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OZET

Kafa travmasi ile basvuran ilk bilgisyarli beyin tomografisinde (BBT)
patoloji gorilemeyen hastalarda gereksiz kontrol BBT cekilmesi hastalarin takip

suresin uzatmakta ve tedavi maliyetlerini artirmaktadir.

Calismamizda acil servise kafa travmasi ile bagvuran 18 yas ustu, hafif
kafa travmasi olan ve kontrol BBT cekilen hastalar geriye donuk degerlendirldi.
ilk BBT sonuclar ve kontrol BBT sonuclari arasinda farkliik olan hastalar
incelendi. Hastalarin demografik bilgileri, klinik bulgulari ve radyolojik

degisimleri veri formuna aktarildi.

Calismaya alinan 189 hastada en sik travma nedeni arag i¢i trafik kazasi
(% 34,4) olarak belirlendi. Basvuru anindaki en sik yakinma kafada kesi veya
sislik (%95.7), ikinci en sik yakinma ise bas agrisiydi (% 38.6). Hastalarin 59'u
(%31,2) izole kafa travmasiydi, en sik eslik eden travma maksillofasial b6lgeye
ait travmalardi. ilk BBT sonuglarinda 18 (%9,5) hastada kafa ici lezyon vardi, en
sik kontlzyon ve frontal kemikte frakttr goruldi. Kontrol BBT ¢ekilen hastalarin
8’ inde ilk BBT ye gore farkhlik tespit edildi. Hastalarin t¢liinde (%1,6) ilk kontrol
BBT’de gorilen yeni intraparankimal kanama tespit edildi. ilk BBT'de kafa igi
lezyon raporlanan hastalarin ikisinde lezyonda ilerleme Uclinde lezyonda
gerileme goruldd. Calismaya alinan 189 hastanin acil serviste ortalama takip
sureleri 11,1+2,9 saatti. Acil serviste takibe alinan hastalardan 170 i kontrol BBT
sonrasi taburcu edildi. Bir hasta tedaviyi kabul etmeyerek hastaneden ayrildi.
Bir hasta bagka kuruma sevk edildi. Calismamizin sonuglari degerlendirildiginde
kontrol BBT sonuglari ile ilk BBT sonuglari ve klinik sonlanim arasinda anlaml
bir farklilk olmadidi sonucuna ulastik, klinigimizde de kontrol BBT cekilirken
hastalarin klinik durumlarina gére daha ayrintili degerlendirme yapilarak karar

verilmesi gerektigini digsunmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Bilgisyarli tomografi, kafa travmasi, kontrol beyin

tomografisi



SUMMARY

Unnecessary control brain tomography in patients with head trauma who
have no pathology in the first cranial tomography (CT) prolongs the follow-up

time of the patients and increases the treatment costs.

We performed a 5-year retrospective screening and analysis of patients
who underwent control CT from patients older than 18 years who were
presenting with head trauma. Patients who differed between initial CT results
and control CT results were reviewed. Demographic information, clinical
findings and radiological changes of the patients were transferred to the data

form.

The most common cause of head trauma was found to be in-car traffic
accidents (34.4%). The most common complaint was head swelling or incision
(95.7%) and the second most common complaint was headache (38.6%). 59 of
the patients (%38.6) were isolated head trauma, the most common
accompanying trauma was the maxillofacial trauma. In the first CT findings of
the patients; 18 (9.5%) of them had intracranial lesions, most often intracranial
lesions were contusion and fractures in the frontal bones. Control CT results of
the 8 patients had difference from the initial CT results. Three of the patiens had
intraparenchymal hemoragies first seen in control CT, two patients lesions were
progressed, three patients lesions were regressed. The mean follow-up time of
the 189 patients in the emergency service was 11.1 = 2.9 hours. 170 of the
patients were discharged after control CT, one patient refused treatment, one
patient was referred. When the results of our study were evaluated, we found
that there was no significant relation between control brain tomography results
and first brain tomography results or clinical outcome. We think that we should
make more detailed evaluation according to the clinical situation of the patients

when the control CT is taken in our clinic.

Key words: Computerized tomography, head trauma, control cranial

tomography
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1. GIRIS VE AMAG

Kafa travmasi ile travmatik beyin yaralanmasi (TBY) kavramlari genel
olarak es anlamli kullaniimaktadir. Kafada meydana gelen her turld
yaralanmaya kafa travmasi denir. Beyin dokusunda mekanik kuvvetlerin etkisi
ile meydana gelen patofizyolojik degisikliklerden kaynaklanan; bilissel, fiziksel,
psikososyal fonksiyonlari ve biling durumunu etkileyebilen klinik tabloya ise
travmatik beyin yaralanmasi denir (1-3).

Travmaya bagli 6lumlerin %50’ sinden kafa travmasi sorumludur. Her yil
dinya genelinde 10 milyon insan kafa travmasi nedeniyle hastanede yatarak
takip ve tedavi edilmektedir (4,5). Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'nde her yil
kafa travmasi nedeniyle 1,5 milyonun Uzerinde kisi acil servise bagvurmakta,
bunlarin yaklasik %25' i hastanede yatis yapilarak takip edilmekte, yaklasik %5’
i ise TBY nedeniyle yasamini yitirmektedir (6). Ciddi kafa travmasi sonrasi
hayatta kalan kigilerin %10-15 i ise kalici iglev kaybi ile yasamina devam
etmektedir. Motorlu arag kazalari tum kafa travmasi sebeplerinin %20-50" sini
olusturmakta, diger yaygin sebepler ise; ylksekten disme, darp ve ategli silah

yaralanmalaridir (7,8).

Ulkemizde ise kafa travmalarina iliskin yeterli sayida epidemiyolojik
calisma bulunmamaktadir. Yapilmis olan az sayida c¢alismada ise kafa
travmalarinin en sik sebepleri olarak trafik kazalari, dUgmeler ve darp belirtiimis,

yuksek mortalite ve morbidide vurgulanmistir. (9, 10, 11)

Gunumuzde acil servise TBY ile basvuran hastalarda travmanin tipinin ve
siddetinin belirlenmesi, derecelendiriime yapilabilmesi ve elde edilen bilgilerle
hastanin tedavi ya da taburcu planlarinin yapilabilmesi icin Bilgisayarli Beyin
Tomografisi (BBT) altin standart tetkik kabul edilmektedir. (12)



Cekilen ilk BBT' nin ardindan hastanin takibi sirasinda, genel durumda
veya biling durumunda degisiklik oldugu zaman kontrol BBT ile tekrar

degerlendirme yapilmasi standart yaklasim olarak goértlmektedir (13).

Hasta takibi sirasinda rutin olarak kontrol BBT kullaniimasi konsunda fikir
ayriliklari bulunmaktadir. Yapilan bazi ¢alismalarda hastalara rutin olarak seri
BBT cekilerek varolan lezyonun durumunun kontroli veya yeni lezyon
gelisiminin tespitinin saglandigi savunulmakta (14). Bazi ¢alismalarda ise rutin
seri BBT cekilmesinin hastalara klinik katki saglamadigi, aksine fazladan
yapilan c¢ekimler ve uzayan hastane takip sureleri nedeniyle medikal
maliyetlerin arttigi ve gereksiz radyasyon maruziyetine sebep oldugu

savunulmaktadir (15).

