon-deselerasyon
travmasi sonucu ve beyin 0demi gelismeden oOnce akut olarak olusan, serebral
konjesyonun ve serebral kan hacminin artmasidir. Beyin rezistans damarlarinda ani
vazodilatasyon vardir. Beyin dokusu sistir ve IKB siddetli olarak artnustir. Odemden

farki, bu olayda SKA ve SKH de artmistir (40).
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2.3. INTRAKRANIYAL BASINC VE HACIM-BASINC ILiSKiSi

Normal IKB 0-10 mmHg dir. Pratik olarak 20 mmHg ve {izerini, artmis ve tedavi
edilmesi gereken IKB olarak yorumlamak gerekir. IKB, intrakraniyal hacmi
olusturan beyin parankimi, vaskiiler yatak ve kan hacmi, serebrospinal sivi hacmi,
ekstaselliiler mesafe miktarindaki degisiklikler ve serebral kompliansa baghdir.
Komplians, intrakraniyal kavitenin IKB’ 1 arttirmadan yeni hacim olusumlarini
emme becerisine denir ve zamanla iligkilidir (41). IKB en ¢ok yer isgal eden, kitle
etkisi yapan patolojilerde yiikselir. Siddetli kafa travmalar1 da ¢esitli nedenlerle IKB
n ylkselmesine neden olur (Tablo-1).

Tablo-1. Intrakraniyal basing artist nedenleri.

SISTEMIK NEDENLER SEREBRAL NEDENLER
Hipoksi Hematomun biiyiimesi
Solunum durmasi Odem formasyonu
Hava yolu tikanmasi Intraserebral kan hacmi artis1
ARDS BOS drenajinin bozulmasi
Aspirasyon pndmonisi Epileptik nobetler

Pnomoni ve hemotoraks
Pulmoner kontiizyon
Hipotansiyon
Sok, asir1 kanama
Miyokard enfarktiisii
Kardiyak kontiizyon veya tamponad
Tansiyon pndmotoraks
Elektrolit bozuklugu
Diabetes insipidus
SIADH
Digerleri
Anemi
Hipertermi
Hiperkapni
Hipoglisemi
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Artan IKB ‘1 serebral komplians ve beyin esnekligi kompanse etmeye ¢alisir. IKB
arttikga intrakraniyal komplians azalrr. Kalp hizasindan yiiksekte olmasi IKB’1
azaltir ancak OAB’n1 da azaltarak SPB’nda diismeye neden olabilir (42). SPB ‘nin
azalmasi ise rezistans damarlarda vazodilatasyona, dolasiyla serebral kan hacminde

ve IKB’ da yiikselmeye yol acar.

Hacim-basing yaniti; normalde 1 saniyede 1 ml BOS ‘nin verilmesi veya alinmasi ile
IKB da meydana gelen degisikliktir. Normal degeri 2 mmHg/ml den kiiciiktiir. 5
mmHg/ml nin {izerinde olmast beynin yeni hacimleri tamponlama kapasitesinin

kritik seviyelere diigmesinin bir ifadesidir (43, 44).

2.4. TRAVMAYA BEYNIN VERDIGi YANIT VE OLUSAN LEZYONLAR

Beynin ani bir travmaya ugramasiyla kortikal arteriyoller refleks olarak dilate olur,
kan hacmi artar, bdylece intrakapiller basing artar, plazma perivaskiiler ve
ekstraselliiler bosluklara sizar, ddem olusarak doku basinci artar. IKB ve kan hacmi
arttikca SKA azalir. CO; ortamda artar, O, ve BSO,mH azalir. Otoregiilasyon ve kan
engeli bozulur. Serebral laktat diizeyleri yikselir. Bu olaylar 2 tip lezyonun
gelismesine neden olurlar : I. Primer beyin lezyonlar1

II. Sekonder beyin lezyonlar1.

2.4.1. Primer Beyin Lezyonlan

Ozellikle akselere-deselere darbelerde goriilen ani, yaygin veya beyin sapmda fokal
de olabilen kapiller endotel hiicreleri noron, ndroglial hiicrelerde ve onlarin
uzantilarinda goriilen lezyonlar ile konkiizyon, kontiizyon ve laserasyonlari
kapsarlar. Hastalarin biling diizeylerinde degisikliklere neden olurlar. Bu lezyonlar
ve sekonder lezyonlar sonucunda beyin hiicrelerinde hipoksi, anoksi, iskemi ve hatta
enfarktlar gelisebilir. Bu nedenle primer lezyonlarda hipoksi ve iskemi gelismesini
onleyici tedavilere acilen baslanmasi, iskemi olustuktan sonra da hasar1 azaltmak
veya smirlamak yoniinde tedavilere devam edilmesi gerekir. Primer beyin

lezyonlarinda su degisiklikler olur:
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A- Hiicresel diizeydeki degisiklikler: Hiicrelerde hipoksiye bagli olarak membran
fosfolipidlerinin yapisi1 bozulur. Mitokondrilerde ATP yapimi azalr. Membran
gecirgenligi bozulur, K hiicre disina ¢ikarken Ca' ve Na' hiicre i¢ine girer ve kalic
iyonik bir sift olur (45). Bunun sonucunda sitotoksik 6dem ve hiicre asidozu gelisir,
protein sentezi bozulur. Ca’ un hiicre igine girmesi, fosfolipaz A, ve C yi aktive
eder. Normalde hiicrelerde depo edilemeyen aktif 20 karbonlu doymamis yag asidi
prekiirsorleri olan eikosanoidlerin yapimi (siklik endoperoksit, prostanoid,
prostoglandinler, 16kotrienler) ile serbest O, radikallerinin (SOR) iiretimi ¢ok hizlanir
(46, 47). Travmadan 1 saat sonraya kadar ekstraselliiler sivida siiperoksit iiretimi
artar. Bu madde serebral arteriyollerin dilatasyona ugramasina ve anormal yanita yol
acar. SOR’ nin en 6nemli 6zellikleri ¢ok aktif olmalar1 ve diger hiicrelerin membran
lipidleri ile reaksiyona girip onlar1 da bozabilmeleridir. SOR, siiperoksit (O),
hidrojen peroksit (H,0O,) ve hidroksil radikaller (OH) olup serebral travmada 6dem
ve doku iskemisinin en dnemli nedenleridir. SOR ve lipid peroksidasyonu birlikte
arasidonik asit metabolizmasini hizlandirarak prostoglandin ve tromboksan iiretimini
arttirirlar. Bunlara ek olarak endotal hiicreleri, trombositler, basofil ve notrofillerden
salman Platelet Aktive Edici Faktor (PAF) ortamda ¢ogalir ve kan-beyin bariyerinin
gecirgenligini  arttirarak yukaridaki olaylar1 potansiyelize eder. PAF sentezi

travmadan sonra 24 saat kadar devam eder (48, 49).

