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OZET

Parpucu Baggeci, K. ‘Acil Servise Kafa Travmasi Nedeni ile Bagvuran
Olgularin Degerlendirilmesi; ileriye Déniik, Gé6zlemsel Calisma’ Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dal Tipta
Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2020. Acil servis basvurularinin onemli kismini
olusturan kafa travmalarinin uygun yénetimi ve intrakranial kanamalar igin risk
olusturan durumlarin bilinmesi olasi komplikasyonlarin erken taninmasi,
hastalarda morbidite ve mortalitenin 6nlenmesi agisindan olduk¢a dnemlidir.
Bu calismada amag, kafa travmasi nedeniyle acil servise basvuran olgulari, bu
olgularda klinik sonlanimi etkileyen faktorleri ve acil servis hasta idaresini
ileriye donuk, gozlemsel olarak degerlendirmektir. Calisma 27.02.2019 —
27.02.2020 tarihleri arasinda kafa travmasi nedeniyle ESOGU Saglik,
Uygulama ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi'ne basvuran, 18 yas ve Ustl
olgularda ileriye donuk, gozlemsel olarak yapilmistir. Toplam 556 olgunun yas
ortalamasi 45.9121.5 ve 332’si (%59.7) erkekti. Kronik hastalik varligi olanlar,
yeni nesil oral antikoagulan (NOAC) kullanimi olanlar, bagsvuru muayenede
biling degisikligi olanlar, GKS 15’in altinda olanlar ve mindr olmayan kafa
travmasi olanlar ile bagvuru aninda c¢ekilen beyin BT 'de intrakranial kanama
siIkligi arasinda anlamli iligski saptanmistir. Kontrol beyin BT'de kanama artisi /
yeni gelisen kanama varligi ile anlamli iliski saptanan tek faktor aPTT'de
uzama olarak belirlenmigtir. Tum calisma grubunda exitus olan olgu azhgi
nedeniyle mortalite degerlendirmesi anlamh bulunamadi. Sonug¢ olarak kafa
travmasi ile basvuran olgularin klinik, muayene ve goruntulemelerinin uygun
sekilde yapilmasi, risk faktorlerinin dogru sekilde belirlenmesi hastalarda

morbidite ve mortalitede azalmaya neden olacaktir.

Anahtar Kelimeler: kafa travmasi, acil, kanama
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ABSTRACT

Parpucu Baggeci, K. ‘Evaluation of Cases Applying to Emergency
Service with Head Trauma; Prospective, Observational Study’ Eskisehir
Osmangazi University Faculty of Medicine, Department of Emergency
Medicine, Medical Specialization Thesis, Eskisehir, 2020. Appropriate
management of head trauma, which constitutes an important part of
emergency service admissions, and awareness of the situations that pose a
risk for intracranial hemorrhage are very important in terms of early recognition
of possible complications and prevention of morbidity and mortality in patients.
The aim of this study was to evaluate the patients who applied to the
emergency department due to head trauma, the factors affecting the clinical
outcome in these cases and the emergency department patient management
prospectively and observationally. The study was carried out prospectively,
observationally, in patients aged 18 and over who applied to ESOGU Health,
Practice and Research Hospital Emergency Service between 27.02.2019-
27.02.2020 due to head trauma. The average age of 556 cases was 45.9 +
21.5 and 332 (59.7%) were male. A significant relationship was found between
the presence of chronic disease, the use of NOAC, those with changes in
consciousness at the admission examination, those with GCS below 15 and
non-minor head trauma and the frequency of intracranial bleeding in the brain
CT taken at the time of presentation. The only factor that was found to be
significantly associated with increased bleeding / presence of new bleeding in
control brain CT was determined as prolongation in aPTT. Mortality evaluation
was not found significant due to the low number of cases who died in the whole
study group. In conclusion, proper clinical, examination and imaging of the
patients with head trauma, determination of risk factors will lead to a decrease

in morbidity and mortality in patients.

Key Words: head trauma, emergency, bleeding
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1. GIRIS VE AMAG

Kafa travmasi; skalp, kafa kemikleri ve beynin travmasini iceren genel
bir terimdir. Kint veya penetran mekanizmalarla olusabilen kafa travmalarinin
en onemli sonucu travmatik beyin hasaridir (1). Her yil acil servislere (AS)
ortalama 1,1 milyon kafa travmasi nedenli bagvuru oldugu literatirde
bildirilmistir. Bu olgularin %21’i icin hastaneye yatis gerektigi, %4’Gnin ise
exitus oldugu belirtilmistir (2). Kafa travmalari klinik ciddiyetin belirlenmesinde
yaygin olarak kullanilan Glaskow Koma Skoru’na (GKS) goére 3 gruba
ayrilmaktadir. GKS:3-8 olanlar siddetli, GKS:9-12 olanlar orta, GKS:13-15
olanlar ise hafif kafa travmasi olarak adlandiriimaktadir. Genel olarak kafa
travmalarinin %10’unu siddetli, %15’ini orta, %75’ini ise hafif kafa travmalari
olusturmaktadir (3). Olgularin yasli, ek hastaliklari, kullandigi ilaglar (kanama
icin risk olusturan antiagregan, antikoagtlan ajanlar vb.), olayin mekanizmasi
ve tibbi bakima ulagsma zamani prognozu belirleyen 6nemli unsurlardir. Bu
nedenle hastalarin Klinik, laboratuvar ve goruntileme bulgulari hasta
idaresinde ve devam tedavisinde 6nemli rol oynamaktadir (3). Kafa travmali
olgular ile sik karsilasilan AS’de varsa kafa igi birincil hasari tespit etmek ikincil

hasarlardan da korumak temel amag¢ olmalidir.

Bu calismanin amaci, kafa travmasi nedeniyle acil servise basvuran
olgulari, bu olgularda klinik sonlanimi etkileyen faktorleri ve acil servis hasta

idaresini ileriye donuk, gozlemsel olarak degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kafa Travmasi Tanimi

Kafa travmasi kafada olusan skalp ve yUz bolgesindeki deride abrazyon
ve laserasyonlari, dental yaralanmalar, kemik kiriklari, beyinde parankim
hasari dahil olmak Uzere tUm yaralanmalari icermektedir. Her kafa travmasi
ciddi bir yaralanma olan travmatik beyin hasari anlamina gelmemektedir.
Travmatik beyin hasari beyin dokusunda meydana gelen ve gegici veya kalici
olabilen fiziksel, psikososyal ya da biligsel beyin fonksiyonlarini etkileyen ve

patofizyolojik degisikliklerle seyreden bir surectir (4,5).

2.2. Kafa Travmasinin Epidemiyolojisi ve Etiyolojisi

Kafa yaralanmalari AS’de karsilasilan en yaygin travma tirlerinden
biridir. ingiltere’de yapilan bir calismada acil servise kafa travmasi ile basvuran
hastalarin insidansi 453/100.000 olarak bildirilmistir (15). En son Amerika
Birlegsik Devletleri (ABD) verileri ise yilda 2.800.000 travmatik beyin hasari
(TBH) gergeklestigini bunlarin 288.000’inin hastaneye yatis ve 56.800’inin
olimle sonuglandigini gostermektedir (1,6). Bizim tlkemizde ise bu konuda
yapillmis kapsamli bir ¢alisma bulunmamakla birlikte bdlgesel galismalar
mevcuttur (7—9). Hastane oncesi travmaya bagl 6lumlerin yaklasik %90' kafa
travmasina bagli beyin hasarini icermektedir. Erkeklerde kadinlara gore daha
2.0-2.8 kat daha fazla karsimiza ¢ikmaktadir (10). Travmatik beyin hasari
cocuklarda 0-4 yas arasi (100.000 kisi basina 1618), adolesanlarda 15-24 yas
arasli (100.000 kisi bagina 1.010) ve 75 yas ve Uzeri erigkinlerde (100.000 Kigi
basina 1682 kisi ) daha sik gortlmektedir (11). 0-4 yas arasi ¢ocuklar ve 75
yas ustl yetigkinler icin dugmeler baslica neden iken, 20-25 yas arasi
yetigkinlerde bunun yerini trafik kazalari almaktadir (1,6). Kafa travmalarinin
yaklasik %75'i hafif, %15'i orta ve %10'u agir yaralanma olarak
siniflandinlabilir. Ortalama bir Avrupa Ulkesi olan Danimarka da ise
300/1000000 kisi her yil orta ile agir kafa travmasina maruz kalmaktadir ve bu
bireylerin Ucte birinden fazlasi travmatik beyin hasari nedeniyle
rehabilitasyona ihtiya¢c duymaktadir. Her yil, ABD’de tahmini 80.000 ile 90.000

kisi travmatik beyin hasari sonucu kalici sakatlik yasamaktadir. Tum bu veriler



g6z Ondne alindiginda, travmatik beyin hasarindan kaynakl mortalite ve
morbiditede meydana gelecek azalma halk saghgi Uzerinde buyuk bir etki

yaratabilir (3).
2.3. Kafa Travmasinin Patofizyolojisi

Kafa travmasi ile ilgili patofizyolojik kavramlar temel olarak kafa igi
basinci, Monro-Kellie Doktrini ve serebral kan akigini igerir. Travma sonrasi
meydana gelen kafa i¢i basing artisi serebral kan akiminda azalma yaparak
iskemiye neden olabilir ya da mevcut olan iskemiyi artirabilir (3). istirahat
halinde erigkindeki normal intrakraniyal basing 7-15 mmHg olup genclerde 22
mmHg, yaglilarda ise 18 mmHg’nin Uzerine ¢iktiginda kot prognoza isaret
etmektedir (12). Yashlarda bu degerin farklilik gostermesinin nedeni yagli
beynin travmatik hasara daha duyarli olmasi, ek komorbiditelerin varligi
nedeniyle otoregulasyon sisteminin bozulmasi ve atrofi nedeniyle azalan beyin
hacminin travmatik lezyonlarin geniglemesine olanak vermesidir (13). Monro-
Kellie Doktrini kafatasinin genislemeyen sabit bir yapi oldugunu bu nedenle
toplam i¢ hacminin sabit kalmasi gerektigini belirtir. Normal kafa i¢i hacim
asildiginda intraserebral basing artar, bunun sonucunda vendéz kan ve BOS
yer degistirerek bir noktaya kadar artan basinci kompanse eder. Boylece
yaralanmanin ¢ok erken evresinde bile intraserebral basing normalken
kanama artigi olabilir. BOS ve intravaskuler kanin yer degistirme sinirina
ulasildiginda ise intraserebral basing hizla artmaya baslar (14). Agir travmatik
beyin hasari, yaralanma sonrasi ilk birka¢ saat icinde serebral kan akimini
belirgin olarak azaltir. Duglk serebral kan akimi sonucu beynin metabolik
ihtiyaclarinin karsilanmasi guglesir. Kan akimindaki azalma sonucu enerji
uretimi anaerobik glikolizis ile saglanir bu da kanda laktat duzey artigina neden
olur. Laktatin artmasiyla hiicre ici asidoz gelisir ve kalsiyum Gzerinden hlicre
yikimi olusur. Tum bunlarin sonucunda serebral iskemi kaciniimaz hale gelir
(15). Serebral prekapiller vaskuler yapilar ortalama arteriyel kan basincindaki
(OAB) degisikliklere gore vazodilatasyon ve vazokonstriksiyon yaparak
otoregulasyonu saglarlar. Serebral perfiizyon basinci (SPB) ortalama arteriyel
basing (OAB) ile intraserebral basincin (ISB) farkina esittir (SPB = OAB-ISB).

50-150 mmHg’lik OAB degerlerinde ortalama serebral kan akimini saglamak



icin otoregulasyon uygulanir. Siddetli beyin hasarinin gelistigi durumlarda bu
otoregullasyon bozulur. Bu durumda, OAB ¢ok duslkse iskemi, cok ylksekse
belirgin beyin ddemi ortaya g¢ikar. Serebral kan akimi parsiyel oksijen (O2) ve
karbondioksit (CO2) degerlerinden de etkilenmektedir. Bu nedenle hipoksi ve
hiperkapni sonucu ikincil hasarlar da meydana gelebilir (3,15,16). Travmaya
ikincil gelisen diger bir hasar ise doku hasaridir. Doku hasari sonucunda
inflamatuar yanit olusur. Notrofiller dokuya go¢ eder, adeziv molekuller
salgilanir ve inflamatuar mediyatorler Uretilir. Notrofil aktivasyonu sonucu
serbest radikaller ve proteazlar ortaya cikar bu da vaskuler yapilarda ve
endotelde hasar meydana getirir. Bu hasar sonucu kan beyin bariyerinde

bozulma ve beyinde 6dem ortaya ¢ikar (14,16).

2.4. Kafa Travmalarinin Siniflandiriimasi

Kafa travmalarinin  siniflandirimasinda  genellikle  yaralanma
mekanizmasi, travma mekanizmasi, anatomik dagiim ya da norolojik

degerlendirmeden yararlaniimaktadir (17).
1. Travma mekanizmasina gore
a. Birincil hasar
b. ikincil hasar
2. Siddetine gore
a. Hafif
b. Orta
c. Siddetli
3. Morfolojisine goére
a. Kemik kiriklari

e Lineer kiriklar

e Deprese kiriklar



e Baziler kiriklar
b. intrakranial lezyonlar

e Fokal Lezyonlar:
v Epidural Hematom
v Subdural Hematom
v intraserebral Kanama
v Subaraknoid Kanama
e Diffliz Lezyonlar
v' Diffuz Aksonal Hasar
v" Konkuizyon,

v' Kontlizyon ve intraserebral Kanama

2.4.1. Travma Mekanizmasina Gore Kafa Travmalari

Kafa travmalari mekanizmalarina goére birincil ve ikincil hasar olarak
ikiye ayrilir. Birincil hasar yaralanma sirasinda meydana gelen ani parankimal
hasari belirtir. Ikincil hasar ise yaralanma sonrasi herhangi bir zamanda

meydana gelebilecek potansiyel hasari tanimlar.

a. Birincil Hasar

Travma aninda meydana gelir ve dig mekanik kuvvetlerden kaynaklanir.
Konkuzyon, kafatasi kiriklari, hematomlar, laserasyonlar, kontlzyonlar,

penetran yaralar veya diffuz aksonal hasar seklinde ortaya ¢ikabilir (18).
b. ikincil Hasar

Birincil yaralanmalarin etkileri sonucu olusan hucresel hasardan
kaynaklanir. Birincil yaralanmadan itibaren saatler, glnler boyunca gelisebilir.
Glutamat, aspartat gibi aminoasitlerin hlcre iginde artigi hicre sismesi ve
noron 6lumune zemin hazirlar. Serbest radikaller artar ve hlicre membraninda
hasar meydana gelir. Bu hasar sonucu ortaya c¢ikan hucre ici elektrolit
bozukluklari, mitokondriyal disfonksiyon, inflamatuar yanit ve vazospazma

bagdli iskemi ve vaskuler yaralanma da néronal hticre 6lumune katkida bulunur.