Calismamizda acil servise kafa travmasi ile bagvuran BBT c¢ekilerek
takibe alinan hastalardan kontrol BBT c¢ekilen hastalari inceleyerek, bu
tetkiklerden elde edilen sonuglarin hastanin tedavi ve prognozuna Kkatki
saglayip saglamadigini arastirarak, gereksiz cekilen BBT' lerin yarattigi
maliyetin ve iyonize radyasyona maruziyetin onine gecmeyi ve gelecekte
ulkemizde kontrol BBT ¢ekim endikasyonlari ile ilgili yapilacak galismalara 1sik

tutmay1 amacladik.



2.  GENEL BILGILER

2.1 Travmatik Beyin Yaralanmasi Tanimi

Travmatik beyin yaralanmasi (TBY), kafanin dogrudan yada dolayli
olarak maruz kaldigi mekanik kuvvetler nedeniyle meydana gelen, gecici veya
kalici biligsel, fiziksel ve psikososyal fonksiyonlari etkileyebilme olasiligina sahip
beraberinde azalmis ya da degisken biling durumunun goéruldugu, beyin

dokusundaki patofizyolojik degisiklikleri kapsayan klinik bir tablodur (1,16).

2.2 Epidemiyoloji

Amerika Birlesik Devletleri (ABD) ve Avrupa ulkelerinde kafa travmasi
insidansi binde 2-3 olarak bildiriimektedir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD)
verilerine goére her yil 1,7 milyonun Uzerinde insan kafa travmasi gecirmektedir.
Meydana gelen kafa travmalarinin en sik sebepleri disme (%43, 7) ve motorlu
arac kazalaridir (%21,5). Bunlarin yaklasik 1,5 milyonu acil servise
basvurmaktadir. Kafa travmasi nedeniyle olan bagvurular ABD' deki acil servis
bagvurularinin yaklasik %1,4’ tdur. ABD’ deki travma nedenli hastaneye
yatiglarin  %15,1' i kafa travmasi nedeniyle vyapilmaktadir. Tim kafa
travmalarinin %80’ ini hafif (GKS = 14 - 15), %10’ u orta (GKS = 9-13) ve %
10'u ciddidir (GKS = 3-8). Tum kafa travmalarinin beste biri hastaneye
yatirilarak izlenmektedir ve her yil yaklagik 52 bin hasta TBY nedeniyle
yasamini yitirmektedir. Travmaya bagh olimlerin yaklasik 1/3'G kafa travmasi
nedeniyle olmaktadir. Kafa travmasi 25 yas altindaki hastalarin olimlerinin
onemli bir sebebidir (17).



Ulkemizde epidemiyolojik olarak yeterli c¢alisma bulunmamaktadir.
Tirkiye istatistik Kurumu 2015 8liim sebepleri verlerine gére travmalarinda

icinde bulundugu dissal yaralanmalar dlimlerde en sik dérduncu sebeptir (18).

Acil Tip Anabilim Dali bulunan Universitelerde yapilan g¢alismalarda tim
acil servis basvurularinin %7-20" sinin travma sebepli oldugu belirtilmistir
(19,20). Bununla birlikte henliz kafa travmalarina ait yeterli duzeyde
epidemiyolojik veri bulunmamaktadir. Hastane kayitlarinin incelenmesi ile
yapilan epidemiyolojik c¢alismalardan elde edilen bilgiler, risk faktorlerinin
tespitinde, koruyucu c¢alismalarin planlanmasinda, ilk girisim ve tedavi
diizenlemelerinin gelistiriimesinde yol gosterici olarak kullaniimaktadir.

2.3 Fizyoloji- Patofizyoloji

Vicudun toplam oksijen gereksiniminin %20’ sini ve toplam kardiyak
debinin %15’ ini beyin kullanir. Beyin iskemi ve hipoksiye asiri duyarhdir.
Serebral kan akimi (SKA) , serebral perfuzyon basinci (SPB) ve kan oksijen
dizeyi beyine sunulan oksijen miktarini belirler. Serebral kan akimini kandaki
parsiyel karbondioksit basinci (pCO2), kan basinci ve kan pH' 1 belirler.
Hipotansiyon veya hipoventilasyon durumlarinda pCO2 artar, pH duser ve bu
durumda beynin oksijen ihtiyacini kargilamak ve SKA' ni arttirmak igin serebral
damarlarda vazodilatasyon olur. Serebral damarlarda vazokonstriksiyon
oldugunda ise vicutta hipertansiyon, hipokarbi ve alkaloz olusur (1).

SKA' ni 6lcmek mumkin degildir, bu ylzden kafa travmali hastalarin

izleminde serebral perfizyon basinci (SPB) kullanilabilir.

SPB = ortalama arteryel basing (OAB) — intrakraniyal basing (IKB)

Normal sartlar altinda IKB 0-10 mmHg arasindadir. SPB kabaca serebral
kan akiminin (SKA) gostergesidir. TBY sonrasi SPB' indaki degisikler prognozu
etkilemektedir. SKA' nin yeterli olabilmesi i¢cin OAB'In 50-150 mmHg araliginda
tutulmasi gereklidir (16).



BOS, koroid pleksuslar tarafindan uUretilir ve beyin ventrikllleri igine
salinir. Bu sivi ventrikiler sistemi terk ederek subaraknoidal bosluga girer. Bir
su yastigi gibi merkezi sinir sistemini korur. BOS 1900 ml' lik intrakraniyal
kavitenin 150 ml" sini olusturur ve 25-30 ml’ si ventrikillerde bulunur. Ginde
ortalama 500 ml uretilir. Kan, beyin, BOS ve diger kompanentlerin (6rn:
hematom, timar) intrakraniyal hacimlerinin toplami sabittir ve bunlarin herhangi
birindeki artis digerindeki esit azalma ile dengelenir. Bu hacimler, elastik
olmayan, tamamen kapali bir muhafaza (kafatasi) icinde bulunurlar ve basing,
esit olarak tim intrakraniyal bosluk icinde dagilir. Bir kompartman
genislediginde, digerinin hacminde telafi edici azalma vardir ve/veya temel iKB
artacaktir (Monro-Kellie hipotezi). iIKB’ da hizli artis Cushing refleksi
(hipertansiyon, bradikardi, solunum duzensizligi) olarak bilinen duruma yol
acabilir. Bu triad IKB’ da akut artis icin klasiktir, fakat vakalarin yalnizca lgte
birinde gorulur ve erigkinlerden ziyade ¢ocuklara daha siktir (16).

Kafa travmasinda hasarlanma sureci travma aninda beyin dokusunda
meydana gelen primer hasarlanma ve sonrasinda meydana gelen patolojik
degisikliklerden kaynakl olusan sekonder hasarlanma ve iyilesmeden olusur.
TBY patolojik degisiklikler travma tipine gore bolgesel veya yaygin olabilir.
Primer hasarlanma travmanin direkt ekisi ile beynin noral ve vaskuler
dokusunda meydana gelir. Sekonder hasarlanma iskemi, beyin 6demi ve artmig
kafa ici basincla iligkilidir.

Pimer hasarlanmada noronal dokuda direk darbe etkisi ile meydana
gelen hicre 6lumu sonrasi ortaya ¢ikan kimyasal mediyatorler normal ¢alismayi
bozan elektrofizyolojik degisikliklere sebep olurlar. Dogrudan travma esnasinda
vaskuler yapida da hasarlanma meydana gelebilir, bunun sonucunda kontliizyon
ve intraserebral kanamalar meydana gelir. Bozulan noéronal perfuzyona bagli
hdcre dlumunde artis ile patolojik sureg¢ hizlanir.