Ozetleyecek olursak:

1. Membran fosfolipidleri bozulur,

2. K hiicre disina gikar, Ca” ve Na' hiicre igine girer,

3. Ca'", hiicre zarmnda fosfolipaz A, ve C yi aktive edip arasidonik asit sentezini
hizlandirr,

4. Hiicre zar1 yapis1 bozulur, ortamda serbest yag asitleri artar,

5. Eikosanoidler ve SOR sentezi ile PAF yapimi artarak diger hiicrelerdeki lipid
peroksidasyonunu arttirirlar ve endotel harabiyetine neden olurlar,

6. Hiicre i¢ci ATP sentezi azalir, oksidatif fosforilasyon durur ve enerji
iiretilmez,

7. Hicre O, kullanim artar, asidoz gelisir,
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8. Kan-beyin engeli bozulur,
9. Sitotoksik ve vazojenik 6dem gelisir,

10. Protein katabolizmasi olur, hiicre yapis1 bozularak anoksi ve iskemi gelisir.

B- Vaskiiler degisiklikler

C- Aksonal degisiklikler

D- Konkiizyon

E- Kontlizyon ve laserasyon

F- Direkt beyin sap1 travmasi

G- Travmatik intraserebral hematomlar

H- Travmatik subaraknoid kanamalar

2.4.2. Sekonder Beyin Lezyonlan
Bu lezyonlar siklikla IKB artmasi ile olusan herniasyonlara, sistemik hipotansiyona,
ventilasyon bozukluklarina baghdir ve sdyle 6zetlenebilir:

- Medial temporal (parahipokampal) nekroz

- Bazi arterlere olan basilara bagli fokal enfarktlar

- Fokal hipoksik hasar ve sinir bolgesi enfarktlari

- Noronlarda diffiiz iskemik nekroz

- Sekonder beyin sap1 kanamalar1

2.5. KAFA TRAVMALARINA YAKLASIM

Kafa travmalarmin agresif ve yogun tedavilerinin ana amaclari:

L. Artmus IKB 1 diisiirmek

IL. Baski altindaki beyin dokusunu ilave hasarlar ve komplikasyonlardan
korumak

I1I. Beyni sekonder noéronal lezyonlardan koruyucu veya bu lezyonlari

siirlayici tedbirler almak
IV.  Beyin dokusundaki iyilesme potansiyeli olan hiicrelerin iyilesmelerini

tesvik etmek i¢in en 1yi biyolojik ¢evre kosullarini saglamaktir.
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Kafa travmali hastalarin tedavisi olay yerinde baslar. Hastanin suurunun,
solunumunun ve hemodinamisinin hizla degerlendirilmesini takiben hava yolu
aciklig1 saglanmali, yeterli oksijenizasyon, sivi replasmanmi yapilmali ve servikal,
torakolomber stabilizasyon uygulanip travma yerleri tespit edilmelidir. Avrupa Beyin
Yaralanmalar1 Konsorsiiyumunun (EBIC) agr kafa travmasi1 ve takip skalasi

kullanilabilinir. Buna gore:

Resiisitasyon, Stabilizasyon : Hastalarin hava yollar1 agik tutularak yeterli
ventilasyon saglanmalidir. Yiiksek dozda oksijen verilmelidir. Arteriyel kan basinci
miimkiin oldugunca 120 mmHg nin {istiinde tutulmalidir. Eger hasta hava yolu
acikligin1 spontan olarak gergeklestiremiyorsa entiibe edilmelidir. PaCO, 30-35

mmHg civarinda tutulurken PaO; 75 mmHg nin tistiinde tutulmalidir.

Dokiimantasyon: Travmanin sekli, sebebi, saati kaydedilmelidir. Ayrica GKS, pupil

durumu, diger ek travmalar da kayit edilmelidir.

Yaralanmanin ilk tespiti: Hastalarin gogis, kafa, servikal, torakolomber ve pelvis
grafileri almmalidir. Ik muayenede muhakkak abdominal ve gdgiis travmasi ekarte
edilmeli, mevcut ise midahale edilmelidir. Hastalar hemodinamik olarak stabilize

edilmelidir.

Norosiriirji Merkezi: Hastalar hemodinamik olarak stabilize edilince BBT‘nin
mevcut oldugu, ndrorsiriirjikal girisimlerin yapilabildigi ve yogun bakimin mevcut

oldugu bir merkeze transfer edilmelidir.

Acil serviste degerlendirme: Hasta yeniden degerlendirilmeli ve abdominal travma
ekarte edilmelidir. Stabilizasyondan sonra BBT c¢ektirilmelidir. Hastanin daha
onemli toraks, abdomen, vaskiiler yaralanmasi varsa miidahale edilmeli, BBT bu
miidahalelerden sonra ¢ektirilmelidir. BBT ler Marshall BBT simniflandirilmasina
gore degerlendirilmeli miidahale edilmesi gereken intrakranial lezyonlar opere

edilmelidir.
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Tablo 2 Marshall BBT siniflandirimast (50)

CT BULGULARI GRADE

Patoloji yok Diffiiz hasar 1
Sisternler acik, sift<Smm, lezyon<25cm? Diffiiz hasar 2
Sisternler kapali, sift<Smm, lezyon<25cm? Diffiiz hasar 3
Sisternler kapali, sift>5mm, lezyon<25cm? Diffiiz hasar 4

Yogun bakim : Hastaya EKG, kan gazi, arteriyel basing, 1s1 ve end tidal CO;
monitorizasyonu yapilmalidir. PaO, 75 mmHg in iizerinde tutulmalidir. Ortalama
arteriyel basing 90 mmHg nin iistiinde olmalidir. Hasta normovolemik tutulmalidir.
Stvi kisitlamas1 yapilmamalidir. Santral damar yolu acilmali ve monitorize
edilmelidir. Ventilator parametreleri PaO,>100 mmHg, PaCO, : 30-35 mmHg olacak
sekilde ayarlanmalidir. Normotermi ve normoglisemi saglanmalidir. Eger norolojik

gerileme varsa daha erken yoksa ertesi giin kontrol BBT alinmalidir.

Ekstrakranial Cerrahi: Hayati tehdit eden bir durum s6z konusu olmadikca
ortopedik ve maksillofasial travma ile ilgili cerrahiler ertelenebilir. Bu cerrahiler

esnasinda IKB monitorize edilmeli ve hipotansiyondan kaginilmalidir.

IKB ve SPB Takibi: SPB : 60-70 mmHg nin iistiinde tutulmal, IKB<20 mmHg nin

altinda tutulmalidir.

SPB ve IKB tedavisi icin:

- Sedasyon, analjezi, 1liml1 hiperventilasyon
- Volum ekspansiyonu
- Osmotik tedavi

- BOS Drenaj1 gibi uygulamalar yapilabilir.
Kafa travmasi nedeniyle dlenlerin ¢ogunda doku hipoksisinin uzamasi, IKB artismin

kontrol edilemeyisi, kardiyopulmoner fonksiyon bozukluklari, hipovolemi, DIK,

elektrolit dengesizligi veya renal yetmezlik gibi sistemik olaylar gdzlenir.
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Artik bilinmektedir ki travmatize olan beyin metabolik olarak alt iist olmustur ve
hipoksik iskemik olaylara ¢ok duyarlidir. Bu nedenle Yogun Bakim Unitelerindeki

tedavilerde:

1- IKB 1 arttiric1 baskilar1 ve beyin 6demini acilen ortadan kaldirmak

2- Hiicrelerin oksijenizasyonunu temin etmek

3- Hiperkapniye engel olup yeterli perfiizyon basinci ve kan akimi saglamak

4- Uygun niitrisyon saglamak

5- Travma ile baslayan ve beyin dokusu i¢in zararli bir seri olaym (Ca™ un
hiicre icine yer degistirmesi, doku asidozu, kan-beyin engeli
permeabilitesinin artmasi, ATP sentezinin azalmasi, laktat seviyelerinin
artmasi, sitotoksik Odem, membran gecirgenliginin ve fosfolipidlerin
bozulmasi, SOR ve PAF firetiminin artmasi gibi) farmakolojik tedavisini
yapmak.