Meydana gelen néronal hicre 6lumu kafa igi basincin ve beyin édeminin
artmasina katki saglar. Tum bunlarin sonucunda beyin édemi, herniasyon,

hidrosefali ve kronik travmatik ensefalopati gorilebilir (18).

2.4.2. Siddetine Gore Kafa Travmalari

Glasgow Koma Skalasi (GKS) kisilerde g6z agikhdi (E), motor yanit (M)
ve s0zlU yanit (V) ile biling durumunu degerlendiren bir dlgektir (Sekil 2.1).
Basitligi, tekrarlanabilirligi ve genel prognozu 6ngorebilmesi nedeniyle kafa
travmalarinin siniflandirmasinda tercih edilmektedir (19). Kafa travmalari GKS
kullanilarak klinik siddetine goére hafif, orta ve siddetli olarak siniflandirilir. 13
ile 15 GKS skoru hafif yaralanma, 9 ile 12 orta siddette yaralanma, 8 ve alti

siddetli yaralanma olarak kabul edilir (20).

Goz Acikhigr (E) Motor Tepki (M) Sozel Cevap (V)
Spontan 4 Komutlara uyar 6 Oryante 5
Sozel uyaran 3 Agniyi lokalize eder 5 Uyumsuz ve 4

kendiliginden yamt
Agnli uyaran 2 Agniyla cekme 4 Uygunsuz sozler 3
Cevap yok 1 Anormal fleksor yamt 3 Anlams1z sesler 2
Anormal ekstansor 2 Cevap yok 1
yanit
Cevap yok 1

Sekil 2.1. Glaskow Koma Skalasi (21)

a. Hafif Kafa Travmalari

Yaralanmadan sonra yaklasik 30 dk. icinde bakilan GKS 13-15 olan ve
kafatasi kirigi olmayan hastalari tanimlar (22). Hafif kafa travmasi olan
hastalarin yaklasik yarisi 15-34 yaslar arasindadir ve erkeklerde daha siktir
(23). Hafif beyin hasari olan, bilin¢li ve konusabilen bir hastada muayene
oncesi kisa ve gegici bir sure olan oryantasyon bozuklugu, amnezi veya gegici
biling kaybi gorulebilir. Amnezi neredeyse her zaman travmatik olay igin hafiza
kaybini igerir ve bu kayip siklikla kafa travmasindan hemen énce (retrograd
amnezi) ya da hemen sonrasi (anterograd amnezi) ile ilgilidir. Diger belirtiler

arasinda bas agrisi, bas donmesi, dengesizlik, bulanti ve kusma yer alir (24).



b. Orta Siddette Kafa Travmalari

Yaralanmadan sonra yaklasik 30 dk. i¢cinde bakilan GKS 12-9 olan
hastalari tanimlar (22). Acil servise kafa travmasi ile basvuran hastalarin
%15’'inde orta siddette kafa travmasi mevcuttur. Bu hastalar basit komutlar
takip edebilirler, ancak genellikle apatiktirler ve hemiparezi gibi fokal bir
norolojik defisite sahiptirler. Bu hastalarin ise yaklasik %10-%20'sinin bilinci

bozulmakta ve komaya kadar ilerleyebilmektedir (3).

c. Siddetli Kafa Travmalari

Yaralanmadan sonra yaklasik 30 dk. icinde bakilan GKS 8 ve altinda
olan hastalari tanimlar (22). Acil servise kafa travmasi ile bagvuran hastalarin
%10’'unda siddetli kafa travmasi vardir. Bu hastalarda morbidite ve mortalite
riski yuksektir. Bu nedenle acil tani ve tedavi son derece 6nemlidir. Hastalar
komutlari takip edemezler ve beyin parankiminin ciddi hasari s6z konusudur.
Ve siklikla i¢ organlarda, akcigerlerde, ekstremite veya omurilikte bagka

travmatik yaralanmalar vardir (3,22).

2.4.3. Morfolojisine Gore Kafa Travmalari
a. Kemik Kiriklan

Kraniyum kiriklari kafatasi ve kafa tabaninda olusabilir. Bu kiriklar

lineer, deprese ya da baziler olabilirler.

Lineer Kemik Kiriklari

Lineer kafa kiriklari cogunlukla kafatasi boyunca uzanan tek bir kiriktir
(Sekil 2.2). En sik temporoparietal, frontal ve oksipital bolgelerde gorulirler.
Tum kafatasi kiriklarinin yaklasik %15-48’ini olustururlar (25). Basit, kapall
lineer kafatasi kiriklari olanlar genellikle nérolojik semptomlar géstermez, kirik
yerinde sislik ile karsimiza c¢ikarlar. Biling durum bozuklugu olmayan
hastalarda lineer bir kirik bile intrakraniyal hematom olasiligini yaklasik 400
kat arttirmaktadir (3). Bu nedenle genellikle klinik Gnemi az olsa da temporal
kemikteki kiriklar orta meningeal arter ve major dural sindsin trasesinden

gecer ve bu yapilari hasarlarsa ciddi kanamalara neden olabilirler (26).



Sekil 2.2. Lineer Kemik Kirnigi / ESOGU Acil Tip AD Gériintii Argivi

Deprese Kemik Kiriklari

Deprese kemik kiriklari yuksek enerjili travma sonrasi bir kemik
fragmaninin normal kafatasi seviyesine gore yer degistirmesidir (Sekil 2.3).
Yaklasik kafa kiriklarinin ~ %5-10’unu  olustururlar  (27). Genellikle
intraparankimal hasara yol acarlar. Erken tani konulamadigi ve tedavi geciktigi
takdirde santral sinir sistemi enfeksiyonu, nébetler ve o6lim gibi dnemli
sonuglar ortaya ¢ikmaktadir (28). Deprese kafa kiriklari kapal veya acgik
olabilir. Kirik trasesinde skalp laserasyonu olmadiginda kapali / basit deprese
kiriklardan so6z edilirken; kirik trasesinde skalp laserasyonun oldugu
durumlarda acik kirik olarak siniflandiriimaktadirlar. Deprese kiriklarinin gogu
acik kiriktir ve aksi ispatlanana kadar tUm deprese kiriklar agik kirik olarak

degerlendiriimelidir (29).



Sekil 2.3. Deprese Kemik Kirigi / ESOGU Acil Tip AD Gériintli Arsivi

Baziler Kemik Kiriklari

Baziler kemik kiriklar kafa tabanini iceren kemiklerden en az birini
icerirler. Bu kemikler etmoid kemigin cribriform kismi, frontal kemigin orbital
kismi, temporal kemigin petrdoz ve skuamoz kismi, sfenoid ve oksipital
kemiklerdir. Klinik bulgular periorbital ekimoz, retroaurikiler ekimoz, rinore
veya otore ve kraniyal sinirlerin hasaridir. Bu semptomlarin varliginda baziler
kirik icin klinik siphe artmalidir. Transvers baziler kiriklar nadir de olsa (en sik
spheno-occipital bilegke ve petroz kemik kiriklar) karotid arterler hasari ile
iligkili olabilirler (30).

b. intrakranial Lezyonlar

intrakranial lezyonlar diffiiz ve fokal olarak siniflandirilirlar ve birlikte de
sik goralurler (3).
Epidural Hematom

Siklikla temporal kemikteki kiriklar nedeniyle orta meningeal arterin

yirtimasi sonucu dura ve kemik arasinda meydana gelen kanamalardir.
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Epidural hematomlar kafa travmasi olan hastalarin yaklasik %0,5'inde ve
koma gorulen TBH'li hastalarin %9'unda gorulurler. %66 oraninda temporal
veya temporoparietal bolgelerde bulunurlar. Epidural kanamalarin %90’
kirigin orta meningeal arteri yaralanmasina bagl arteriyel kanamadir. %10’u
ise kirik hattinin dural venéz sinUslerde hasarina bagl venéz kanamadir (31).
Tipik olarak bikonveks veya mercek biciminde olurlar. Bilgisayarli Tomografi
(BT)de hiperdens olarak izlenirler ancak aktif kanamanin devam ettigi
durumlarda hiperdens alan igerisinde pihtilasmamis kan hipodens olarak
izlenir (Sekil 2.4). Bu goéruntt girdap bulgusu (“swirl sign”) olarak adlandirilir
(32). Klinik belirtilerin ortaya ¢cikmasi ile travma zamani arasinda semptomsuz
gecgen ve “Lucid Interval’ adi verilen bir siire bulunur. Epidural hematom ile

iligkili 6lum orani ise yaklagik olarak % 5-50 arasinda degismektedir (3,33,34).

[\ A

Sekil 2.4. A. Epidural Hematom

B. Epidural hematomlu hastada girdap bulgusu

ESOGU Acil Tip AD Gérintl Arsivi
Subdural Hematom

Subdural hematomlar en sik dura materde ilerleyen derin vendz
yapilarin yaralanmasi ile olusur. Siddetli kafa travmali olgularin %5-25’inde

gorulmektedir (35). Subdural hematomlarda kafatasi kiriklarinin eslik etme
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olasiligi epidural hematomlara oranla daha duasuktur. Suatur hatlarini
gecebilirler. Yavag buyume hizi ve subdural boglugun izin verdigi alanin buyuk
olmasi nedeniyle subdural hematomlarin akut semptom verme olasilgi
epidural hematomlardan daha dusuktur. BT'de subdural boslukta anormal
konkav hiperdansite olarak tanimlanir (Sekil 2.5). Darbe tarafinda veya
darbenin kargi tarafinda (“contre-coup”) goérulebilir (36). Epidural kanamaya
gOre parankimal yaralanma daha siddetlidir (3). Subdural hematom kalinliginin
10 mm’yi gegcmesi veya orta hat siftinin 5§ mm Ustinde olmasi cerrahi
endikasyonu olusturmaktadir (37). Akut subdural hematom sonrasi 6lim

oranlari ise yaklasik olarak %36-79 arasinda degismektedir (35).

Sekil 2.5. A. Travmatik Subdural Hematom
B. Travmatik Subdural Hematomda ‘Contre-Coup’

ESOGU Acil Tip AD Gériintii Argivi
Travmatik Subaraknoid Kanama

Travmatik subaraknoid kanama (SAK) en sik kargilasilan intrakranial
kanamadir. Travmatik intrakranial kanamasi olanlarin yaklasik %35-53
arasinda gorulur (38). Beyin parankiminin Ustiindeki subaraknoid bosluktan
akan damarlarda arteriyel veya ven6z yaralanma sonucu ortaya gikar (34).

BT'de subaraknoid boslukta anormal bir hiperdensite olarak tanimlanir (Sekil
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2.6). Fluid attenuated inversion recovery (FLAIR) ve susceptibility weighted
imaging (SWI) sekanslarinin birlikte kullanimi ile manyetik rezonans
goruntileme (MR) dizilerinin kombinasyonunun akut SAK saptanmasinda

BT'den daha Ustun oldugu gosterilmistir (39).

Sekil 2.6. Travmatik Subaraknoid Kanama / ESOGU Acil Tip AD Gériintii Arsivi

Diffiz Aksonal Hasar

Norogoruntulemelerde beyaz cevherde gorulen c¢ok sayida kuguk
lezyonlar olarak kargimiza ¢ikar (Sekil 2.7). Tum travmatik beyin yaralanmasi
olan hastalarin yaklasik %10’unu olusturur (40). Sikhkla travmatik
akselerasyon/deselarasyon veya rotasyonel yaralanmalarin sonucunda
goralur (41). Siddetli difftiz aksonal hasarli (DAH) hastalar tipik olarak yuksek
kafa ici basinci olmaksizin derin koma ile basvurur ve genellikle kot prognoza
sahiptir. Tipik olarak hipoksik iskemik hasar sonucu meydana gelir ve
hemisferlerdeki gri-beyaz cevher birlesiminde siktir. Daha siddetli
yaralanmalar korpus kallozum/orta beyni etkiler. BT’'de gri-beyaz cevher ayrimi
kaybolmaya baslamistir. MR, DAH saptanmasi icin BT daha duyarhdir ve

yaralanma anindan itibaren zaman gectikge duyarlihigi azalmaktadir (42,43).
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% 15 oraninda vejetatif durum veya bozulmus biligsel iglev gorulirken, % 40'in

Uzerinde mortalite ile sonuglanir (44).

Sekil 2.7. Diffuz Aksonal Hasar BT ve MR Goruntuleri (41)

Konkizyon

Genellikle literaturde hafif TBH ile esanlamh olarak kullanilir.
Carpismalardan sonra sik gorulur. Kafa travmali olgularin %70-90’in1 olugturur
(45). Daha spesifik olarak bir kisinin hafif bir TBH'den sonra yasayabilecegi
karakteristik semptomlari ve bulgulari tanimlamak igin kullanilir. Amerikan
Noroloji Akademisi ise konkizyonu zihinsel durumda, biling kaybini
icerebilecek veya icermeyebilecek travmaya bagdli bir degisiklik olarak tanimlar
(46). Amnezi, bas agrisi, bas dénmesi, gorsel yakinmalar ve gecikmis tepkiler
gorulebilir. Beyin BT'de akut patoloj yoktur ancak MR’'da sitotoksik 6dem
izlenebilir (47).

Kontiizyon ve intraserebral Kanama

Serebral kontlzyonlar yaygindir ve siddetli beyin yaralanmasi olan
hastalarin yaklasik %20-30'unda gorultrler. Cogunlukla %75 oraninda frontal
ve temporal loblarda goérulurler, ancak beynin herhangi bir yerinde de olabilirler
(3,48). Mikrovaskuler arteriyel veya vendz yaralanmadan kaynaklanirlar.
Siklikla “coup” ve “contre-coup” olarak isimlendirilen kafatasina dogrudan
alinan darbeler sonrasi meydana gelirler (34). MR kigik fokal hemorajik
kontlzyonlarin saptanmasi i¢in BT'den daha duyarhdir (49,50). %20’sinde
saatler veya gunler icinde, acil cerrahi miudahale gerektirebilecek, kitle etkisi

yaratan daha buyuk kontlzyon ve intraserebral hematoma hizl ilerleme
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gorilebilir (Sekil 2.8). Bu nedenle, kontiizyonu olan hastalar genellikle ilk
taramadan sonraki 24 saat icinde kontrol beyin BT ile degerlendiriimelidir
(3,34).

