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OZET

Amag: Acil servise izole minor kafa travmasi ile basvuran olgularin klinik
olarak degerlendirilerek var olabilecek intrakraniyal patolojiyi belirleyebilmek igin
BT gibi goruntileme yontemlerinin uygulanip uygulanmamasi gerekliligi
konusunda literatirde kabul goren Kanada ve New Orleans kriterleri ile serum
BNP duzeylerinin karsilastirilarak degerlendiriimesi amacglanmigtir.

Yontem: Calisma Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi Acil servisinde prospektif kohort c¢alismasi olarak
gergeklestirildi. Izole kafa travmasiyla acil servisimize 01.04.2016-10.07.2016
tarinleri arasinda bagvuran 17 yas Uzeri, Glaskow Koma Skoru (GKS) 14-15
olan hastalar alindi. Hastalarin demografik, klinik verilerini iceren forma hasta ile
ilgili bilgiler kayit edildi. Her hasta igin new orleans ve kanada kriterleri
degerlendirildi. Ik bagvuru aninda intravendz 3 cc kan drnegi alinarak ayni anda
yatak basi BNP kiti ile (Alere Triage® BNP Test 98000) serum BNP diizeyi
Olgulda. Pozitif BT goruntilemeleri ile negatif BT gortnttlemesi olan olgular ayri
gruplar halinde degerlendirildi. Tim veriler SPSS 19.0 kayit edilerek istatistiksel
olarak degerlendirildi.

Bulgular ve Sonug: 104 hastanin 61’i erkek, 43’U kadin idi. Min6r kafa
travmasi nedenleri arasinda yuksekten dismeler ve trafik kazalari en sikti.
Minor kafa travmasi olan hastalarda anormal beyin bilgisayarli tomografi
prevalansi %9.7 idi. Klinik degiskenlerden travma nedeni, posttravmatik amnezi,
bas agrisi, bulanti, kusma, glasgow koma skalasi skoru ile anormal beyin
bilgisayarli tomografi sonuclari arasinda istatistiksel olarak anlamh bir iliski
tespit edildi. Yas ile serum BNP dizeyi korele idi. Min6r kafa travmasina maruz
kalan hastalarda New Orleans Kriterlerindeki parametre pozitifligi ile Kanada BT
¢cekim kurallarindaki parametre pozitifligi arttikga serum BNP dizeyinin

istatistiksel olarak arttirdigi tespit edildi.

Anahtar Sozciikler: Brain natritiretik peptid, minér kafa travmasi, acil

servis



ABSTRACT

Aim: The aim of this study is to comparision serum BNP value and
Canadian-New Orleans criteria which are accepted in literatlre for the
neccessity of imaging like Computed Tomography to diagnose possible
intracranial injury after clinical examinatian  on patients who admitted
emergency room with isolated minor head trauma .

Materials and Methods;This study was performed as prospective
cohort with i1solated minor head trauma patients at emergency department of
Canakkale 18 march university medical faculty hospital.In this study,isolated
head tauma patients who older than age of 17 with Glascow coma score (GCS)
14-15 was investigated between 01.04.2016-10.07.2016.Patients demographic
and clinical datas was registirated at a standard information form prepared for
this study .Each patients were evaluated with New Orleans and Canada
criterion .At the beginning of the clinical and laboratory examination,3 cc blood
sample was taken with intravenous way and serum BNP value was investigated
with bedside BNP measurement(Alere Triage® BNP Test 98000).Cases who
have positive CT findings and negative CT findings are evaluated
separately.SPSS 19.0 was used to assess difference in outcome.

Findings and results;A total of 104 patient whom 61 male,43 female
were evaluated during study period.Top two casuses of isolated minor head
trauma was falling from height and traffic accident.Prevelance of abnormal CT
results was %9,7.There was statistically significant relationship between clinical
variable;causes of trauma,posttraumatic amnesia, headache, nausea, vomiting,
Glasgow Coma Scale Score and abnormal cerebral computed tomography
results.Statistically significant correlation was detected between age and serum
BNP value.Statisically,increases of serum BNP level was detected as positive

parameter of New Orleans criteria and Canadian CT imaging rules increases.

Key Words;Brain natriuretic peptide,minor head trauma,emergency

department.
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1.GIRIS VE AMAG

Travmalar 1-44 yas arasi insanlarda olimin en sik nedenidir(1,2,3).
Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) acil servislere bagvuran hastalarin
%37’si, Turkiye’'de ise %4-25'’i travma nedenlidir (4,5).Acil servise bagvuran kafa
travmalarinin - %89,1'ini minér kafa travmalari(MKT) olusturmaktadir (6).
Tarkiye’de tum olumler icinde erkek olumlerinin %7,3’0 ve kadin dlimlerinin ise
%3,3’'0 travma nedenlidir(3). Amerika Birlesik Devletlerinde yogun bakim
Unitesine yatislarin %15’i travma nedenlidir (7). Acil servise bagvuran tum
travma hastalarinin  %56-60'In1 kafa travmali hastalar olusturmaktadir.
Bilgisayarli Tomografi (BT) goruntulemesi bu hastalarin acil servisteki tanilari
icin en sik kullanilan gérintileme yontemidir(1).

Ozellikle mindr kafa travmasi (Glaskow Koma Skala skoru 14-15) ile
acil servise basvuran olgularda var olabilecek bir intrakraniyal patolojinin tespit
edilebilmesi i¢cin BT goruntuleme yapilip yapilmamasi gerektigi tartismalidir.
Sadece klinik degerlendirme ve semptomlar ile mindér kafa travmali hastalarda
bu gerekliligin tespit edilmesi son derece gug ve yaniltici olabilmektedir.

Travmatik kafa yaralanmalari tim didnyada 6nemli bir sorundur.
Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'nde her yil yaklasik 1,7 milyon insan kafa
travmasiyla karsilagmaktadir. Bu hastalarin 275.000’i hastaneye yatiriimakta ve
her yil kafa travmasi nedeniyle ABDde 52.000 olum ortaya
cikmaktadir(8).Travma, Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) ve Turkiye ‘de
tum 6lum nedenleri arasinda besinci sirada yer almaktadir (2,3,9).Minér kafa
travmasi (MKT) ,%84 oran ile kafa travmasinin en sik gorulen tipidir (10).

Beyin fonksiyonlarinin mekanik bir gl¢ sebebiyle bozulmasi
travmatik kafa travmasinin nedenidir. Bu bozulma, beyinde vyapisal
degisikliklere neden olabilir ya da olmayabilir. Klinik siddeti ¢ok hafiften (kafa
karisikligr veya anlik dona kalma) ¢ok siddetli (tepkisizlik ve cevapsiz komatdz)
arasinda degisebilir(11).

Acil servislerde gorulen en sik yaralanmalardan biri olan MKT biling
kaybi, amnezi 6ykUsu, oryantasyon bozuklugu ve Glasgow Koma Skoru (GKS)

degeri ile tanimlanir. Guncel literatirde MKT olarak tanimlanan GKS degeri 13



ile 15 arasi olarak kabul edilmektedir (12,13).
Cogu gozlem sonrasi sekel gelismeden taburcu edilebilseler de
klguk bir orani koétlilesme ve kafa ici hematom nedeni ile nérosirlrjik girisime

ihtiyag duyarlar (13).

Eriskin kafa travmalarinda tani yontemi olarak altin standart
Bilgisayarli beyin tomografisi (Beyin BT) olmasina ragmen, iyonize radyasyona
maruz kalma, siklikla sedasyon gerektirme, hastanin acil servis denetimin
uzagina tasinmasi gibi dezavantajlari vardir (14, 15).

Beyin BT, kafa travmalarinin degerlendiriimesinde halen altin
standart tani yontemidir.

Kafa travmalarinin degerlendiriimesinde goérintileme ydntemlerinin
secimi ve hangi hastalara uygulanacagi kritik bir sorudur. Beyin BT ¢ekme
endikasyonu standardizasyonunda erigkinler icin farkh klinik karar uygulama
kurallari bulunmaktadir. Kanada Beyin BT kriterleri siklikla kullanilan
yontemlerden biridir. Klinik karar kurallarinin yuksek duyarliligina karsin Beyin
BT kullanimi, yatak basi uygulanamamasi ve hastane diginda uygulanamamasi
nedeniyle kimi zaman sorunlara neden olmaktadir.

Minor kafa travmali olgularda travma sonrasi meydana gelen
intrakraniyal hasarin tespitinde son yillarda bazi serum belirteclerinin etkin olup
olmadigi arastiriimaktadir (16,17).

Brain Natritretik Peptit (BNP), dlgimunin hasta bagi mimkin olmasi
nedeniyle acil serviste ve yatan hasta takibinde olduk¢a kolaylik saglamaktadir
(18).

BNP ve N-BNP uygun maliyetle, dogru ve hizli bir sekilde
Olculebildigi takdirde 6nemli tanisal ve prognostik bilgiler saglar.Acil servis,
yogun bakim unitesi ve poliklinik kosullarinda 15 dakika iginde BNP oOlgimu
yapilabilmektedir. Plazma BNP duzeyi, sol ventrikil kompliyansinin azalmasina
bagli olarak yasla birlikte artmaktadir. Ortalama BNP dizeyleri 55-64 yas
arasinda 26.2+1.8 pg/ml, 65-74 yas arasinda 31.0+2.4 pg/ml, 75 yas Uzerinde
ise 63.7£6.0 pg/ml olarak bulunmustur. Kalp yetersizligi bulunan kadinlarda

BNP duzeyleri ayni yas grubundaki erkeklere gore daha yuksektir (19).



Acil servise izole mindr kafa travmasi ile bagvuran erigkin olgularin
klinik olarak degerlendirilerek var olabilecek olan intrakraniyal patolojiyi
belirleyebilmek icin BT gibi gorintuleme yontemlerinin  uygulanip
uygulanmamasi gerekliligi konusunda dunyada en sik kullanilan ve literaturde
kabul goren Kanada ve New Orleans kriterleri ile kafa travmali olgularda
intrakraniyal patolojileri ve travmatik beyin hasarinin godsteriimesinde etkin
oldugu duasunulen serum Brain Natrilretik Peptit (BNP) duzeylerinin
kargilastirilarak mindér kafa travmali hastalarin acil servisteki yodnetimlerine

katkisinin degerlendirilmesi amaglanmistir.



2.GENEL BILGILER

2.1.Kafa Travmalarinin Tarihgesi

Milattan 6nce (M.O) 3000 - 1600 yillari arasinda Misir'da yazildigi
digunulen Edwin Smith papirust travma ile ilgili yazilan ilk yazidir. Burada
coklu yaralanmali 48 olgu ele alinmigtir. Bu papirtisin Misir’li hekim imhotep’e
ait oldugu dusunulmektedir(20).

M.O. 1700 yillarina ait olan ve Thabes sehri yakinlarindaki mezardan
cikarilan bir papiriste travmalarin muayene tani ve tedavi prensipleri
belirtiimistir. Bu papirlste yazilan 48 travma vakasinin 15’i kafa travmasi ile
ilgilidir. Bu papiruse gore kafa travmalari tedavi edilir, edilebilir, edilemez olarak
uc gruba ayrilmistir(20).Bugin de bu gruplandirma gecerlidir, ancak tedavi
edilemez kafa travmalari orani ¢ok daha aza inmistir(21). Avusturya ve
Fransa'da cilali tas devrine ait mezarda bulunan kafataslarinin % 10’unda
trepanasyon (kafatasinda beyin ve beyin zarini zedelemeden delik agma
yontemi) belirtileri gérulmastir. Avrupa’da tedavi amaci ile ilk trepanasyonlar
Hippokrat (M.0.460-355), Cornecius Celcus [ (Milattan sonra (M.S) 1.ylzyil)],
Galen (M.S.131-201) gibi eski Roma tibbi doktorlarinca kullaniimistir. ibni Sina
M.S. 9. ylzyilda trepanasyonu dnermigtir. Abulcasis M.S. 11.yuzyilda 6zellikle
¢okme kiriklari ve birlegik kiriklarini trepanasyonla tedavi etmigtir.

ikiztepe-Samsun yoéresinde erken bronz caginda burr hole(matkap
ile kafatasina agilan delik) yapildigi, bronz ¢aginda Kiltepe yoresinde yasamis
Asurlarin burr hole vyaptiklari, arkeolojik c¢alismalarda ortaya c¢ikarilmigtir.
Arkeolojik calismalardaki en carpici bulgu Urartu dénemine (M.O. 800) ait
Dilkaya-Van yoéresinde bulunan kafatasidir. Kafa travmasi gecirmis, orta
meningeal dallarini gaprazlayan, frontalden oksipitale uzanan lineer kiriga sahip
bir hastada, muhtemelen epidural bir hematomu bosaltmak i¢in 11 x 6 cm
boyutlarinda serbest fleb kraniyotomi gergeklestiriimistir. 13 tane burr hole
acllmig ve bunlar bir keski yardimiyla birlegtirilerek kemik kaldiriimis ve islem
sonrasl tekrar yerine konulmustur (22).

Mim Kemal Bey, Cumhuriyet Tarihinde kafa travmalarinda cerrahi

operasyonlari yapmigtir ve 1924 yilinda beyin cerrahisi alaninda yazilan ilk



kapsamli Turkge eser olan "Dimag ve Cumcume Afetleri ve Tedavileri" adl eseri
Tark Tibbina Kazandirmistir (23). Guncel tibbi uygulamalarin baglangici ancak
19.yy’da olabilmistir. Oyle ki GKS tanimlamasi 1975 yilinda yapilmistir(23).
Bilgisayarli Tomografi ve Manyetik Rezonans Gorluntlileme gibi
goruntileme yontemlerinin gelismesi,son 30 yilda kafa travmalarina bagli

mortalite ve morbiditede belirgin azalma saglamistir.

2.2.Kafa Travmalarinin Epidemiyolojisi

Tarkiye’de ve dunya genelinde kafa travmasi insidansi henuz net
olarak saptanmamistir. Kanada ve ABD’nde, acil servislere kafa travmasi
nedeniyle yilda sekiz milyonun Uzerinde hasta basvurmakta, bu basvurular acil
servis basvurularinin yaklasik 6,7’sini olusturmaktadir(24). Literatire bakildigi
zaman MKT tum kafa travmalarinin yaklasik %70-90’ini olusturmaktadir. Hastaneye
basvuran minér kafa travmali hastalarin orani tahmini olarak 100.000’de 100-300
arasinda oldugu belirtilmistir(25).

Ciddi mortalite ve de morbidite oranlarina sahip olmasi kafa
travmalarinin bir diger énemidir. Diinya Saghk Orgiti (DSO) verilerine gore
dinya genelinde yilda 100.000'de 83,7 oraninda travmalara bagli 6lim
bildirilmigtir. Bu olumlerin buyuk bir kismi az gelismis ya da gelismekte olan
ulkelerde meydana gelmektedir. Bu oran ulkemizin de bulundugu Avrupa
bdlgesinde 100.000'de 131,5tir (26). Bu olumlerin yaklasik Ugte biri kadari da
kafa travmalari sonucu meydana gelmektedir (27). ABD’nin 2003 yili verilerine
gore yaklasik 1,5 milyon kafa travmasi geciren hastanin yaklasik 1,2 milyon
kadari acil servise bagvurmus, bunlarin 290.000’i hospitalize edilmis ve 51.000’i
hayatini kaybetmistir. Hospitalizasyon ve 6lum oranlari 65 yas Ustl hastalarda
daha yuksek saptanmistir(28). Min6r kafa travmalarinda mortalite orani %0,1
civarinda olup cerrahi ya da diger girisimler (6rn. kraniyotomi, kafatasi kingi
elevasyonu, intrakraniyal basing monitorizasyonu gibi) gerektirebilecek
travmaya bagli komplikasyonlarin orani ise %0,9 kadardir. Patolojik BBT
bulgulari olanlarin orani da %8 civarindadir. Sonug¢ olarak hastaneye minor

kafa travmasi ile bagsvuran 1000 hastadan 1’i 6lmekte, 9'u cerrahi ya da diger



mudahaleler gerektirmekte, 80’inde de patolojik BBT bulgulari goéruldagunden
hastane ici bakima ihtiya¢c duyulmaktadir (29).