6- Sistemik bozukluklar1 6nlemek

7- Posttravmatik epilepsi, enfeksiyon ve ates gibi komplikasyonlarla miicadele

etmek ana hedefleri olusturmaktadir.

Yogun bakimda tedavi protokolii soyledir:

Bas Pozisyonu:
Serebral perflizyon basinct 70 mmHg nin iistiinde ise bas noétral pozisyonda ve 30
derece yiliksekte olmalidir. Perflizyon basinct 70 mmHg altinda ise bas yatar

pozisyonda olmalidir.

Normoventilasyon-Hiperventilasyon:

Serebral metabolik otoregiilasyon kranioserebral travmaya daha direnglidir. Bunun
sonucunda hiperventilasyonla olan serebral vazokonstriiksiyon iIKB’1 diisiiriir. Son
yillarda agir kafa travmalarinda hiperventilasyon kullanimi azalmistir. 25-30 mmHg
luk bir PaCO; vazospazm ile iskemiye neden olabilir (51). Bu derece hipokapni daha
hafif hipokapniye gore prognozu kotii etkileyebilir. Cesitli hasar dereceli beyinlerde

metabolik otoregiilasyonun bozulmasi homojen degildir. Bu da hiperventilasyon
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sonucu c¢alma fenomenine neden olabilir (52). Juguler ven oksijen saturasyonu
(SJO;) global iskemiyi gosterir. SJO, ile hiperventilasyon arasinda korelasyon
yoktur. SJO, ‘nun 60’m iizerinde oldugu travmatik diffiiz hasarli kisilerde
hiperventilasyon ile hiperemi tedavi edilir ve IKB diiser (53). SJO,, beyinin cesitli
bolgelerinin kaninin karistminin satiirasyonudur. Kranioserebral travmay: takiben
BSO,mH beyin i¢inde homojen degildir, ayrica SKA da homojen degildir.
Hiperventilasyon sonucu daha fazla kan, BSO,mH nin en diisiik oldugu en canl
hasar bolgelerine gider. Boylece yiiksek satiirasyonlu kan komsu iskemik
bolgelerden gelen kan1 maskeleyebilir. Hipotansiyon ve anemi olmadig1 takdirde 30
mmHg lik bir PaCO, iskemiye neden olmaz.

BBT de diffiiz hasar I-IV goriilen vakalarda IKB yiikselmesi; 30 mmHg lik PaCO,
ile hiperventilasyon, mannitol, BOS drenaj1 ile kontrol edilemiyorsa ve hiperemi
varsa, SJO, %380 in lstiinde, Arteriovendz oksijen farki (AVDO,) 4 {in altinda ise,
hiperventilasyon arttirilabilir.

Diisik PaCO, e vazoreaktif cevap 24-72 saat icinde azalwr, sonugta
hiperventilasyonun IKB diisiiriicii etkisi azalir.

Hiperventilasyon dikkatle kesilmelidir. Komplians diisiik ise hiperventilasyonun
kesilmesi IKB artisma neden olur. Once kimyasal paralizi ve mannitol gibi diger
tedavi modaliteleri kesilmeli sonra hiperventilasyon yavas yavas sonlandirilmalidir.
Yogun bakim takibinde PaCO, 100 mmHg, PaCO, 30 mmHg olmali, hematokrit
%30 dan, hemoglobin %90 dan fazla olmamali, normal elektrolitler ve normoglisemi
olmalidir. Endotrakeal entiibasyon 72 saati gegerse trakeostomi diisiiniilebilir.

Diisiik hizli, kontrollii ventilasyon; kollabe alveollerin yeniden ekspansiyonuna
yardim eder, atelektazi sonucu intrapulmoner santlar1 engeller, yeterli venéz doniisii
saglar. Sedasyonla IKB kontrolii yapilamiyorsa, hasta ajitasyon gdsteriyorsa, kas
tonusu artmigsa, titreme varsa, ventilatdre uyum yoksa néromuskuler blokorlerle kas
paralizisi yapilmalidir. Ancak hastay: ilacla paralizi etmek yogun bakimda kalma
siiresini arttirir, pndmoni, sepsis riskini arttirir, immiin sistemi suprese eder,
uyanmay1 geciktirir.

Nazotrakeal aspirasyon, goglis fizyoterapisi ancak 1yi sedasyondan sonra
yapilmalidir. Kontrollii ventilasyon; ani beklenmeyen hipoksiyi onler, PaCO,’ yi

disiirtir, PaCO, normal seviyelere gelerek serebral kan voliimiinii azaltir, yeterli
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oksijenin beyine ulasmasimi saglar, pulmoner 6dem ve atelektaziyi engeller, spontan
hiperventilasyonu dnleyerek enerji kaybini azaltir.

Inspire edilen oksijen konsantrasyonu yeterli oldugu halde, PaCO, seviyenin altinda
ise positive expiratory end pressure (PEEP) gerekli olur. PEEP in kardiak outputda
azalma, IKB da yiikselme yapabilecegi bilinmesine ragmen 10 cm H,O basinca

kadar giivenle uygulanabilir.

2.basamak tedavi plani

Barbitiirat komasi

Bleyaert ve arkadaslarinin 1978 deki raporlarinda norolojik hasarli kisilerde
barbitiirat kullanilmaya baslanmistir (54). SKA ve serebral metabolizma iliskisi
incelendiginde iddialarin tam aksine barbitiiratlarin  selektif olarak beyin
metabolizmasini azaltmadig1 goriilmiistiir . Barbitiiratlar ile metabolizmadaki diisme
SKA azalmasi ile birliktedir. Norolojik sonuglar barbitiirat komasini takiben,
verilmeyenlere gore daha 1yi degildir . Klinik basarisizligin belirilmesinden sonra
barbitiiratlar ile ilgili orijinal c¢aligmalar tekrar edildiginde, eski sonuglarin
alimmamasi barbitiirat komasimin 1yi yonde etkisini belirsizlestirmistir (55).
Barbitiiratlarm vasokonstriiktor etkisi ile serebral kan voliimii ve IKB diiser beynin
serebral perflizyon bozulmasma toleransi artar. Serbest radikallerin neden oldugu
lipid peroksidasyonunu inhibe eder (56).

Barbitiiratlarim yan etkileri kullanimlarin1 kisitlar. Hipotansiyon, sistemik vaskiiler
rezistansin azalmasi ve myokard depresyonu sonucu olur. Pndmoni ve sepsis en
onemli enfeksiy0z yan etkileridir. Yeterli sivi dengesi ve basingli volum ventilatorii
ile yeterli oksijenasyon saglandiginda barbitiirat komasmin neden olabilecegi
pulmoner komplikasyonlar onlenebilir. Osmolalite 315 mOm/kg 1n altinda ve kan
basinc1 100mmHg nin {istiinde oldugunda barbitiirat ile birlikte intermitan mannitol
gerekli olabilir.