Travmadan sonraki dakikalar icinde patolojik slreclerden kaynaklanan
ekstrasellller sivida artma, sivi iyon dengesinde bozulma ile kan beyin bariyeri

islevinde bozulma olur ve beyin 6demi meydana gelir (21).



2.4 Travmatik Beyin Hasarinin Siniflamasi

TBY klinige gore, patofizyolojisine gore, radyolojik goruntilenmesine
gore, prognoz ve tedavisine goére gibi birgcok degisken kullanilarak siniflama
yapilmistir (22, 23, 24).

2.4.1 Klinik Siddetine gore Travmatik Beyin Yaralanmasi

En yaygin kullanilan siniflama yontemidir. Klinik siddetin belirlenmesinde
Glasgow Koma Skalasi (GKS) kullanilir (Tablo 1). GKS g6z, motor ve verbal
yanita gore degerlendirilir (25). GKS 14-15 olanlar hafif, 9-13 arasi olanlar orta,
8 ve asagisi ise ciddi travmatik beyin hasarinin varligina isaret eder (23, 25, 26,
27).

GKS tekrarlanabilir, objektif, kolay uygulanabilir ve prognoz belirlemede
prediktif degeri ylksek bir degerlendirme yontemidir, ancak hipoksi ve
toksikasyondan etkilenir, sedatize, entlibe, periorbital travma nedeniyle gézini
acamayan, ekstremitelerini kirikk nedeniyle hareket ettiremeyen hastalari
degerlendirmede yetersizdir ve beyin sapi reflekslerinin degerlendirmesini g6z
ardi eder (23, 25, 28)

Tablo 1: Glasgow Koma Skalasi

GoOz

Motor

Sozel

Spontan agik (4)

Emirlere uyuyor (6)

Oryante (5)

Sozel uyaranla agik (3)

Agriyi lokalize ediyor (5)

Konftize (4)

Agri ile agik (2)

Agri ile gekiyor (4)

Uygunsuz kelimeler (3)

Go6z agma hareketi yok (1)

Agriya fleksor yanit (3)

Anlamsiz sesler (2)

Agriya ekstansor yanit (2)

Yanit yok (1)

Hareket yok (1)




2.4.2 Hafif siddette travmatik beyin hasari

Hafif TBY, kafa travmasi sonrasi norolojik fonksiyonlarda kisa sureli ve
gecici bir bozukluga sebep olabilen, biling kaybinin da eglik edebildigi beyin
hasaridir. Travmatik beyin hasari olan hastalarin ¢gogu bu grupta yer alir,
hastalarin GKS 14-15’ dir, bu hastalarin % 1’ inden azinda cerrahi midahale
gerektiren, hayati tehdit eden lezyon saptanir, acil servislerde bu grubu
tanimlayabilmek icin hafif siddette TBY icin risk siniflandirmasina gidilmistir
(Tablo 2). Hafif siddette TBY ‘dlusuk risk’, ‘orta risk’ ve ‘yiksek risk’ olarak (¢
gruba ayrilmigtir. DUsUk risk grubu GKS’ si 15 olup herhangi bir semptomu
olmayan, risk faktori olmayan ve travmalari 24 saatten kisa sure 6nce olusmus
hastalari kapsar. Bu grupta intrakraniyal hematom goérulme riski %0,1’ den
azdir. Orta risk grubu olan hafif kafa travmali hastalarda %1-3 arasinda cerrahi
ihtiyaci olan intrakraniyal hematom saptanmasi nedeniyle BT c¢ekilmesi
onerilmistir. GKS’ si 14-15 olan, yuksek risk kriterlerini tagiyan hastalarin

%10’unda cerrahi gerektiren intrakraniyal hematom saptanmistir (25,26).



Tablo 2: Hafif Siddette Travmatik Beyin Hasari Risk Faktorleri (34)

Diisik Risk

Orta Risk

Yuksek Risk

Asemptomatik

Bagka yaralanma yok
Fokal defisit yok
Pupiller normal

Biling degisikligi yok
Oryantasyon ve hafiza
tam

Baglangigc GKS:15

Net anamnez

Hafif yaralanma
mekanizmasi

24 saat icerisindeki
travma

Bas agrisi yok veya hafif
bas agrisi

Kusma yok

Daha 6nceden bilinen
yuksek risk faktori yok

Baslangic GKS:15
Kisa sureli biling kaybi
Post-travmatik amnezi
Kusma

Bas agrisi
intoksikasyon

Fokal muayene bulgusu
Pupiller asimetri

Kafatasi kirigi bulgusu
Coklu travma

Ciddi, agrih, geldirici
yaralanma

Klavikula seviyesinin
uzerinde travma bulgulari
Baslangic GKS:14-15
Biling kaybi
Posttravmatik konflizyon-
amnezi

ilerleyici kotllesen bas
agrisi

Kusma

Posttravmatik nobet
Kanama bozuklugu
veyaantikoagulan
kullanimi éykusu

Yakin zamanda
intoksikasyona neden
olacak ilag alimi
Yaralanma mekanizmasi
anamnezi guvenilir
olmayan, veya bilinmeyen
Bilinen norolojik oyki
Bilinen epilepsi

Cocuk istismari siphesi
>60, <2 yas




2.4.3 Orta siddette travmatik beyin hasari

Kafa travmali hastalarin %10' unda orta siddette TBY goéruldugu
saptanmistir. GKS 9 ile 13 arasindadir. izole orta siddetli TBY mortalitesi %20’
den azdir, ancak %50 kadari uzun donem sakatlik yasar. Orta siddette TBY’ nin
% 40 oraninda BT bulgusu verdigi, %8 nin operasyon ihtiyaci oldugu

saptanmistir (25, 26).

Hastalar gecici biling kaybi, ndbet, konflizyon gibi birgok farkli semptomla
acil servise basvurabilirler. Hastalarda fokal norolojik bulgular, yuz travmasi
veya diger sistemik travmalar bulunabilir. Genellikle konfi ve uykuya
meyillidirler, ancak bodyle bir durumda biling degisikliginin nedenleri siklikla
epidural hematom (EDH) ve subdural hematom (SDH)’ dur (29, 30).

2.4.4 Ciddi siddette travmatik beyin hasari

Acile basvuran kafa travmasi vakalarinin %10' u ciddi siddette TBY" dir,
GKS ’leri <8 olarak tanimlanmistir. Mortalite yaklasik olarak %35 oraninda olup
vakalarin %25' i cerrahi girisime ihtiyag duymustur. Prognozu etkileyen faktorler
arasinda pupil cevabi, hastanin yasi, eslik eden diger medikal patolojiler,
baslangigtaki motor muayene bulgulari sayilabilir (31). Tuim ciddi travmatik
beyin hasari saptanan hastalara BT c¢ekilmesi ve operasyon vyapilabilen

merkeze transfer edilmesi dnerilmigtir (25, 26).

2.5 Patofizyolojisine Gore Travmatik Beyin Yaralanmasi

Birincil (Primer) Yaralanma: TBY patofizyolojiye gore primer veya
sekonder olarak siniflandirilir. Primer hasar kafaya alinan direkt darbe sonucu

travma aninda olugan fizyolojik veya anatomik hasarlardir.