Olim ve sakatliklarin en yaygin nedenlerinden biri olan kafa
travmasi hayatin her doneminde gorulebilir. En ¢ok 15-30 yaslari arasindaki
geng erigkinleri etkilemekte ve erkeklerde kadinlardan 2-4 kat daha fazla
goOrulmektedir. Cocuklar (<5 yas) ve yashlar (>70 yas) diger yuksek risk
gruplandir (25,27).

Minor kafa travmalarinin sebepleri arasinda en sik motorlu arag
kazalar (%45) ve dusmeler (%30) gelmektedir. Diger nedenleri arasinda yaya
ve bisiklet kazalari, is kazalari, eglence aktivitelerine bagli kazalar ve darp yer
almaktadir(25).

Tarkiye’deki gercek rakamlar ulusal duzeyde vyeterli kayit
sistemlerinin  olmamasi ve hastane arsivlerinin yetersizligi nedeniyle
bilinmemektedir. Bu konuda nufus temelli epidemiyolojik calismalara ihtiyag

duyulmaktadir.

2.3.Kafa Travmalarinin Fizyopatolojisi

Toplam kardiak debinin %15 ‘ini ve vucuttaki toplam oksijen (02)
gereksiniminin %20 sini  beyin kullanir. Beyin 6zellikle iskemi ve disuk O2
seviyelerine duyarlidir. Dokunun bdlgesel ihtiyaglarina gore serebral kan akigi
degisir ve adapte olur. Normal durumlarda lokal serebral kan akisinin regule
edilebilmesi ve bdylece O2 ulastirimasi ve metabolizma arasindaki dengenin
saglanabilmesi icin kan hacminde, PH'da, PO2, PCO2 de mikrovaskuler
degisiklikler olur. Vazokontriksiyon; hipertansiyon, hipokarbi ve alkaloz
sayesinde olur. Serebral kan akiminin dogru sekilde dlgulmesi zor oldugundan
Ozellikle de bolgesel farklilik ve ihtiyaglar goéz o6nune alindiginda serebral
perfluzyon basinci(SPB) ile monitorize edilir. SBP serebral perfiizyon igin

gereken basing degisikligidir.



SPB=Ortalama arteriyel basing - intrakraniyal basing (OAB -iKB) .

OAB =Diastolik basin¢+ (sistolik basing — diastolik basing) / 3 olarak
hesaplanir

Otoregulasyon ,serebral kan akisinin beyin mikrosirkilasyonu
icerisinde lokal olarak duzenlenmesidir. Bolgesel hicresel O2 ihtiyaci ¢gok genis
yelpazede olabilir (SPB 50 ile 150 mmHg arasinda olabilir). Travmatik beyin
yaralanmasi olan hastalarinin buyuk boliumunde otoregulasyon bozulmustur.
Buna karsilik ¢cok az kan basinci dugusunde bile hicresel hipoksi gorulebilir.
IKB’In yiikselmesi SPB ve serebral kan akiginin daha da diismesine yol acar.

Cilt, subkutan doku, galea, areolar doku ve perikranyum olmak Uzere
kafa derisi 5 katmandan olusur. Zengin kan hacmi sebebiyle kafa derisi vicut
IsisI regulasyonunda buyuk rol oynar ve toplam vicut isisinin %50 sini
kaybettirebilir. Bu nedenle perikranyuma areolar baglantinin ¢ok siki olmamasi
kaza sonrasi ¢ok kan kaybina neden olabilir. Kafatasi 8 ana kemikten olusan
sert bir yapidir. Bu kemikler 2 sert katmandan olusur ve arada cancellous
kemigi vardir ki bu da sertlige ve glce katkida bulunur. Kemiklerin arasindaki
suturler ilk bagta baglantilarin geniglemesini saglar zaman iginde kaynayarak
geniglemeye izin vermez.

Kraniyal sinirler ve kan damarlari i¢in giris ve ¢ikis yeri olan kafatasi
tabani baziller kiriklardan ciddi duzeyde etkilenir. inion frontal, sfenoid,
temporal ve parietal kemiklerin anatomik bulusma noktasidir. Bu noktadaki
kiriklar altta yatan arteria meningea media’yl zedeleyerek epidural hematoma
sebep olabilir. Yetiskin beyni 1300-1500 gr agirhdindadir ve kafatasi hacminin
%380 ini kaplar. Beynin 3 ana yapi tasi yani serebral hemisifer, serebellum ve
beyin sapi iki sabit dural sinus ile ikiye bolunur. Falx serebri serebral
hemisiferleri beyin kokune dogru dik olarak ikiye ayirir. Tentoryum serebelli
kafatasi tabanindaki serebellum ve beyin kdkinl serebrumdan ayirir. Beyin
herniasyonunun ve uncal herniasyonun en sik goruldugu yer tentorium
serebrinin i¢ sinindir. Serebrum ayrica anatomik olarak ana loblara ayrilir
(Frontal, Temporal, Parietal, Oksipital). Korteks (gri madde) ndéronal hicre
yapisini tasir. Altindaki beyaz madde ise aksonlari tasir ki bunlar uzun yol
kateder ve beynin diger bolgeleri ve derin beyin yapilari ile baglanti kurarlar.



Derin beyin yapilari bazal ganglionlar major sistem entegrasyon bdlgeleridir.
Serebellum posterior kraniyal fossadadir ve motor hafizanin sekillenmesi ve
dengeden sorumludur. Beyin sapi kraniyal sinir ntkleuslari ve fonksiyonel
somatik yollarin girig-¢ikiglarina sahiptir.

Sisterna adi1 verilen subaraknoid bosgluklar beynin etrafinda birgok
alanda vardir. Bu da buyuk kortikal yluzey esitsizliklerine sebep olur. Bunlar
ambiant, prepontin, supraserebellar, cerebellomedular, interpedinkuler, superior
ve manga sisternadir. 4 adet ventrikll vardir. Bunlar 2 lateral ventrikul (septum
pellisidum ile aynilirlar), 3. ventriktl ve 4. ventriktldar. Bu beyin omurilik sivisi
(BOS igeren bosluklar foramina ile iletisim kurarlar. Foramen monro (lateral-3.
ventrikll arasinda),akuaduktus sylvia (3—4. ventrikil arasinda) ve foramen
luschka ve magendi de 4. ventrikilden cikip serebellomeduler sistern ve
sisterna magnaya giren foraminalardir (11).

Birgok potansiyel bosluk ve anatomik katman ile ortllt olan beynin
en dis katmani yani dura mater kafatasinin i¢ kismina yapisiktir ve kraniyal
suturlere siki baglari vardir. Dural yapragin bazi bolumlerinde dura 2 yapraga
ayrilir ve dural vendz sinusleri olusturur. Bunlarda beyindeki kan ve beyin
omurilik sivisi (BOS)’'un beyinden bosaltimini saglar. Dura materin altinda daha
ince bir baglayici doku vardir ve bunun adi araknoid membrandir. Araknoid
memran dura materi venoz sinusler seviyesinde bodler ve araknoid
granulasyonlari olusturur. Araknoid grantlasyonlar BOS igin filtrasyon ve drenaj
noktalari olarak hizmet eder. Araknoid mater pia matere gevsek bir sekilde
baglidir ve bdylece potansiyel subaraknoid bosluga imkan tanir. Pia mater gri
madde ile yakindan iligkili ve en i¢ tabakadir. Araknoid ve pia arasindaki
subaraknoid bosluk BOS un dolastigi alandir. Ortalama yetiskinde beyin ve
spinal kordun etrafinda 150 ml BOS bulunur. Her gun lateral ventriktlin koroid

plexusunda yaklasik 500 ml BOS uretilir.



2.4 Kafa Travmalarina Klinik Yaklagim ve Tedavi

2.4.1. Hastane Oncesi Bakim

Hastane Oncesi bakim beyindeki ikincil yaralanmalarin engellenmesi
icin oldukca 6nemlidir. Agir ve orta kafa travmali olan hastalar igin stabilizasyon
vital bulgularin korunmasi ve hizli transport kritiktir. Stabilizasyon; uygun hava
yolu ve kan basinci yonetimini igerir. Hastane oOncesi entubasyon oldukga
tartismalidir buna karsin havayolu mudahalesi gereken hastalara entibasyon
uygulanmali ve entubasyonda hizli ardisik entibasyon protokolinin
uygulanmasi gereklidir. Hastane oncesi bakimda klavuzlarin onerileri agagidaki
gibidir:

Hava yolu gerekli ise agilmali ,erken oksijenizasyon saglanmali

Entubasyon gerekirse hizli ardisik entibasyon uygulanmali
Asiri hiperventilasyondan kaginiimali (entube ise)

Hastane Oncesi hastalarin GKS, pupil boyutu ve isik reaksiyonu
degerlendiriimelidir.
Hipotansiyondan kaginiimalidir. Sivi resUsitasyonunda izotonik sivilar

tercih edilmelidir (herniasyon bulgularinda hipertonik salin tercih edilebilir).

End tidal CO2 (ET CO2) monitérizasyonu saglanmali, ET CO2 = 35-
40 arasinda tutulmaya c¢aligiimali; serebral herniasyon bulgulari yoksa ET CO2

<35 olmasindan kaginiimahdir.

Eger ulagim suresi kisaysa, mannitolin hastane oncesi kullanimina
ihtiyac yoktur(30).



2.4.2 Acil Yonetimi

2.4.2.1 Oykii

Olasi ek yaralanmalar agisindan dikkatli olunmahdir. Yaralanma
mekanizmasi o6grenilmeli ,mekanizmanin ayrintilari degerlendirilmelidir (6rnegin;
yuksekten dusme, arag igi/disi trafik kazasi, ara¢ hizi, tiri ve sirekli hasar,
hava yastigi, emniyet kemeri kullanimi vb.). Travma dncesi ve sonrasi hastanin
medikal Oykusu, kullandigi ilaglar (6zellikle antikoagulan), olasi uyusturucu
kullanimi ve alkol zehirlenmesi hakkinda bilgi edinilmelidir. Yaralanmayla iligkili
onemli semptomlar hakkinda (bulanti, kusma, bas agrisi, hafiza zayifigi ve
gorsel veya isitsel semptomlar) dikkatli olunmalidir.

Kafa yaralanmalarinda, yaralanmanin ciddiyeti diginda belki de
sonug Uzerinde tek basina en onemli etken olarak yas bildirilmektedir. Surekli
bir degisken olarak kabulu tartigmali olmakla birlikte, yas 6lum egrisi 60'li hatta
bazi caligmalarda 40'h yaslardan sonra olumun anlamh olarak arttigini
gostermektedir(31,32).

2.4.2.2. Kan Basinci Degerleri

Kafa yaralanmasi sonrasi erken dénemde ortaya ¢ikan oksijenlenme
azhgi ve duguk tansiyon arteryel (TA) deg@erlerinin kétu cikis ile dogrudan iligkili
oldugu gosterilmigtir (8,9,20,21,29). Butcher ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada, kafa yaralanmali ve sistolik kan basincinin 90-120 mmHg arasinda
oldugu olgularda bu degerlerden daha duslUk veya yuksek olarak gozlendigi
diger olgulara kiyasla prognozun daha iyi oldugu saptanmistir (33). Oksijen
yetmezligi ve kan basinci dusukligunun birlikte goruldigu  kafa travmali
olgularda bunlardan yalnizca birinin goruldugu olgulara kiyasla sonucun daha
kotd oldugu bildirilmektedir (34).

10



2.4.2.3.Acilde Reslsitasyon

Amag ikincil travmadan korunma ve potansiyel olarak yaralanmanin
temelindeki sebebin yayllmasini ve genislemesini yavaslatmaktir. Ayrica
travmatik beyin hasari ilerleyen bir yaralanma oldugundan hastaligin seyirinin
erken safhasindaki uygun tedavi hasta sonuglari Uzerinde daha ge¢ sureglerde
verilecek olan tedaviden daha buyuk bir etkiye sahip olabilir.Hipotansiyon ve

hipokseminin tek basina bulunmasi mortalitede %150 artis ile iligkilidir (11).

2.4.2.4.Havayolu ve Solunum

Hipoksi mortaliteyi artirir, bu ylzden agresif havayolu ydnetimi
gereklidir. Agir kafa travmasi (GKS skoru<9) olan hastalarda hizli havayolu
kontrolti gerekir. Orotrakeal entiibasyonda IKB ve kan basincindaki etkisi sinirli
kisa etkili induksiyon ajanlari tercih edilir. YUz travmasi veya olasi baziler
kafatasi kirigi varliginda nazotrakeal entlibasyondan kacginiimalidir. Servikal
omurga yaralanmasi kesinlikle diglanincaya kadar in-line servikal omurga
stabilizasyona devam edilmelidir.Yaygin olarak kullanilan ilaglarin bazilari, hizli
ardisik entubasyon igin kullanildiginda hipotansiyona neden oldugundan suireg¢

boyunca kan basincinin sabit tutulmasina dikkat edilmelidir.

2.4.2.5.Dolagim

Hipotansiyon, kafa travmali hasta icin muhtemelen en 6nemli ikincil
olumsuz etkidir. Hipotansiyon , savunmasiz ve yaralanmis néronal dokudaki
iskemi varligi ikincil hasari siddetlendirir ve yaranin genislemesine ve daha kotu
sonuglarin olmasina yol acabilir. Agir kafa travmasinda tek basina
hipotansiyon mortaliteyi iki kat arttirir. Bu nedenle hipotansiyon ve ikincil beyin
yaralanmasini engellemek igin agresif sivi restsitasyonu onerilebilir. Yeterli sivi
resusitasyonu intrakraniyal basinci artirmaz. Rehberler sistolik kan basincinin >
90 mm Hg 'de korunmasi gerektigini dnermektedir(11). OAB icin 6zel dneriler

yoktur ancak rehber raporlardaki ¢cogu calisma OAB >80 mmHg ‘de tutulmasini
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onermektedir(11).Bu nedenle goreceli hipertansiyon kafa travmali hastanin
resusitasyonunda goézardi edilir. Guncel kilavuzlara gore 6zellikle hipotansif
olgular olmak Uzere multitravma olgularina iki genis |Umenli damar yolu
saglanmahdir. Isitilmis ringer laktat ya da %0.9 NaCl (sodyum klorlr) hipotansif
travma hastalari igin standart hastane oncesi resusitasyon sivisidir. Multitravma
olgularinda erigkinde 2 litre, ¢ocukta 20 mi/kg (kilogram) sivi resusitasyonu
dnerilir(35).izole kafa travmasi preterminal olay disinda nadiren hipotansiyona
neden olur. Hipovolemik sok, epidural kanama veya bebeklerde subgaleal
hematom veya yetiskin ya da gocuk sacli deri laserasyonundan gelen masif kan
kaybinda olabilir. Sivi tedavisi etkili degilse SPB’yi korumak i¢in vazopressor
OAB’1 80 mm Hg'de sabit tutmak Uzere kullaniimalidir. Hipertansiyon énemli bir
bulgudur ve yetersiz agri kontroli nedeniyle degilse, kafa travmasi olan bir
hastada artmis iIKB'nin bir gdstergesi olabilir (Cushing refleksi).Hizl bir sekilde

dis ve i¢ kanama kontrol edilmeli ve hematokrit >% 30’da tutulmahdir.