Diger tedaviler ile IKB kontrol edilemiyorsa, karaciger ve bobrek rahatsizligi
olmayan, GKS 4-8 aras1 vakalarda barbitiirat komas1 kullanilabilir . Beyin sap1

tutulumu yoksa, GKS 4 {in iistiinde ise barbitlirat komasi1 etkili olabilir (57, 58).
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Pentabarbital 10 mg/kg olarak 30 dakika i¢inde intravendz verilir, takip eden 3 saatte
5 mg/kg pentabarbital 60 dakika iginde siirdiiriiliir. idame doz 1-3 mg/kg/saattir (59).
Barbitiirat tadavisi sirasinda pupiller genelde kiigliktiir, sayet genis, irregiiler pupiller
devam ediyorsa siklikla yiiksek kafa ici basinci, intrakraniyal kitle lezyonu veya
ilerlemis beyin sap1 disfonksiyonu vardir. Kafa i¢i basinci barbitiirat koma ile 20
mmHg’nin altina indikten sonra 24-48 saat tedavi devam etmeli sonra tedricen
kesilmelidir. Tedavinin kesilmesini tolere edilmeyenler veya tedaviye cevap

vermeyenlerde prognoz kotiidiir.

Mannitol :

Mannitol kullanimi1 farmakolojik IKB tedavisinde ilk segenek olarak kabul
gormektedir (60). Bolus olarak verildiginde hizli etkilidir ve serebral damarlarda
akim hizmn arttirarak refleks vazokostriiksiyon ile IKB’1 diisiiriir (61, 62). Mannitol
ayrica, beyin dokusunda osmotik dehidratasyon ile IKB diisiirmede yavas etkilidir.
Osmotik etki i¢in kan-beyin bariyeri fonksiyonel olmalidir. Hasarli beyin alanlarma
ne kadar etkili oldugu sorusu agiktir, ancak regional SKA tizerinde olumlu etkileri de
bildirilmistir. Ayrica beyin dokusuna gecerek rebound fenomenine neden olabilir.
Mannitol 1yi bir diiiretik oldugu icin hipovolemi ve hiporosmotik duruma neden
olabilir. Hipotansif epizodlar prognozu kotii yonde etkiler. Mannitol fraksiyone
olarak 0.25 mg/kg i.v bolus olarak kullanilmalidir. Bobrek yetmezligi olanlarda
giinliik total doz 200 gr 1 gegmemelidir.

Plazma osmolaritesi 320 mOsm/kg 1n tizerinde oldugunda artmis bobrek yetmezligi
riskinden dolayr kullanilmamalidir (60). Renal yetmezligi olanlarda 300 gr total
dozdan sonra bobrek yetmezligi baslar (63). Mannitol kesildikten 7-10 giin sonra
bobrek fonksiyonlar1 dnceki durumuna doner. IKB kontroliinde fraksiyone 0.25 gr/kg
mannitol, biiylik dozlar kadar etkilidir.
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Dekompressif Kraniyektomi:

Bircok merkezde dekompressif kraniyektomi kontrol edilmeyen kafa ici basing
artiglarinda kullanilmaktadir. Bununla beraber sonuglar halen tartismalidir. Zira hala
konservatif tedaviye stinligi gosterilememistir (9). Ancak birgok otor
dekompressif kraniektominin kafa i¢ci basincini  diistirdiigiinii iddia  etmektedir
(64, 65). Burkel ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismalarda dekompressif kraniyektomi
sonrast beyin dokusunun oksijenasyonunda artis tespit etmislerdir. 1901 yilinda
Kocher yaymlanan kitabinda eger BOS basinct degil de beyin basmci artmigsa
kraniumun agilip beynin rahatlatilmasi gerektigini yazmistir.

Hastadaki lezyonun unilateral veya bilateral olmasina bagli olarak
frontotemporoparietal kemik flep kaldirilmasi ve temporal kaidenin acilmasi daha
sonra duranin agilarak fasia ile duraplasti yapilmasi su anda kullanilan tekniktir.
Genelde dekompressif cerrahi endikasyonlar1 sunlardir:

1. BBT’de unilateral veya bilateral diffiiz sisme
Diger tedbirlere ragmen norolojik kotiilesme
GKS nda diisme
Pupiller anizokori varlig1
Medikal tedaviye direngli kafa i¢i basi¢ yiiksekligi 30 mmHg nin iistiinde ise
Serebral perfiizyon basincit 45 mmHg nin altindaysa

A R

Hastanin baslangi¢c GKS: 4 ve posttravmatik 1.giinde de ayn1 devam ediyorsa

dekompressif kraniyektomi yapilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismaya, klinigimize 1993-1996 doneminde ve 2000-2002 yillar1 arasinda agir
kafa travmasi (GKS < 8) nedeniyle yatirilan, yaslar1 3-80 y1l arasinda degisen toplam
117 hasta alindi. Hastalar, kabul yillarma ve buna bagh tedavi protokollerine gore 2
gruba ayrildilar;

Grup I (1993-96 arasinda alinanlar, 48 hasta, tez ¢alismasi)

Grup II (2000-02 yillar1 arasinda almanlar, 69 hasta).

Her 2 donemde de klinigimize yatirilan agir kafa travmali hastalarm verileri

prospektif olarak kaydedildi.

Tiim hastalarda:

®Yas

® GKS (Tablo 3)

® Akut Fizyolojik ve Kronik Saglik Degerlendirmesi Skoru (APACHE II)(Tablo4)
®BBT bulgusu

® Meckanik ventilasyon stiresi

® Yogun bakimda kalis siiresi

® Yogun bakimdan ¢ikistaki Glasgow Outcome Skalas1 (GOS) skoru (Tablo 5)
® Grup II hastalardan IVK yerlestirilenlerde intrakranial basing (IKB) degerleri
® Serebral perflizyon basinglar1 (SPB)

® CDK’ nin ne zaman yapildig1

kaydedildi.
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Tablo-3 Glasgow Koma Skoru

IL.

I1I.

L

En lyi Goz Yaniti. (maks. 4)

1.
2.
3.
4.