Primer yaralanma serebral kontlzyon, intrakranial hematom epidural,
subdural, subaraknoid, diffiiz aksonal yaralanma ve akselerasyon-deselerasyon

sonucu meydana gelir (16, 22, 25).



ikincil (Sekonder) Yaralanma: Primer yaralanma sonrasinda hastada
hipotansiyon, intrakranial basing artigi ve serebral perfiizyon basing azalmasina
bagll noral hiicre membran harabiyeti goraliur. Hastanin primer yaralanmaya
yaniti ve yapilan tedavinin yeterliligine baglidir. Travmanin hemen ardindan
hipotansiyon (sistolik kan basinci <90 mmHg) veya arteriyel oksijen basinci
<60mmHg olmasi ile morbidite ve mortalite artar. intrakaranial hipertansiyon
prognozu koétilestirir. intrakranial basing takibi siddetli kafa travmasinda GKS'’
nin 3-8 olmasi durumunda, anormal BT veya normal BT’ ye karsin 40 yas Ustu
olan, siddetli sarsinti geciren, sistolik kan basinci 90 mmHg altinda olanlarda
yapilir. Yeterli serebral perfliizyon basincinin saglanmasi hipoksik, hipotansif
sekonder etkileri azaltir. TBY’ de yaralanmaya yanit olarak hicresel dizeyde
glutamat salgilanmasi bazi reseptéorleri aktive ederek kalsiyum ve sodyum
ndronal gecisini artirir. Sodyum/potasyum oranini saglayabilmek icin ndronal
enerji depolari bosalir, néronal hicre membraninin harabiyeti ile serbest
radikaller ve oksidanlar c¢ikar ve bunlar glutamatin artisina, dénginin devamina
yol acar. Hucre ici kalsiyum artisi ile caspase (proteolitik enzim) gibi enzimler
ndronal apopitozise yol acar ve bu durum TBY' de devam eden engellilik
nedenidir (16, 22, 25).

2.6 Radyolojisine Gore Travmatik Beyin Yaralanmasi
1--Kemik fraktirleri
2--Epidural hematom
3--Subdural hematom
4--Subaraknoid kanama
5--intraparankimal hemoraji
6--Serebral kontlizyon
7--interventrikiiler hemoraji

8--Fokal veya diffiiz aksonal hasar olmak tzere siniflandirilir (32, 33).
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2.6.1 Kemik Frakturleri

Kafatasina alinan direkt darbe ile olusur, fraktur varliginda TBY olma
ihtimali artar, ancak her zaman beraberinde TBY olmak zorunda degildir. Klinik
ile tan1 koymak gugtur ve klinikle tani koyulabilen durumlarda altta yatan TBY

olma ihtimali yiksektir (25).

Kirigin sekli (lineer, deprese, pargall), buyukligu ve tipi uygulanan
kuvvete ve bu kuvvetin uygulandigi alana oranina baglh olarak degisir (25, 26).
Skalp laserasyonlarinin altta yatan fraktir agisindan incelenmesi onerilmigtir.
Kafatasi kirigi olan veya suphesi bulunan hastalarin timine BBT cekilmesi
endikedir. Klinik olarak 6nemli olan kafatasi kiriklari hava dolu yapilardan (sinUs
gibi) gecerek veya skalp laserasyonlarindan (acik fraktur) havanin direkt olarak
gecmesi ile pndmosefaliye neden olan, kafatasinin i¢ tabakasindan daha igeriye
cbken, major dural sinus veya orta meningeal arter komsulugunda olan
Kiriklardir (24, 25).

2.6.1.1 Lineer ve Pargali Kiriklar

Lineer kiriklar kafatasini tam kat olarak kateden basit kafatasi kiriklaridir.
Lineer ve basit parcali kiriklarin yénetimi benzerdir. izole kiriklarin izerindeki
laserasyonlar dikkatle incelenmeli, temizlenirken kemik pargalarinin beyin
parankimine itilmemesine 6zen gosterilmesi gerektigi vurgulanmistir. Antibiyotik
tedauvisi tartismali bir konu olsa da beyin cerrahi ile gorusulerek baslanabilecegi
belirtilmistir. Lineer oksipital kiriklarin intrakraniyal komplikasyon orani diger

kafa kemiklerindeki lineer kiriklara gore daha ytksektir (26).

Pediatrik yasta kiriklarin %90’ 1 lineerdir. Cerrahi gerektirmez ancak
Ozellikle U¢ yas alti cocuklarda posttravmatik leptomeningeal kist gelisimi

acisindan takip edilmelidir (34).
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Orta meningeal arteri veya major dural venOz sinusleri caprazlayan
kiriklar, ~ klinik onemli olan lineer kiriklardir. Bu kiriklarin vaskuler yapiyi
hasarlayip epidural hematoma sebep olabilecegi belirtiimistir. Direk kafa
grafisinde suturler nedeniyle kirigin tespitinin zor olabildigi belirtiimistir. Lineer
kiriklarin  gogunlukla temporoparyatel, frontal ve oksipital alanda oldugu
saptanmigtir. DUz kafa grafisinde kafatasi kirigi saptanan hastalara mutlaka

kraniyal BT gekilmesi dnerilmistir (25, 26, 35).
2.6.1.2 Deprese ve Acik Kiriklar

Deprese kafatasi kiriklari TBY, enfeksiyon ve nébet gibi komplikasyonlara
yatkinligi artirmasi nedeniyle 6nemlidir. Deprese kirik pargalarinin travma
etkisiyle beyin dokusuna dogru itilerek direkt hasara ya da dura yirtigina neden
olabilecegi belirlitiimistir. Deprese fraktirlerin en ¢ok pariyetal ya da temporal
bolgede goruldugu bildirilmistir. Direkt kafa grafisinde deprese kiriklarin zor
gorulebilecegi belirtiimigtir. Skalp hematomunun deprese kingi saklayabilecegi,
skalpin hareketli olmasi nedeniyle laserasyondan daha uzak bir bdlgedeki
deprese kingin gozden kagabilecegi vurgulanmistir. Deprese kafatasi
kiriklarinin belirti ve bulgularinin lokalizasyonuna ve depresyon miktarina bagli
olarak degisecegi bildirilmigtir. Kraniyal BT ¢ekilmesi ve izleminin beyin cerrahi
tarafindan yapilmasi dnerilmistir. Komplike olmamis kapali kiriklarin nonoperatif
olarak izlenebilecegi belirtiimistir, ancak pnomosefali, ¢cokme kiriginin altinda
kanama, dural yirtik, kontamine olmus buyuk yaralanmanin varliginda acil
operasyon Onerilir. Deprese kiriklarin nébet ve menenijit agisindan risk tasidigi
bu nedenle proflaktik antibiyotik ve antiepileptik kullaniimasi énerilmigstir (25, 26,
35).

Travmaya gore basit kirikk veya acik kirlk meydana gelebilir. Basit
kiriklarda o6zellikle vendz sinus komsulugunda yer aliyorsa cerrahiden
kaginilmalidir. Yenidoganlarda kafatasinin esnek yapisi nedeniyle Pinpon topu
kirngi denen yas aga¢ kingi tipinde kiriklar goralir. Cogunlukla cerrahi
gerektirmez (36).
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2.6.1.3 Kafa tabani kingi

Kafa tabani kiriklari otore, rinore, hemotimpanium, postaurikiler ekimoz
(Battle bulgusu), periorbital ekimoz (Rakun g6zl) ve kraniyal sinir tutulumlarinin
gorulebildigi kafatasi kiriklandir. Kafa tabani kiriklari en iyi koronal BBT ile
goruntulenir. Uzun donemde  travmatik  anevrizma, posttravmatik
karotikokaverndz fistlil, menenjit ve beyin apsesi gelisimi riski nedeniyle

hastalar takip edilmelidir (37).