2.4.2.6.indiiksiyon

Propofol’in (1-3 mg / kg IV) hizh etki baglangici ve glglu antiepileptik
Ozellikleri de dahil olmak Uzere, bir induksiyon ajani olarak bazi potansiyel
faydalari vardir. Propofol bolus hipotansiyona neden olabilir ve labil kan basinci
ya da yetersiz sivi tedavisi olan hastalarda dikkatle kullaniimalidir. Induksiyon
ajanlarindan etomidat’in (0,3 miligram / kg) hizh etki baglangici (yaklagik 45
saniye), kisa etki suresi (3 ila 5 dakika) ve olumlu hemodinamik profili vardir.
Etomidatin ndroprotektif dzellikleri ve IKB azaltici 6zellikleri vardir. Etomidat
surekli inflizyonu ile adrenal supresyona yol agtigina dair kanitlar vardir (11)
,ancak tek dozun adrenal aksin klinik olarak anlamli baskilanmasina neden

olduguna dair hicbir kanit yoktur(11).
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2.4.2.7.Paralizi

Noromuskuler bloker ilaglardan suUksinilkolin  kisa etki suresi
oldugundan rokuronyuma tercih edilir. Uzun etkili kas gevsetici ajanlar, guvenilir
bir norolojik muayeneyi geciktirir, norolojik durumdaki degisikliklerin (6rnegin
ndbet) takibi ya da degerlendiriimesini engeller ve aspirasyon pnomonisi riskini

artirabilir.

2.4.2.8.Maluliyet ve Norolojik Muayene

Norolojik yasamsal bulgu GKS’dur. GKS,travmatik beyin hasarli
hastalarda guvenilir gozlemciler arasi norolojik muayeneye izin veren
standardize edilmis skor sistemi olarak gelistiriimisti. GKS, travmatik beyin
hasari siddetinin derecelendirmesi igin baslica klinik metot olarak kalmistir. GKS,
hastanin gevreyle etkilesime girme yetenegine dayanan 15 puanlik skaladir ve
3 kategoriye bolundr:.géz agma, sozel fonksiyon ve motor fonksiyon.her
kategoride cevapsizlik skoru 1 dir(en dusuk toplam skor 3).Dogru ve tam GKS
yalnizca resusitasyondan sonra ve sedasyon veya entubasyondan once elde
edilebilir. GKS baglangigta resusitasyondan 6 saat sonra gecerliligi kabul edilmis
ve zamanla mental durum degisikligine rehberlik saglamasi
planlanmigtir.bununla beraber, diger derecelendirme sistemlerinin eksikligiyle
(patofizyolojik esasli  veya biyolojik belirtecler) GKS siddetin  erken
saptanmasinda kullanmak icin yaygin olarak benimsenmigtir.Acil serviste elde
edilen resusitasyon sonrasi GKS sonuglarla iligkilidir (11) ama yorumlanmasi
sarhos edici maddelerin (alkol ve diger ilaclarin koétiye kullanimi)
varligi,sakinlestirici tedavilerin kullanimi ve hastanin durumunun degisme
olasiligi ile karmasiklasir. Birgok faktor skalanin tam kullanimini engellediginden
(yuz travmasi,enttiibasyon ,vb), bircok klinisyen yalnizca motor bileseni dlger.
Motor skor guvenilir ve hemen hemen tam GKS kadar sonuglarla iligkilidir
(11).Norolojik muayenenin diger ©6nemli yonu pupil degderlendirmesidir
(boyut,reaktivite,anizokori). Cevapsiz hastalarda ,tek sabit ve genislemis pupil

hizli cerrahi bosaltma gerektiren unkal fitiklasmal kafa i¢gi hematomu
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gosterebilir. Cift tarafli sabit ve geniglemis pupiller kotu beyin perfuzyonuyla
artmis kafa ici basinci(KIB) , cift tarafli unkal fitiklasma ,ilag etkileri veya ciddi
hipoksiyi destekler.

Degisen motor fonksiyon beyin, omurilik veya periferik sinir
yaralanmasini goOsterebilir. Cevapsiz hastalarda hareket ekstremite tirnak
yatagina basing uygulamak gibi rahatsiz edici uyarilara reaksiyonu gozlemekle
degerlendririlebilir. Dekortike kasilma (Ust ekstremite fleksiyon ve alt ekstremite
ekstansiyonda) orta beyin diuzeyi yukarisinda ciddi kafa i¢i yaralanmayi gésterir.
Deserebre kasilma( el bilekleri ve parmaklarda fleksiyonla beraber kol
ekstansiyon ve i¢ rotasyon ve alt ekstremitelerin i¢ rotasyonu ve ekstansiyonu)
daha kaudal yaralanmayi gosterir. Tamamen cevapsiz hastalarda , solunumsal
yapl ve g6z hareketleri beyin sapi fonksiyonlari hakkinda bilgi saglayabilir.
Servikal omurga, yaralanmadan tamamen arindirilincaya kadar okulovestibuler
(soguk kalorik) ve okulosefalik (tas bebek) cevaplari dederlendiriimemelidir.

Acil servise giristeki nérolojik muayene bulgulari kafa travmalari sonug
tahmini agisindan ¢ok onemli bilgiler vermektedir. Yapilan ¢aligmalarda tek yada
cift tarafli 1s1k refleksi (IR) kaybi kotl sonug ile iligkilidir (36).

2.4.2.9.Tanisal Goriintiileme

Bilgisayarli tomografi ABD’de acil servislerde yaygin bicimde
kullaniimaktadir. BT kan varligina olduk¢a hassastir be acil servis yonetimine
rehberlik eder.BT temin edilmesinde gecikme acil norosirurjik mudahalede
yikici gecikmeye yol acabilir. Bu nedenle, kafa travmali hasta is birligi yapmiyor
veya hirginsa ,entlbasyon ve sedasyon siklikla en iyi segcenektir. Entibasyon
uygulanirsa, entubasyon dncesi GKS ve en olasilikli ndrolojik muayene sonucu
kaydedilmelidir. Kafa trvmali ajite hasta kontrolinin diger araglari midazolam(1-
2 miligram iv) ve propofolti(20 miligram her 10 saniyede arzulanan etkiye kadar)

igerir.
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MKT'de Beyin BT kullaniimasi tartismaldir. MKT'de Beyin BT
kullaniminin gereksinimi igin bir klinik karar kuralinin kullanimi, gereksiz Beyin
BT istemlerini engeller.

Buna karsin orta/agir kafa travmali hastalara dogrudan Beyin BT
goruntilenmesi planlanmalidir.

Amerikan Acil Hekimleri Koleji erigskinlerde BT taramasi igin kanita
dayal bir klavuz gelistirmistir ve GKS skoru 15 ve >65 yas,koagulopati ,>1
metre veya >4 basamaktan disme ve buna benzer diger faktori olan
hastalarda beyin BT degerlendrirmesini onermigtir (11). Raporlar minor kafa
travmali hastalarin bulgularinda oldukga tutarlidir ve GKS skoru 14-15 olan
hastalarin yaklasik %15’inde BT’de kafa ici lezyon olabilece@i gosterilmistir. Bu

yaralanmalarin <%1’i nérojirurjik midahale gerektirecektir (11).

2.4.2.10.Artmis intrakranial Basing

Artan kafa ici basinci (KiB>20 mmHg) daha sonraki morbidite ve
mortaliteyi arttirir (11). Acil serviste , KIB monitorizasyonu nadiren uygulanabilir,
bu nedenle hastanin 6ykii ve fizik muayene bulgular KiB artis bulbu ve
belirtilerinin saptanmasinda kullaniimalidir. KiB artisinin  gostergeleri bas
agrisi,bulanti,kusma,ndbet,letarji,hipertansiyon,bradikardi,ve agonal sulunumu
icerir. Yaklasan transtentoriyal fitiklasma bulgulari tek veya cift tarfali pupil
genislemesi, hemiparezi, motor durus ve/veya ilerleyen norolojik kotulesmeyi
igerir.

Norolojik  kotilesme ardislk GKS skoru kargilastirmasi ile
OlcllebilirGKS skoru hizla kétllesen hastalarda , beyin BT tekrari genisleyen
kafa ici hematomu saptayabilir. Hasta acil serviste kaldigi sure i¢inde norolojik
durumunda o6nemli derecede gerileme gosterdiginde BT tarama kadar seri
norolojik muayene gereklidir.

Cesitli stratejiler acil serviste KiB’1 azaltmak igin kullanilabilir. KiB
aris  bulgulan olan hastalar PaCO2 dizeyi 35-40 mmHg ve oksijen
saturasyonu >%95 de devam ettirmek icin dikkatle ventile edilmelidir. Yeterli

sedasyon onemlidir ve hastayr gevsemis tutarak ve endotrakeal tupten
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kaynaklanan 6girme refleksini kaldirarak KiB azalmasina yardim eder. Yatak
basini 30 derece yukseltmek kafa kaidesinden beyin omurilik sivi (BOS) akisini
artirir. Ters Trendelenburg pozisyonu ,foramen magnumdan BOS potansiyel
akigina izin verirken bu periyot sirasinda omurga sabitlenmesini devam ettirmek
icin kullanilabilir. Nobetlerin engellenmesi ve durdurulmasi ,hayati tehdit
edebilen , KiB'de gegici artisin kontrol edilmesinde yardimci olur. Hasta
hipotansif degilse , mannitol KiB disiirmek icin osmotik diliretik olarak
kullanilabilir. OAB hedefi 80 mmHg igin sivi resusitasyonu srebral perfizyonun

devamina yardimci olur.

2.4.2.11.Hiperventilasyon

Hiperventilasyon , ciddi dereceli travmatik beyin hasarindan sonra
profilaktik dnlem olarak uzun sure Oneriimez ve PaCO2 25 mmHg'nin altinda
hiperventilasyon endike degildir(11). Kisa sureli hiperventilasyon vyalnizca
fitiklasma tehlikesi (6r, Cushing refleksi) durumunda &nerilmektedir.
Hiperventilasyon KiB’l azaltir ama azalan CO2 diizeylerinin neden oldugu
vazokonstriksiyon ayrica serebral iskemiye yol acar. Hiperventilasyon
kullanildiginda gegici dnlemdir ve PaCO2 30-35 mmHg araliginda tutmak igin

yakindan monitorize edilmelidir.

2.4.2.12.Mannitol

Mannitol KIB azaltan , serebral kan akimi ve beyin metabolizmasini
dizelten osmotic ajandir. Mannitol ayrica serbest radikal temizleyicisidir. Otuz
dakika icinde KiB’l azaltir ve etkisi 6-8 saate kadar degisken bir bicimde
sonlanir. Mannitol plazma hacmini genisletir ,ilk olarak hipotansiyon azalir ve
oksijen tasima kapasitesi duzelir. Mannitol surekli infuzyon degil ,tekrarlayan
yukleme (0.25 gram/kg — 1 gram/kg) seklinde verilir. Diuretik etkilerinden dolayi
mannitol net damar ici hacim kaybina neden olur , be nedenle normal hacmin

devamliligi igin giris ve ¢ikislar monitorize edilir.
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2.4.2.13.Diger Tedaviler

Nébetler hemen tedavi edilmelidir. Nébet KiB'1 artirir ve subaraknoid
kanama ve intraparankimal hacmi artirabilirNobetler lorazepam veya diazepam
gibi benzodiazepinlerle ve fenitoin (18 -20 mg/kg V) yikleme dozu, 25-50
mg/dk’dan hizli olmayacak sekilde) sonrasinda idame 15 mg/kg/gun ile tedavi
edilir(37).

Ozellikle kafa tabani kirigi olan hastalara antibiyotik proflaksisini bazi
otorler onerse de kafatasi kingr olan hastalarda antibiyotik kullaniminin
mortaliteyi azalttigi gosterilememistir(38).

Artmis IKB'de veya kafa travmasi tedavisinde steroidlerin herhangi

bir rolG yoktur. Hatta steroid uygulanmasi mortaliteyi artirir (38).

2.5. Travmatik Kafa igi Lezyonlar

Travmaya bagl kafa ici lezyonlarin siniflandiriimasi Tablo 1’de goésterilmistir.
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Tablo 1:Travmatik kafa ici lezyonlar

TRAVMATIK KAFA iCi LEZYONLAR

Primer Travmatik Lezyonlar

Sekonder Travmatik Lezyonlar

Primer Noronal Yaralanmalar

a- Kontuzyon

b- Primer beyin sapi yaralanmalari
c-Diffliz aksonal hasar

Diffiiz hipoksik hasar

Primer Kanamalar

a- intraserebral hematom
b- Epidural hematom

c- Subdural hematom

d- Diffiz kanamalar

-Subaraknoid kanama

-intraventrikiler kanama

Enfarkt

Travmatik Pia, Araknoid Yaralanmalari
a- Subdural higroma
b- Posttravmatik araknoid kist

Herniasyona bagh basing nekrozu

Primer Vaskiiler Yaralanmalar

Diffiiz beyin sismesi, 6dem

Kraniyal Sinir Yaralanmalari

Sekonder beyin sapi yaralanmasi

Digerleri
(pndmosefali, BOS fistiill, gec kanama..)
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2.5.1.Primer Travmatik Lezyonlar

2.5.1.1.Primer Noronal Yaralanmalar

a-Kontlizyon ; Kontuzyon terimi beyin dokusu icindeki ufak
kanamalari tanimlamak icin kullanilir. Kontlzyon; Kortikal ylzeyin travmatik
yaralanmasidir. Kontlizyon olusumuna yol agan neden ufak damarlardaki
yirtilmayi takiben eritrositlerin noral parankim igine sizmasidir.

Kontizyon mekanizmalari klasik olarak iki tipe ayrilir(39) :

-Travma alaninda (Coup konttzyonlar)

-Travma alaninin karsisinda (Contrecoup kontlizyonlar)

Hemorajik ya da nonhemorajik olmak Gzere BBT de iki tip serebral
kontlzyon goruntulenir (40). BT'de gorulen en sik travmatik hemorajik
parenkimal lezyon hemorajik kontlzyondur. Yuksek dansite (kan) ve dusuk
dansitelerin (6dem ve nekroz) karisik oldugu bir kitle lezyonu seklindedir.
Hemorajik kontlzyon, genellikle frontal ve temporal loblarda goérullr, fakat
serebrumun, serebellumun ya da beyin sapinin herhangi bir yeri de etkilenebilir
(41) .Nonhemorajik kontiizyonun, serebral 6demden ayirt edilebilmesi 6zellikle
o0demin fokal oldugu vakalarda gugtur. Ayirrminda, nonhemorajik kontizyonun
daha fokal olmasi ve daha az kitle etkisi yapmasi, intravendz kontrastla belirgin
sekilde kontrast tutmasi tani igin 6nemlidir (42).

b- Primer Beyin Sapi Yaralanmasi; Travma aninda geligirler ve
direkt laserasyon, diffiz aksonal hasar, pontomeduller yirtik ile goérulurler. Bu
yaralanma ile en sik birlikte gorilen lezyon diffiz aksonal hasardir. Beyin sapi
diffiz aksonal hasarlari da diger diffiz aksonal hasarlar gibi kayma gerilme
mekanizmasi ile olusurlar.

c- Diffuz aksonal hasar; Travmanin yol agtigi herhangi bir primer
iskemik yada kitle etkisi yapan olay olmaksizin uzun sudreli koma durumunu
anlatan bu yaralanmada, beyaz cevher iginde ince fokal odaklar seklinde
petesiyal hemorajiler mevcuttur(43).