Sekil 2.8. Hemorajik Parankimal Kontizyonlarin Aralikli Bayumesi (34)

2.5. Kafa Travmasi ve Klinik Ozellikler

Basvuran hastalarin yasi, cinsiyeti, ek hastaliklari, kullandiklari ilaglar,
travma mekanizmasi, tibbi bakima ulasma zamani prognozu ve acil serviste

hasta yonetimini etkileyen énemli unsurlardir (51).

2.5.1. Yas

Yasli populasyonu tanimlamak igin ¢alismalarda pek c¢ok farkh yas
araligi kullanilsa da Dinya Saghk Orguti (DSO) ve birlesmis milletler
tarafindan kabul edilen yas siniri 60 yas ve Uzeridir (52,53). Yapilan bir
calismada 50 yas Uzeri olgularda kafa travmasina bagli kanama riski 30 yas
altindakilere gore yaklasik 3-4 kat daha fazladir (54,55).
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2.5.2. Cinsiyet

Cinsiyet kafa travmasinda sonlanimi etkileyen bir diger faktordir ve
bununla ilgili yapilmis pek c¢ok calisma vardir. Erkeklerde kafa travmalari
kadinlara kiyasla yaklasik 2 kat daha fazla gorilmektedir (56). Buna ragmen
yapilan ¢calismalarda kadinlarda kafa travmasi sonrasi mortalite erkeklere gore

yaklasik 1,5 kat daha fazla bulunmustur (57).

2.5.3. Ek Hastalik

Kisilerin ek hastaliklari kafa travmasi sonrasi kanama ve mortalite
uzerinde etkilidir. Koagulopati, trombositopeni, gegcirilmig intrakranial cerrahi,
gecirilmis intrakranial kanama oykusu, kronik alkol kullanimi, kronik karaciger
hastaligi gibi ek hastaliklar erigkinlerde intrakranial kanama riskini
arttirmaktadir (58,59).

2.5.4. ilag Kullanimi

Hastalarin kullandigi ilaglar; antitrombotikler (antiplateletler, oral
antikoagulanlar vb.) de hastalarda kafa travmasi sonrasi kanama ve
mortaliteyi etkilemektedir (60,61) . Yapilan calismalarda antikoagtile edilmis
hastalarda kafa travmasi sonrasi intrakraniyal kanama iligkili 61um orani %16-
80 arasinda degismektedir. Antiplatelet tedavi alanlarda ise kafa travmasi
sonras! 6lim oraninin %47 civarinda oldugu saptanmistir (62). Tim bunlar
antitrombotik tedavi alanlarda almayanlara gére 6lum oranlarinin yaklasik 4-5

kat arttigini gostermektedir (63).

a. Antitrombotik ilaglar

Normal homeostatik kosullarda, insan vlucudu trombus olusumu ve
yikimi arasinda bir denge saglar. Bu denge, trombositler ve vaskiler endotel,
pihtilasma kaskadi ve fibrinolitik sistem arasindaki karmasik denge ile korunur
(64). TrombUsun olusumunu engelleyen veya olugan trombusu yikan ilaglar
antitrombotik ilag olarak adlandirilir. Bu ilaglar atriyal fibrilasyon, derin ven
trombozu, koroner arter hastali§i ve kapak replasmani gibi birgok hastaligin
tedavisinde sikga kullaniimaktadirlar. Antitrombotik ilaglar antiplateletler,

antikoagulanlar ve trombolitik ajanlar olmak Uzere u¢ gruba ayrilir (65).
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Antiplatelet ajanlar trombosit salinimi ve agregasyon sirecinde bir veya daha
fazla asamaya mudahale ederek etkilerini gosterirler (66). Antikoagtlan ajanlar
ise koagulasyon kaskadindaki intrensek, ekstrensek yol ve bunlarin ortak
yolag! Uzerindeki farkli asamalara midahale ederek etki ederler (64). Direkt
yeni nesil oral antikoagulanlar (New oral antikoagulant;NOAC) direkt trombin
inhibitdrl, dabigatran ve dogrudan faktor Xa inhibitorleri rivaroksaban,
apixaban ve edoksaban'i icerir. NOAC'lar varfarin gibi pihtilagsma faktorlerinin
sentezini etkilemek yerine, prokoagulan enzimatik aktiviteyi etkilerler (67).
Etkilerinin hizh baglamasi, kisa yari omru ve gida-ila¢ etkilesimlerinin az
olmasi nedeniyle daha avantajli oldugu iddia edilmektedir (68). Trombolitik
ajanlar ise plazminojeni dogal fibrinolitik ajan plazmine donusturerek galigir,

fibrinojeni ve fibrini parcalayarak pihtilari parcalarlar (69).

Asetilsalisilik Asit (ASA)

Aspirin, dunya genelinde en fazla kullanilan ilaglarin basinda
gelmektedir ve sadece Birlesik Devletlerde yilda ortalama 20-30 milyar adet
kullaniimaktadir (70). Ulkemizde ise 2019 yili IQVIA Turkiye (Quintiles and IMS
Health) verilerine gore yaklasik 80 milyon adet satigi yapilmistir (71,72).
Aspirinin temel mekanizmasi Cox-1 ve Cox-2 enzim aktivitelerini irreversible
inhibe etmesidir. Cox-1 inhibisyonu yaparak arasidonik asitten tromboksan A2
sentezini baskilar ve boylece trombosit agregasyonunu engeller. ASA,
antitrombotik  etkinligi nedeniyle gunumuizde serebrovaskiler ve
kardiyovaskuler hastaliklarin 6nlenmesinde ve tedavisinde rutin olarak
kullaniimaktadir (73).

P2Y12 inhibitorleri; Tiklodipin / Klopidogrel

Tiklopidin ve Kklopidogrel; her ikisi de P2Y12 reseptoruni irreversible
inhibe ederler. Bdylece trombositlerin ADP araciligi ile uyariimasini
engellerler. Klopidogrel oral olarak hizla absorbe edilir ve metabolize olur. Bir
on ilag olup, karacigerde metabolize edildikten sonra aktive hale gelir.
Yarilanma omru yaklasik 8 saattir. Doza bagimli olarak ADP aracilikli
trombosit inhibisyonu yapar. Aspirinle farkli yolaklar etkilediklerinden birlikte
kullanima uygundurlar (74,75).
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Vitamin K Antagonistleri; Varfarin

Varfarin, K vitamini dontisim dongusuni inhibe ederek, pihtilasma
aktivitesini azaltir. Gastrointestinal sistemden hizla emilir, yUksek
biyoyararlanima sahiptir ve yarilanma omru 36-42 saattir. Bilinen ve
bilinmeyen genetik faktorlere ek olarak, ilaglar, diyet ve c¢esitli hastalik
durumlari, varfarinin kan dizeyini etkileyebilir. Kan dizeyi siklikla PT-INR ile
takip edilmektedir. Varfarinle oral antikoagulan tedavinin ana komplikasyonu

kanamadir ve risk antikoagulasyonun yogunlugu ile iligkilidir (76).

Yeni Nesil Direkt Oral Antikoagulanlar

Yeni nesil oral antikoagulanlarin (New Oral Antikoagulant:NOAC)’larin
etkilerinin hizh baslamasi ve bitmesi, tedaviye baslangi¢ sirasinda veya
tedaviye ara verilmesi gereken durumlarda koprulemeye ihtiya¢ duyulmamasi,
ilag veya gida etkilesiminin varfarine kiyasla ¢cok az olmasi, klinik kullanimda
kolaylik saglamaktadir. ilag etkilesiminin oldukga az olmasi, dzellikle yaslilarda
coklu ilag baslanmasinin gerekli oldugu durumlarda oldukga énemlidir. NOAC
etkililigi yas, cinsiyet, etnisite ve vicut kitle indeksinden etkilenmedigi icin belirli
dozlarda laboratuvar  kontroli  gerektirmeden  antikoagilan  etki
saglanabilmektedir (77).

Yeni nesil antikoagulanlar koagulasyon yolaginda aktive faktér Xa ve
aktive faktor 1l (lla veya trombin) inhibisyonuyla etki gdstermektedirler.
Rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban direkt faktor Xa inhibitdrleriyken
dabigatran direkt trombin inhibitéradar. Dabigatran onaylanan ilk NOAC'tir.
Dabigatran eteksilat direkt trombin inhibitort olarak etki gosteren bir 6n ilagtir.
Verilen dozun %80’i bébreklerden atilir, yarilanma émri ise yaklagik 11-15
saattir. Rivaroksaban dabigatrandan sonra onaylanan ikinci NOACtr.
Rivaroksaban, direkt selektif faktor Xa inhibitérd olan bir ajandir.
Rivaroksabanin Ugte biri degismeden bdbrekler yoluyla atilirken kalani
karaciger tarafindan metabolize edilerek idrar ve gayta yoluyla atilr.
Apiksaban 2012 yilinda onaylanan direkt faktér Xa inhibisyonu yapan

NOAC'tir. Yari 6mru 12 saattir ve dortte biri bobreklerden atilir. Edoksaban ise
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2015 yilinda onaylanan ve faktér Xa inhibisyonu yapan son NOAC grubu
ajandir (78).

Dusuk Molekul Agirlikli Heparin (DMAH)

DMAH'lar, pihtilasma kaskadinin son ortak yolunun inhibisyonu ile etki
gosteren antikoagulanlardir. Antitrombin 111'G aktive ederek pihtilagmayi inhibe
ederler. Antitrombin Il de faktér Xa'ya baglanir ve onu inhibe eder. Boylece
pihti olusumu igin fibrinojenin fibrine dénidslimu engellenmis olur. Yari dmurleri
daha uzundur. Derin ven trombozu (DVT) profilaksisi, DVT ve pulmoner emboli
(PE) tedavisi, kardiyovaskuler ve ndrovaskuler hastaliklarda siklikla tercih
edilmektedirler (79).

2.5.5. Vital Bulgular ve Laboratuvar Degerleri

Travma sonrasi beyin hasari ortaya ¢ikan ikincil sonuglarla daha da
siddetlenmektedir. Kafa travmali hastalarda bu ikincil hasardan korunmak icin

hedef vital, monitor ve laboratuvar degerleri belirlenmistir (3) (Sekil 2.9).
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Kategori Parametre Normal Hedef
Degerler

Vital Bulgu Degerleri Sistolik Kan Basinci > 100 mmHg
Viicut Sicakligi 36-38 °C

Laboratuvar Degerleri Glukoz 80-180 mg/dL,
Hemoglobin =7 g/dL,
International <14
normalized ratie. (INR)
Na 135-145 mEq/dL,
Pa0O2 =100 mmHg
PaCO2 35-45 mmHg
pH 7.35-7.45
Platelet =75 10*/mm?

Monitér Degerleri Serebral Perfiizyon >60 mmHg
Basinci
Intrakranial Basing 5-15 mmHg
Pulse oksimetre =95 %

Sekil 2.9. Kafa Travmasinda Hedef Degerler (3)
2.5.6. Kafa Travmasinda Goruntileme

Norogorintileme kafa travmalarinda beyin hasarinin saptanmasinda
ve yonetiminde 6nemli rol oynar. American Collage of Radiology (ACR) akut
kafa travmasinda klinik olarak endikasyon saptandidi takdirde ilk gérinttleme
yontemi olarak ucuz, kolay ulagilabilir, kolay degerlendirilebilir olmasi ve
sensitivitesinin intrakranial kanamalarda yuksek olmasi nedeniyle kontrastsiz
beyin BT'yi oOnermektedir. Yine olgularin 24 saatlik dilimdeki kontrol
gérintiilemelerinde de ilk segenek kontrastsiz beyin BT'dir. ilk 24 saatte
herhangi bir intrakranial kanama igin beyin BT'nin sensitivitesi %93-100’dur
(80,81).

Akut kafa travmasinin ilk degerlendirimesinde MR kullanimini

destekleyen bir yayin yoktur. Ancak norolojik muayenedeki patolojinin
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acgiklanamadigi durumlarda, kafa tabanina bitisik ince kanamalarda, kiguk
kontlizyonlarda ve diffiz aksonal hasarlanmada kontrastsiz beyin BT'den
daha hassastir. Akut kafa travmasinda ilk 24 saatte intrakranial kanama tespiti
icin MR’In sensitivitesi %81-93’tur (80-82).

Acil servis hasta idaresinde ve devam tedavisinde hastanin klinik
bulgulari ve BT'de elde edilen goruntuler énemli rol oynamaktadir (3). Acil
servise kafa travmasi ile basvuran hastalarin hangilerine tomografik
goruntileme yapilacadinin belirlenmesi maliyeti ve hastalarda radyasyon
maruziyetini azaltmak igin oldukga onemlidir. Bu nedenle bazi kurallar ve

kriterler olusturulmustur (83). Bunlar iginde en ¢ok kullanilan Kanada BT

kurallari, New Orleans Kurallari ve Nexus Kurallaridir. (Sekil 2.10).

Kanada Kurallan

GKS 13-15

Yas =16

Koagiilopati olmamasi ve
antikoagiilasyon yapilmamasi

Dahil Edilme
Kriterleri

Kurallar Yas =65

2 kereden fazla kusma

Acik veya deplase kafatas1
kingi siiphesi

Bazal kemik kirigi bulgulan;
(Hemotimpanium, Racun
eyes, Battle’s sign, rinore,
otore)

Yaralanma sonrasi 2 saat
iginde GKS’nin 15’in altina
diismesi

30 dk iizeri retrograd amnezi
Riskli kaza mekanizmalar
(Yaya yaralanmasi

Motorlu tasittan firlama

3 feet ya da 5 basamaktan
fazla merdivenden diisme)

%99
%47

Sensitivite
Spesifite

Sekil 2.10. Beyin BT kurallari (84).

2.5.7. Ozel Hasta Gruplari

New Orleans Kurallan

18 yas olmak

GKS 15 olmas:

24 saat icinde olan, biling
kaybi, amnezi veya
dezoryantasyona neden olan
kiint kafa travmasi

Bas agnis1

Kusma

60 yas tizeri olma

Ilag veya alkol zehirlenmesi
Persistan anterograd amnezi
Klavikula iizerinde travma
bulgusu olmasi

Nobet gegirme

%99
%33

Nexus Kurallan
Yok

65 yas ve tizeri olma
Kaydadeger kafatas:
kingi bulgusu olmasi
Skalp hematomu
Norolojik defisit

Alert olmasinin azalmasi
Anormal davranislar
Koagtilopati

Siirekli ve gii¢lii kusma

%97
%47

Gebelikte travmatik beyin hasari obstetrik olmayan dlumlerde 6nemli bir

faktordir. Anne olumlerinin yaklasik %20’si travmalardan kaynaklanmaktadir
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(85). Gebelikte hafif kafa travmasi varhgi bile maternal ve fetal hayati tehdit
etmektedir. Maternal yaralanmalarda, fetal iyilik hali ve gebelige 6zgu
travmayla iligkili durumlar (Rhogam asisi, dusik, erken dogum, plasental
raptir ve fetal 6lum vb.) disinda, olasi radyasyon maruziyeti ve diger

teratojenlerin de akilda tutulmasi gerekir (86).