Baziler kiriklar kafa tabaninin lineer kiriklari olarak tanimlanmistir (25).
Baziler kiriklar en sik temporal kemigin petr6z pargasinda gorulur, disg kulak
kanalini ve timpanik membrani etkileyebilir. Kemik parcalari arasina sikisan
dural tabaka nedeniyle kulaktan BOS sizmasina (otore) sebep olur (25,26).
Periorbital ve mastoid ekimozun travmadan saatler sonra ortaya cikmasi
nedeniyle acil serviste ilk bakida saptanamayabilecedi vurgulanmigtir. BOS
kagisinin tespiti zordur, ancak sivinin kagit havlu veya pamuklu carsaf lzerine
damlatildiginda tek ya da ¢ift halka olusturmasi gibi basit ancak nonsensitif bir
yontemle saptanabilecedi anlatiimistir. Baziler kingi olan hastalarin hastaneye
yatiriimasi onerilmistir. BOS kagaginin oldugu hastalarda menenijit gelisme riski
artar, beyin cerrahi ile ortak karar verilerek genellikle meninkse gegisi iyi olan
antibiyotikler (3. Kusak sefalosporin gibi) Onerilmistir. (25.26) Duz grafilerin
baziler kafatasi kiriklarini gostermede yetersiz oldugu ve klinik bulgu varliginda
kraniyal BT ile intrakraniyal patolojinin diglanilmasi ve godzleme alinmasi

gerekliligi vurgulanmistir. (25)

2.6.2 Epidural hematom

Epidural kanamalar kanin kafatasi ve dura mater arasinda toplanmasi
sonucunda olusur (25.26). EDH siklikla temporal veya temporopariyetal alana
alinan kint travma sonucu orta meningeal arterin hasarina neden olan kafatasi
kiriklarindan kaynaklanir (26), Parietooksipital bolgede ya da posterior fossada
venoz sinus hasari ile de epidural hematom olustugu gosterilmistir. Neredeyse
tum epidural hematomlar kafatasi kirigi ile birliktelik gosterse de serebral
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lezyonla da iligkili olabilece@i saptanmistir. Kint kafa travmasini takiben gelisen
azalmisg biling duzeyi, ardindan ikinci kez azalmig biling duzeyi gelisene kadar
bilincin daha az baskilandiyi veya tamamen duzeldigi bir donemin (lusid

doénem) gelismesi, epidural hematom igin klasik bagvuru seklidir. (24, 25, 26)

EDH insidansi %1 olup genellikle geng erigkinlerde gorulur. Yagla
beraber duranin kemige daha da yapisik olmasi nedeniyle 60 yas Uzerinde

nadir goralur ve %85' i arteryel kaynakhdir (34),

Beyin BT' de kafa kemidi komsulugunda bikonveks yapida hiperdens
alan olarak gorulir. Hematom buyukluginin 30 cm3' ten fazla olmasi, 5 mm'
den fazla orta hatta kayma olmasi, GKS < 9 ve anizokori olmasi ve fokal

ndrolojik defisit olmasi durumunda cerrahi tedavi gerekir (36,38).

2.6.3 Subdural kanama

Subdural kanamalar kafanin ani akselerasyon deselerasyonu sonucunda
koprl venlerin kopmasi ile olusur. Kan dura ve araknoid arasindaki potansiyel
boslukta birikir. Yaslilarda ve alkoliklerde beyin atrofisi subdural kanama
gelismesine yatkinlik olusturur. 2 yasin altindaki ¢ocuklarda da risk artmistir.
Ven6z kanama olmasi nedeniyle epidural hematoma gobre daha yavas kan
toplanir, bu nedenle klinik belirti ve bulgular daha yavas gelisir, hematom daha
uzun bir sure altta yatan beyin dokusuna baski yapacagi igin belirgin iskemi ve
hasara yol acabilir (25). Epidural hematoma gore daha siktir, ciddi kafa
travmasi olan hastalarin %30 'unda gorulir. Erkeklerde kadinlara gore daha sik
goOrulmektedir. Literatirde en sik travma nedeni darp ve dismeyken, genglerde
ise tasit kazalarn 6ne cikmaktadir (40,41). Kafa travmasinda mortalite ve
morbiteyi 6énemli derecede etkileyen patolojilerdir. Mortalite oranlari % 50-80
arasinda degigsmektedir. Mortalitenin bu kadar ylksek olmasinin nedeni birlikte

oldugu parankimal lezyonlardir (42).

SDH akut ve kronik olarak semptomatik olma zamanina kadar gecen

sureye gore siniflandinimigtir. Akut subdural kanamalar, travma sonrasi 24-48
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saat icerisinde semptomatik olan SDH’ dur. Oksipital b6élgede daha az gorular
(39). Akut SDH’ un kliniginde azalmig biling duzeyi, bas agrisi ve lusid donem
gorultr, ancak spesifik bir klinik tablo tanimlanmamigtir. BBT' de hiperdens,
kresentrik sekilli olarak goéruldigu bildirilmistir (24,25,26). Operasyon ihtiyaci
olan subdural hematomlarin % 40-60 oraninda mortaliteye sahip oldugu
belirtiimistir. Hematomun BBT' de 10 mm’ den daha kalin olmasi ve 5 mm’ den
fazla orta hat siftine neden olmasi GKS' den bagimsiz cerrahi

endikasyondur(25).

Travmanin Uzerinden 2 hafta veya daha fazla sure gectikten sonra
semptomatik olan kanamalar ise kronik SDH olarak tanimlanmistir. Kronik
subdural kanama BT' de izo-hipodens olarak gozukir ve % 20 oraninda
bilateraldir. izodens hematomlarin tanisinda orta hat sifti, kortikal sulkuslarin
silinmesi, ventrikil basisi gibi indirekt bulgular yardimcidir (25,26). Kronik
subdural kanamalarin semptomatik olunca opere edilmesi onerilmigtir. Cerrahi
sonrasi mortalitenin % 4 oldugu saptanmistir. Yaslilarda, GKS 8 ve altinda
olanlarda ve acile basvuru aninda herniyasyon bulgularinin varhginda

mortalitenin arttigi belirtiimigtir (25).

2.6.4 Subaraknoid kanama

Travmatik subaraknoid kanama (SAK) , subaraknoid alanda BOS' ta kan
bulunmasi olarak tanimlanmigtir. Hafif, orta ve ciddi kafa travmalarinin hepsinde
gorulebilir. Cogunlukla bas agrisi, fotofobi ve menings iritasyonu kanitlar klinik
bulgular olarak tanimlanmistir (25, 26). Travmatik subaraknoid kanama
olusumunda biiylk olasilikla ¢ok yénlii mekanizmalar rol oynar. intrakraniyal
arterler ve kopri venlerinin, komplet veya inkomplet tek veya coklu travmatik
yirtimasi veya kortikal kontlizyonlardan diffizyon yoluyla olabilir (43). Orta ve
siddetli travmatik beyin hasarinda BT' de en yaygin saptanan patolojidir.
Kraniyal BT ile saptanmasi erken dénemde mumkin olmayabilir ve 6. veya 8.
saat kontrol BT daha duyarlidir. (26) Ciddi travmatik beyin hasari olanlarda ilk

BT’de saptanma orani %33' tur. En ciddi komplikasyonu serebral iskemiye yol
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acabilecek diizeyde posttravmatik vazospazmdir. Travmadan sonraki 48 saat
icinde ortaya ¢ikar ve 2 haftaya kadar surebilir, beyin cerrahi konsultasyonu ve

yogun bakim takibi gereklidir (25).