Burada ani olarak deselerasyonun neden oldugu néronlarin kopmasi

durumu s6z konusudur(44). BBT'de tipik olarak gri beyaz cevher arasindaki
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sinirin silinmesi ve siklikla internal kapsul icinde noktasal kanamalar ve serebral
odem seklinde gorulur (45). Ancak BT normal olabilir. Tani diffizyon Manyetik
Rezonans Goéruntlileme (MRG) ile konulmaktadir. Diffliz aksonal hasar tedavisi
medikal olup sekonder beyin hasarinin ve beyin 6deminin Onlenmesine
yoneliktir (44).

2.5.1.2. Primer Kanamalar

a. intraserebral Hematom; Beyaz cevher icindeki derin penetre
damarlarin rapturinden kaynaklanabilir ya da kontuzyonlarla ilgili olabilir.
Kanama basladigi zaman kan beyaz cevher aksonlarinin arasini agar ve
hematom meydana gelir, kanama ventrikiillere acilabilir (40).ilk BBT incelemede
siklikla géruntilenirler ve posttravmatik periyodda bulyuyebilirler. intraserebral
hematomlar travmadan hemen sonra BT'de hiperdens olarak gorulir.

Hematom travma sonrasi genellikle ilk hafta iginde ¢6ztlmeye baslar,
ancak kitle etkisinde hemen degisiklik olmaz. Posttravmatik dénemde gec¢
hematomlarda ortaya ¢ikabilmektedir. Bu nedenle eger norolojik bulgular devam
ediyorsa travma sonrasi kontrol BT’ler ile kafa travmali hastalarin takibi
onemlidir (40,46). Hematomun kitle etkisine bagli olarak ortaya ¢ikan Kafa igi
basing artisi (KIBA) >20 mmHg nérolojik kétiilesme, beynin orta hat yapilarinda
ve ventrikuler yapilarda itiilme nedeniyle, temporal lob hematomlari acil cerrahi
girisim igin oncelikle degerlendirilmelidir.

b. Epidural Hematom; Dura ile kemik arasinda gelisen epidural
hematom, siklikla temporal bdlgede lineer kraniyal fraktlirin orta meningeal
arteri yaralamasi sonucunda gelisir(40). BT'de bikonveks vya da lentikiler
(mercimek gibi) bir gérunum tespit edilir (47). Hastalarin hikayesinde klasik
olarak gegici biling kaybi (commotio cerebri) vardir; ancak bir donem uyaniktir
(lucid interval) ancak hematomun blyldmesi ve beyin Uzerindeki baskinin
artmasi Uzerine uyuklamaya baslarlar. Lucid interval’den sonra ilerleyen
donemde unkus ve i¢ temporal beyin yapilarinin tentoryal acgikliktan asagiya
dogru herniasyonu olabilir. Bunun sonucunda okulomotor sinir parezisine bagl

olarak ipsilateral pupilde midriyazis ve anizokori ortaya c¢ikar. Ayrica
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mezensefalondaki kompresyon nedeniyle kontralateral hemiparezi ve bilingte
giderek bozulma gozlenir. Beyindeki bu herniasyon sonucu beyin sapi iskemisi
ve kompresyona bagli olarak hasta olur. Erken tani ve cerrahi girisim hayat
kurtaricidir. Epidural hematom kanamanin kaynagina gore arteryal ya da venoz
olarak ayrilir.

1. Venoz epidural hematom; Epidural hematomun bu sekli ayrilan
dura ile i¢ tabula arasina yerlesik diploik araliktan kanamayla olusmus, ufak,
fazla bayimeyen lezyonlardir. Epidural hematomlar suturleri gegmez fakat dural
baglantilari gegebilir. %95’i Unilateraldir(40).Epidural hematom posterior
fossada nadir olmasina ragmen, supratentoriyal bdlgede olanlardan daha
yuksek morbidite ve mortaliteye sahiptir(48).

2. Arteryal epidural hematom; Kanamanin kaynagi c¢ogunlukla
arteriyaldir(49). En sik yaralanan damar orta meningeal arterin anterior dahdir.
Arteryal epidural hematomlar hizli buyuaddklerinden genellikle akut fazda
goralurler. Basing etkisinin bir kismi dura tarafindan engellendigi icin kitle etkisi
benzer hacimdeki subdural hematomlar kadar yoktur (50).

c. Subdural Hematom; Dura ve araknoid membranlar arasindaki
potansiyel bosluk olan subdural aralikta geligir(48). Subdural hematomlar
siklikla travmanin oldugu taraftaki serebral konveksitede olusur. %8%5’i
Unilateraldir (48). Cocuk travmalarinda bilateral subdural hematomlar daha
siktir. Subdural hematomda kanamanin kaynagi degiskendir. Genellikle dura
laserasyonuna ve igerdigi venoz sinuslere ya da kopru venlerin laserasyonuna
bagli olarak gorulir (40). Subdural hematomlar c¢ogunlukla yarim ay
seklindedirler. Fakat daha onceki bir travma yada enfeksiyon, fibréz bir bant
yada septasyon olusturmussa, alisik olmadigimiz sekiller gelisebilir (51). Birgok
vakada hematomun bosaltiimasi endikasyonu vardir. Primer ve sekonder beyin
hasarinin tabloya eslik etmesi nedeniyle prognozu epidural hematomlara goére
daha kotidir. Mortalite orani %50-60 civarindadir. interhemisferik fissiir,
gocuklarda subdural hematomun en yaygin alanidir. interhemisferik lezyonlarin

morbiditesi cocuklarda erigkinlerden daha yuksektir (52).
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d. Diffiz Kanamalar

1.Subaraknoid Kanama: Yuzeysel ven ve arterlerin, pia ve
araknoidin yaralanmasiyla gelisir(40).Ayrica intraserebral bir hematom
ventrikile rUptlre oldugunda da subaraknoid aralikta kan goérilebilir (63). BT'de
Ozellikle bazal, interhemisferik ve insular sistemlerde olmak Uzere, eksternal sivi
bosluklarinda dansite artar. Tentoryal herniasyona bagl olarak, ambient sistern
bolgesindeki izodens subaraknoid hemoraji, sisternlerin komprese gibi
gorulmesine neden olabilir. Travmadan sonra meydana gelen subaraknoid
kanama siklikla fokal olup kontlzyon alaninda ya da falks serebri boyunca
interhemisferik fissurde bulunur.  Subaraknoid mesafedeki kan farkli bir
dansitede gorildigiunden BT subaraknoid kanamayi saptamada mikemmel bir
yontemdir(44).

2. intraventrikiiller Kanama; Beynin travmatik akselerasyonu ve
deselerasyonu, epandimal ve subepandimal damarlarla birlikte ventrikiler
duvarin rUpturine sebep olursa intraventrikuler kanama geligir. Ayrica
paraventrikiiler kontiizyonlarin hemoraijisi ile de olusabilir. intraventrikiiler kan,
intraserebral hematomdan daha hizli olmak Gzere, en fazla on gun igerisinde

absorbe olur. Bazen yapisikliklar gelisir ve BOS drenaji bozulur(54).

2.5.1.3. Travmatik Pia-Araknoid Yaralanmalari

a.Posttravmatik Araknoid Kistler; Konjenital ya da edinsel oldukga
nadir gorulen patolojilerdir. Daha ¢ok spinal kordda postoperatif travma sonucu
meydana gelir.

b. Subdural Higroma; Akut travmada araknoid membran yirtiklari
sonucu meydana gelir. Travmadan hemen sonra c¢ekilen BT tetkikinde
goruntulenebilir ve gittikge buylyebilir. BT'de kalvarianin altinda, BOS ile ayni

gorunumde, orak seklinde bir lezyon olarak izlenir.
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2.5.1.4. Travmatik Sinir Yaralanmalari

Kraniyal sinir yaralanmalari kafa travmali hastalarin yaklagik %5 ile
%10'unda gorulur. Kraniyal sinirler arasinda travmadan en ¢ok etkilenen,
olfaktor sinirdir.

Tum kafa travmali hastalar iginde olfaktor disfonksiyonu %13,7
olmasina ragmen; olfaktor sinir yaralanmasi, en ¢ok on kafa tabani kiriklari ile
birlikte goériliir(45). On kafa tabaninin optik kanali da igine aldig: kiriklarda optik
sinir yaralanmasi meydana gelebilir. Superior orbital fissur kiriklarinda
okulomotor sinirde fonksiyon kaybi gorulebilir. Fasiyal sinir ve vestibllokohlear
sinir yaralanmalari genellikle temporal kemik kiriklari ile iligkilidir. Fasiyal sinir
,en sik zedelenen kraniyal motor sinirdir. Eger temporal kemik kirigi petroz
piramidin uzun aksini dik veya oblik olarak g¢aprazliyorsa, hemotimpaniyum
gorulur ve bu vakalarin yarisinda fasiyal ve vestibulokohlear sinir hasarlari
ortaya c¢ikar. Kafa travmali hastalarin % 11,2’sinde travmatik benign pozisyonel

vertigo tesbit edilmistir.

2.5.2.Sekonder Travmatik Lezyonlar

2.5.2.1. Diffiiz Hipoksik Hasar: Hipoksik beyin hasari, arteriyel
spazma ,sistolik kan basincindaki uzun sureli bir dusmeye ya da her ikisine
birden baglidir. Hipoksik hasar varligi, dnce buyuk arterlerin sulama alanlarinin
sinirlarinda (watershed zon) gorulir ve ardindan belirgin enfarkt geligir. Hipoksi
ve takiben enfarkt, buyuk damarlarin travmatik yaralanmasi ya da beyin gsismesi
sonucu posterior serebral sirkilasyonun sikismasiyla da olugabilir. Baslangicta
BT'nin katkisi olmaz, ancak takiben enfarkti gosterir(42). Hipoksi durumunda

sekonder beyin 6demi daha da artar.
2.5.2.2.Enfarkt: Etken siklikla, uzamis tentoriyal ve subfalksiyal

herniasyon sonucunda arteriyel dolasimin engellenmesidir. BT'de etkilenen

arterin sulama alaninda enfarkta ait bulgular gézlenir (51).
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2.5.2.3.Herniasyona Bagh Basing Nekrozu: Tipik olarak noéral
dokunun, kemik ve dural dokuya dogru sikismasi sonucu geligir.  Beyin
parenkiminin basin¢g nekrozu, artmis intrakraniyal basinca ve herniasyon
sendromlarina baglidir. En sik singulat girus, unkal ya da parahipokampal girus
ve serebellar tonsiller etkilenir. Agir doku kompresyonu, azalmis doku
perfuzyonuna, hucre nekrozuna ve sonugta hicre 6liumune sebep olur. BT'de
komsu subaraknoid alanlarin obliterasyonu ile beraber nonspesifik fokal

parenkimal sisme ve 6dem goézlenir(55).

2.5.2.4. Sekonder Beyin Sapi Yaralanmasi: Travma ile gelisen
arteriyel trombozdan, embolik olaylardan, sekonder kanamalardan, sistemik
anoksiden, hipotansiyon ya da iskemiden, ya da agir mekanik kompresyondan
kaynaklanir (55). Mekanik kompresyon her zaman tentoriyal herniasyona
baglidir. Baglangigta beyin sapi ¢ok az yer degistirir ve bu hasar primer olayin
duzeltilmesi ile geri doner. Herniasyon devam ederse yer degistirme agirlasir.
Basilmis oval bir kontur ve fokal sekonder lezyonlarin gelisimi siklikla

irreversible beyin sapi lezyonunun gdstergesidir (55).

2.5.2.5.Diffiiz Beyin Odemi: Patogenezi tartismalidir. Bununla
beraber vazomotor tonusun gegici kaybi sonucu beyin kan volimuindn
artmasiyla olustugu kabul edilmektedir. Tium beynin diffiiz sismesine, ¢ocuk ve
adelb6sanlarda, yetigkinlerden daha sik rastlanir (56). Diffuz bilateral beyin
sismesi veya o6demde BT'de izodens beyin, ventrikiller komprese, bazal
sisternler ve sulkuslar silinmig ve oblitere olarak gorulur.

Diffiz serebral 6demdeki en guvenilir bulgu ylzeysel sulkuslarin ve
baziler subaraknoid alanlarin 06zellikle suprasellar ve perimezensefalik

sisternlerin silinmesidir. Serebellum nispeten korunur.

2.6.Kraniyal Kiriklar
Kafatasi kiriklari siklikla yerlesim (kaide, kafatasi konveksitesi), yapi
(lineer,cdkme veya parcgall) yada tipine gore (agik veya kapali) siniflandirilir

(57). Kalvariay! yapan kemiklerin i¢ ve dig yuzlerini, lamina interna ve eksterna
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denilen kompakt kemik dokusu olusturur. iki lamina arasindaki substantia
spongiozadan olusan aralida diploe denir. Burada ¢ok sayida ven bulunur.
Damarlarin  ¢ok olugu, beynin ihtiyaci olan belli sicakligin korunmasi
bakimindan onemli oldugu gibi kranyal kiriklarda da buyuk o6nem kazanir.
Hareketsiz eklemlerle birlesmis, sert kemiklerden yapili oldugu halde kalvaryum
duvarlarinin bir miktar elastikiyeti vardir. Yanlardan sikistirilinca transvers ¢ap
kirlmadan 3-4 mm kadar kucgulebilir ve basin¢g ortadan kalkinca tekrar eski
haline doner. Kalvaryum bu sayede digardan gelen oldukg¢a buyuk kuvvetlerin
etkisine dayanabilir (58). Travmalar serebral hasara neden oldugunda bu hasar
kirikla birlikte ya da kirik olmaksizin olabilir. Kapali kafa yaralanmasi kirik
olmadan serebral yaralanma olusmasidir. Yetiskinde kafa kiriklari, genc ve
cocuklara gore daha siktir. infantta ise kafa kemikleri cok daha elastiktir, fibréz
sutural ligamentlerle ayrilirlar. Kirik daha az olmasina ragmen kafanin goreceli
elastisitesi ve acik suturler, cocuklardaki beynin yuksek goreceli plastisitesi ile
birlesince bu yapilarin arasinda distorsiyon olusumunda kolaylik saglar ve

damarlarda kolayca yirtilmaya sebep olur (51).

2.6.1.Cokme Kiriklari

Cokme kirigi, kafatasi kubbesine gelen glglu kuvvetin dar bir alanda
kalmasiyla olur.Coken kisimdaki dis tabula, normal i¢ tabula seviyesi altindadr.
Cokme kinginda, neden olan kuvvetin siddetine gore dura saglam, komsu
beyinde kontlizyon, dura yirtigi ve lokal beyin hasari olabilir. Kemik pargalari
parankime batar ve beyin hasari daha siddetli olur. Cokme kiriklarinda i¢ tabula
daha ¢ok hasarlidir. Ayrica i¢ tabulanin kirik kenarlari keskindir ve uzaklara
uzanan dura yirtiklarina neden olabilir. Coékme kiriklarinin en &énemli
komplikasyonlari kafa igi enfeksiyonlar hematomlar ve dural vendz sinus

kanamalaridir (47).