Yasli hastalar kafa travmasinin hemorajik komplikasyonlarina daha
yatkindir. Bunun nedeni yasla birlikte meydana gelen fizyolojik degisiklikler, ek
hastaliklarin ve ila¢ kullaniminin etkileri ve travma sonrasi otoregulasyonun
bozulmasidir. Bu nedenle vyaslhi hasta gruplarinda olusabilecek

komplikasyonlar agisindan dikkatli olunmalidir (87).

Cocuk hastalarda kafa travmasi dénemli bir hastane basvuru nedenidir.
Kafa travmasi nedeniyle AS’e bagvurularin yaklasik %30-35’ini gocuk hastalar
olusturmaktadir (88). Olimciil gocukluk yaralanmalarinin ise %70’ini travmatik
beyin yaralanmasi olusturmaktadir. Cocuklarda yetigkinlere gore birim vicut
alanina dusen kuvvet daha fazladir ve cilt alti yag doku daha azdir bu nedenle
kunt travmalara daha duyarlidirlar. Vicutta dolasan volum azligi nedeniyle de
kanamalara karsi daha hassastirlar (89). Tum bu fizyolojik farkliliklar kafa
travmall ¢ocuklarda yasa gore tani, tedavi ve takipte farkh kurallar ve
algoritmalar geligtirimesine neden olmustur. Cocuk hastalarda tum bu
nedenlerle dikkatli bir degerlendirme ile erken donemde tani ve tedavi

saglanmalidir (88).

2.5.8. Penetran Kafa Travmalari

Delici kesici bir yabanci cismin duray! zedeleyerek beyin parankimine
zarar vermesi ile meydana gelirler. Penetran kafa travmasi olan hastalarin
yaklasik %70’i hastaneye ulasmadan dlmektedir. Penetran kafa travmasi olan
hastalarda kanama kontrolu saglanmali ve lokal yara bakimi saglanmalidir. Bu
hastalarda erken donemde genis spektrumlu antibiyotik baglanmali ve ilgili
cerrahi bélum konsultasyonu istenmelidir (3,90).
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2.6. Acil Servis YOnetimi

Acil serviste travma hastalarinin idaresinde yaygin olarak kilavuz
niteligindeki Advanced Trauma Life Support (ATLS) Onerilerinin kullaniimasi
Onerilmektedir (91). ATLS’ye gore sistematik ve dnem sirasina gore yapilan
hasta bakimi1 mortalite ve morbiditeye olumlu katki saglanmaktadir. Buna gore

travmali hastalar birincil baki ve ikincil baki olarak degerlendiriimelidir (3).

2.6.1. Birincil Baki

Hastanin hayati fonksiyonlarinin hizli ve eksiksiz bir gsekilde
degerlendirildigi basamaktir. Bu degerlendirme esnasinda hastada ABCDE
olarak kisaltilan temel resUsitasyon basamaklari sirayla izlenmelidir. Hastanin
ABCD’si 10 sn icinde degerlendirilmelidir. Bunun igin hastaya adi ve ne oldugu
sorulmali, uygun yanit alintyorsa hava yolunun agik oldugu, solunumunda ve
biling durumunda ciddi etkilenme olmadigi dusundlmelidir. Cevap
alinamiyorsa ABCD’de sorun oldugu hastaya acil degerlendirme ve tedavi

gerektigi unutulmamalhdir.

v' A (airway-C spine): Oksijenizasyon, havayolunun korunmasi,
boynun korunmasi

v' B (Breathing/Ventilation): Solunumun kontroli, etkin ventilasyonun
saglanmasi

v' C (Circulation-Hemorrhage Control): Dolasim kontroll, kanama
kontroll, sokun tanimlanmasi, monitérizasyon

v D (Disability): Kisa noérolojik baki

v' E (Exposure): Elbiselerin c¢ikartiimasi, ek ciddi yaralanmalarin

tanimlanmasi, hastanin hipotermiden korunmasi

2.6.2. ikincil Baki

Birincil baki ve birincil bakidaki resusitatif islemler bittikten sonra baslar.
Amac tim vicuda bakmak tim problemleri tespit etmek ve tam bir fizik
muayene yapmaktir. Bu asamada olayin mekanizmasini, hastanin kronik
hastaliklarini, kullandigi ilaglari, mevcut sikayetlerini de iceren detayl bir Oyku
alinmalidir. Ardindan fizik muayeneye gegilmelidir. Tim vicut bolgeleri
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yaralanma bulgusu, kemik instabilitesi, skalp kesisi ve palpasyon hassasiyeti
acisindan degerlendirilmelidir. Kituk ¢gevirme yapilarak hastanin sirt kismi da
detayl degerlendiriimelidir. Detayl norolojik muayene yapilmali ve sonrasinda
hastanin kan tetkikleri goruntulemeleri planlanmalidir. Hastalarin mevcut
yaralanmalarina gore gerekli sutirasyon vb prosedurel islemler, agri yonetimi,
tetanoz profilaksisi ve antibiyotik gereksinimleri de bu asamada yapiimalidir.
Kan tetkik sonuglart ve goruntulemeleri degerlendirilerek  gerekli
konsultasyonlar istenmelidir. Yapilan tim degerlendirme ve islemler mutlaka

kayit altina alinmalidir.

2.6.3. Kafa Travmali Hastalarda Siddete Gore Yaklagim

Hafif kafa travmasi ile acil servise bagvuran hastalarda patolojik
muayene bulgusu veya biling kaybi yoksa klinik degerlendirme yeterlidir. Bu
hastalarda komplikasyon oranlari dugukttr. Bu nedenle goruntileme igin klinik
karar verme kurallarinin kullanimi ile ¢ekilen beyin tomografisi normal olan
hastalari gdézlem altina almaya gerek yoktur. Hafif kafa travmali digsuk riskli
hastalar norolojik muayene normalse 4-6 saat izlem sonrasi taburcu
edilebilirler (83).

Orta- siddetli kafa travmali hastalarda ya da BT'de patolojik bulgu
saptananlarda takip ve tedavi amacli hastane yatisi gerekmektedir. Hafif kafa
travmall ancak kafa i¢i kanama agisindan risk yaratan durumu (antikoagulan,
antiagregan kullanimi vb.) bulunan olgularda kanama oranlarinin arttigi
bildirilmistir (92). Klinik bulgularin ve risk faktorlerinin yoklugunda tekrarlayan

beyin BT hasta yonetimini degistirmez, gereksizdir (93).

Ciddi yaralanma mekanizmasi olan hastalar, nérolojik bozulma belirtileri
gOsteren hastalar, bozulmus koagulasyon ile basvuran veya antikoagulan,
antiplatelet ila¢ alan hastalar icin 6zel yonetim gerekebilir (94). Travma 6ncesi;
varfarin, ASA, klopidogrel, oral antikoagulan kullanan kafa travmali hastalar
takiplerinde kanama gelismesi veya kanama artisi gibi durumlar igin yuksek
risk altindadirlar. Bu nedenle bazi ¢aligsmalarda bu hasta grubunda uzun sureli
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gozlem ve tekrarlayan beyin BT protokolun rutin bir parcasi olarak
onerilmektedir (95,96).

2.6.4. Tedavi

Kafa travmali hastalarda travma sonrasi bas 30° elevasyona
alinmalidir. Bu uygulama intrakranial basincin azalmasina ve serebral

perfizyon basincinin artmasina neden olur (97).

Hastalarda hiperventilasyonun mortalite ve morbidite Uzerinde
gOsterilmis etkisi yoktur (98). Kafa travmali hastalarin yénetiminde normokarbi
tercih  edilmektedir ancak gecici  hiperventilasyon  uygulanabilir.
Hiperventilasyon serebral vazokonstruksiyona sebep olmasi nedeniyle uzun
ve agresif hiperventilasyon serebral iskemiyi artirabilir. Bu nedenle profilaktik

hiperventilasyon dnerilmemektedir (Kanit diizeyi 2B) (3).

Hipoterminin yapilan calismalarda kafa travmasinda kesin faydasi

gOsterilebilmis degildir (99).

Posttravmatik epilepsi siddetli kafa travmasi geciren hastalarin yaklasik
%15’inde ortaya ¢ikmaktadir. Akut nébetler antikonvilzanlar ile kontrol altina
alinabilir. Ancak profilaktik antikonvilzan kullanimi kafa travmali hastalarda
uzun sureli sonuca etki etmemekte ve beyin iyilesmesini geciktirebilmektedir.

Bu nedenle antikonvulzanlar sadece ndbet varliginda kullaniimalidir (3,100).

Kortizolln yapilan calismalarda kafa travmali hastalarda mortalite ve
morbiditeyi arttirdiyi saptanmistir. Bu nedenle kafa travmali hastalarda

kullanilmamalidir, kontrendikedir (101).

Mannitol intraserebral basinci azaltmak igin kullanilan osmotik bir
ajandir. intraserebral basing artisini gdsteren norolojik muayenede kétiilesme,
pupillerde anizokori ve komanin derinlesmesi gibi durumunda verilmelidir.
Gucli  bir osmotik dilretik olmasi nedeniyle hipotansif hastalarda

verilmemelidir (3).

Hipertonik salin intraserebral basinci azaltirken osmotik diurez

yapmadigindan hipotansiyona neden olmaz bu nedenle hipotansif hastalarda



25

tercih edilmelidir. Yapilan g¢alismalarda mannitol ile hipertonik salin arasinda
intraserebral basing azalmasi ve mortalite acgisindan aralarinda fark

saptanmamistir (102).

Skalp vyaralanmalari, deprese kemik Kkiriklari, intrakranial masif

lezyonlar ve penetran yaralanmalarda ise cerrahi tedavi gerekebilir (3).

2.6.5. Takip

Kafa travmasi sonrasi hastalarin iyilesme surecini degerlendirmek veya
yaralanma sonrasi kalici sekel duzeyini belirlemek icin bazi skalalar
geligtiriimigtir. Bunlar iginde en sik kullanilan Glaskow Outcome Koma Skalasi
(GOS)'dir (103). Bu skalada hastanin travma sonrasi mevcut durumu iyilik
haline gore 1’den 5’e kadar puanlanir (Sekil 2.11) (104).

1 Olim Olii
2 Vejetatif durum Benlik ve gevre bilincinin olmamasi
3 Ciddi fonksiyon kaybi Bilingli ama engelli; giinliik destek

icin baskalarnna bagimh

4 Orta derece fonksiyon kayb1 Engelli ancak bagimsiz; korunakl

ortamda calisabilir

5 Tam 1yilesme Kiiciik sakatliklara ragmen normal

hayata devam etme

Sekil 2.11. Glaskow Outcome Koma Skalasi (105).



ilk Degerlendirme ve ABCDe Stabilizayonu
yasamsal belirtiler, pupil kontrolii ve semptomlari kaydet

GKS 3-13 ise travma ekibinin aktive et

GKS 3-8
Siddetli Kafa Travmasi (%10)

ABCDE'yi destekle
Erken entiibasyon

— lIkincil hasar énle; hipoksemi,hipotansiyondan koru

Erken BT taramasi

Erken cerrahi konsiltaysonu iste
Gereklilik haline ileri merkeze sevk et
Gereklilik halinde medikal tedavi ver
Yakin pupil ve suur takibi yap

Yogun bakima naklini sagla

GKS 9-12
Orta Siddette Kafa Travmasi (%10)

ABCDE'yi destekle

ikincil hasan 6nle; hipoksemi ve hipotansiyondan koru

—— Erken BT taramasi

Klinik yakin g6zlem
Gereklilik halinde (klinik bozulma / yonetimi
kolaylastirmak igin) entiibasyon diisiin
Cerrahi konsiltasyon iste
Gereklilik haline ileri merkeze sevk et
Uzun siireli gézlem igin hastane yatigi

GKS 13-15
Hafif Kafa Travmasi (%80)

ilk degerlendirmeyi yap ve klinik risk faktorlerini belirle
BT kurallarina goére goriintilleme planla

Travma sonrasi 4 saatlik gézlemde klinik risk faktoru
veya BT anormalligi saptanmadiysa ev gézlemi igin bilgi
ver

Anormal BT bulgusu varliginda hastaneye yatis igin

cerrahi konsultasyon iste
Asagidakilerden biri varsa gézlem igin yatis diigun;

Travma sonrasi BTsonucundan bagimsiz olarak
4 saatlik g6zlemde klinik diizelme olmadiysa

Yash
Koagiilopati varhgi
Evde takip yapilamayacak

Hastalara taburculuk sonrasi olasi alarm semptomlar
hakkinda bilgi ve form ver

48 saat icinde konkiizyon belirtilerinde diizelme olmazsa
kontrol 6ner yatis ve takip icin yeniden degerlendir

Tablo 2.1. Acil Serviste Kafa Travmasi Yaklagim Algoritmasi (3)
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3. GEREG VE YONTEM

3.1. Caligma Tasarimi ve Caligma Grubu

Calisma tek merkezli, ileriye donUk ve gozlemsel olarak Eskisehir
Osmangazi Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi Acil
Servis’inde 27.02.2019 — 27.02.2020 tarihleri arasinda yapilmistir. Calismaya
Eskisehir Osmangazi Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul onayi
(14.02.2019/31) alindiktan sonra baglanmigtir (Ek-1).

3.1.1. Calismaya Alma, Diglama Kurallari ve Veri Toplama Siireci

Calismaya dahil edilme kriterleri;

1) Kafa travmasi nedeni ile acil servise basvuru
2) 18 yas ve lUzerinde olma
3) Kendisinden veya birinci derece yakinindan galismaya katilim igin

yazili onam alinmasi
Calismadan diglama kriterleri;

1) 18 yas alti olma
2) Gebelik hali
3) Kendisinden veya birinci derece yakinindan ¢alisma katilim igin

yazili onam alinamamasi

Calismada hasta dosya kayitlarindan olgularin demografik verileri,
AS’ye basvuru sikayetleri, travma mekanizmalari, ek hastaliklari, ilag
kullanimlari, AS’ye basvuru anindaki klinik bulgulari, GKS’leri, koagulasyon
parametreleri ve biling durumunu etkileyecek kan tetkik sonuglari (glukoz,
etanol) ile elde edilen gorintileme tetkiklerinin sonuglari degerlendirildi.
Olgularin kronik hastaliklari ile kullandiklari ilaglar hakkinda bilgiler kendi
beyanlarindan ve hasta kayit sisteminden alindi. Olgularin ndérolojik
sonlanimini etkileyen faktorler ile AS basvurusundan sonraki 6. saat, 24. saat
ve 30. gundeki norolojik sagkalimlari degerlendirildi. Norolojik sagkalim
degerlendirmesinde 6 ve 24. saat i¢cin GKS, 30. gun i¢cin GOS kullanildi. 30.

gundeki degerlendirmeler igin olgular telefon ile arandi. Takip edilen olgularin



28

hepsine ulasildi. Tekrar hastane basvurusu olanlar varsa 30. gun verileri
olgularin dosya kayitlarindan ve medulla kayitlarindan alindi.