Gozlerini agmiyor. 1 puan
Gozlerini agriyla agiyor. 2 puan
Gozlerini sozlii komutla aciyor. 3 puan

Gozlerini spontan aciyor. 4 puan

En lyi Verbal Yanit. (maks. 5)

I.
2.
3.

Verbal yanit yok. 1 puan
Anlasilmaz sesler ¢ikariyor. 2 puan
Uygunluk tagimayan sézler. 3 puan
Konfiizyon. 4 puan

Oryante konusma. 5 puan

En iyi Motor Yanit. (maks. 6)

I.
2.
3.

9]

Motor yanit yok. 1 puan

Agr1 ile ekstansiyon. 2 puan
Agr ile fleksiyon. 3 puan
Agridan kagmak. 4 puan
Agriy1 lokalize etmek. 5 puan

Komutlar1 yerine getirmek. 6 puan
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Tablo 4 APACHE II skorlamasi

A) TOTAL AKUT FiZYOLOJi SKORU:

FiZYOLOJIiK DEGERLER YUKSEK ANORMALLIK ARALIGI DUSUK ANORMALLIK ARALIGI

+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
VUCUT ISISI REKTAL (°C) >41 39-40.9 38.5-38.9 36-38 34-35.9 32-33.9 30-31.9 <29.9
ORTALAMA ARTERIYEL | > 160 130-159 110-129 70-109 50-69 <49
BASINC - mmHg
SOLUNUM HIZI >50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
ventilasyonlu veya ventilasyonsuz
OKSIJEN A-aDO2 veya Pa 02 > 500 350-499 200-349 <200
A) FI02 > 0.5 kayit A-a DO2
B) FIO2 < 0.5 kayit sadece Pa 02 >70 61-70 55-60 <55
ARTERIYAL PH >17.7 7.6-7.69 7.5-7.59 7.33-7.49 7.25-7.32 7.15-7.24 <7.15
SERUM SODYUMU > 180 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 <110
(mmol/L)
SERUM POTASYUMU >17 6-6.9 5.5-5.9 3.5-54 3-34 2.5-2.9 <2.5
(mmol/L)
SERUM KREATININI (mg/mL) >35 2-3.4 1.5-1.9 0.6-1.4 <0.6
akut renal yetmezlik i¢in ¢ift puan
HEMOTKRIT (%) > 60 50-59.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
AKYUVAR SAYIMI > 40 20-39.9 15-19.9 3-14.9 1-2.9 <1
(total/mm3 X1000)
GLASKOW KOMA OLCEGI
(GKS)
SKOR: 15- Gergek GKS
SERUM HCO3 >52 41-51.9 32-40.9 22-31.9 18-21.9 15-17.9 <15
(vendz —mmol/L)

B)YAS PUANI: <44=0  45-54=2 55-64 =3 65-74 =5 >75 =6
C) KRONIK SAGLIK SKORU: a ) Nonopere veya acil postop hastalarda =5 puan b ) Elektif postop hastalarda =2 puan
APACHE II SKORU = A+B+C
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Tablo-5 Glasgow Outcome Skoru

Grade 5 Tam 1yilesme. Hasta normal olarak veya ¢ok az yetersizlik ile
okuluna veya isine donebilir.
Grade 4 Hafif yetersizlik. Hasta glinliik yasantisina devam edebilir, ancak
eski igini ve 6grenimini siirdiiremez.
Grade 3 Agir derecede yetersizlik. Hastanin giinliik islerini yapabilmesi
icin yardimeiya ihtiyaci vardir.Ancak icin bir kurulusa gerek yoktur.
Grade 2 Vejetatif
Grade 1 Oliim

3.1. Agir Kafa Travmasi Geleneksel Tedavi Protokolii

Hastalar, Acil Servis’imizde norolojik muayeneleri yapildiktan sonra 2 pgkg”
fentanil, 0.1-0.2 mgkg' midazolam ve 0.1 mgkg' vekuronyum I.V. yoldan
verilerek orotrakeal entiibe edildiler. Entiibasyon sonrasinda hastalarm hemodinamik
stabiliteleri saglandiktan (sistolik arteriyel basinglar1 120 mmHg ve iizeri olacak
sekilde) ve ventilasyonun yeterliliinden emin olunduktan sonra [Periferik oksijen
saturasyonlar1 (Sp0O;) %95’in iizerinde olacak sekilde] transport ventilatori ile
Radyoloji Unitesine gotiiriilerek BBT ¢ekildi. BBT basvuru sirasinda, basvurudan 24
saat sonra ve hastanin izlemi sirasinda IKB’daki ani yiikselmeler veya ndrolojik
muayenede klinik olarak kotiilesme durumunda ¢ekildi. BBT sonrasinda operasyonu
gerekenler veya Grup II hastalarindan IVK yerlestirilecek olanlar ameliyathaneye

alind1 ve daha sonra postoperatif yogun bakima kabul edildiler.

Yogun bakima alinan tiim agir kafa travmali hastalarin mekanik ventilasyonuna tidal
volim 8-10 mlkg”, PEEP 5 c¢mH,O olacak sekilde baslandi. Mekanik ventilator
ayarlar1 SpO,> %95 ve parsiyel arteriyel karbondioksit basinglar1 (PaCO,) ilk 24

saatte ~35 mmHg olacak sekilde diizenlendi.

Hastalarin tiimiine arteriyel kaniil, santral vendz kateter, mide sondasi ve idrar

sondasi1 yerlestirildi. Kalp hiz1 ve ritmi, invaziv ve noninvaziv arteriyel basinglari,
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santral vendz basinglar1 (SVB), SpO, ve IVK vyerlestirilen Grup II hastalarda
IKB’lar1 monitérize edildi ve degerler kaydedildi. ilk 48 saatte 0.01-0.02 pg.kg".dk™
dozunda fentanil ve 0.3-0.5 pg.kg”.dk™" dozunda midazolam infiizyonu ile sedasyon
uygulandi. Ayrica aspirasyon, yatak yapimi ve invaziv girisimler 6ncesinde ek bolus

sedasyon ve/veya nadir olarak non-depolarizan kas gevsetici verildi.

Mannitol tedavisine 0.25 gr / kg dozunda rutin olarak baslandi ve doz azaltilarak 5.
giin kesildi. Serum osmolaritesinin 290-320 mOsm.lt" arasinda tutulmasi hedeflendi
ve 320 mOsm.lt” asildiginda mannitol tedavisi sonlandirild.. Hastanmn izlemi
siiresince anizokori, pupil dilatasyonu ve motor yanitta kotiilesme gibi akut IKB
artis1 klinik bulgular1 gelistiginde 0.25-0.50 gr / kg mannitol ek bolus doz olarak IV
yoldan uyguland:.

Diffiiz beyin 6demi durumlarinda steroid kullanilmadi. Yalnizca parankimal lokal
lezyon olmas1 durumunda steroid verildi. Hastalarin tiimiine stress iilser profilaksisi
uyguland1 ve hipertermi 6nlendi. Baslangicta intravendz sivi olarak izotonik sodyum
kloriir (% 0.9 NaCl) infiizyonu uygulandi1 ve serum Na' diizeyinin 145-150 mEq/L

olmasi amaclandi.

Hastalar yogun bakimdan ¢ikista Glasgow Outcome Skoru (GOS) ile degerlendirildi.
Buna gore GOS- 1: 6liim, GOS- 2 ve 3: kotii norolojik ¢ikis, GOS- 4 ve 5: iyi
norolojik ¢ikis olarak kaydedildi.