2.6.2.Lineer Kiriklar
Kafatasi kiriklarinin buyuk kismi (%80) bu gruptur .Lineer kiriklar
kafatasina genis bir ylzeyle gelen dusuk enerijili, kiint travmalar sonucu olusur.

Kemigin batun kalinhdr boyunca uzanir ve vaskuler bir kanal, venoz bir sinUs
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veya suture dogru uzanim gostermiyorsa ¢gogu zaman asemptomatik seyreder .
Orta meningeal arter trasesini gaprazlayan ¢izgi kiriklari epidural hematom
gelisme potansiyeli agisindan onemlidir. Frontal hava sinuslerini ¢aprazlayan

cizgi kiriklari ise rinore agisindan risk tasir(57).

2.6.3.Kafatasinin Penetre Hasarlar

Kafatasinin penetre travmalarinda kafa derisi ve dura yirtiimasi
yaninda kirikk kemik parcalari derin beyin bolgelerine batar. Beyinde derin
lokalizasyonlu laserasyonlar olur. Suur kaybi hemen daima var olan bu vakalar
siklikla 6dem ve kanama sonucu 6limle sonuglanir.

Bilgisayarli tomografinin gelistirildigi 1970’lerden bugiine BBT hafif
kafa travmali hastalarin degerlendiriimesinde altin standart haline gelmistir .

Hafif kafa travmasi tanimi, ilk kez Rimel ve arkadaslari tarafindan,
1981 yilinda yayinlanan bir makalede kullaniimigtir(59). Bu makalede, Glasgow
Koma Skalasi (GKS) skoru 13 ile 15 arasinda olan, bilinc kaybi 20 dakikadan
kisa surmus ve hastanede yatis suresi 48 saatten daha kisa kafa travmasi
olgular hafif kafa travmasi olarak adlandinimistir. Gunumuzde kafa travmasi
nedeniyle acil servislere bagvuran hastalarin %80’inden fazlasi, bu gruba
girmektedir(60). Bilgisayarli tomografinin (BT) yaygin olarak kullaniimaya
baslanmasi ile birlikte, bu hastalara yaklagimla ilgili cesitli tartismalar ortaya
cikmistir. Sayica cok fazla hasta olmasi ve bu hastalarin sadece cok kucuk bir
kisminda intrakranyal patoloji bulunmasi nedeniyle, gerek ekonomik gerekse
tibbi acidan, bu hastalarin hepsine BT ¢gekmek mumkun degildir. Bu nedenle
bircok ulkeden,hafif kafa travmali hastalarin hangilerine BT cekmek gerektigi
konusunda calismalar yayinlanmis ve protokoller onerilmistir(10,61,62). Ancak
GKS skoru 15 olan hastalar konusunda, halen net bir tavir soz konusu
degildir(63). Acil servis doktorunun hedefi, azimsanmayacak siklikta rastlanan
bu hastalarin hangisine BBT incelemesini yapmadan guvenli degerlendirme

yapilabilecegidir.
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Tablo 2: Glasgow Koma Skalasi (GKS) (65):

4 yas ve Usti 4 yas alti infant
Go6z agilmasi
4 Spontan agik Spontan agik Spontan agik
3 So6zIU uyaranla agar [S6zlU uyaranla agar |[S6zlU uyaranla agar
2 Agrili uyaranla agar |Agrili uyaranla acar |Agrili uyaranla acar
1 Yanitsiz Yanitsiz Yanitsiz
SoOzlu yanit
5 Alert ve Oryantasyonu Mirildanir, agular
oryantasyonu tam | tam, sosyal,
konusur, iletisim
kurar
4 Oryantasyonu bozuk|Konfiize konusma, |irite edici aglama
oryantasyonu bozuk,
avutulabilir, uyanik
3 Anlam ifade Uygun olmayan Agriyla aglar
etmeden konusur  kelimeler,
avutulamaz, aymaz
2 Inler,anlagiimaz Anlasiimaz, ajite,  |Agriyla inler
sesler gikarir huzursuz, aymaz
1 Yanitsiz Yanitsiz Yanitsiz
Motor yanit
6 Emirlere uyar Normal,spontan Normal,spontan
hareketler hareketler
5 Agriyi localize eder |Agriyi localize eder |Dokunmayla ceker
4 Agdriyla cekerya  |Agriyla ¢ceker ya da |Agriyla ceker
da hareket eder  |yOnelir
3 Dekortike fleksiyon |Dekortike fleksiyon |Dekortike fleksiyon
2 Deserebre Deserebre Deserebre
ekstansiyon ekstansiyon ekstansiyon
1 Yanitsiz Yanitsiz Yanitsiz
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Haydel ve arkadaslar tek bir merkeze basvuran, timine Beyin BT
cekilen ve GKS’'u 15 olan 1429 kafa travmali hastayl analiz ederek New

Orleans Kriterleri’ni gelistirmistir(10).

Tablo 3: New Orleans Kriterleri-Haydel ve ark.’ndan alinmistir(10).

NEW ORLEANS KRITERLERI

Kiint kafa travmasi sonrasi biling kaybi ya da amnezi ve GKS skoru 15 olan
hastalar agagidaki kriterlerden en az birinin olmasi durumunda Beyin BT ile

degerlendirilmelidir.

1.60 yas Ustu

2. Bas agrisi (Diffuz ya da lokal)

3. Kusma

4. Alkol ya da ilag zehirlenmesi (Klinik olarak ya da duzey bakilarak saptanan
alkol alimi)

5. Kisa bellekte defisit (Kalici antregrad amnezi)

6. Klavikula Uzeri bolgede travma bulgusu (Kontlizyon, abrazyon, laserasyon,
deformite, ylz ve kafatasi kemigi kiridi bulgularr)

7. Nobet (Postravmatik ndbet ya da ndbet stphesi)

Stiell ve ark. tarafindan yapilan, 3128 hastanin analiz edildigi ¢ok
merkezli bir calisma sonucunda gelistirilen, GKS skoru 13-15 arasinda olan
kafa travmali hastalarin analizi sonucu elde edilen Kanada Beyin BT Kriterleri'ni

gelistirilmigti(12).
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Tablo 4: Kanada Beyin BT kriterleri-Steill ve arkadaslarindan alinmigtir(12):

KANADA BBT KRITERLERI

Norosirurjikal mudahale agisindan MKT’li * hastada yliksek risk ya da orta risk

kriterlerinden en az birinin varliginda Beyin BT ¢ekilmelidir.

Yiiksek Risk

1.GKS skoru travmadan 2 saat sonra 15’in altinda olmasi

2. Supheli agik ya da kafatasi gokme kirigi bulgusu

3. Kafa kaidesi kirigi bulgularindan herhangi birinin olmasi (hemotimpaniyum,
bilateral periorbital ekimoz (racon eye’s), mastoid hava hucreleri etrafinda olusan
postaurikller ekimoz (battle’s sign) , otore ya da rinore) 2 ya da daha fazla kusma

4. 65 yas ve de ustu

Orta Risk

1.Travmadan 30 dakika dncesi ya da daha fazlasina kadar olan amnezi
2.Tehlikeli travma mekanizmasi:

a.Yayaya motorlu arag ¢carpmasi

b.Motorlu aragtan firlama

c.1 metre ya da 5 basamak yukseklikten dusme

*MKT’lI hasta GKS skoru 13-15 arasinda olan, biling kaybinin, belirgin amnezinin ya

da oryantasyon bozuklugunun sahitli oldugu hastalar olarak tanimlanmistir.

Kanada Beyin BT kuralinin olusturuldugu bu calismaya 16 yas ve
Uzeri, kant kafa travmasi sonrasi 24 saat igerisinde basvuran, biling kaybi,
oryantasyon bozuklugu ve belirgin amnezisi olan hastalar dahil edilmistir.
Travma oykuUsunun birincil ve de net olmadigi (6rn. epileptik ndébet, senkop
sonrasli), gozle gorulir penetran yaralanmasi veya muayene ile saptanabilen
kafatasi ¢okme kirigi olan, akut fokal nérolojik defisit saptanan, major travma
nedeniyle unstabil vital bulgulari olan, acil serviste dederlendirme dncesi ndbet

geciren, kanama bozuklugu 6ykuslu ya da oral antikoagulan (6rn. varfarin)
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kullanimi olan, tekrar ayni nedenden 6turl 24 saat igerisinde bagvuran ve gebe
olan hastalar galigmaya dahil edilmemigtir(12).

Bu calismada esas bakilmak istenen sonuglar (12):

A .Klinik agidan dnemli beyin hasari:
Beyin BT’ de herhangi bir beyin hasari bulgusu olup normalde ndérolojik olarak
takip gerektiren hastalari kapsamaktadir.

B.Klinik agidan onemsiz beyin hasari:
Norolojik olarak saglam olan hastalarda asagidaki Beyin BT bulgularindan
herhangi birini ifade etmektedir:

a.5 mm gapindan daha az soliter kontlzyon

b.1 mm’den az kalinlikta lokalize subaraknoid kanama
c.4 mm’den az kalinlikta subdural hematom

d.izole pnémosefali

e.l¢ tabakaya ulasmayan ¢okme kafatasi kirigi

C.Norolojik mudahale gerektiren durumlar:
Kafa travmasina sekonder 7 gun icinde 6lum meydana gelmesi

Asagidaki islemlerden herhangi birinin 7 gin igide gerekmesi

a. Kraniyotomi

b Kafatasi kirigi elevasyonu

C. Intrakraniyal basing monitorizasyonu

d Kafa travmasi nedeniyle entibasyon (Beyin BT bulgusu gosterilerek)

Kanada Beyin BT kuralinin norolojik mudahale agisindan duyarlihgi
%100, o6zgullig  %68,7 bulunmustur. YUksek risk faktorleri ile
degerlendirildiginde bu hastalarin sadece %32’sine Beyin BT gerekmistir. Klinik
agidan énemli beyin hasarini gostermede duyarlihdr %98,4, 6zgulligu %49,6
saptanmistir. Orta risk faktorleri de dahil edilerek hastalar degerlendirildiginde

hastalarin %52’sine Beyin BT gerekmistir (12).
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2.7.Brain Natriliretik Peptit(BNP)

Natridretik peptit hormonlar; kalp, beyin ve diger organlarda
sentezlenen ndérohormonlardan olusur (66).Atrial natritretik peptit (ANP)’in
kesfinden oOnce kalbin sadece vicuda kan pompaladidina inaniimaktaydi.
ANP’nin kesfiyle birlikte kalbin kan basinci, kan hacmi ve elektrolit dengesi ile
ilgili endokrin fonksiyonu da kesfedilmis oldu(67). ANP’nin kesfine giden yolu ilk
olarak Kisch 1956’da kalp atriumunda elektron yodun cisimcikleri gézlemleyerek
acmistir (68). 1979'da de Bold bu grantllerin sayisinin su yoksunlugunda
azaldigini ve tuz yuklemesinde arttigini bildirmigtir (69). 1983 yili sonunda de
Bold tarafindan rat atrial dokusundan ve 1984 yilinda Matsuo ve Kangawa
tarafindan insan atriumundan izole edilmistir (70). ANP’nin kesfini takiben
1988’de Sudoh ve ark. (71) domuz beyninden ANP’ye benzer natrilretik ve
diuretik Ozellikleri olan B-tip natrituretik peptit (BNP) ve 1990 yilinda C-tip
natriliretik peptit (CNP) izole etmiglerdir .ANP esas olarak atriumda, BNP ise

ventrikullerde sentezlendigi igin kardiyak hormonlar olarak isimlendirilirler.

2.7.1.BNP’nin Molekiiler Yapisi:

Insan BNP’si tek kopya gen halinde (i¢ exon ve iki intron icerecek
sekilde kodlanmigtir. Messenger RNA'si ise RNAnin stabilitesini sagladigi
dusunulen translate edilmemis 3’ bolgesinde dort adet AUUUAA tekrarlayan
zincir varhgiyla karakterizedir.

BNP oOncd  geninin post-translasyonel islenmesi insan atriyal
natriiretik peptid 6nctd  geninden farklidir (73).ANP regulasyonu depo
granullerinin  salinimi  seviyesinde olusurken, BNP regulasyonu gen
ekspresyonu ile meydana gelir (73).Dolagsimdaki BNP 32 aminoasit icerir ve iki
sistein kalintisi arasinda bir disulfid bagi ile kapanmis karakteristik halka
yapisina, 9 aminoasitten olusan amino-terminale ve 6 aminoasitten olusan
karboksil terminale sahiptir (73).

2.7.2.BNP Sekresyonu

Son zamanlarda kalpteki fibroblastlarin da BNP Uretebildikleri
gosteriimigse de dolasimdaki BNP’nin temel kaynagi kalp kasi hucreleridir(73).

Ancak fibroblastlarin Grettigi bu BNP’nin dolasimdaki BNP diizeyine ne oranda
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katkida bulundugu bilinmemektedir. Hem ANP hem de BNP salgilanmasi igin
asll uyarici, duvar gerilimidir (74). Artmis duvar gerilimi pek ¢ok kalp hastaliginin
ortak paydasi olmasi nedeni ile dolagimdaki BNP duzeyleri bu hastaliklarin
klinik gostergesi olarak kabul edilebilir. BNP’nin kan dizeyinin ventrikul
ejeksiyon fraksiyonu ile ters orantili oldugu gosterilmigtir (75). ANP ile BNP
depolanmasi ve salgilanmasi arasinda agik farkhliklar mevcuttur. ANP atriyal
granullerde depolanir ve atriyal gerilme ANP granullerinin hizla bogalmasina yol
acar. Peptidin de novo sentezi dikkate alindiginda ise ANP geni goreceli olarak
yavas aktive olur (73). Bunun tersine BNP hucrelerde granullerde sadece az
miktarda depolanir ve peptid salgilanmasinin artisi BNP geninin aktivasyonuna
bagimhdir. Bununla beraber ANP ile karsilastirildiginda BNP gen aktivasyonu
daha hizli olusur (73). insan BNP’si kalpte 108 aminoasit iceren oncu BNP “pro-
BNP” seklinde patlamalar-ani salinislar seklinde uretilir. Daha ileri iglemler ile
biyolojik olarak aktif, olgun 32-aminoasitten olusan BNP molekull salinir. Bu
fragman pro-BNP’nin éncustnin C terminal zincirine tekabul ederken, geriye
kalan 76 aminoasitten olusan fragman NTproBNP’dir. Biyolojik olarak aktif BNP,
intakt 108 aminoasit iceren pro-BNP ve proBNP’nin geri kalan kismi NT-
proBNP’nin ucu birden plazmada bulunurlar ve immunoassay testleri ile

Olculebilirler .

2.7.3.BNP’nin Fizyolojik Etkileri:

BNP’nin fizyolojik etkileri organizmaya BNP enjeksiyonu, hucre ya da
organlara artan konsantrasyonlarda BNP uygulanmasi veya asiri BNP
ekspresyonu yapan genetik fare modelleri uzerinde arastinimistir. Bu
calismalarda BNP’nin ANP’ye benzer sekilde natriuretik reseptor tip A ile
baglanarak intraseliler cGMP (guanozin monofosfat) yapimina neden oldugu
bulunmustur . Sonug olarak biyolojik etkileri dilrez, vasodilatasyon, renin ve
aldosteron uretimi ile kalp ve vaskuler kas hucre buyumesinin inhibisyonu
seklinde gerceklesmektedir. Santral sinir sistemindeki ve periferik dokulardaki
aktivitesi araciligi ile sivi elektrolit dengesini saglar. Ozellikle voliim fazlaligi
durumunda BNP’nin damar gevsetici etkisi belirgindir ve kan basincinda belirgin

disme saglar. BNP sempatik tonusu, RAA (renin anjiotensin aldesteron)
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sistemini, katekolamin ve endotelin gibi vasokonstriktor molekullerin sentezini
inhibe eder. Renal etkileri arasinda glomerul filtrasyon hizi ve sodyum atilimini

artirmasi sayilabilir (76,77).