2.6.5 Serebral kontlizyon

Kontlzyonlar ¢ogunlukla kunt travmalar sonrasinda beyin ylzeyinde
meydana gelen yaralanmalardir. En sik frontal ve temporal loblarin kutuplari
inferior ylzeyleri gibi beynin kafatasi tabanindaki kemik ¢ikintilar ile temas ettigi
yerlerde geligir. Kontlzyon kunt travma ile ayni tarafta ise kup yaralanma, zit
tarafta ise kontrakup yaralanma olarak adlandinlir. Kontlzyonlar siklikla
deprese kemik kiriklari altinda gelisir. Tek bir alana alinan darbe ile diger
intrakraniyal patolojilerin de eslik edebildigi birden fazla kontlzyon alani
geligebilir. Kontuzyonlar parankimal kan damarlarinin hasari ile gelisen
petesiyal kanama ve odem ile meydana gelir. Siklikla iligkili gyrusun Uzerini
Orten subaraknoid aralikta kanama eslik eder. Zamanla kontlzyonla iligkili
kanamalar ve 6dem yayginlasip lokal kitle etkisi yaratabilecek bir kanama veya
odem igin gerekli cekirdedi olusturur. Alttaki dokunun basi etkisi ile lokal
iskemiye ugradigi, doku infarkti gelisebilir. Klinik bulgular genellikle ge¢ ortaya
cikar, artmis intrakraniyal basing, posttravmatik ndbet ve fokal defisit gorulebilir.
GKS’ si dusuk, genis serebral kontlzyonu olan hastalarin gecikmis cerrahi
ihtiyaci acisindan daha riskli oldugu bilinmektedir. Erken donemde tani igin
kontrastsiz kraniyal BT’ nin en iyi yontem oldugu belirtiimistir. Kanama, nekroz
ve infarkt alanlari icermesi nedeniyle heterojen ve duzensiz yapidadir,
cogunlukla etrafindaki 6demli doku BT'ye hipodens alan olarak yansir. Travma
sonrasi 3.ve 4. gunlerde kanamada yikimin basladigi ve tani i¢cin bu donemde
MR gorunttlemenin daha yararli olacagi belirtilmistir (25.26).
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2.6.6 Intraserebral kanama

intraserebral kanamalar, intraparankimal ve intraventrikiler kanamalardir.
Beyin dokusunda makaslama veya germe kuvvetleri sonucu kuguk caph
arterlerin yirtiimasiyla olusur. Yaklagik olarak %85 oraninda frontal ve temporal
loblarda goralur. Epidural, subdural veya subaraknoid kanamalarla birliktelik
gOsterir ve ¢cogu hastada birden fazla intraserebral hemoraji saptanmistir, ciddi
kafa travmali hastalarda %12 oraninda ise izole olarak intraserebral kanama
saptanmigtir. Klinik etkilerinin kanamanin buyuklugune, yerine ve kanamanin
devam edip etmedigine gore degistigi bildirilmigtir. Travmatik beyin hasarinin
siddetinin her derecesinde intraserebral hematom gorilebildigi belirtilmistir.
intraserebral hematom hastalarinin %50’ sinde biling kaybi gérildigu ve biling
degisikliginin travmanin ciddiyetiyle dogru orantili oldugu saptanmistir.
intraserebral kanama ve kanama etrafinda meydana gelen édemin olusturdugu
kitle etkisi herniyasyon sendromlarina yol acabilir. ilk kraniyal BBT' de
saptanabillir ancak siklikla travmadan sonra saatler veya gunler igindeki bile
BBT' de ortaya cikar. Kortikal bolgelerde daha siklikla gorulen kontuzyonlarin
aksine intraserebral kanamalar daha siklikla beyin dokusunun derinliklerinde
yerlesir. intrakraniyal basing artisini azaltmak icin cogu hasta acil operasyona
ihtiyac duyar. Operasyon 6ncesinde bilinci agik olan hastalarda mortalitenin
dusuk oldugu ancak biling degisikligi olanlarda mortalite %45’e kadar ¢ikabildigi
tespit edilmistir. Ventrikul icine veya serebelluma olan kanamalar da yuksek
mortaliteye sahiptir (25).

2.6.7 Diffiiz aksonal hasar

intrakraniyal kitle lezyonu veya hipoksik iskemik hasar 6ykisii
olmamasina ragmen kafa travmasi sonrasi uzamis koma tablosundan diffliz
aksonal hasar (DAH) sorumludur. DAH; aksonlarin gerilme makaslama
kuvvetlerine maruziyeti sonrasi, aksonlarin mekanik olarak kopmasina yol agan
primer hasar ve ilerleyici hicresel patolojik degisiklikler ile gelisen ve akson

olumu ile sonuclanan sekonder hasara badli olarak goérulir (25,28).
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Kotu hasarlanan aksonlarin 6dematdz hale geldigi ve birbirilerinden
ayrildigi, kortikal fizyolojiye ek olarak beyin ve beyin sapinin beyaz cevherinin
mikroanatomisinin bozulmasina yol acgtigi gosterilmistir. Ayrilma her zaman
hidcre o6lumud ile sonlanmazken, serebral kan akiminda ve metabolizmada
esitsizlik ve apoptozis nedeniyle aksonal hucre 6limlerinin gelistigi saptanmigtir
(25).

BBT' de hastanin biling durumunu agiklayacak herhangi bir spesifik fokal
travmatik lezyon saptanmaz, bazen Uguncl ventrikil yakinhginda, korpus
kallozumun beyaz cevherinde, beyin sapinin internal kapsulinde kuguk
petesiyal kanamalar seklinde bulgu verebilir. MR, DAH’ | gostermede daha
basarilidir, ancak klinik durumu koti olan hastada uygun bir goérunttileme
yontemi degildir. Ciddi travmatik beyin hasari sonrasi komada olan hastalarda
%50 oraninda kraniyal BT bulgusu olarak diffiz aksonal hasar saptandigi
belirtilmistir (25,28).

Gorluntlleme yontemleri aksonal hasarin siddetini saptamada yardimci
olmadidindan hasarin ciddiyeti hastanin klinigine gére siniflandinlir. Hafif DAH'|
olanlar 6 ile 24 saat arasinda komada kalir. Bu gruptakilerden Ugte birinin
deserebre, dekortike posturunun oldugu, ancak 24 saat igerisinde motor emre
itaat fonksiyonuna erigirler. Bu grupta mortalite, enfeksiyon komplikasyonlari ve

eslik eden diger intrakraniyal hasarlar nedeniyle %15 oranindadir (25).