Olgular ile ilgili bilgiler veri kayit formu olusturularak toplandi (Ek 2).

Olgularin vital bulgular igin degerlendirmede normal sistolik kan
basinci 90-120 mmHg, diyastolik kan basinci 60-80 mmHg, nabiz 60-100
atim/dk, solunum sayisi 12-20 /dk, vicut 1sisi 36,0-37,2 °C, SPO2 = % 95
olarak sinir degerler kullanildi (3,106,107).

GKS 13-15 olan olgular hafif kafa travmasi, GKS 9-12 olan olgular orta
siddette kafa travmasi, GKS 8 ve alti olgular siddetli kafa travmasi olarak
tanimlandi (20).

Olgularin laboratuvar degerleri kafa travmasi ikincil hasari igin
belirlenen sinir degerler kullanilarak degerlendirildi (3) . Glukoz i¢in 80-180
mmol/L, etanol igin 250 mg/dL degerleri kullanildi (108). INR igin Ust sinir 1,4,
aPTT icin 22-34 sn, Hb icin 7 g/dL, Htc icin % 36-47 ve Platelet icin 75 103/uL
degderleri baz alindi (3).

3.2.  Verilerin analizi

Verilerin analizinde IBM SPSS 21 paket programi kullanildi. Tanimlayici
istatistikler surekli degiskenler icin ortalama, standart sapma, ortanca,
minimum ve maksimum dederler ile gosterildi. Kategorik degiskenler (olgu
durumlari) frekans ve yuzde olarak ifade edildi. Calismadaki surekli verilerin
normallik dagihmlari Shapiro Wilk Testi ile test edilmistir. Kategorik dlgiimlerin
kargilastinimasinda Ki  Kare test istatistigi, surekli  olgumlerin
karsilastirimasinda ise; varsayimlarin saglanmasi durumunda bagimsiz
gruplar igin t testi, saglanmamasi durumunda ise Mann Whitney U testi ile
analizler yapildi. TUum testlerde istatistiksel Gnem dizeyi p<0.05 olarak kabul
edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik ve Karakteristik Ozellikler

Calisma siresince (27.02.2019-27.02.2020) ESOGU Saglik, Uygulama
ve Arastirma Hastanesi Erigkin Acil Servisi’'ne toplam 107.127 basvuru oldudu,
bu basvurularin 3096’sin1 (%2.9) travma nedenli basvurularin olusturdugu
belirlendi. Travma nedenli basvurularin ise 1453’Unu (%46.9) kafa travmali
olgular olusturmaktaydi. Bunlarin 895 tanesi 18 yas alti olmasi, 2 tanesi gebe
olmasi nedenli ¢alisma digi birakildi. Olgularin  556’s1 istatistiksel
degerlendirmeye alindi.

Kafa Travmasi Nedeni ile AS'e
Basvuran Olgu Sayisi

(n=1453)
Calismadan Dislanan
Olgu Sayisi (n=897)
<18 yas (n = 895)
Gebe (n=2)

AV
Calismaya Dahil Edilen
Olgu Sayisi
(n=556)

Sekil 4.1. Akis Semasi
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Calisma grubunu olusturanlarin 332’si (%59.7) erkek, 224’0 (%40.3)
kadindi. Olgularin yas ortalamasi 45.9+21.5 (18-94 araliginda) olup ortancasi
42 (Q1-Q3: 26.0-64.8) yil idi. Dunya Saglik Orgiti ve Birlesmis Milletler
tarafindan yash olarak kabul edilen =60 yas olan olgu sayisi 388 idi (52,53).

184
77
66 61 60 59
43
I 6
-
18-29 yas 30-39 yas 40-49 yas 50-59 yas 60-69 yas 70-79 yas B80-89 yas 90-94 yas

W Yas araliklan

Sekil 4.2. Yas Dagilim Grafigi

Calisma grubunda ek hastaliklarin dagihmina bakildiginda 362 (%65.1)
olguda ek hastalik olmadigi goruldd. Ek hastalik dykusu olan 194 olgunun
113’Unde (%34.9) saptanan hipertansiyon (HT) en sik tani alan ek hastalik idi.
Sirasi ile diger ek hastaliklar Diyabetes Mellitus (DM) %12.3, Koroner Arter
Hastaligi (KAH) %12.3, Atrial Fibrilasyon (AF) %6.5, Serebrovaskuler Olay
(SVO) %5.9, Mitral Kapak Replasmani / Aort Kapak Replasmani (MVR-AVR)
%1.9, Kronik Renal Yetmezlik (KRY) %1.5 ve diger bashgi altinda toplanan
epilepsi, maligniteler vb ise %24.7 oraninda belirlendi. Olgularin %47.9’unda
1, %38.1’inde 2, %12.8’inde 3 ve %1’inde 4 ek hastalik oldugu tespit edildi.
Olgularin ek hastalik sayisina gére dagihmi Tablo 4.1’de, ek hastaliklarina
gore dagilimlari Tablo 4.2’de verilmigtir.
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Tablo 4.1. Olgularin Ek Hastalik Sayisina Gore Dagilimi

Ek Hastalik Sayisi n (%)

1 93 (%47.9)
2 74 (%38.1)
3 25 (%12.8)
4 2 (%1.0)

Tablo 4.2. Olgularin Ek Hastaliklarina Gére Dagilimi

Hastalik n (%)
Hipertansiyon 113 (34.9)
Diyabetes Mellitus 40 (12.3)
Koroner Arter Hastaligi 40 (12.3)
Atrial Fibrilasyon 21 (6.5)
Serebrovaskiiler Olay 19 (5.9)
Mitral / Aort Kapak Replasmani 6 (1.9)
Kronik Renal Yetmezlik 5(1.5)
Diger” 80 (24.7)
Toplam 324 (100.0)

*: Kafa travmali olgularda sonlanima etkisi olmayan hastaliklar

Kronik ilag kullanimi 180 (%34.2) olguda tespit edildi. En sik kullanilan
ilag grubu 110 (%31.2) olguda belirlenen antihipertansif ilaglardi. Bu ilaglari
siras! ile antiagreganlar (%23.2), antidiyabetikler (%9.1), antikoagulanlar
(%8.2), antiaritmikler (%8.2) ve %16.7 oraninda da diger olarak gruplanan
mide koruyucu, antiasidoz, antiepileptik ve kanser ilaglari gibi ilaglarin izledigi

saptandi. Olgularin kullandiklari ilaglara gore dagilimi Tablo 4.3'de verilmistir.
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ilaglar n (%)
Antihipertansif 110 (31.2)
Antiagregan 82 (23.2)
Antidiyabetik 32 (9.1)
Antikoagulan 29 (8.2)
Antiaritmik 29 (8.2)
Diger” 59 (16.7)
Toplam 353 (100.0)

*: Kafa travmali olgularda sonlanima etkisi olmayan ilaglar

Calismamizda 109 olguda antitrombotik ajan kullanimi oldugu gérulda.
Bu olgularin 82’si antiagregan, 29’u antikoagulan ve 2’si de hem antiagregan
hem antikoagulan kullanmaktaydi. Antiagregan kullanan %73.4 olguda ASA,
%26.5 olguda P2Y12 inhibitorlerinin oldugu belirlendi. Antikoagulan kullanan
29 olgunun %65.5’inde varfarin, %27.5'inde NOAC, %6.8’'inde ise DMAH
kullanimi tespit edildi. 13 olguda ikili antitrombotik kullanimi mevcuttu.
Bunlardan 12 tanesi ASA+P2Y12 inh., 1 tanesi ASA+Varfarin, 1 tanesi P2Y12
inh.+NOAC kullanmaktaydi (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Olgularin Antitrombotik Kullanimina Gére Dagilimi

Antiagregan 82 (%100)
ASA kullanimi 69 (73.4)
P2Y12 inhibitoru 25 (26.5)
Antikoagilan 29 (%100)
Varfarin kullanimi 19 (65.5)
NOAC kullanimi 8 (27.5)

DMAH kullanimi 2 (6.8)

* ASA: Asetilsalisikasit NOAC: Yeni Nesil Antikoagilan DMAH: Dusuk Molekdl
Agirlikl Heparin

Olgularin AS basvuru sikayetlerine bakildiginda en sik nedenin 189
(%34.0) olgu ile dusmeler oldugu saptandi. Diger nedenleri ise sirasiyla 139
olgu ile kesi, 83 olgu ile agri, 63 olgu ile trafik kazalari, 46 olgu ile senkop, 34
olgu ile darp, 2 olgu ile nobet gegirme sebebi ile bagvurular olugturmaktaydi
(Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Olgularin Bagvuru Sikayetlerine gore Dagilimi

Basvuru sikayeti n(%)
Disme 189 (34.0)
Bas Bolgesinde Kesi 139 (25.0)
Agn 83 (14.9)
Trafik Kazasi 63 (11.3)
Senkop 46 (8.3)
Darp 34 (6.1)
Nobet 2 (0.4)

Olgular travma mekanizmalari agisindan degerlendirildiginde %49.3’luk
oranla digmeler en sik sebebi olusturmaktaydi. Diger nedenleri ise %32.4’1Uk
oranla yabanci cisim garpmalari, %9.4 ile arag ici trafik kazalari, %6.5 ile
darplar, %2 ile ara¢ disi trafik kazalari ve %0.5 ile iki cisim arasina sikismalar
olusturmaktaydi (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Olgularin Travma Mekanizmalarina Gore Dagilimi

Travma mekanizmasi n(%)
Diisme 274 (49.3)
Yabanci Cisim Carpma 180 (32.4)
Arag Igi Trafik Kazasi 52 (9.4)
Darp 36 (6.5)
Aracg Disi Trafik Kazasi 11 (2.0)
iki Cisim Arasina Sikisma 3 (0.5)

Olgularin basvuru SKB ortancasi 120.0 mmHg (Q1-Q3: 110.0-130.0)
(70.0-200.0 araliginda), bagvuru DKB ortancasi ise 71.0 mm/Hg (Q1-Q3: 70.0-
80.0) (50.0-100.0) idi. Nabiz ortancasi 84.0 vuru/dk (Q1-Q3: 74.0-94.0) (60.0-
125.0 arahginda), Solunum sayisi ortancasi 20.0 soluk/dk (Q1-Q3: 18.0-20.0)
(14.0-24.0 araliginda), viicut 1sisi ortancasi 36.0 C° (Q1-Q3: 36.0-36.3) (36.0-
37.2 CY arahginda), sPO2 ortancasi 98.0% (Q1-Q3: 96.0-99.0) (70.0-99.0
arahginda) saptandi (Tablo 4.7).



Tablo 4.7. Olgularin Vital Bulgularina Gore Dagilimi
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Basvuru Vital Bulgular Ortanca Minimum-
(Q1-Q3) Maksimum
Sistolik Kan Basinci (mmHg) 120.0 (110.0-130.0) 70.0-200.0
Diyastolik Kan Basinci (mmHg) 71.0 (70.0-80.0) 50.0-100.0
Nabiz (vuru/dakika) 84.0 (74.0-94.0) 60.0-125.0
Solunum Sayisi (soluk/dakika) 20.0 (18.0-20.0) 14.0-24.0
Viicut Isisi (C°) 36.0 (36.0-36.3) 36.0-37.2
sPO2 (%) 98.0 (96.0-99.0) 70.0-99.0

Olgularin vital bulgulari normal kabul edilen araliklarina gore kategorize
edildiginde, SKB 456 (%82.0), DKB 526 (%94.6), nabiz 554 (%99.6), solunum
sayisl 539 (%96.9), sPO2 499 (%89.7) olguda, vucut i1sisinin ise tum olgularda

normal sinirlarda oldugu géruldi (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Olgularin Normal Vital Degerlere Gére Dagilimi

Vital Bulgular Kategori n(%)
Sistolik Kan Basinci Hipotansif 4 (0.7)
Normotansif 456 (82.0)
Hipertansif 96 (17.2)
Diyastolik Kan Basinci Hipotansif 8(1.4)
Normotansif 526 (94.6)
Hipertansif 22 (3.9)
Nabiz Normal 554 (99.6)
Tagsikardik 2(0.3)
Solunum Sayisi Normal 539 (96.9)
Takipneik 17 (3.0)
sPO2 Normal 499(89.7)
Hipoksi 57 (10.2)
Toplam 556 (100)
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Fizik muayene sonugclarina bakildiginda 556 olgunun 425’inde (%76.4)
patolojik bulgu saptandigi goruldi. Olgularin 392’sinde (%92.2) bas-boyun
muayenesinde patolojik bulgu, 48’inde (%11.2) extremite muayenesinde
patolojik bulgu, 15’'inde (%3.5) santral sinir sistemi muayenesinde patolojik
bulgu, 12’sinde (%2.8) toraks muayenesinde patolojik bulgu, 3’Unde (%0.7) ise

batin muayenesinde patolojik bulgu oldugu belirlendi (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Olgularin Patolojik Fizik Muayene Bulgulara Gére Dagilimi

Fizik Muayenede Patolojik Bulgu Varhgi n (%)
Bas-boyun bdlgesinin muayenesinde patolojik 392 (92.2)
bulgu

Ekstremite muayenesinde patolojik bulgu 48 (11.2)
SSS muayenesinde patolojik bulgu 15 (3.5)
Toraks muayenesinde patolojik bulgu 12 (2.8)
Batin muayenesinde patolojik bulgu 3(0.7)
Toplam 425 (100)

Kafa travmasi i¢in 6nemli bir muayene bulgusu olan biling degisikligi ise
tum calisma grubundaki olgularin 15’inde (%2.7) saptandi. Altinci saat
muayene bulgularina ulagilan 204 (%36.6) olgudan 4’Gnin (%2) fizik
muayenesinde biling durumunda degisiklik oldugu saptandi. Yirmi dorduncu
saat muayene bulgularina ulasilan 123 (%22.1) olgudan 6’sinin (%4.9) fizik
muayenesinde biling durumunda degisiklik oldugu saptandi. 30.gun takipleri
yapilan 552 olgunun ise 16’sinda (%2.9) biling durumunda degisiklik oldugu
saptandi (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. Olgularin Kontrol Muayene Degisimine Gore Dagilimi

Kontrol Muayene Degisikligi Saptanan Olgular n(%)
Olgularin 6. saat muayene bulgularinda biling durum 4 (2.0)
degisikligi (n=204)

Olgularin 24. saat muayene bulgularinda biling durum 6 (4.9)
degisikligi (n=123)

Olgularin 30.giin muayene bulgularinda biling durum 16 (2.9)
degisikligi (n=552)

Olgularin basvuru GKS ortancasi

15 (Q1-Q3: 15.0-15.0) (3-15

araliginda) oldugu saptandi. Altinci saat degerlendirmesi yapilan 204 olgunun

ve 24. saat degerlendirmesi yapilan 123 olgunun GKS ortancasi ve dagilim

arahdinin da benzer oldugu saptandi (Tablo 4.11). 30.glin degerlendirmesi
yapilabilen 552 olgunun GOS ortancasi ise 5.0 (Q1-Q3: 5.0-5.0) (1.0-5.0

araliginda) olarak saptandi.