2.7.3.1.Natriuretik Peptitlerin Akcigerdeki Etkileri

Batin natridretik peptit reseptorleri akcigerde yuksek oranda
sentezlenmektedir. ANP, akcigerlerde hava yolu ve kan damarlarinin
genislemesini uyarmaktadir(78). ANP inflzyonu normal ve astim hastalarinda
brons genislemesi saglamaktadir (79).

ANP ve BNP pulmoner hipertansiyon hastalarinda yuksek oranda
sentezlenmektedir. CNP’nin ise pulmoner hipertansiyon ve akciger fibrozis gibi

hastaliklarda azalma goésterdigi gérulmustar (80,81).

2.7.3.2.Natriuretik Peptitlerin Renal Etkileri

ANP glomerular filtrasyon hizini ve buna bagh olarak idrar atim hizini
artirmaktadir. Bunun disinda sodyum, magnezyum, kalsiyum ve potasyum
atiimini  artirmakta, tersine idrar osmolaritesini ve renin sekresyonunu
azaltmaktadir. ANP ye bagh natritrezis ve dilrezis buylk oranda NPR-A ile
dizenlenmektedir ki  bu durum NPR-A knock-out hayvanlarda
aciklanmistir(82,83).
ANP’nin glomerular filtrasyon hizini arttirmasi, glomerullarda afferent arteriolar
direnci azaltirken, efferent arteriolar direnci arttirmasi sonucu glomerular kapiller
hidrostatik basincin artmasini  saglar (84).Proksimal tubullerde ANP
anjiyotensin-ll etkili sodyum ve su atihmini inhibe eder. Toplayici kanallarda
amiloride duyarli katyon kanalini inhibe ederek sodyum absorbsiyonunu
dusardr. ANP’nin  bu transport etkilerinin tumd cGMP bagimh olarak

gerceklesmektedir(85).

2.7.3.3.Natriiiretik Peptitlerin Genital Sistem Uzerine Etkileri :
Aragtirmalarda ANP’nin  ovaryumlarda folikillerde ve luteal
hlcrelerde, tuba uterina mukozal katmanda sentezlenip otokrin ve parakrin etki

gOsterdigi tespit edilmisti. Tuba uterina mukozal katmanda ANP mRNA's
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bulunmasi burada lokal dizenleyici olabilecegini gostermektedir. Ovaryumlarda
ANP sentezlenmesi ve siklus boyunca farklilik gostermesi, hormonun organ
uzerinde fizyolojik etkileri oldugunu gdstermektedir. Dolayisiyla steroidogenesisi
arttirmakta, oosit maturasyonunu inhibe etmekte, silier harekete, ovumun
tagsinmasina ve mukus sekresyonuna etki etmektedir (86,87).Gebelikte ANP
reseptorlerinin plasenta, plasentanin maternal damarlari uterus diz kaslari,
vitellus kesesi ve desidual alanda yogunlastigi goértulmektedir (88). Gebelik
boyunca kalp atim hizi %40 oraninda artmakta, vazokonstriktor ajanlara cevap
azalmakta ve cevresel damar direnci dusmektedir. Bu dizenlemenin ne sekilde
ve naslil gergeklestigi tam olarak bilinmemekle birlikte, slire¢ boyunca plazmada
artis gosteren ANP konsantrasyonun Onemli bir etken olabilecegi
0ongorilmektedir(88,89).Erkek genital sistemde, seminifer tubullerde; Leydig
hicrelerinde, germ hucrelerinde ve Sertoli hicrelerinin - sitoplazmalarinda
bulunmaktadir. Leydig hucrelerinde testosteron seviyesini arttirarak hucre

gelisimi ve spermatogenezisi etkilemektedir(90).

2.7.3.4.Natriiiretik Peptitlerin Endokrin Sistem Uzerine Etkileri

ANP’nin  diger hormonlarla iligkileri yapilan arastirmalarla
gOsterilmektedir. Buna bagli olarak glukokortikoidler, androjenler ve tiroid
hormonlar (T3, T4) gibi hormonlar ANP’nin sentezi ve salgilanmasini kontrol
etmektedirler(84). ANP’nin plazma arginin-vazopressin seviyesini dusurdugu,
sodyum, kan hacmi ve basinci tUzerinde etkili olan hormonlarla iliskisi Gzerinde
yapilan arastirmalarla gosterilmigtir. Aldosteronun adrenal zona glomerulozadan
salinimini inhibe ettigi, plazma noéroadrenalin seviyesini yukselttigi tespit
edilmistir(84).Stres aninda ANP saliniminin, adrenokortikotropik hormon
(ACTH) ile olusan immunslUpresyonu azalttigi belirtimektedir. Buna gore
vazopressin, stres durumunda ACTH sekresyonunu artinir. Bu durumda
dolasima verilen ANP, intrahipotalamik olarak vazopressin sekresyonunu inhibe

eder ve ACTH sekresyonunu azaltir (91, 92).

2.7.3.5.Natriiiretik Peptitlerin Nérolojik ve immiinolojik Etkileri
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Tam natrilretik peptidler ve reseptorleri beyinde bulunmaktadir.
Ozellikle CNP ve NPR-B digerlerine nazaran daha fazladir. ANP
intraserebroventrikiler inflzyonu tuz alimini ve hipotalamustan arjinin-
vasopressin (AVP) salinimini baskilamaktadir(93,94).

Calismalarda, beyin kokinde sempatik aktivitenin ANP bagimli
baskilanmasi da g0sterilmistir(95,96). CNP’nin adenohipofizden buyume
hormonu (growth hormon) salinimini  stimlle ettigi rapor edilmistir
(97).Natritretik peptidlere ve reseptorlerine immin sistem hicrelerinde de
rastlaniimigtir. Eldeki kanitlar ANP’nin alerjik reaksiyonlarda ve immun iligkili
postiskemik rahatsizliklarda rol oynadigini gostermektedir.

Yapilan birgok calismada, ANP makrofajlarda ve dendritik hiicrelerde
gOsterilmistir. ANP, IL- 10 Uretimini arttirirken, proinflamatuvar sitokinlerin (TNF-
a ve IL-12) uretimini azaltarak anti-inflamatuvar etkisini gostermektedir(98,99).

Yapilan  calismalarda, ANP’nin  noétrofil  gdgunu  arttirdigi
gosterilmistir(100).NPR-A knock-out farelerde normal farelere gore, kalp dokusu
hasarinda NF-kB transkripsiyon faktérinin azalmasina badli olarak noétrofil

infiltrasyonunda azalma gorulmagtir(101).

2.7.3.6.Natriuretik Peptitlerin Yag Metabolizmasina Etkileri:

Birgok calismada obezite ve hipertansiyon arasinda iligskinin oldugu
gosterilmistir fakat natritretik peptitlerin yag dokusu Uzerindeki etkilerinin ortaya
¢cikmasi daha yenidir. 1980’lerin sonunda rat meme yag bezi hucrelerinde ve rat
kahverengi yag dokusu hucrelerinde ANP’ye bagli olarak cGMP’nin yUkseldigi
Olcllmustir(102,103).Bu calismalarda ANP uyarimli lipolizis yad htcrelerinde
gOsterilemese de daha sonraki ¢alismalarda, ANP uyarimli lipolizis insan yag
hdcrelerinde gosterilmistir.Sonraki ¢alismalar, buylk olasilikla NPR-A ve NPR-
C’nin yuksek oranda sentezlenmesinden dolayr ANP bagimli lipolizisin

primatlara 6zgu oldugunu gdéstermistir(104).
2.7.4.BNP’nin Normal Degerleri ve Olgiim Sistemleri:

Serum BNP dizeyinin normal kabul edilen deg@erleri dlgllen natritretik peptid

turG ve secilen hasta grubuna gore degismektedir.Kronik kalp vyetersizligi
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yonunden dederlendirilen hastalarda olgtulen serum NT-proBNP degeri 125
pg/ml altinda olmasi durumunda kalp yetersizligi tanisi kuskuludur ve yuksek
olasilikla kardiyak fonksiyon bozuklugu dislanir (negatif tanisal degeri =%
97)(105,106). NT-proBNP degeri 125 pg/ml (zerinde olmasi durumunda
kardiyak fonksiyon bozuklugu dusunulmelidir (105,106).

Acil servise nefes darligi ile bagvuran hastalarda akut kalp yetersizligi
tanisinda NT-proBNP serum dizeyine bakildiginda 300 pg/ml altinda kalp
yetersizligi tanisindan uzaklasilirken, 300-1800 pg/ml arsinda kalp
yetersizliginden kuskulanilir ve 1800 pg/ml uzerinde kalp yetersizligi tanisi
kesinlesmektedir (107). Kronik kalp yetersizligi olmadigi halde BNP’nin yuksek
oldugu bazi durumlar vardir. Bunlar ileri yas, kadin cinsiyet, bobrek yetersizligi,
akut miyokard infarktist, sagd kalp fonksiyonlarini etkileyen akciger hastaliklari
ve pulmoner embolidir. Ancak bazen kalp yetersizligi oldugu halde serum BNP
dizeyi normal bulunmaktadir. Bu durumlar ise, flash (ani) akciger 6demi,
ejeksiyon fraksiyonu (EF) disik oldugu halde New York Heart Association
Class | (NYHC 1) olan hastalar ve ventrikul fonksiyon bozuklugu olmadan kalp
yetersizligine sebep olan mitral stenoz, atriyal miksoma ve akut mitral
yetersizligidir(108).

Halen FDA (Food and Drug Administration) tarafindan kalp
yetersizligi tanisinda 6nerilen Gc farkl laboratuar incelemesi vardir. Birincisi
2000 yilinda kullanima giren insan plazmasinda BNP konsantrasyonunu tayin
eden Triage BNP testidir (Biosite Diagnostics, San Diego, CA). Florescene
yontemiyle 15 dakikada sonuc elde edilmektedir. Yeni yapilan bazi calismalarda
bu inceleme kullaniimaktadir. ikinci test Shionogi BNP testidir. Onceki yapilan
caligmalarda bu test kullaniimigtir ancak analiz zamani 20 saat gibi uzun bir
sure alir. 2003 yihinda FDA tarafindan onaylanmistir (Bayer Diagnostics) (73).
FDA 2002 yilinda BNP’nin N-terminal parcasini oOlgimleyen yeni bir testi
onaylamistir (ElecsysR proBNP, Roche Diagnostics). Bu 6lgim sistemi ile NT-
proBNP(1-76) olgumu yapiimaktadir. Yapilan calismalarda NT-proBNP olgcimu
ile BNP Olcimu benzer sonuclar vermisti. BNP serumdan natritiretik peptid
reseptor-C ve endopeptitazlar araciligi ile hizlica ortadan kaldirilmaktadir. NT-

proBNP ise daha uzun omurlt ve kararli bir serum duzeyine sahiptir, gece ve
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gunduz varyasyon gostermez. Ayrica bu test hizli bir sekilde ¢alisilabilmektedir.
Ancak bu testin en 6nemli sikintisi NT-proBNP’nin daha ¢ok renal yol ile
atilmasindan dolayi bdbrek fonksiyonlari bozuk olan hastalarda BNP’ye goére
daha kullanigsiz olmasidir(73).

Calismamizda , 2000 yilinda kullanima giren insan plazmasinda BNP
konsantrasyonunu tayin eden florescene yontemiyle 15 dakikada sonug elde
edilen Triage BNP testini kullandik . Serum BNP dlzeyi ust sinirini 100 pg/mi
olarak aldik. Her hasta i¢in new orleans ve kanada kriterleri degerlendirildikten
sonra , basvuru aninda intraven6z 3 cc kan ornegi alinarak ayni anda yatak
basi BNP Kkiti ile (Alere Triage® BNP Test 98000) serum BNP duzeyi olguldu.
Yas arttikgca serum BNP duzeyinin arttigi goruldu.

37



3. GEREG VE YONTEM

3.1. Calhisma Plani

Bu tek merkezli gdozlemsel galismada izole kafa travmasi nedeniyle
acil servise 04.04.2016 ile 10.07.2016 tarihleri arasinda basvuran 17y ve Uzeri
basvuru sirasinda Glaskow Koma Skoru (GKS) 14-15 olan hastalar ¢alismaya
alindi.  Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiltesi Bilimsel Arastirma
Degerlendirme Kurulu’'ndan etik onayi alindiktan (sayr /karar no :050.99-
251/2014-25) sonra Acil Tip kliniginde prospektif kohort calisma olarak yapildi.

Acil servise basvuran minér kafa travmali olgulardan acil serviste o
anda calismakta olan Arastirma Gorevlisi tarafindan c¢alisma hakkinda
bilgilendirme yapildi. Calismaya katilma istekleri soruldu. Olumlu digunen

hastalar galismaya dahil edildi.

Tablo 5: Arastirmaya Dahil Etme Kriterleri

Arastirmaya dahil etme kriterleri

1.MKT’ si olmasli (GKS: 14-15)
2.BBT c¢ekilme endikasyonu olmasi
3.17 yas ve uzeri hastalar

4 Kint travma olmasi

BNP duzeyinde artisa neden olabilen bilinen kalp yetmezligi,
norolojik hastaligi olanlar, bobrek yetmezIligi olan, karaciger hastalgdi, endokrin

bozuklugu olan olgular ¢alisma disi birakildi.
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Tablo 6: Arastirmadan Cikarma Kriterleri

Arastirmadan gikarma kriterleri

1.Coklu travmali hastalar Penetran travma olmasi

2.Kalp yetmezligi olan hastalar
Koagulasyon bozuklugu olmasi veya

3.Norolojik hastahgi olanlar, antikoagilan tedavi almas|

4.Bobrek yetmezligi olanlar,

5.Karaciger hastaligi olanlar Orta siddetli veya maijor kafa travmasi

_ 5 olan hastalar
6.Endokrin bozuklugu olan,

7.Mental retarde olan ve gebe olgular <17 yas olan hastalar

Calisma  prospektif, gozlemsel calisma oldugundan kranial BT
cekimine hastaya bakan klinisyen karar vermigtir ve kranial BT ¢ekimi oncesi
herhangi bir kriter kullanilarak klinisyen ydnlendiriimemistir. Calismaya dahil
edilen tum hastalarin anamnezleri alindi ve hastalara norolojik muayene
yapildi.Hasta dykusunde 6zellikle, travmanin nedeni,bas agrisi, bulanti, kusma,
biling kaybi ve travma sonrasi nobet sorgulandi. Hastaya o anda eslik eden
baska insanlar varsa, onlardan da bu bilgiler dogrulandi.