Orta siddette DAH en sik gorulen klinik olarak tanimlanmigstir. Koma 24
saatten daha uzun surer. Siklikla dusmeler ve arag¢ vyaralanmalar ile
gerceklesen, kafatabani kirigi olan hastalarda goruldugu belirtiimistir. Biling
acildiktan sonra posttravmatik amnezi ve kongnitif bozuklugun devam
edebilecedi bildirilmistir. Uzamis koma ile iliskili komplikasyonlar nedeniyle

%?25'e varan mortalite gorulur (25).

Ciddi siddette diffiz aksonal hasarin ¢ogunlukla arag kazalari nedeniyle
oldugu bildirilmistir. Komada kalis slresinde uzama, beyin sapi disfonksiyonu

ve otonomik disfonksiyonunun kalici oldugu bildiriimigtir. Diffiz beyin sismesi
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nedeniyle intrakraniyal basing artisin gelistigi medikal ya da cerrahi mudahaleye
yanit vermediginde herniasyon sendromlarinin gelisebilecegi bildiriimistir. Bazi
hastalar kalici olarak bitkisel hayatta yasamini surdurse de ¢ogu beyin hasarina
bagli olarak olar. Hafif, orta ya da ciddi diffuz aksonal hasari birbirinden
ayirabilecek herhangibir klinik veya laboratuvar bulgusu tanimlanamamistir
(24, 25, 26).

2.7 Travmatik Beyin Hasar1 Olan Hastaya Yaklagim

2.7.1 Hastane Oncesi Donemde Yaklagim

Kafa travmali hastalarin olay yeri mudahalesi ve transportu esnasinda
dikkat edilmesi gereken en oncelikli konu, diger travmalarda da oldugu gibi
servikal stabilizasyon ile birlikte hava yolu agikliginin saglanmasi, solunum ve
dolagsimin kontroli olarak belirtiimigtir (25). Hava yolu ac¢ikliginin temini
oncelikle Ust hava yolunun acikhdinin korunmasi ile baslar. Bazen basit bir
airway ile bu koruma saglanirken bazen de entiibasyon gerekebilir. Suuru
kapall hastalarda orotrakeal ya da nazotrakeal yolla entiibasyon gerceklestirilir.
Buna karsin multiple yiz ya da mandibula kiriklari ile ileri derecede yumusak
doku travmasi izlenen hastalarda hava yolu krikotiroidotomi ya da trakeostomi
ile saglanir. Hastada hava yolu saglandiktan sonra yeterli solunum eforu
gorulmez ise AMBU maske veya mekanik ventilator cihaziyla ventilasyon
destegi verilmelidir. Hastanin solunumunun ventilatdrle uyumsuz oldugu veya
asin efor gerektirdigi durumlarda kisa etkili sedasyon yapilabilir. Uzun sireli
sedasyondan, hastanin transport edildigi yerdeki klinik degerlendiriimesi
etkilenebileceginden kacinilmalidir. Kafa travmali hastalarda ventilasyon
sirasinda kafa i¢i basinci artiran hiperkapniden ve hipoksiden kaciniimahdir.
Arteriyel karbondioksit basincinin 30-35 mmHg dizeyinde tutulmasi beyin
0deminin tedavisi acisindan ideal vazokonstriksiyon dizeyini saglar.
Karbondioksit basincin daha fazla dismesi ileri dereceli vazokonstriksiyona
bagll olarak beyin iskemisine sebep olur. Havayolu ve ventilasyonu saglanan

hastada Ucincu Onemli asama damaryolu acilarak hastanin dolasiminin
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dizenlenmesi, kayiplarinin yerine konulmasidir. Bu amagla izotonik NaCl ve
ringer laktat gibi kristalloid mayiler verilebilir. Bacaklarin elavasyonu, kanayan
yerlerin tamponlanmasi ve kiriklarin stabilizasyonu kan basincini yukseltmek
amaciyla faydalidir. ileri dereceli kafa travmalarinin % 2-8’ ine servikal vertebra
yaralanmalari eslik eder. Bu nedenle hastanin boynunun saglam oldugu
kanitlanana  kadar servikal immobilizasyon saglanmahdir.  Ozellikle
hipotansiyon, bradikardi, priapizm, anal sfinkter tonusu kaybi ve ekstremitelerde
uyarilara karsi refleks kaybi izlenen olgularda omurilik travmasinin varhgindan

suphenilmelidir (44).

2.7.2 Acil Servis Yaklagimi

Havayolu, solunum ve dolagsim guvenliginin saglanmasi ilk yaklagimin

temel prensibidir.

Hava yolu ve solunum: Hizli ardisik entibasyon (HAE) ajite hastada
hava yolunu gtivence altina almak icin tercih edilen metoddur. Entiibasyon igin
sedatif ya da noromuskuler bloke edici ajan vermeden 6nce hizli bir ndrolojik
muayene yapiimalidir. Genel olarak, solunum yolundaki her turli fiziksel
stimiilasyonun IKB arttirdigi bilinmesine ragmen kafa travmali hastada HAE
sirasinda kullanilan ilaglarla diger hastalarda kullanilan ilaglar aynidir. Cok
tartigilsa da lidokain oksurik refleksini, hipertansif cevabi, entibasyonla iligkili
IKB artisini hafifletebili. Eger zaman varsa, siksinilkolin kullanilacaksa
nondepolarizan ajanin subparalitik dozunun premedikasyonda verilmesi
disiinulebilir ¢linkil siiksinilkolin tarafindan olusturulan fasikilasyonlar KB’
arttirabilir. Etomidat (0, 3 mg/kg 1v), kisa etkili sedatif-hipnotik ajan, serebral kan
akimini ve metabolizmasini azaltmak gibi yarali etkileri vardir. Bunlara ek olarak
etomidatin kan basincina ve kardiak outputa minimal yan etkileri vardir ve diger

ajanlara gore daha az solunum baskilayici etkisi vardir (25).
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Dolasim: Kafa travmali hastada en 6nemli ikincil hasar hipotansiyondur.
Hipotansiyon, hassas ve yaralanmis néronal dokuda iskemiyi ve seconder beyin
hasarini siddetlendirir, hasarin yayillmasina yol acar ve sonugclar koétilesir. Bu
nedenle, agresif sivi resusitasyonu, hipotansiyon ve ikincil beyin yaralanmasini
onlemek icin baslanmaldir. Yeterli sivi resiisitasyonu KB’ | arttirmaz ve
kilavuzlar sistolik kan basincinin >90 mmHg’ da OAB ise 280 mmHg’ da devam
ettirilmesini 6nerir (26). Goéreceli hipotansiyon kavrami, normal aralikta ama
yaralanmis beyin perfizyonu igin c¢ok dusuk kan basinci, kafa travmali
hastalarin resussitasyonunda siklikla gézden kagirnlir. 100 mmHg ve alti sistolik
kan basinci 80 mmHg OAB’na nadiren neden olur ve ‘goreceli hipotansiyon’
diye anilabilir. izole kafa yaralanmasi preterminal olaylar haric nadiren
hipotansiyona neden olur. Hipovolemik sok bebeklerde epidural kanama
subgaleal hematomla veya erigkin ve ¢ocuklarda saclh deri kesilerinden yogun
kanama ile gorulebilir. Sivi ressusitasyonu etkin degilse, vazopressorler
serebral perfizyon basincini korumak icin OAB’I 80 mmHg'da devam etirmak
icin kullaniimalidir. Dis ve i¢ kanamalar hizla kontrol edilmeli ve hematokrit
>%30 devam ettirilmelidir. Hipertansiyon dnemli bir bulgudur ve yetersiz agri
kontroliinden dolay! degilse, kafa travmali hastalarda IKB artiginin (Cushing
refleksi) gostergesi olabilir (16).