3.2. Grup II’ de Geleneksel Tedavilere Ek Olarak Uygulanan Tedavi Protokolii

IKB monitorizasyonu, ameliyathanede intra-ventrikiiler olarak yerlestirilen kapali
drenaj seti aracihigiyla yapildi. Intraventrikiiler kateter yerlestirme endikasyonlart;
I- GKS’nun < 8 olmasit ve BBT’de bazal sisternlerin komprese goriinmesi veya

2- Intraoperatif belirgin beyin 6demi saptanmasi olarak belirlendi.
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Grup-1I hastalarinda IKB 20 mmHg’nm altinda, SPB 70 mmHg nin iizerinde
tutulmaya c¢alisildi. Bu degerleri saglayabilmek icin gerektiginde IVK araciligryla
likér direnaji, %20 mannitol (0.25-0.50 gr.kg™") bolus olarak verilmesi, pentotal
infiizyonu (5 mg.kg".saat” dozunda) ve/veya hipokapni (PaCO, 30 mmHg olacak
sekilde) uygulandi. Beyin perflizyon basinci istenilen diizeyde (70 mmHg ve
iizerinde) olan hastalarin viicut iist kismi1 30 derece kaldirildi ve bas orta hatta
tutuldu. Beyin vendz doniisiinii engelleyecek uygulamalardan kac¢mildi.Kafa ici
basinci, biitiin bu tedavilere karsin 30 mmHg’ nin alta disiiriilemediginde ve SPB
70 mmHg’ nin altinda seyrettiginde Norosirurji uzmanlar1 tarafindan bu hastalara

CDK yapildi.

3.3. Cerrahi teknik

CDK; tek tarafli kafa i¢i lezyonuna bagli olarak 1 cm den daha fazla orta hat kaymasi
olanlara, yukarida bahsedilen geleneksel tedavilere ragmen kafa i¢i basmci 15
dakikadan uzun siire 30 mmHg’ nin lizerinde seyredenlere ve/veya diffiiz 6dem
sonucu ani herniasyon ve buna bagli anizokori gelisenlere uygulandi. Bilateral
intrakraniyal lezyonu olanlara, bilateral fiks dilate pupilleri olanlara veya yasamini
tehdit eden baska medikal hastaligi olanlara yapilmadi. CDK’nin tipi ndrolojik
ve/veya nororadyolojik duruma gore tek veya cift tarafli genis frontotemporoparietal
kraniyektomi seklinde uygulandi. Cikarilan kemik parca, hastanin karin yag
dokusunun altinda veya —80°C’ de nemli ortamda saklandi. Hayatta kalan hastalarda

cerrahiden 1-4 ay sonra ¢ikarilan kemik parca tekrar yerlestirildi.

3.4. Istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel degerlendirmelerde Statistical package for social science ( S.P.S.S.)
programi 11.5 versiyonu kullanildi. Gruplar aras1 degerlendirmelerde Mann-Whitney
U ve Pearson x-kare testleri kullanildi. Grup i¢i degerlendirmelerde Wilcoxon ve
Student’s t testleri kullanildi. Gerekli 6l¢timlerde ANOV A testinden yararlanildi.
P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya, Reanimasyon {initesine 1993-1996 tarihleri arasinda kafa travmasi
nedeniyle yatirilan ve GKS < 8 olan 48 hasta (Grup I) ile 2000 - 2002 tarihleri
arasinda yine ayni nedenle yatirilan 69 hasta (Grup II) alindi. Ortalama yas Grup I’
de 26.1 £ 15.2 (4-65), Grup II’ de 26.3 + 19 (3-80) olarak saptandi (p > 0.05). Grup
I’ deki hastalarin basvuru sirasindaki ortalama GKS 4.9 + 1.4, ortalama APACHE 11
skorlar1 17.5 + 5.5 ve Grup II’ deki hastalarin ortalama GKS 5.4 + 1.6, ortalama
APACHE II skorlar1 16.1 £ 5.3 (7-29) olarak saptand1 (p > 0.05) (Tablo 6). Kaza ile
hastanemiz Acil Servisi’ ne ulagsma arasinda gegen siire Grup I’ de ortalama 6.2 £ 5.3
saat (0.5-48) iken Grup II’ de ortalama 5.6 £+ 4.7 saat (0.5-42) olarak tespit edildi (p >
0.05). Bu siire icinde kaza sonrasi baska hastanelere gotiiriiliip bir siire orada kalan

hastalar da vardur.

Tablo 6. Olgularin klinik 6zellikleri

Yas (y1l)* GKS*  APACHE II* MV Siiresi*  YB Kalis Siiresi*

(gtin) (gtin)
Grupl 26.1+152 49+14 17.5+5.5 89+7.6 18.1+17.9
GrupIll 263+19 54+1.6 16.1+53 11.8 +10.1 17.8 +13.9

*p>0.05 Grup I ve II arasinda
GKS: Glasgow Koma Skalasi skoru, MV: Mekanik ventilasyon, YB: Yogun bakim

Grup II’ deki hastalarin 44’tne (% 64) yontemler bdliimiinde bahsedilen
endikasyonlara gére IVK vyerlestirildi. Bir olgumuza, endikasyon olmasma ragmen
ileri derecede 6dem nedeniyle IVK yerlestirilemedi. IVK yerlestirildikten sonra ilk
olgiilen IKB degeri (agihis degeri) ortalama 24.4 + 7.2 mmHg (8-50 mmHg) olarak
belirlendi. IVK’in ortalama kalis siiresi 6.6 + 2.5 giin (1-12 giin) idi.

Grup II’ deki hastalardan 17° sine yatiglarinin ortalama 27.8 £ 10.9 (4-96 saat)
saatinde CDK uygulandi. Ancak bunlardan birine (IVK yerlestirilmesinde
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bahsedilen) CDK yapilmasma ragmen ileri derecede 6dem nedeniyle IVK
yerlestirilemedi. Bu 16 hastanin CDK isleminden 1 saat dnceki ortalama IKB 28.2
+8.3 mmHg iken, CDK sonrasi 1. saatte IKB ortalama 21.6 + 8.1 mmHg idi (p<0.05)
(Tablo 7).

Tablo 7. Cerrahi dekompressif kraniyektomi (CDK) uygulanan hastalar.

Yas  GKS CDK KB mmHg [KBmmHg MV Siiresi _ YB Siiresi  GOS
(y1l) Zamani (saat)  (CDK’den 1 (CDK’den 1 (giin) (giin)
saat dnce) saat sonra)
14 4 4 28 24 29 41 3
16 5 8 20 10 14 16 4
38 7 10 20 18 13 23 4
16 6 6 30 27 18 27 4
22 5 10 50 11 13 23 3
22 4 8 30 25 12 28 3
24 5 12 25 12 11 16 5
18 4 8 30 25 15 21 3
17 8 96 25 20 38 50 3
31 5 24 20 17 10 21 3
75 4 4 28 26 10 10 1
10 4 48 39 39 4 4 1
45 5 12 27 22 42 42 1
18 6 72 38 34 6 6 1
31 7 72 18 17 7 12 2
29 5 8 24 18 5 12 5
37 5 72 - - 4 5 4
Ort 5.0+1.4 27.8+10.9 28.248.3 21.6x8.1 1524109 21.3£13.1

Hastalarin ortalama yogun bakimda kalis stireleri Grup I’de 18.1 £ 17.9 (1-90), Grup
II’de 17.8 £ 13.9 (1-60) olarak belirlendi (p > 0.05)(Tablo 6). Hastalarin yogun
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bakimdan ¢ikis anindaki ndrolojik durumlart GOS ile degerlendirildi. Grup I’ de 1yi1
norolojik durumda (GOS 4-5) 16 hasta (% 33), kotii norolojik durumda (GOS 2-3)
12 hasta (% 25) servise ¢ikarken, 20 hasta (% 42) kaybedildi. Grup II’de 1yi
norolojik durumda 34 hasta (% 49), kotii nérolojik durumda 16 hasta (% 23) servise
cikarken, 19 hasta (% 28) cesitli nedenlerle kaybedildi (p > 0.05)(Tablo 7). Grup II’

de hem mortalite daha diisiik hem de iyi norolojik durumda ¢ikarilan hasta orani daha

yiiksek olmakla birlikte bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Gruplar i¢inde

GKS’na gore mortalite oranlar1 da Tablo 9°da gosterilmistir. Grup II iginde CDK

uygulanan 17 hastanin 6’s1 (% 35) 1yi, 7’si (% 41) kotii norolojik durumda servise

cikarildilar. CDK yapilanlarda mortalite orani ise % 24 olarak bulundu .