Minér kafa travmali hastalar icin dnceden hazirlanmis olan hastalarin
demografik, klinik verilerini iceren forma hasta ile ilgili bilgiler kayit edilerek her
hasta icin new orleans ve kanada kriterleri dederlendirilerek kayit edildi (EK-1).
Hastalarin ilk basvuru aninda ve 19 hastanin da basvurudan sonraki 24. saatte
intraven6z 3 cc kan 6rnegi alinarak ayni anda yatak basi BNP Kkiti ile (Alere
Triage® BNP Test 98000) serum BNP diizeyi 6lclldi. Calismaya alinan
hastalarin diger tani, konsultasyon ve tedavi surecleri acil serviste ve

hastanenin diger birimlerinde bagimsiz olarak surdurilmeye devam edildi.
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3.2.istatistiksel Analiz

Calismaya alinan olgularin pozitif BT goruntilemeleri ile negatif BT
goruntilemesi olan olgular ayri gruplar halinde degerlendirildi. Veriler SPSS
19.0 kayit edilerek istatistiksel olarak degerlendirildi. Kategorik degigkenler
frekans ve yuzde olarak surekli degiskenler ortalama+-standart sapma olarak
tanimlandi. Verilerin normal dagdilima uygunlugu Kolmogrow Smirnov testi ile
degerlendirildi. p<0.05 altinda normal dagilima uymayan veriler olarak kabul
edildi. Normal dagilima uymayan parametrelerin istatistiksel analizi icin Mann-
Whitney U testi kullanildi. p degeri 0.05 alti istatistiksel olarak anlamh kabul
edildi. Normal dagihma uymayan degiskenleri iceren gruplar arasinda
korelasyon Spearman korelasyon testi ile degerlendirildi. p degeri 0,05 altindaki

degerler anlamli olarak kabul edildi.
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gore BBT c¢ekilme endikasyonu olan toplam 104 hasta ¢alismaya dahil edildi.

yasindaydi. Yas gruplarina gére serum BNP dizeylerine bakildiginda tum yas
gruplarinda en yliksek serum BNP dizeyi 190 pg/ml tespit edildi. Yas ile serum

4 BULGULAR

4.1. Genel Bulgular

Yapilan bu galisma sonucunda 01.04.2016-10.07.2016 tarihleri arasinda
Canakkale

basvuran MKT olup New Orleans Kriterleri ve Kanada BT ¢ekim kurallarina

4.2.Yas ve Cinsiyet Bilgileri

Calismaya alinan hastalarin 61’i erkek (%58,7), 43’0 (%41,3) kadindi.
Yas ortalamalari 41,80£19,04 idi. Hastalardan en gen¢ olani 18, en yaslisi 91

BNP dlzeyi pozitifligi istatistiksel olarak anlamli idi.

Grafik 1:Yas ile serum BNP dizeyi arasindaki iligki
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4.3.Travma Sonrasi Hastaneye Bagvuru Sureleri
Travma ile bagvuru arasindaki gecen sire en az 1 saat en fazla 5

saat olup ortalama bagvuru suresi 1,44+1,096 idi.

4.4.Basvuru Sekli
Hastalarin acil servise basvuru sekline bakildiginda 66 (%63,5)
hastanin ambulans ile olay yerinden veya il i¢i devlet hastanelerinden sevk

edilerek ve 38 (%36,5) hastanin kendi imkanlari ile bagvurdugu goéruldu.

4.5.Sevk Durumu
26 (%25) hastanin il igi devlet hastanelerinden sevk ile basvurdugu

78(%75) hastanin da dogrudan basvuru yaptigi goralda.

4.6.Yaralanma Mekanizmasi

En sik yaralanmalarin ev disi yuksekten dusmeler ile iligkili kazalar
oldugu (n:28, %26,9) ve bunu ara¢ i¢i trafik kazalarinin izledigi tespit
edildi(n:25,%24). Diger minor kafa travmalari nedenleri; ev igi yuksekten
dusmeler (n:22,%21,2), ara¢ digi trafik kazasi(n:13,%12,5) ,darp(n:4%3,8),

bisiklet kazasi(n:3,%2,9) ve diger mekanizmalar (n:9,%8,7) oldugu goruldu.

4.7.Basvuru Yakinmasi

Minor kafa travmali hastalarda travma sonrasi acil servise en sik
basvuru yakinmasi postravmatik amnezi olarak tespit edildi(n:59,%56,7). Tek
basina amnezi yakinmasi (n:24,%23,1) iken amnezinin diger sikayetler ile
birlikteligi  (n:35,%33,6) idi. Diger yakinmalar ise sirasiyla bas
agrisi(n:38,%36,7),bulanti(n:31,%29,8),kusma (n:15,%14,5) idi.

4.8.0zgecmis
Minér kafa travmasi ile acil servise bagvuran hastalarin 98’inin
(%94,2) 6zgecmisinde Ozellik yok iken 6’sinda (%5,8) serum BNP degerini

etkilemeyen Ozellikte hastalik birlikteligi mevcuttu.

42



4.9.Pupil
Minor kafa travmali  hastalarin tamaminda izokorik pupil tespit
edildi.

4.10.Kafa Grafisi

Calismaya dahil edilen hastalarin 26 ‘sina (%25) kafa grafisi
cekildigi saptandi. Kafa grafisi cekilen hastalarin 1’inde(%1) lineer fraktar
saptanirken 17(%16,3) hastanin kafa grafisinin normal olarak degerlendirildigi
ve 8(%7,7) hastanin da kafa grafisinin diger patolojiler olarak degerlendirildigi

tespit edildi.

4.11.Bilgisayarli Tomografi:
Calismaya alinan 104 hastanin 94’Unde BBT normal olarak
degerlendirilirken 3 hastada (%2,9) epidural hematom, 1 hastada (%1)
kontlzyon, 6 hastada (%5,8) lineer fraktur tespit edildi.

4.12.Kanada BT Cekim Kurali

Minor kafa travmali hastalar kanada BT c¢ekim Kkurallari igindeki
parametrelerden en sik bagvuru sekli tehlikeli mekanizmaydi (n:68,%65,5). Tek
basina tehlikeli mekanizma ile bagvuran hasta sayisi (n:15,%14,4) iken tehlikel
mekanizmanin  diger parametrelerle  birlikteligi(n:53,%51,1) idi. Bunu
postravmatik amnezi (n:60,%57,9) takip ediyordu. Tek basina amnezi ile
bagvuran olgu (n:16,%15,4) iken postravmatik amnezinin diger parametrelerden
en az biri ile birlikteligi (n:44,%42,5) idi.Tehlikeli mekanizmanin amnezi ile
birlikteligi (n:17,%16,3), 65 yas Uzeri olgu sayisi ise (n:16,%15,5) idi.

4.13.New Orleans Kriterleri

Minér kafa travmasi ile basvuran BBT c¢ekimi icin New Orleans
kriterlerine tabii tutulan olgularda en sik gorilen parametre pozitifligi klavikula
uzerinde gorunar travmaydi(n:73,%70,3).Tek basina klavikula Uzerinde gorunur
travma pozitifligi ile bagvuran hasta (n:10,%9,6) iken diger parametrelerden en

az biri ile birlikteligi (n:63,%60,7) idi. Bunu anterograd amnezi takip ediyordu
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(n:66,%63,6).Tek basina anterograd amnezi (n:9,%8,7) iken diger
parametrelerden en az biri ile birlikteligi (n:57,%54,9) idi. Bas agrisi pozitifligi
(n:44,%42,4), 60 yas uzeri olgu (n:21,%20,2),klavikula Gzeri gérinir travmanin

anterograd amnezi ile birlikteligi (n:15,%14,4) idi.

4.14.Laboratuvar Bulgular
Galismaya alinan hastalarin 56’sinda(%53,8) laboratuvar sonuglari
normal olarak degerlendrilirken 28'nden (%26,9) kan tetkiki alinmadigi ,20’sinde

(%19,2) laboratuvar sonucunda patoloji tespit edildi.

4.15.BNP Duzeyi

Olguilen Serum BNP degeri en az 0(sifir) pg/ml en fazla 190 pg/ml
olup ortalama degeri 17,5+31,0 idi. Calismaya alinan 104 hastadan 19 una
bakilan 24.saat serum BNP degeri en az O(sifir) pg/ml en fazla 119 pg/ml olup
ortalama degeri 14,311+26,5776 idi.

4.16.Klinik Sonlanim
Minor kafa travmali hastalarin sonuglarini inceledigimizde 26 (%25)
hastanin beyin cerrahiye konsulte edildigi ve bu hastalardan 9'unun(%8,6)

beyin cerrahi klinigine yatisi yapildigi tespit edildi.

4.17.Hasta Verilerinin Son Durumlari ile istatistiksel Analizi

Calismaya alinan olgularin pozitif BT goruntllemeleri ile negatif BT
goruntilemesi olan olgular ayri gruplar halinde degerlendirildi. BT pozitif olan
olgularin 7 ‘si erkek 3’0 kadindi. BT negatif olgularin 54’G erkek 40’1 kadindi.
Cinsiyet ile BT pozitifligi arasinda istatistiksel olarak bir fark yoktu (p:0,44).

Serum BNP pozitif ¢gikan olgularin cinsiyet dagilimina bakildiginda da

arada anlaml bir fark yoktu(p:0,688).
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Grafik 2: Cinsiyet ile serum BNP duzeyi pozitifliginin dagilhmi
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Direkt grafisi pozitif olan olgularin 17’si erkek 9'u kadindi. Direkt

grafisi negatif olan olgularin 44’0 erkek 34’G kadindi. Direkt grafi pozitifligi ile

cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak bir anlam tespit edilmedi(p:0,421).

olgular arasinda cinsiyet bakimindan fark tespit edilmedi(p:0,132).

Hastalarin basvuru anindaki biling durumlari ile cinsiyetlere dagilimi
degerlendirildiginde GKS’I 14 olan olgularin 6’s1 erkek 1’i kadindi. GKS’1 15 olan
olgularin 55'i erkek 42’si kadin idi.GKS’s1 14 olan olgular ile GKS’si 15 olan

Grafik 3: GKS 14 ve 15 olan olgularin cinsiyetlere dagilimi
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BBT'si pozitif olan olgularla BBT’si negatif olan olgulara bakildiginda
serum BNP dlzeyi acisindan anlamli fark yoktu (p:0,93). Calismaya alinan 104
hastadan 5’inde serum BNP duzeyi >100 pg/ml idi. Ancak bu hastalarin
higbirinin BBT’si pozitif degildi .BBT ‘de patoloji saptanan 10 hastanin da
higbirinde BNP pozitif degildi.
Grafik 4: BT Goruntilemede negatif ve pozitif bulgu saptanan olgularin BNP

duzeyleri
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Minor kafa travmasina maruz kalan hastalarda New Orleans
Kriterlerindeki parametre pozitifliginin serum BNP dizeyini istatistiksel olarak
arttird1d1 tespit edildi (p=0,44).
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Grafik 5: New Orleans kurallari pozitifligi ile BNP duzeylerinin dagilimi
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Minor kafa travmasina maruz kalan hastalarda Kanada BT Cekim
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Grafik 6: Kanada BT ¢ekim kurallari pozitifligi ile BNP dizeylerinin dagilimi
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GKS’u 14 olan olgular ile GKS’u 15 olan olgular arasinda serum BNP

diuzeyi agisindan anlamh bir fark yoktu (p=0.798).
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Grafik 7: GKS'u 14 ve 15 olan olgularin BNP duzeyleri
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Direkt grafi pozitif olan olgular ile serum BNP dlzeyi arasinda
istatistiksel olarak bir fark yoktu(p:0,024).

Grafik 8: Direkt Grafide negatif ve pozitif bulgu saptanan olgularin BNP

duzeyleri
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5. TARTISMA

Travmalar tim didnyada oldugu gibi ulkemizde de, kentlesme ve
endustrilesmenin ortaya koydugu en ciddi sorunlardan biridir. Kafa travmalarina
bagli 6lum oranlari, tim travmalar igcinde 1/3 oraninda oldugu saptanmistir(109).
Acil servise basvuran kafa travmalarinin %89,1’ini min6ér kafa travmalari
olusturmaktadir (6).Glasgow koma skoru (GKS) 15 olan travma hastalari tim
hafif minér travmali hastalarin % 63-94’Unu olusturmaktadir(110). Bunlarin da
yaklasik %5-15’inde anormal BT bulgulari saptandidi literatlrde belirtiimektedir
(111). Yapilan g¢alismalarda MKTlh olgularda da intrakraniyal hasarin
olusabileceginin gosterilmis olmasi, acil servise basvuran bu olgularda ileri
radyolojik yontemlerin daha da sik kullanilmasina neden olmustur. Bununla
birlikte kafa travmali olgularda takip ve tedavide ¢ok sik BBT kullanimi
radyasyon maruziyetini ve maliyeti artirmaktadir. Bu ylUzden bu olgularin
degerlendiriimesinde maliyet etkinliginin ve radyasyon maruziyetinin 6nune

gecilmesi amaciyla intrakraniyal hasarin tespitinde serum markerlarinin
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bakilmasi yonundeki galismalar literatirde agirlik kazanmigtir.

llk kez Rimel ve arkadaslari tarafindan, 1981 yilinda yayinlanan bir
makalede hafif kafa travmasi tanimi kullaniimistir(59). Bu makalede, Glasgow
Koma Skalasi (GKS) skoru 13 ile 15 arasinda olan, bilin¢g kaybi 20 dakikadan
kisa sirmUs ve hastanede yatis suresi 48 saatten daha kisa kafa travmasi
olgular, hafif kafa travmasi olarak adlandinimistir. llerleyen yillarda bu
tanimlama, her makalede farkli bir sekilde karsimiza c¢ikmaktadir. Mesela,
Culotta ve arkadaslari(110), GKS skoru 13-15 arasinda olup, fokal norolojik
defisiti olmayan hastalari bu gruba dahil ederken Miller ve ark.(112) , GKS
skoru 15 olan ve biling kaybi olmayan hastalari bu gruba almistir. Bazi yazarlar
ise , 4 saat icerisinde kotulesen olgulari gruptan cikartirken, digerleri, delici
yaralanmalari ve kursun yaralanmalarini bu grubun disinda tutmaktadir
(63,113).

Bu konunun bu kadar tartigsilmasinin nedeni, kafa travmasi nedeniyle
acil servislere basvuran hastalarin  %80’'inden fazlasinin, bu gruba
girmesidir(60). Ozellikle BT’nin yaygin olarak kullanilmaya baslanmasi ile
birlikte, bu hastalara yaklagsim 6zel bir 6nem kazanmistir. Sayica ¢ok fazla hasta
olmasi nedeniyle, bu hastalarin timine BT ¢gekmek, Ulke ekonomisine ciddi bir
yiuk getirmektedir(114). Ote yandan, hasta sayisi bu kadar yilksek olmasina
ragmen, bu hastalarin sadece ¢ok kuguk bir grubunda intrakranyal patoloji
saptanmaktadir. Bu nedenle birgok ¢alisma, klinik parametrelerden yola ¢ikarak,
daha yuksek risk arz eden alt gruplari belirlemeye yodnelmistir(115). Buna
ragmen Norveg'ten yayinlanan bir yazida, bu hastalarin hepsine BT cekilir ve
patoloji saptanmayan hastalar evine yollanirsa, bunun maliyetinin, hastalari
musahede altinda tutmaktan daha ucuza geldigi hesaplanmigtir. Ancak,
literatirde bu yonde fikir beyan eden baska bir makaleye rastlanmamaktadir
(116). Bunun sonucu olarak bir¢cok Ulkeden, hafif kafa travmali hastalarin
hangilerine BT c¢ekmek gerektigi konusunda calismalar yayinlanmig ve
protokoller énerilmistir (10,59,117).