Tablo 4.11. Olgularin GKS Degerlendirme Sonugclarina Gére Dagilmi

Glasgow Koma Skoru

Ortanca(Q1-Q3)

Minimum-Maksimum

(n=123)

Basvuru aninda (n=556) 15.0 (15.0-15.0) 3.0-15.0
6. saat degerlendirmesi 15.0 (15.0-15.0) 3.0-15.0
(n=204)

24. saat degerlendirmesi 15.0 (15.0-15.0) 3.0-15.0

Basvuru muayene degerlendirmeleri sonucunda 547 (%98.4) olgu

mindr kafa travmasi, 9 (%1.6) olgu mindér olmayan kafa travmasi olarak

tanimlandi (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Olgularin Kafa Travma Siddetine Gore Dagilimi

Kafa travmasi

Minor

547 (%98.4)

Min6r olmayan

9 (%1.6)
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Olgularin kafa travmasi ile ilgili klinik bulgu ve sonlanimlarini etkileyecek
olan laboratuvar degerlerine bakildiginda 255 olguda bakilan basvuru glukoz
ortancasi 118 mg/dl (Q1-Q3: 100.0-137.0) (40-619 araliginda) oldugu goruldu.
Kafa travmasinda ikincil hasardan koruma hedefleri arasinda yer alan glukoz
dizeyinin 80-180 mg/dl olmasina gore olgular degerlendirildijinde 20 olguda
glukoz degerinin 180 mg/dlI'nin Gzerinde, 7 olguda ise 80 mg/dI'nin altinda

oldugu gorulda.

Kan etanol degerleri bakilan 117 olgunun ortancasi 0 mg/dl seklinde
bulundu. Etanol dizeyi igin yasal sinir degeri kabul edilen <50 mg/dL olan

olgularin sayisi 96 (%82.1) olarak belirlendi.

INR degerlerine bakilan 110 olgunun 18’inde (%16.3) INR’nin hedef

deger olan 1.4°Un Ustlnde oldugu saptandi.

Basvuru aPTT degerleri ise 20 olguda (%18.2) hedef deger olan 34

saniyenin Ustiinde belirlendi.

Basvuru Hb degerlerine bakilan 250 olgunun ortancasi 13 g/dl (Q1-
Q3:12-15) idi. Hb degeri ise kafa travmasinda hedef deger olan 7 g/dl ve
altinda olan 2 (%0.8) olgu saptandi.

Basvuru platelet degeri bakilan 248 olgunun 4’Unde (%1.6) platelet
dizeyinin kafa travmasi icin sinir deger olan 75 10%ul'in altinda oldugu
saptandi (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Olgularin Laboratuvar Parametrelerine Goére Dagilimi

Laboratuvar parametresi (n=olgu

sayisi) Sinir Deger” n (%)
Glukoz (n=255) >180 mg/dl 18 (7.0)
Etanol (n=117) = 50 mg/d| 21 (17.9)
INR (n=110) >1.4 18 (16.3)
aPTT (n=110) > 34 sn 20 (18.2)
Hemoglobin (n=250) <7 g/d| 2 (0.8)
Platelet (n=248) < 75 103/l 4 (1.6)

*Kafa travmasinda ikincil hasardan koruma igin belirlenen hedef degerler temel

alinarak (3).
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Olgularin 398’ine (%71.6) AS’ye basvurusunda beyin BT ¢ekildigi, bazi
hastalarda ise beyin BT’ye ek olarak olgularin klinik durumlarina gore toraks,
abdomen gibi ek goruntilemeler eklendigi saptandi. BT c¢ekilen olgularin
74’Unde (18.6) en az bir patolojik bulgu saptanirken, 18 olguda (%4.5)
intrakraniyal kanama oldugu goruldu. 57 olguda tek bir vicut alaninda
yaralanma, 14 olguda iki alanda yaralanma, 2 olguda ise ikiden ¢ok alanda

yaralanma saptandi (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Olgularin Bagvuru BT Goruntilemelerinde Patolojik Bulgu Dagilmi

BT’de patolojik bulgu n
intrakraniyal kanama 18
Maxillofasial yaralanma 43
Toraks yaralanmasi 14

Batin yaralanmasi

Ekstremite yaralanmasi

AS’ye bagvurusunda beyin BT c¢ekilen 398 olgunun 41’ine (%10.3)
kontrol beyin BT g¢ekimi yapildigi saptandi. Bu olgularin 15’'ine antikoagulan
kullanimi, 26’sina yeni gelisen semptom varligi nedeni ile kontrol beyin BT
cekimi yapildigi belirlendi. Kontrol beyin BT sonuclarinda olgularin 16’sinda
(%39.0) intrakranial kanama oldugu goéruldi. Bunlardan 14’Gnin basvuru
BT’sinde de intrakranial kanama mevcuttu. Bu 14 olgudan 4’Untn kontrol beyin
BT’sinde kanama artigi gozlenirken basvuru aninda c¢ekilen BT’si normal
olarak degerlendirilen 324 olgudan 2’sinde (%0.6) yeni gelisimli intrakraniyal
kanama varligi saptandi. Olgularin kontrol BT lerinin basvurudan sonra 6.saat,

12.saat ve 24.saatte gekildigi gorulda.

AS takipleri sonunda olgularin 391’inin (%) taburcu oldugu, 29’'unun
(%5.2) servise, 19'unun (%3.4) ise yogun bakima yatisinin yapildigi gorulda.
114 (%20.5) olgu AS’de klinik takibi reddedip ayrilirken, AS’de eksitus olan 3
(%0.5) olgu oldugu tespit edildi (Tablo 4.15). Bu 3 olgudan 1’inin aort
diseksiyonuna, 1’inin multiple travmaya, 1’inin ise miyokardiyal infarktusa bagli
olarak bagvurusundan sonraki ilk 3 saat iginde exitus oldugu saptandi.
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Tablo 4.15. Olgularin Acil Servis Sonlanimlarina Gére Dagilimlari

Klinik sonlanim n (%)
Taburcu 391 (70.3)
Servise yatig 29 (5.2)
Yogun bakima yatis 19 (3.4)
Exitus 3 (0.5)
Takip red 114 (20.5)
Toplam 556 (100.0)

Klinik takip bilgileri degerlendirilen 123 olgunun 1’inin 24. saatte yattigi
yogun bakimda exitus oldugu belirlendi. Exitus nedeninin miyokardiyal

infarktus oldugu 6grenildi.

4.2. Basvuru Beyin BT’de Kanama Varligi ve Etkileyen Faktorler

Calismada beyin BT c¢ekilen 398 olgudan 18’inde (%4.5) kanama tespit
edildi. Olgularin beyin BT'de kanama varligi degerlendirildiginde 59 yas Ustu
olma, ek hastalik varligi, herhangi bir grup ilag kullanim varligi, antikoagulan
ilag kullanim varhgi, NOAC kullanim varligi, trafik kazasi gegirmis olma ve
mindr olmayan kafa travmasi varliginda daha anlamli bulundu (sirasi ile p
degerleri; 0.004, 0.046, 0.002, 0.034, 0.046, 0.039, 0.002) (Tablo 4.16).



Tablo 4.16. Olgularin Demografik Ozellikleri ve Acil Servis Bagvuru Ozelliklerinin

Beyin BT'de Kanama Varligi ile iliski Degerlendirmesi
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Degiskenler Beyin BT’de Kanama
n (%) Varhg p*
n (%)
Cinsiyet Kadin 169 (42.5) 8 (4.7) 0.862
Erkek 229 (57.5) 10 (4.4)
Yas (yil) <59 244 (61.3) 7(2.9) 0.046
260 154 (38.7) 11 (7.1)
Ek Hastalik Varhgi 177 (44.5) 14 (7.9) 0.004
Herhangi Bir ilag 167 (42.0) 14 (8.4) 0.002
Kullanim Varhigi
Antihipertansif ilag 101 (25.3) 7 (6.9) 0.176
Kullanim Varhgi
Antidiyabetik ilag 29 (7.3) 1(3.4) 1.000
Kullanim Varhgi
Antiaritmik ilag Kullanim 28 (7.0) 3(10.7) 0.125
Varhgi
Antitrombotik ilag 105 (26.4) 8 (7.6) 0.098
Kullanim Varhgi
Antiplatelet llag Kullanim 78 (19.6) 5 (6.4) 0.366
Varhgi
Asetilsalisilikasit 65 (16.3) 3 (4.6) 1.000
Kullanim
Varhigi
P2Y12 inhibitori 25 (6.3) 3(12.0) 0.095
Kullanim Varhigi
P2Y12 inh. + 12 (3.0) 1(8.3) 0.431
Asetilsalisilikasit
Kullanimi Varhgi
Antikoagiilan ilag 29 (7.3) 4 (13.8) 0.034
Kullanim Varhigi
Varfarin Kullanim Varhgi 19 (4.8) 2 (10.5) 0.210
NOAC Kullanimi Varhgi 8 (2.0) 2 (25.0) 0.046
Antiplatelet + 2 (0.5) 1 (50) 0.089
Antikoagiilan ilag
Kullanim Varhgi
Travma Trafik 60 (15.1) 6 (10.0) 0.039
mekanizmasi | kazasi
Diusme 223 (56.0) 12 (5.4) 0.352
Kafa travmasi | Mindr 391 (98.2) 15 (3.8) 0.002
Minor 7(1.7) 3(42.8)
degil

* [statistiksel Analiz Kikare
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Olgularda vital bulgularin kategorik olarak degerlendiriimesinde vital
bulgular ile beyin BT'de kanama varhdi arasinda iligski saptanmadi (Tablo
4.17).

Tablo 4.17. Olgularin Acil Servis Basvuru Vital Bulgularinin Kategorik Olarak
Degerlendirmesinin Beyin BT’de Kanama Varligi ile iliskisi

Vital Bulgular n (%) Beyin BT de Kanama
Varhig p*
n (%)
Sistolik Kan Hipotansif 4(1.0) 0
Basinci
Normotansif | 305 13 (4.2) 0.785
(76.6)
Hipertansif | 89 (22.3) 5 (5.6)
Diyastolik Kan | Hipotansif 8 (2.0) 1(12.5)
Basinci
Normotansif 371 15 (4.0) 0.227
(93.2)
Hipertansif 19 (4.8) 2 (10.5)
Nabiz Normal 363 15 (4.1) 0.204
(91.2)
Tasikardik 35 (8.8) 3(8.6)
Solunum Normal 383 16 (4.2) 0.143
Sayisi (96.2)
Takipneik 15 (3.8) 2 (13.3)
SPO2 Normal 349 14 (4.0) 0.258
(87.7)
Hipoksik 49 (12.3) 4 (8.1)

* [statistiksel Analiz Kikare

Olgularin acil servise basvuru fizik muayene bulgulariile BT de kanama
varligina bakildiginda biling degisikligi olanlarda ve SSS muayenesinde
patoloji belirlenenlerde anlamli iligki saptandi (sirasi ile p degerleri; 0.002,
0.000) (Tablo 4.18). Ayrica 6. ve 24.saat fizik muayenesi ile 30.gun fizik
muayenesinde degisim olanlarin bagvuru BT’sinde beyin kanamasi daha sik
olarak saptandi (sirasi ile p degerleri; 0.030, 0.034, 0.000) (Tablo 4.19).
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Tablo 4.18. Olgularin Acil Servis Basvuru Fizik Muayene Bulgularinin Beyin BT’de

Kanama Varligi ile iligkisi

Muayenesinde Patolojik Bulgu
Varligi

n (%) Beyin BT Kanama p

Varhigi

n (%)
Biling Degisikligi Varligi 13 (3.3) 4 (30.8) 0.002
Fizik Muayenede Patolojik 306 (76.9) 16 (5.2) 0.267
Bulgu Varhg
Santral Sinir Sistemi 13 (3.3) 5 (38.5) 0.000
Muayenesinde Patolojik Bulgu
Varhgi
Toraks Muayenesinde 10 (2.5) 2 (20.0) 0.070
Patolojik Bulgu Varligi
Batin Muayenesinde Patolojik 2 (0.5) 1 (50.0) 0.089
Bulgu Varligi
Ekstremite Muayenesinde 45 (11.3) 4(8.9) 0.133
Patolojik Bulgu Varligi
Bas-Boyun Bélgesinin 274 (68.8) 14 (5.1) 0.603

* |statistiksel Analiz Kikare

Tablo 4.19. Olgularin Kontrol Muayene Degisimlerinin Beyin BT'de Kanama Varligi

ile iliskisi
Beyin BT Kanama
n(%) Varhgi p*
n (%)
Olgularin 6. Saat Muayene 4(2.1) 2 (50.0) 0.030
Bulgularinda Degisim Varhligi
Olgularin 24. Saat Muayene 6 (5.9) 3 (50.0) 0.034
Bulgularinda Degisim Varhligi
Olgularin 30.Giin Muayene 16 (4.0) 5(31.2) 0.000

Bulgularinda Degisim Varhligi

* statistiksel Analiz Kikare

Olgularin acil servis basvuru ani laboratuvar degerleri ile beyin BT de

kanama varlidi arasinda anlamli iliski saptanmadi. (her biri igcin p>0.05) (Tablo

4.20)
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Tablo 4.20. Olgularin Acil Servis Basvuru Ani Laboratuvar Degerleri ile Beyin BT'de