Tablo 8. Gruplara gore olgularin Glasgow Outcome Skoru degerleri.

GOS 1 GOS 2-3 GOS 4-5

n (%) n (%) n (%)
Grup I 20 (42) * 12 (25) * 16 (33) *
Grup II 19 (28) 16 (23) 34 (49)

*p>0.05 Grup I ve II arasinda
GOS 1: Oliim, GOS 2-3: Kétii ndrolojik ¢ikis, GOS 4-5: Iyi nérolojik ¢ikis

Tablo 9. Gruplara gore GKS ile mortalite arasindaki iliski.

GKS Grup 1 Grup 11
Mortalite (n) Mortalite (n)
3 % 87.5 (7/8) % 75 (6/8)
4 % 61.5 (8/13) % 50 (5/10)
5 % 35.7 (5/14) % 5 (1/20)
6 % 0 (0/5) % 12.5 (1/8)
7 % 0 (0/6) % 0 (0/12)
8 % 0 (0/2) % 0.9 (1/11)
% 42 (20/48) % 28 (14/69)
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5. TARTISMA

Kafa travmalarinda tedavinin amaci; kitle etkisi yapan kanamalarin cerrahi olarak
bosaltilmast ve artrms IKB’in diisiiriilmesinin yani sira hipotansiyon, hipoksi,
hiperkapni, asidoz, hiperglisemi, hipertermi ve anemi gibi beyin hasarinin
kotlilesmesine yol agan ikincil sorunlarin Onlenmesidir (66, 67). Ciinkii olusan

primer hasarin tedavisi giinlimiizde heniiz miimkiin degildir (68, 69)

Kafa i¢i basinci, siddetli kafa travmalarinda siklikla yiikselir. Travmatik Koma Veri
Bankas1 (TKVB) sonuglarma gére GKS < 8 olan hastalarm % 72’sinde iKB 20
mmHg’nin {izerindedir (70). IKB’1n 20 mmHg nin iizerinde seyrettigi siire mortalite
ve morbiditenin en iyi gostergelerindendir ve agir kafa travmasi nedeniyle dlen
hastalarin % 50 sinden fazlasinda 6liimiin primer nedeni yiiksek IKB dir (71, 72).
Noropatolojik ¢alismalarda da dlen hastalarm % 91° inde IKB artis1 ya da ortalama
arteriyal basing azalmasi sonucu gelisen iskemik hasar gozlenmistir. Kafa i¢i basinci
travmadan 3-4 giin sonra en yiiksek degere cikar ve olgularm iigte birinde 10. giine
kadar yiikselme olabilir. Bu nedenlerle, IKB’ m monitérize edilmesinin prognoz
iizerine olumlu etkileri oldugunu gosteren bir ¢ok ¢alisma vardir (73-78). Biz de
geleneksel tedavi yOntemlerini uyguladigimiz donemde IKB’1 monitdrize
edemedigimiz icin ancak artisina iliskin klinik bulgular goriildiigiinde (pupil
degisikligi, motor yanitta kotiilesme, hipertansiyon ve bradikardi gibi) mannitol ve
hiperventilasyon gibi ek tedaviler uyguladik. Bunun disinda agir kafa travmali
hastalarin IKB’m 20 mmHg dolayinda oldugunu varsayarak SPB’ n1 70 mmHg
diizeyinde tutmak icin orta arter kan basmcimi 90 mmHg ve ilizerinde tutmayi
hedefledik. Bilindigi gibi eriskin hastalarda goriilen kafa travmalarinda eger
ekstrakraniyal yaralanma yoksa hipotansiyonun en 6nemli nedenleri uygulanan asir1
sedasyon ve osmotik tedaviye bagli asir1 sivi kaybidir. Bu nedenle hipotansiyon
gelisen hastalarda oncelikle sedasyon azaltilmis ve voliim replasmani yapilmis, bu
tedavilerle orta arter kan basmci 90 mmHg’ nin lzerine ¢ikarilamayanlarda

vazopressor ilaglar eklenmistir.

31



Kafa travmasinda sonuglarin hala kotii olmasi ve gelistirilen bazi ilaglarm primer
hasarin iyilesmesine olumlu etkisinin goriilmemesi nedeniyle 6zellikle son 10 yildir
CDK’ ye ilgi artmaktadir. Bu nedenle CDK, kontrol edilemeyen IKB artisginin  kotii
sonuclarint engellemek i¢in bazi merkezlerde uygulanmaktadir. Avrupa Beyin
Yaralanmalar1 Konseyi ve Amerikan Beyin Yaralanmalar1 Konseyinin yaymladiklar1
agwr kafa travmalar1 kilavuzuna gore; beyin 6deminin tedavisinde geleneksel tedavi
yontemlerine cevap alinamadigi durumlarda CDK bir tedavi secenegidir (16). Bir
¢ok ¢alismada CDK yapilmasi ile IKB’ m azaldigi, SPB’ nim iyilestigi bildirilmistir
(79). Bir calismada CDK yapilmasi ile SPB 65 mmHg dan 78.2 mmHg ya yiikselmis,
IKB 40.5 mmHg dan 21.6 mmHg ya diismiistiir. Baska bir ¢alismada da IKB’in
CDK oncesi 37.7 mmHg iken CDK sonrasi 18.1 mmHg’ya diismiistiir (80).
Calismamizda da Grup II’ de CDK uygulanan hastalarda cerrahiden 1 saat onceki
ortalama KIiB’ 1 degeri 28.2 mmHg iken, CDK’ den 1 saat sonra 21.6 mmHg olarak
bulunmustur (p<0.05). Bununla birlikte bu ¢aligmalarin bir ¢ogunda mortalite ve
morbiditede onemli iyilesmeler saglanamadig ileri siiriilmistiir (13, 14, 81-83).
Bunun nedeni, CDK’ nin ge¢ donemde yani geriye doniisiimii olmayacak derecede
hasar gelistikten sonra yapilmasi ve/veya GKS skalas1 zaten diisiik olan daha agir
hastalarda yapilmis olmasi olabilir. CDK’ nin erken dénemde ve GKS > 7 olan
hastalarda yapilmasinin, agwr kafa travmali hastalarin sonuglarini olumlu yonde

etkiledigini gosteren caligmalar da vardir (84, 85)

Deneysel bir ¢alismada dekompresyon sonrast IKB’ da hizli bir azalma meydana
geldigi gosterilmis ve doku oksijen basiglarinda artis saptanmistir(86). Moody ve
ark. (87) ise epidural balon kullanarak kitle etkisi meydana getirdikleri tavsanlarda
mortalitenin % 100 iken CDK uygulamasi sonrasit bu oranin % 70’e geriledigini
ancak yasayanlarin tiimiiniin koma durumunda oldugunu rapor etmislerdir. Bagka bir
calismada da CDK’nin mortaliteyi azalttigi ama morbiditeyi arttirdigi, CDK
uygulanan 13 hastadan sadece birinin iyi nérolojik durumda taburcu oldugu

bildirilmistir(12)..