Otal'in yaptigi ¢alismada (118), kafa travmalarinda en sik basvuru
yakinmasinin biling degisikligi oldugunu bildirmigtir. Cete ve arkadaslarinin (119)

yaptiklari 230 hastalik retrospektif calismalarinda hafif kafa travmali hastalarin
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acil servise en sik bag agrisi %30, sonrasinda sirasiyla biling kaybi %25,2,
posttravmatik amnezi (PTA) %24,3 ve bulanti-kusma %10,4 yakinmasi ile
basvurduklarini  bildirmiglerdir.Bizim calismamizda minér kafa travmal
hastalarin travma sonrasi acil servise en sik bagvuru yakinmasi postravmatik
amnezi (%56,7 iken diger yakinmalar ise sirasiyla bas agrisi (%36,7), bulanti
(%29,8), kusma (%14,5) idi.

GKS skoru 15 olup, fokal noérolojik defisiti olan hastalarda
intrakranyal lezyon saptanma orani %11’dir(120). Dolayisiyla bu hastalarda da
BT endikasyonu mevcut olup, bu hastalari da tartisma disinda birakmak gerekir.
Delici kafa yaralanmalarinda ve kurgun yaralanmalarinda risk ¢ok yuksek
oldugundan, zaten bu iki grup bu tartismanin disinda tutulmal ve GKS skorlari
kag olursa olsun BT ¢ekilmelidir (63,110,112).

Yas, hemen her calismada onemli bir parametre olarak karsimiza
¢cikmaktadir. Hsiang ve ark.(121), kafa travmasi hastalari arasinda dlen tim
hastalarin 65 yasindan buyuk olduklarini ve olim nedenlerinin subdural
hematom oldugunu bildirmiglerdir. Bazi ¢alismalarda 65 yas, bazi ¢alismalarda
ise 60 yas sinir olarak alinmig ve bu yasin altindakilerle Ustundekiler
kiyaslandiginda, yash hastalarda intrakranyal patoloji saptanma oraninin daha
yuksek oldugu bildirilmistir(122).

Literatirde yapilan calismalara gore erkeklerin kadinlara oranla daha sik
kafa travmasina maruz kaldigi  saptanmistir (123,124). Yine Mirzai'nin
calismasinda E/K orani 2.49/1dir (125). Erkek nlUfusun travmaya daha fazla
maruz kalmasini; erkek cinsiyetin daha aktif bir yagsama sahip olmasi ve erkek
nifusun dis ortamda daha fazla bulunmasindan kaynaklaniyor olabilir. Bizim
calismamizda cinsiyet ile BT pozitifligi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p=0,472).

Travma sonrasi biling kaybi, uzun yillardir énemli bir parametre
olarak kabul edilmektedir(126). Sharmen ve arkadaslar (127), biling kaybi ve
posttravmatik amnezi tanimlayan 1.538 min6r kafa travmali hastayr BBT
gereksinimi yonunden arastirmiglar , hastalarin timine acil BBT ¢ekmigler ve
265 (%17,2 ) hastada patolojik BBT sonucu bulmuslardir.Biling kaybi ve

postravmatik amnezinin mindr kafa travmali hastalarda bir risk faktéri oldugunu
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ve bu hastalarin tumune BBT cekilmesi gerektigini bildirmislerdir. Gomez ve
arkadaslan (113) , 2.484 hastalik ¢calismalarinda %27,9 olguda biling kaybi ve
postravmatik amnezi oldugunu saptamis ve bu iki kritere sahip hastalarda daha
sik kafatasi kirigi oldugunu bildirmislerdir. Livingston ve arkadaslari (128) , 138
minor kafa travmall hasta Uzerinde yaptiklari ¢alismalarinda biling kaybi ve
postravmatik amnezinin bir risk faktord oldugunu ve BBT’si normal olan
hastalarin izlemde de beyin cerrahi girisimine gereksinim duymadiklarini
bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda, travma sonrasi acil servise en sik basvuru
yakinmasi postravmatik amnezi olarak tespit edildi (n:59,%56,7).

Bas agrisi, bulanti ve kusma kafa travmasi sonrasi hastalarin en sik
yakinmalari arasinda yer alir .Bazi caligmalarda bu tip yakinmalari olan
hastalarda daha yuksek oranda intrakranyal lezyona rastlandigi belirtilirken
(112,129), bazi calismalarda bir anlam ifade etmedigi bildirilmistir(121,130).
Bizim calismamizda postravmatik en sik ikinci yakinmanin bas agrisi(%36,7)
uclncu yakinmanin da bulanti(%29,8) oldugunu bulduk.

Tekrarlayan kusma ataklari travma sonrasi artan intrakraniyal
basinca bagli olabilir. Artan intrakraniyal basincin intrakranial yaralanmaya
isaret edebilecegi muhtemeldir.

Travma mekanizmasiyla anormal BBT bulgularinin iligkili oldugunu
bilinmektedir. Isik ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada en sik travma
nedeni %75 orani ile trafik kazalari oldugu saptanmistir(109). Stiell ve ark. (12)
CCHR’yi(Canadian Computed Tomography Head Rule) ortaya koyduklari
calismalarinda, motorlu ara¢ kazalarinin 0Ozellikle yayaya motorlu arag
carpmasi, aractan firlama, 1 metre ve Uzeri yuksekten disme gibi yuksek
enerjili ve korunmasiz gorunen tehlikeli travma mekanizmalarinin anormal BBT
bulgulari ile istatistiksel olarak iligkili oldugunu saptamiglardir. Borczuk, motorlu
ara¢ ve bisiklet kazasina ugrayan cocuklarin intrakraniyal yaralanmaya daha
fazla eg@imli oldugunu saptarken; yetiskinlerde travma mekanizmasinin
intrakraniyal yaralanma ile iliskisi olmadigini belirtmistir(131). Calismamizda
olgularimizi travma nedenlerine gore siraladigimizda en sik yaralanmalarin
yuksekten dusmeler ile iligkili kazalar oldugu (%48,1) bunu trafik kazalarinin

(%36,5) izledigi goruldl. Travma mekanizmalarina tek tek baktigimizda ise en
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sik ev digi yuksekten dugmeler ile iligkili kazalar oldugu ( %26,9) ,bunu arag ici
trafik kazalari (%24) ve ev ici yiksekten dusmelerin (%21,2) izledigi bulundu.

Yapilan caligmalarda travma sonrasi ndbet geciren hastalarda,
intrakranyal patoloji saptanma oraninin daha yuksek oldugu gorulmustur.
Murshid ve arkadaslari(132), yaptiklar bir calismada, travma sonrasi nobet
geciren hastalarda intrakranyal patoloji saptanma oranini %21 olarak bildirmistir.

Minér kafa travmali hastalarin hangilerine kranial BT ¢ekmek
gerektigi konusunda caligmalar yayinlanmis ve protokoller onerilmigtir. TUm
klinik parametreler icinde GKS skoru en 6nemli parametredir. GKS skoru 14
olan hastalarda intrakranial lezyon saptanma oraninin %13-18’lerde olmasi bu
hastalara kranial BT c¢ekilmesi gerekliligini hakl c¢ikartmaktadir ve bu konuda
literatlirde fikir ayriliklari yoktur. Asil fikir ayriliklari GKS skoru 15 olan hastalar
konusunda ¢ikmistir (124).

Acil servise bagvuran tum travma hastalarinin %56-60'In1 kafa
travmall hastalar olusturmaktadir. Ozellikle minér kafa travmasi (GKS 14-15) ile
acil servise basvuran olgularda var olabilecek bir intrakraniyal patolojinin tespit
edilebilmesi i¢cin BT goruntuleme yapilip yapilmamasi gerektigi tartismalidir.
Sadece klinik degerlendirme ve semptomlar ile minoér kafa travmali hastalarda
bu gerekliligin tespit edilmesi son derece gug¢ ve yaniltici olabilmektedir. Yapilan
calismalara gore (133,134) GKS skoru 14 olan hastalarda intrakraniyal lezyon
saptanma orani dusuk olmakla birlikte (%13-18) yine de her hastaya BT
cekilmesini hakh ¢ikartacak kadar yuksek oldugu gorulmustar.

Calismamizda New Orleans ve Kanada Beyin BT c¢ekme
kurallarindan her ikisine de uygulanamadigi gruptaki duguk riskli hastalarda
yaygin BBT istemi mevcuttur. Bunun nedeni, bu olgularin % 60’indan fazlasinin
adli olgu oldugu ve yasal nedenlerle BBT istendigi 6n gorulmektedir. Ayni
zamanda normal BBT sonucu doktorlarda hastalari taburcu etmede daha c¢ok
yatkinlik saglamakta ve yogun is temposuyla calisan acil servis doktorlarinda
BBT isteminin tercih sebebi olmasini gostermektedir.

Calismamizda mindr kafa travmali hastalara BT ¢ekim kriteri olan
Kanada BT c¢ekim Kurallari ile New Orleans kurallarindaki parametrelerdeki

artisin BT pozitifligi ile ve serum BNP dlzeyi ile korele oldugunu bulduk.
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Brain Natritretik Peptit (BNP) diuretik ve natriuretik etkiye sahip bir
vazodilatordir(135). Genel olarak kardiyak ventrikullerden sivi yukune,
sempatik ve humeral uyarilar sonucu salinir (136 ,137). Sistemik etki olarak kan
basinci ve plazma hacmini dusurdr (135).Anevrizmal subaraknoid kanamada
BNP plasma hacminin arttigini gésteren calismalar vardir (138,139). insan
beyninde serebral korteks ,hipotalamus ,talamus, pons ve serebellumda da
immunreaktif yontemle tespit edilmistirBNP serebral ventrikillerden izole
edilmektedir (140). Ancak travmatik beyin hasarindaki roll Gzerinde g¢alismalar
sinirlidir (141-144).

Cevik ve arkadaslarinin yaptidi calismada (140), kafa travmali
hastalarda kafa i¢i yaralanmalarin belirlenmesinde yatak basi BNP dlgimUnin
tanisal degeri arastirmiglar ve intrakraniyal patoloji tespit edilen grubun BNP
duzeyi diger gruba anlamli derecede vyuksek bulunmustur. Kavalci ve
arkadaslarinin (1) yaptigi calismada minor kafa travmalarinda intrakraniyal
hasar tespitinde serum BNP dizeyine bakilmig, intrakraniyal yaralanmada
serum BNP dlzeyinin kullanilamayacagdini 6nermislerdir.Calismamizda da
benzer olarak serum BNP duzeyinin beyin BT gekme endikasyonu minér kafa

travmali hastalarda BBT’ nin kullanilabilecegi yoninde kanitlara ulagilamadi.

6. SONUCLAR
1. Minér kafa travmalarinin sikli§gi cinsiyetler arasinda fark
gOstermemektedir.
2. Minor kafa travmalari en sik yuksekten dusmeler ile iligkili kazalar

sonucu meydana gelmekte olup ikinci siklikta arag¢ igi trafik kazalari sonrasi
gorulmektedir.

3. Minor kafa travmasi sonrasi hastalarda en sik sikayet amnezi iken
ikinci siklikta bas agrisi oldugu goérulda.

4. Yas gruplarina gére serum BNP duzeylerine bakildiginda yas arttikgca
serum BNP dizeyi pozitifligi artmaktadir. Bu sonug, serum BNP dlzeyini artiran
bagimsiz faktoérler (yas gibi) ekarte edildikten sonra bu belirtecin minér kafa
travmall hastalarda BBT ¢ekme kararini vermek icin daha guvenilir olabilecegini

gOstermektedir.
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5. Minor kafa travmali hastalarin BBT’sinde en sik lineer kranyum
frakturt ve epidural hematom tespit edildi.

6. Minor kafa travmasi ile bagvuran olgularda New Orleans
Kriterlerinden pozitif parametre sayisi artttkca serum BNP duzeyi
yukselmektedir.

7. Minor kafa travmasi ile basvuran olgularda Kanada BT c¢ekim
Kurallarindaki pozitif parametre sayisi arttikga serum BNP dizeyi
yukselmektedir.

8. Serum BNP duzeyi yuksek olan olgularin hi¢birinde BBT ‘de patoloji
saptanmadi. Bu calismamizda serum BNP dlzeyinin beyin BT c¢ekme
endikasyonu olan mindr kafa travmali hastalarda BBT’ nin yerine kullanilabilecegi
yonunde kanitlara ulasilamadi. Bu galismanin kisitlayici faktorleri; az sayida olgu
icermesi, tek merkezli bir calisma olmasidir. Bu konuda yapilacak ¢gok merkezli,

prospektif ve daha ¢ok olgu iceren g¢alismalara ihtiyag vardir.
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EKLER
Ek-1. Hasta kayit formu

Minor Kafa Travmali Hastalarda Kanada ve New Orleans kriterleri ve Serum BNP

Diizeyi Hasta Arastirma Formu

Dosya No:

Basvuru tarihi:... /... /....

Yas: Cinsiyet: Basvuru sekli: DAmbulans [0 Kendi arag ile

00 Sevkli 00 Dogrudan
Travma ile acil servise basvuru arasinda gecen sure:[1 0-3h 03-6 [0 6-9 [9-12
0 12h...

Travma mekanizmasi:

0 YUksekten dusme-ev ici OYuksekten disme-ev disi OArag ici trafik
kazasi
OArac disi trafik kazasi(yaya) [0 Bisiklet kazalari [JAtesli silah veya penetran

yaralanma ODarp U Diger nedenler

Ozgecmis:

TA: Nb:

Basvuru sikayeti: OBulanti OKusma O Bas agrisi 0 Suur kaybi O
Konvilzyon 0 Amnezi ODiger

Pupil: O izokorik CJAnizokorik

Bas-boyun muayene bulgulart:

[0 Skalpta hematom [ Skalp laserasyonu 0 Cokme 0 Periorbital ekimoz
[0 Battle sign(retroauricular ekimoz) [ Rinore 00 Hemotimpanium-otoraji O
Diger

[Vertebra(servikal-torakal lumbal) (agiklama)............cooiiiiiii e
Glasgow koma dlcedi E: M: V: TOPLAM:

Direkt grafiler: 0 Yok O Normal O Lineer fraktar [0 Cokme fraktart O
Diger

Bilgisayarl tomografi: [J Epidural hematom [ Subdural hematom [ Kontlizyon

* Lineer fraktir  * SAK * Pndmosefali  * Beyin 6demi * Diger
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Kanada kurallar Var New Orleans kurallari \Var
1.Yaralanmadan sonra GKS'nun 2 1.Bas agrisi
saatten uzun sure 15 ve altinda
olmasi
2.Aclk veya deprese kranium fraktird 2. Kusma
suphesi
3.Herhangi bir kafa tabani kirik 3. 60 vy Uzeri
bulgusu
4.Iki veya daha fazla kusma atagi 4. Persistan anterograd amnezi
varligi
5.65 yas Uzerinde hasta 5. Klavikula Uzerinde goérundr
travma
6.30 dk veya daha uzun slren amnezi 6. llag veya alkol zehirlenmesi
7.Tehlikeli mekanizma 7. Epileptik nébet
Patolojik Laboratuvar Bulgulari:
BNP diizeyi: Basvuru: 24. Saat:

Konsliltasyon: [ Yok [ Beyin cerrahisi 0 KBB [ G6z 0 Plastik cerrahisi [J Diger

Sonug: UJAcil servisten taburcu [0 Acil serviste eks [ Eks duhul

Acil serviste takip suresi : ....... saat/gln

[0 Servise yatig(bolim-...... /...... gun) 0Yogun bakima yatig(bolim-...... l...... gln)

O Serviste eks
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