Kanama Varligi iliskisi

Laboratuvar Degerleri n (%) Beyin BT Kanama p*
Varhigi
n (%)
Glukoz >180 16 (6.4) 2 (12.5) 0.303
<180 231 (93.5) 15 (6.5)
Etanol 250 21 (18.9) 1(4.8) 1.000
<50 90 (81.1) 4 (4.4)
INR >1.4 18 (16.6) 2(11.1) 1.000
1.4 90 (83.3) 12 (13.3)
aPTT >34 20 (18.5) 4 (20.0) 0.288
<34 88 (81.5) 10 (11.4)
Hb <7 2(0.8) 0(0) 1.000
27 241 (99.2) 16 (6.6)
Platelet <75 103 4 (1.6) 0 (0) 1.000
27510 237 (98.3) 16 (6.7)

* [statistiksel Analiz Kikare

Basvuru beyin BT'sinde kanama saptanan olgularda hastane yatis ve
exitus daha sik saptandi (p=0.000) (Tablo 4.21)

Tablo 4.21. Olgularin Basvuru Beyin BT'de Kanama Varliginin Klinik Sonlanimlarina

Gore Dagilimi

Klinik n (%) Beyin BT’de Kanama p
sonlanim Varhigi
n (%)
Taburcu/Takip 350 (87.9) 2 (0.6)
red
Servise yatis / 48 (12.0) 16 (33.3) 0.000
Yogun bakima
yatig / Exitus
Toplam 398 (100.0) 18 (4.5)

* [statistiksel Analiz Kikare

4.3. Kontrol beyin BT’de kanama artisi / yeni kanama varligi ve

etkileyen faktorler

Kontrol beyin BT cekilen olgularda yeni kanama saptanan ve/veya

kanama artisi olanlar ile olmayanlar arasinda antitrombotik kullanimi
acisindan fark bulunamadi (p=0.421) (Tablo 4.22).
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Tablo 4.22. Antitrombotik Kullaniminin Kontrol Beyin BT'de Kanama Varlig iligkisi

*

Antitrombotik Kontrol Beyin BT Kanama Artisi / Yeni p
Kullanimi Gelisen Kanama

Varhigi

n (%)
Hayir 4 (57.1) 0.421
Evet 3 (42.9)

* |statistiksel Analiz Kikare

Olgularin acil servis bagvuru ani laboratuvar degerleri ile kontrol beyin
BT'de kanama artigi / yeni gelisen kanama varligi iligkisine bakildiginda
sadece aPTT>34sn olanlarda anlamli bulundu (p=0.046). Etanol, hemoglobin
ve platelet degerleri olgu sayisinin azhdi nedenli istatistige alinamazken
glukoz ve INR ile kanama artisi/ yeni kanama gelisimi arasinda iliski
bulunamadi (p degerleri sirasiyla; 0,339, 1.000) (Tablo 4.23)

Tablo 4.23. Olgularin Basvuru Anindaki Laboratuvar Degerleri ile Kontrol Beyin
BT'de Kanama Artisi / Yeni Gelisen Kanama Varlidi iligkisi

Laboratuvar Degerleri Kontrol Beyin BT
Kanama Artisi / Yeni
n (%) Gelisen Kanama p*
Varhgi
n (%)
Glukoz >180 2 (5.3) 1 (50.0) 0.339
<180 36 (94.7) 6 (16.7)
INR >1.4 9 (30.0) 2 (22.2) 1.000
<1.4 21 (70.0) 4 (19.0)
aPTT >34 9 (30.0) 4 (44.4) 0.049
<34 21 (70.0) 2 (9.5
27 39 (100) 7 (17.9)

*|statistiksel Analiz Kikare

Kafa travmasi nedeniyle acil servise basvuran 556 olgudan 3’0 acil
serviste exitus oldu. Bu U¢ olgunun sirasiyla exitus nedenleri; miyokard
infarktlsl, aort diseksiyonu, multiple travma idi. 2 olgu ise yattigi yodun
bakimda exitus oldu. Bu olgularin birinin miyokardiyal infarktls digerinin ise
multiple travmaya bagli komplikasyonlar nedeniyle exitus oldugu ogrenildi.
Olgularin 6.saat sag kalimlarina baktigimizda 6.saatte, acil serviste exitus olan

3 olgu disinda tum olgular hayattaydi. 24.saat sagkalimi olmayan 1 olgu
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mevcuttu. Bu olgu miyokardiyal infarktis nedenli yatti§i yogun bakimda exitus
olmustu. Daha Once exitus olan olgular hari¢ 30.gun sagkalimi olmayan ise 1
olgu mevcuttu. Bu bir olgunun taburculuk sonrasi kalp yetmezIigi nedenli exitus

oldugu ogrenildi.

Exitus olan olgu sayisinin az olmasi nedeniyle mortalite ve sonlanimi
etkileyen faktorlerin istatistiksel degerlendirmeleri yapilamamistir. Bu konuda

daha fazla olgu sayisinin oldugu kapsamli galismalara ihtiya¢ vardir.
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5. TARTISMA

Kafa travmasi AS’e basvurularin énemli bir kismini olusturmaktadir.
Siddetli kafa travmasi olanlarin %100'e yakini ve orta derecede kafa travmasi
olanlarin 2/3'G kalici sakatlik veya fonksiyon bozuklugu nedeniyle travma
oncesi normal iglevlerine geri dbnememektedir. Bu da maddi ve manevi olarak
ciddi bir halk saghgi sorunu olusturmaktadir (109). Saglk ve bilimdeki
gelismelerle birlikte ortalama yasam omru uzamistir. Uzayan yasam omruyle
kisilerde meydana gelen fizyolojik degisiklikler sonucu denge ve yiriime
bozukluklari, gérme bozukluklari artmig ve tim bunlara bagh yaslh hastalarda
disme nedeni ile hastane bagvurulari da artis gostermistir (110). Ayrica artan
yasgla beraber komorbidite yaratan hastaliklar da artmis ve tedavi de kullanilan
antiagregan, antikoagulan gibi kanama igin risk olusturan ilaglarin kullanimi da
yayginlagsmistir (111). Bu ve benzeri pek ¢ok faktorler kafa travmasi sonrasi
kanama riskini, morbidite ve mortaliteyi artirmaktadir. Bu nedenle kafa
travmasi gegiren hastalarin ve bu hastalarda kanamayi artiran faktérlerin
dogru taninmasi ve uygun sekilde yonetimi olusabilecek morbidite,
mortalitenin azaltilmasi ve saglik harcamalarinin iyilestiriimesi igin 6nem

tasimaktadir.

Cinsiyet TBH'li hastalarin sonlaniminda 6énemli etkiye sahiptir (112).
Yapilan birgok ¢alisma kafa travmall hastalarda cinsiyet farkhliklarini ortaya
koymaktadir. Bunlardan Tiret ve ark.’ in yaptiklari ¢galismada bir yil strecinde
kafa travmasi nedeniyle hastaneye basvuran 8940 hasta degerlendiriimis ve
kafa travmasinin erkeklerde daha sik goéruldigu bildirilmistir (113). Leitgeb ve
ark.in 863 hasta Uzerinde yaptiklari prospektif calismada da kafa travmasinin
erkeklerde yaklasik 1,2 kat daha fazla oldugu gorulmustur (114). Bizim
calismamizda da %59.7’lik bir oranla erkekler cogunlugu olusturmaktadir. Bu
farklilik erkek cinsiyetin riskli galisma ortamlarinda daha fazla bulunmasi ve
buna bagli olarak yaralanma olasiliginin artmasindan kaynaklanabilir. Yine
Leitgeb ve ark.’in yaptiklari ¢alismada kafa travmasi sonrasi sonlanim tzerine
cinsiyet agisindan anlamli fark saptanmadidi bildirilmistir (114). Kraus ve
ark.in yaptiklari ¢ok merkezli bir galismada ise kafa travmasi sonrasi
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kadinlarin sonlaniminin kétl olma ( kalici sakatlik veya kalici vejetatif durum)
olasiligi erkeklerden 1.57 kat daha fazla olarak bulunmustur (115). Bizim
calismamizda ise kafa travmasi sonrasi erkekler ve kadinlar arasinda kanama

oranlari agisindan anlamli fark saptanmadi.

Genel olarak, yas arttikga hastaliklarin ve yaralanmalarin etkisinin
kotulestigi kabul edilmektedir. Yapilan c¢alismalar kafa travmalarinin da bu
egilimde oldugunu gostermektedir (116). Mirzai ve ark.in yaptigi ¢alismada
kafa travmasi ile AS’ye basvuran hastalarin yas ortalamasi 28,41 + 19,76
olarak saptanmistir. Sadeg ve ark. ise prospektif olarak mindr kafa travmali
hastalari incelemis ve yaptiklari ¢alismada kafa travmali hastalarin yas
ortalamasini 37.08 + 14.48 saptamiglardir. Bizim c¢alismamizda da benzer
sekilde kafa travmasi nedeniyle AS’ye basvuran olgularin yas ortalamasi
45.9421.5, yaslarin ortancasi ise 42 olarak tespit edildi. Bunun nedeni ¢alisma
alanlar1 ve sosyal alanlarda geng ve orta yas nufusun ¢ogunlugu olusturmasi
ve bu grubun travmaya daha fazla maruz kalmasi olabilir. Testa ve ark. in
yaptiklari bir calismada 2 yillik stirede kafa travmali hastalari incelenmis ve
ileri yasin olumlu sonlanimla daha az iligkili oldugunu saptamiglardir (117).
Hastallk Kontrol ve Onleme Merkezi (Centers for Disease Control and
Prevention (CDC)) 2014 verilerine gore kafa travmasi sonrasi hastane yatis
oranlari 75 yas ve Ustl hastalarda en yuksektir (11). MRS CRASH calismasi
verilerine gore de genclerin klinik olumlu sonlanimi yaslilara oranla yaklasik
3,8 kat daha fazladir (101). Hashmi ve ark.'in yaptigi bir meta analize gore
travma sonrasi kanama ve mortalite de geriatrik hastalarda daha yuksek
bulunmustur (118). Biswas ve ark.in yaptigi ¢alismada ise kafa travmasi
sonrasi olumsuz sonlanim agisindan yaslh popullasyonda anlamli fark
saptanmamistir (119). Mosenthal ve ark.’in yaptiklari bir galismada da kanama
gelisme oranlari, taburculuk ve 6 aylik takipte GOS ile olgulen fonksiyonel
sonuglara bakilmis yaslilar ve gencler arasinda fark saptanmamigtir (120).
Kafa travmasi sonrasi bizim galismamizda da yas gruplari arasinda beyin
BT’de kanama oranlari agisindan anlamh fark saptanmadi.

Komorbidite yaratan kronik hastaliklar kafa travmasi sonrasi sag kalimi

ve rehabilitasyonu etkileyen dnemli bir faktérdtr. TBH; norolojik ve kardiyolojik


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Biswas%20RK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29043082
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Mosenthal+AC&cauthor_id=15179244

48

hastaligi olanlarda artmis morbidite ve mortalite ile iliskilendirilmigtir. Bu
hastaliklarda serebral kan akisinda meydana gelen bozulmalar sonucu TBH
sonras! iyilesme surecinin olumsuz etkilendigi ayrica bu hastaliklarin
tedavisinde siklikla kullanilan antitrombotik ilaglarin TBH sonrasi kanama
riskini arttirdigi distntlmektedir (121). Orta ile siddetli TBH olan hastalarda
yapilan bir g¢alismada, DM’si olanlarda travma sonrasi hastanede Kkalis
surelerinin daha uzun oldugu ve mortalite oranlarinin da daha yuksek oldugu
saptanmistir. Bunun sebebi ise TBH sonrasi artan inflamatuar sitokinlerin DM’li
hastalarda zaten normal olmayan insulin-glukoz homeostasisinin bozulmasina
katki saglamasi ve artan glukozun néral hucereleri direkt ve indirekt yollardan
etkileyerek hicre 6lumine neden olmasi olarak belirtiimistir (122). Geriatrik
travma uygulama yonetimi ilkeleri c¢alisma grubunun yayinladiklar bir
yonergede komorbidite varli§i yaralanma sonrasi sonlanimi olumsuz
etkilemektedir (123). Pasquale ve ark.’in izole kafa travmali hastalarda yaptigi
bir galismada komorbid kalp rahatsizli§i veya koagulopati varliginda mortalite
onemli dl¢gide artmigtir (124). Mosenthal ve ark.in yaptiklari bir galismada
yashlarin %73’Unde, gencglerin %28’inde travma oncesi kronik hastaliklari
oldugu saptanmistir (120). Marc ve ark.in yaptigi bir calismada kint kafa
travmasi ile acil servise bagvuran hastalarin %19.3’'inde 6nemli komorbid
hastalik saptanmistir (56). Bizim ¢alismamizda hastalarin %44.5’inde kronik
hastalik saptanmis olup, kronik hastaligi olanlarda kafa travmasi sonrasi
intrakranial kanama (IKK) daha sik saptanmistir (p degeri; 0.004). Kronik
hastaliklarla beraber hastalarda meydana gelen travmaya fizyolojik yanitta
bozulmanin ve kanamaya yatkinhgi arttiran ilag kullanimlarinin bulunmasi bu
sonuca neden olmus olabilir. Ancak hastalik bazinda ayri ayri degerlendirme
yapildiginda kronik hastaliklarla beyin BT 'de kanama gortlmesi arasinda iligki
bulunmamigtir. Bu durumun hastalik basina dugsen olgu sayimizin yeterli

olmamasindan kaynaklandigi disunuldd.