Miinch ve ark (84) CDK uygulanan 49 hastanin prognozlarini retrospektif olarak

incelediklerinde, erken donemde CDK uygulanan hastalarin sonuglarmm geg
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donemde cerrahi dekompresyon uygulanan hastalara goére daha iyi oldugunu;
kraniyektominin orta hattan kaymayi1 onemli Olciide azalttigini ve mezensefalik
sisternlerin goriiniilebilirligini arttirdigini gostermislerdir (travmadan sonra ilk 4-6
saatte yapilan kraniyektomi erken donem, daha sonra yapilanlar ise ge¢ donem
kraniyektomi olarak tanimlanmaktadir). Calismalarinda mortalite oram1 % 33, tam
tyilesme ise % 20 olarak bildirilmistir. Marshall ve ark (70) CDK yapilmayan agir
kafa travmali hastalarinin % 7’sinin iyi norolojik durumda ve % 14’liniin koti
norolojik durumda hastaneden taburcu oldugunu, % 33’iiniin ise Oldiigiini
bildirmislerdir. Marshall ve ark. nin CDK icermeyen tedavi protokollerindeki
prognoz oranlari, Miinch ve ark.nin CDK iceren tedavi protokollerindeki prognoz

oranlar1 ile benzerlik géstermektedir.

Bir diger ¢alismada, CDK uygulanan 37 hastadan yalnizca 5’ inin 6ldiigilinii 14 {iniin
ise tam olarak iyilestigi bildirilmistir (9) Bu calismada, erken donemde yapilan
CDK’ nin gerekliligi lizerinde durulmus ve GKS’u 5’ten biiyiik olan hastalarda eger

erken cerrahi uygulanirsa tiim hastalarda tam iyilesme olabilecegi iddia edilmistir.

Calismamizda, geleneksel tedavi yontemlerine ek olarak gerektiginde IVK
yerlestirilen ve IKB kontrol altma almamadiginda CDK uygulanan Grup II
hastalardaki mortalite orani, yalnizca geleneksel tedavi yontemleri uygulanan Grup I’
e gore daha diisiik bulunmakla birlikte (% 28’ e kars1 % 42) bu farklilik istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi. Ancak hasta sayisinin artmasiyla bu farklilik istatistiksel
olarak anlamli hale gelebilir. CDK uyguladigimiz 17 hastanin 6’s1 (% 35) 1y1, 7’s1 (%
45) kotii norolojik durumda servise ¢ikarken mortalite oran1 % 24 (4 hasta) olarak
bulundu. CDK yapilan 62 hastanin retrospektif olarak incelendigi bir ¢aligmada
hastalarin % 48’1 kotii, % 29’ u iy1 norolojik durumda iken % 23’1 kaybedilmistir
(79). Bir diger caligmada mortalite % 18 iken hastalarm % 41 ‘1 koti, % 41’ 1 1yi
norolojik durumda taburcu edilmislerdir(85). Calismamizda da CDK uygulanan Grup
II” deki hastalarimizin mortalite ve morbidite oranlari, literatiirdeki CDK uygulanan

hasta gruplarmin sonuglari1 ile benzer bulunmustur.
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SONUCLAR

Sonug olarak, calismamizda IVK yerlestirilmesi ve gerektiginde CDK uygulanmasini
iceren tedavi protokoliiniin mortaliteyi azalttigi (% 42 karst % 28) ancak bu

lyilesmenin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 bulunmustur.

Cerrahi dekompressif kraniyektomi ile ilgili en 6nemli tartisma noktasi bu tedavi
yonteminin bir protokoliin son basamaklarinda mi1 yer alacagi yoksa erken donemde
profilaktik olarak uygulanmasit mi gerektigi yoniindedir. CDK nin prognoz lizerine
etkilerini gosterebilmek icin genis serilerde randomize, prospektif, kontrollii

calismalarin yapilmasina ihtiyag vardir.

Bununla birlikte yogun bakim ve monitorizasyon kaynaklar1 sinirli yani IKB ve
beyin kan akimmin 6l¢iilemedigi ve buna bagli olarak etkin tedavilerin yapilamadigi
gelismekte olan iilkelerde oldukca uygun bir tedavi yontemi olarak kabul

edilmektedir
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OZET

Agir kafa travmali hastalarin tedavilerindeki ana amag; kafa i¢i basincini, sistemik
arteriyel basinci ve bunlara bagli beyin perflizyon basincini istenilen diizeylerde
tutmaktir. Bu amagla bazi merkezlerde, geleneksel tedaviler (normoventilasyon,
normotermi, sedasyon-analjezi, osmotik diiirez) yaninda intra-ventrikiil kateter (IVK)
yerlestirilmesi ve cerrahi dekompressif kraniyektomi (CDK) uygulamasi da tedavi
protokollerine eklenmektedir. Bu ¢aligmada geleneksel tedavi yOntemlerinin
uygulandig1 ddnemdeki mortalite ve morbidite ile bunlara IVK ve CDK tedavilerinin

eklendigi donemdeki sonuglarimiz karsilastirilmastir.

Calismaya, Glasgow Koma Skalas1 (GKS) skoru 8 ve altinda olan 117 hasta alind1.
Kirk-sekiz hastanin tedavisinde geleneksel yontemler (Grup I), 69 hastada ise
geleneksel yontemlere ek olarak gerektiginde IVK yerlestirilmesi ve CDK
uygulamasini da iceren tedavi protokolii uygulandi (Grup II). iki grup travmanin

siddeti ve demografik veriler agisindan benzerdi.

Grup I’de 1yi norolojik durumda 16 hasta (%33), kotii norolojik durumda 12 hasta
(%25) servise ¢ikarildi, 20 hasta (%42) kaybedildi. Grup II’de iyi nérolojik durumda
34 hasta (%49), kotii norolojik durumda 16 hasta (%23) servise ¢ikarildi, 19 hasta
(%28) 1se kaybedildi (p > 0.05). Ayrica Grup II i¢inde CDK uygulanan 17 hastanin
6’s1 (%35) iyi, 7’si (%41) kotii norolojik durumda servise cikarildilar. CDK

yapilanlarda mortalite orani ise %24 olarak bulundu.
Sonu¢ olarak Grup II’ deki hastalarin sonuglari, geleneksel tedavi ydntemleri

uygulanan Grup I’e gore daha iyi goriinmekle birlikte bu farklilik istatistiksel olarak

anlaml degildi.
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