Literatirde kronik ila¢ kullanimi, kafa travmali hastalarda intrakranial
kanama gelisimini ve sonlanimi etkileyen faktérlerden biridir. Bunlarin iginde
en Onemlisi pihtilasma kaskadini bozarak etkilerini gdsteren antitrombotik

ajanlardir (61). Antitrombotik ajan kullanimi sonrasi en korkulan komplikasyon
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kanamalardir. Antitrombotik ajan kullananlarda kafa travmasi sonrasinda bu
risk artmaktadir (127). Bu kisilerde gecikmis kanamalara da yatkinhk oldugu
bilinmektedir, bu nedenle bu kigilere uzun sireli takip ve gereklilik halinde
kontrol goéruntileme onerilmektedir (128). Ohm ve ark.in yaptiklari bir
calismada kafa travmasi éncesi antitrombosit ajanlarin kullaniminin travmaya
bagh IKK’y1 ve mortaliteyi yaklasik 3 kat arttirdigi belirlenmistir (62). Wong ve
ark.’nin yaptig1 bir calismada klopidogrel kullanan kafa travmali hastalarin
kullanmayanlara gore gecikmis kanama ve mortaliteye sahip olma olasiliginin
daha fazla oldugu bildirilmistir, (p degerleri sirasiyla; 0.015, 0.05) (129).
Batchelor ve ark.’nin yaptidi bir meta analizde de antikoagtlan kullanan ve
kint kafa travmasi geciren hasta grubunun, antikoagulan kullanmayan hasta
grubuna kiyasla daha yuksek kanama ve mortalite riskine sahip oldugu
belirlenmistir (p degeri; 0.007) (130). Pieracci ve ark.'in yaptiklari ¢calismada
uzun siireli antikoagilan kullanimi olanlarda kafa travmasi sonrasi KK
antikoagulan kullanimi olmayanlara gére daha fazlaydi ve yine bu hastalarda
IKK sonrasi mortalite daha yiksek bulundu (p degerleri sirasiyla; <0.0001,
0.04). Wojcik ve ark.’lari yaptiklari bir galismada varfarin ile antikoagulasyonun
kafa travmasi sonrasi mortalite sonuglarini olumsuz etkilemedigini
goOstermiglerdir (p degeri; 0.765) (131). Narum ve ark.’in yaptigi bir galisma da
ise varfarin kullanan ve kafa travmasi sonrasi intrakranial patoloji saptanan
hastalarda kanama gorulme sikhdinin ve buna bagh mortalitenin antikoagulan
ajan kullanmayanlara goére 8 kat daha yuksek oldugu saptanmistir (127).
Zeeshan ve ark.’in yaptiklari calismada NOAC kullanan hastalarda varfarin
kullanan hastalara gore gecikmis kanamalar daha fazla goéruldu (p degeri;
0.03) (132). Christopher ve ark.’in yaptiklari ¢alismada Rivaroksaban kullanan
hastalarda kafa travmasi sonrasi IKK oranlari antitrombotik ajan
kullanmayanlarla benzerdi ancak gecikmis kanama Rivaroksaban kullanan
grupta artmis olarak bulundu (p degeri; <0.05) (133). Feeney ve ark.in
yaptiklari bir calismada NOAC kullanan hastalarda varfarin kullanan gruba
kiyasla travma sonrasi mortalite oranlarinin daha dusuk oldugu saptanmistir
(p degeri; <0.05). (134). Bizim g¢alismamizda ise ASA, varfarin, P2Y12 inh.,

DMAH kullanan olgularda kafa travmasi sonrasi kanama oranlari agisindan
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anlamli fark gézlenmedi (sirasi ile p degerleri; 1.000, 0.095, 0.210). Ancak
NOAC kullanan olgularda IKK sikliginda artis gézlendi. NOAC kullanan 8
olgunun 2’sinde (%25) IKK belirlendi (p degeri; 0.046). Bu olgularin birinin
Apiksaban digerinin ise Rivaroksaban kullandigi saptandi. Her iki olgunun da
takibinde operatif girisim gerekliligi olmadi ve her iki olgu da hastaneden
sekelsiz taburcu oldu, otuz gunlik takiplerinde ise GOS degerinin 5 oldugu
gorildi. Calismamizda NOAC kullanimi ile IKK arasinda iliski saptanmis olsa
da olgu sayimizin azhgr nedeni ile literatirde NOAC kullanan olgularin

degerlendirildigi daha fazla ¢calismaya ihtiyag vardir.

AS’de TBH'na neden olan en yaygin yaralanma mekanizmalari,
dusmeler, bir nesneye ¢arpma ve motorlu tagit kazalaridir. CDC’nin verilerine
bakildiginda bu u¢ temel yaralanma mekanizmasi, TBH nedenli acil servis
basvurularinin sirasiyla %47.9, %17.1 ve %13.2'sini olusturmaktadir. Yine
CDC'nin verilerine gore kafa travmasi geciren hastalarin yasa gbére maruz
kaldiklari travma mekanizmasi degismekle birlikte; 15-44 yas arasi ergenler
ve yetiskinler icin hastaneye yatis gerektiren kafa travmalarinin en sik nedenini
motorlu tasit kazalari, 0-17 yas arasi gocuklar ve 55 yas ve Ustu yetigkinler igin
ise dusmeler olusturmaktadir (6). Uccella ve ark.’ in yaptigi bir calismada kafa
travmasi nedeniyle acil servise bagvuran hastalarin %67’sini dusmelerin
olusturdugu goruldi (135). Sadegh ve ark.’in 500 hasta ile yaptigi prospektif
kohort bir galigsmada ise motorlu tasit kazalarinin %23.6’lik oranla gogunlugu
olusturdugu belirlendi (136). Dusmeler ve motorlu ara¢ kazalari TBH sonrasi
kanama nedenli hastaneye yatiglarin birinci ve ikinci 6nde gelen nedenleriydi
(sirasiyla %52 ve %20). Ancak TBH nedenli 6lum nedenleri yasa gore
degisiklik gostermektedir. Yagh hastalarda dusmeler olumlerde baslica
sebepken genclerde motorlu tasit kazalar ilk sirada yer almaktadir.
Calismamizda travma mekanizmasina bakildiginda literattirle benzer sekilde
dismelerin gogunlugu (%56) olusturdugu goériimustir. Travma mekanizmalari
ve etkilerine bakildiginda ise istatistiksel olarak anlamli bulunmasa da trafik
kazasi (TK) gecirenlerde intrakranial kanama daha fazla oranda saptanmistir.

Calismamizda IKK gérilen olgularin  %33.3'Unde (n=6) travma
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mekanizmasinin TK oldugu saptandi. Bunun nedeni TK’larda travma

mekanizmasinin daha yuksek enerijili olmasi olabilir.

Kan basinci kontroll, beyni travmaya bagli ikincil beyin hasarindan
korudugu icin TBH yonetiminin onemli bir parcasidir. Literattire bakildiginda
hem dusuk hem de yuksek kan basinci degerleri kotu sonlanim ile
iligskilendirilmistir (137). Butcher ve ark.in travmatik beyin hasarinda kan
basincinin prognostik degerini inceledikleri ve GOS degerlendirilerek yapilan
IMPACT calismasinin sonucunda SKB 135 mm/Hg ve OAB 90 mm/Hg
duzeyinde oldugunda en iyi sonlanima ulasildigl saptanmigtir. Bu degerlerin
alti ve Ustundeki durumlar koéta sonlanim ile iligkili bulunmustur (p degeri;
0.021) (138). Changaris ve ark.in 136 hasta uUzerinde vyaptiklari bir
calismada yaralanmadan sonraki ilk 48 saat icinde mortalite ile OAB arasinda
ters dogrusal bir iligki oldugu belirlenmigtir (139). Walia ve ark. da 338 hasta
uzerinde calismis ve dusuk OAB saptanan hastalarda mortalitenin arttigini
g6zlemlemislerdir (p degeri; 0.0001). Bu galismada ayni zamanda OAB
100 mm/Hg'yi astiginda 6lim oranlarinin %65’lere ¢iktigi goéralmagstir (140).
Bizim calismamizda ise KB’nin sonlanima etkisi bulunmamistir. Bunun nedeni
olgularin kan basinci degerlerinin normal deger araliklarinda yigihm

goOstermesi olabilir.

GKS kafa travmali hastalarda hasta basinda hizli uygulanabilmesi ve
guvenli sonu¢ vermesi nedeniyle AS’de kafa travma ciddiyetinin belirlenmesi,
hasta takibi ve prognoz belirlenmesinde en yaygin kullanilan skorlamadir (19).
Yapilan c¢alismalar GKS dustikge hastalarda kanamanin, morbidite ve
mortalitenin arttigini gostermektedir (141). Goémez ve ark'in 2484 hasta ile
yaptiklari retrospektif bir calismada GKS 13-14 olan ya da baslangigta biling
degisikligi olan hastalarda anormal BT bulgulari, hastaneye yatig ihtiyaci ve
gecikmis kanama gorulme ihtimali GKS 15 olan hastalara gore 1.2 kat daha
fazla oldugu gozlendi (142). Bizim calismamizda benzer olarak GKS 15’in
altinda olanlarda ve bagvuru aninda biling degisikligi tespit edilenlerde beyin
kanamasi daha sik (%22.2 n=4) gozlendi. Bu beyin kanamasinin erken
gostergelerinin biling degisikligi ve GKS’de disme gibi bulgular olmasindan
kaynakliyor olabilir.
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Literatlre bakildiginda kafa travmalarinin gogunun minér kafa travmasi
oldugu gorulmektedir (143). Amerika Birlesik Devletlerinde yilda 1,5
milyondan fazla hasta kafa travmasi ile acil servise bagvurmakta ve bunlarin
da yaklasik %75’ini mindr kafa travmalari olusturmaktadir (144). Bizim
calismamizda da kafa travmali olgularin %96’sini mindr kafa travmalari
olusturmaktaydi. Bunun nedeni kafa travmalarinin daha sik olarak duslk

enerjili mekanizmalarla gergeklesmesi olabilir.

TBH olan hastalarda laboratuvar anormallikleri sik gorulmekle birlikte
literatlrde bu konuda yapilmis yeterince calisma yoktur. Beek ve ark.’in
IMPACT calisma sonuglari Uzerinden yaptiklari ¢alismada kan glikoz duzeyi
ve protrombin zamanindaki artisin kot prognozla iligkili oldugu, hemoglobin
ve platelet duzeylerinin azalmasinin kot prognoz gostergesi oldugu
saptanmistir (p degeri; <0.001) (145). Bizim calismamizda ise laboratuvar
degerleri ile travma sonrasi kanama sikligi arasinda iliski bulunamadi. Ancak
aPTT yukskeliginin kontrol beyin BT'de kanama artigi /yeni kanama geligimini
arttirdigi saptandi (p degeri; 0.046). Bunun nedeni aPTT’nin pihtilasma
kaskadindaki bozuklugun bir gostergesi olmasi ve pihtilagsma kaskadindaki
bozukluklarda kanama riskinin artmasi olabilir. Ancak bu konuda daha

kapsamli ¢calismalara ihtiyag vardir.

Literatire bakildiginda kafa travmasi nedeniyle gorintileme yapilan
hastalarin BT lerinde siklik sirasiyla kontuzyonlar, intrakranial kanamalar, yuz
kemikleri ve kafatasinda kiriklarin oldugu saptandi (146). Sadegh ve ark.’in
yaptidi bir calismada kafa travmasi nedeni ile BT ¢ekilen hastalarda en sik
patolojik bulgunun %24.8 oran ile kafatasi frakturleri oldugu goéruldu (136).
Dalbayrak ve ark.’in 2644 hasta Uzerinde yaptigi retrospektif ¢calismada ise
cekilen BT’lerde en sik patolojik bulgunun %74 oranla bas bdlgesinin kemik
fraktlrleri oldugunu belirlendi (147). Calismamizda en sik BT patolojilerini ise
%58 oranla maksillofasial frakturlerin olusturdugu saptandi. Bunun nedeninin

basvuran olgularin travma mekanizmalarindaki farklilik olabilece@i dustunuldu.

Kafa travmasi sonrasi gecikmis kanama riskini artiran antiagregan,

antikoagulan ila¢g kullanimi olan veya takibinde yeni gelisen travma iligkili
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semptomu ve norolojik muayenesinde kotulesmesi olan hastalarda kontrol
beyin BT ile goruntileme dnerilmektedir (95,148). Calismamizda kontrol beyin
BT'de kanama artigi gorulen 5 (%12.1) olgu saptandi. Bu olgularin ikisinin
herhangi bir antitrombotik kullanimi olmadigi ve cerrahi mudahale ihtiyaci
olmadan GKS 15 ile taburcu edildigi goruldi. Bir olgu NOAC kullanmaktaydi
ve basvuru GKS’si 15 olan olgunun takiplerinde cerrahi midahale yapiimadigi
GKS 10 ile taburcu oldugu 30. gun GOS:3 oldugu saptandi. Diger bir olgu
varfarin kullanan izole kafa travmasiydi ve bagvuru GKS:3 olup takiplerinde
GKS:7 ile taburcu oldugu 30.gin GOS:2 oldugu 6grenildi. Calismamizda
istatistiksel olarak anlamli saptanmasa da bu olgularda antikoagulan kullanimi
gecikmis kanama ve morbiditeyi artirmig olabilir. Bu durum olgu sayimizin
azlhigindan kaynaklanmig olabilir. Bir olgunun ise yogun bakim takiplerinde
exitus oldugu belirlendi. Exitus olan olgunun c¢oklu travmasinin oldugu
saptandi. Exitus olan olguda ise c¢oklu travmanin mortaliteyi etkilemis

olabilecegini dusunaldu.
KISITLILIKLAR

Calismamizda kafa travmasi sonrasi IKK gériilen ve mortalite saptanan
olgu sayisinin az olmasi kisithlik olarak karsimiza ¢ikmistir. IKK ve mortaliteyi
etkileyen faktorlerin degerlendirilebilmesi icin daha fazla olgu sayisi olan

calismalara ihtiyag vardir.
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6. SONUGLAR VE ONERILER

Calismamizda erkek ve yasli populasyonda kafa travmalarinin daha sik
goralduguna, kafa travmalarinin en sik sebebini dismelerin olusturdugunu ve

en sik BT bulgusunun maksillofasiyal kemik kiriklari oldugu saptandi.

Cinsiyet ve yas farkhliklarinin, travma mekanizmasinin, kan basincinin,
laboratuvar parametrelerinin ve antitrombotik ilag kullaniminin bagvuru beyin
BT'de IKK (zerine etkisinin bulunmadigi ancak olgularda kronik hastalik
varhgi, NOAC kullanimi, GKS 15’in altinda olmasi ve gelis muayenesinde
biling durum degisikligi saptanmis olmasi ve minér olmayan kafa travmasi

varli§i durumunda iIKK gériilme sikliginin anlamli olarak arttigi saptandi.

Olgularda gecikmis kanamalari saptamak icin klinik degerlendirme ve
kurallar esliginde g¢ekilen kontrol beyin BT’'de kanama artisi / yeni kanama
gelisimini ise antitrombotik ila¢ kullaniminin etkilemedigi ancak aPTT’de

uzama olan olgularda gecikmis kanamalarin arttigi saptandi.

Kafa travmasi nedeniyle acil servislere ¢ok sayida basvuru olmaktadir.
Kafa travmali olgularin 6zelliklerinin ve travmaya bagli intrakranial kanamayi
etkileyen faktorlerin bilinmesi hastalarda riskli durumlarin atlanmamasi,
gereksiz tetkik ve takip yapilimamasi i¢in énemlidir. Bununla birlikte IKK'yi
etkileyen faktorlerin degerlendiriimesi, mortalite ve sonlanimi etkileyen
faktorlerin degerlendiriimesi ve antitrombotik ajan kullanan hastalarin takibinde

standardizasyonun saglanmasi igin daha kapsamli galismalara ihtiyag vardir.
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