Oyki: Hastanin  kendisinden ya da olayin taniklarindan olayin
mekanizmasi hakkinda bilgi alinmalidir. Hastanin medikal dykisu, kullandigi
ilaclar (Ozellikle antikoagulanlar), son gunlerdeki madde ve alkol alimi ve
sikayetleri tesbit edilmelidir. Hastanin basvuru anindaki, travmadan once ve
sonraki bilin¢g duzeyi belirlenmelidir. Tanikli travma sonrasi ndbet ya da apne
rapor edilmelidir. Hasta uyanikken hastanin bazal mental statlsine geri

dondugu belirlenmelidir (26).

Norolojik muayene: Norolojik muayeneye baslarken kafa travmasinin
siddetini ve biling dizeyini degerlendirmek icin hastanin Glasgow Koma Skalasi
(GKS) hesaplanmalidir. Kafa travmal hastalarin siniflamasi GKS' na gore

yapilir (Tablo 1). Norolojik bakinin bir diger o6nemli unsuru pupillerin
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degerlendiriimesidir. Agrili uyarana yanitsiz hastada, tek tarafli isik refleksi
alinamayan fikse ve dilate pupilin acil dekompresyon gerektiren ipsilateral
herniasyona sekonder olabilecedi bildirilmistir. Bilateral i1sik refleksi alinamayan
fikse ve dilate pupilin azalmis beyin perfizyonu ile birliktelik gosteren
intrakraniyal basing artigini, bilateral unkal herniyasyonu, ila¢ etkisini ya da
hipoksiyi gosterdigi ve bilateral pinpoint pupillerin ise pons lezyonu ya da opiyat
kullanimini gdésterdigi saptanmigtir. Hastanin biling durumuna goére butln
kraniyal sinir, duyu-motor, fizyolojik ve patolojik reflekslerin muayene edilmesi

gerekmektedir, anterograt yada retrograt amnezi sorgulanmalidir (25,26,45).

2.8 Radyolojik Goruntuleme

2.8.1 Beyin Tomografisi

BBT’ nin teorisi Amerikall fizik profesoru A.M. Cormak tarafindan ortaya
atilmis. ingiliz fizikci Dr. G. N. Hounsfield tarafindan 1972 yilinda tani alanina
sokulmustur. X-isininin bulunusundan bu yana radyolojideki en blyuk ilerleme
olarak kabul edilen bu yontem, iki bilim adamina tip alaninda 1979 yilinda
Nobel 6dulinlt kazandirmigtir (46).

Hizli degerlendirme yapilabilmesi, ulasilabilir olmasi, yaygin kullanim
alani, mutlak ve kesine yakin tani konabilmesi kafa travmali hastalarin
degerlendiriimesinde BBT’ nin ilk tercih edilen gorintileme yontemi olmasini
saglamistir. BBT ile intrakraniyal hemoraji ve herniyasyon, beyin ddemi,
travmatik infarkt ve kafa tabani kiriklari gibi ciddi patolojilere kolayca tani
konulabilir duruma gelinmistir (47). Iyonizan radyasyon icermesi tetkikin en
buyluk dezavantajidir. Radyasyonun etkisi 0zellikle cocuklar ve Greme hicreleri
gibi hizli ¢gogalan hucreler Uzerinde daha ciddidir. Radyasyona bagl kanser
gelismesi igin uzun vyillar gecmesi gerekir, 6zellikle c¢ocuklarda ve genc
yetigskinlerde yasam beklentilerinin fazla olmasi bu riski daha da artirir.

Hastalara vicut kitlelerine uygun radyasyon dozlariyla gekim yapilmali gereksiz

22



radyasyon maruziyeti dnlenmelidir. Suphesiz bilgisayarli tomografide (BT) doz
arttikgca sinyal/gurultu orani azalacak ve dolayisiyla goruntu kalitesi artacaktir,
ancak hastalarda yeterli gorunti kalitesini saglayacak sekilde ayarlanarak
radyasyon dozlar belirgin azaltilabilir. BT inceleme sirasinda alinan
radyasyonun Rontgen filmleri ile ve dogal radyasyon ile karsilastirmali degerleri
tabloda (Tablo 3) sunulmustur. Yasaminda sadece bir BT tetkiki yaptiran bir
cocugun radyasyona bagh kanser riskinin yaklasik % 0.03-0.05 oraninda
artacagl tahmin edilmektedir(48) Bu risk dusuk gibi gortlmekle birlikte, hayat
boyu degigik nedenlerle ek radyasyon maruziyeti bu riski artiracaktir (49).

Tablo 3: Yaklasik etkin radyasyon doz miktarlari ve kiyaslamalari

Etkin doz Esdeger Akciger Grafisi
Sayisi

Akciger radyografisi tekyon 0,02 mSv 1

Ugak yolculugu (6 saat) 0,04 mSv 2

Dogal radyasyon (yillik) 3 mSv 150

Beyin BT 2-4 mSv 100-200

Toraks BT 5-7 mSv 250-350
Abdominopelvik BT 12-15 mSv 600-750

Acil servise bagvuran kafa travmasi olan hastalarin hangilerinin BBT’ den
en fazla yarar saglayacagini belirlemek icin bircok arastirma yapildi ve bir takim
klinik kurallar gelistirildi (50).

Haydel ve ark. tek bir merkeze basvuran, timune BBT ¢ekilen ve GKS
skoru 15 olan 1429 kafa travmali hastanin analizi sonucu elde edilen NOK’ u
gelistirmigtir. New Orleans Kriterleri (NOK)' ne gore kint kafa travmasi sonrasi
biling kaybir ya da amnezi olan ve GKS skoru 15 olan hastalar asagidaki
kriterlerden en az birinin olmasi durumunda hasta BBT ile degerlendiriimelidir
(Tablo 4). NOK’ a gore GKS skoru 15’ in altinda olan hastalarin hepsi BBT

incelemesi gerektirir (51).
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Tablo 4: New Orleans Kiriterleri

60 yas ustu

Bas agrisi (Diffiiz ya da lokal)

Kusma

Alkol ya da ila¢ zehirlenmesi (Klinik olarak ya da diizey bakilarak saptanan
alkol alimi)

Kisa bellekte defisit (Kalici antregrad amnezi)

Klavikula tzeri bolgede travma bulgusu (Kontiizyon, abrazyon, laserasyon,
deformite, yliz

ve kafatasi kemigi kirigi bulgularr)

Nobet (Postravmatik ndbet ya da ndbet stiphesi)

Kanada BBT kriterlerine gore hastada yuksek risk kriterlerinden en az biri
ya da orta risk kriterlerinden en az birinin varhginda BBT c¢ekilmelidir.
Norosirjikal mudahale acgisindan GKS 13-15 arasinda olan, biling kaybinin,
belirgin amnezinin ya da oryantasyon bozuklugunun sahitli oldugu hastalarda

yuksek risk kriterlerinden en az birinin varlhiginda BBT ¢ekilmelidir (Tablo 4).

Tablo 5;: Kanada BBT Kriterleri

Yuksek Risk

GKS skoru travmadan 2 saat sonra 15’in altinda olmasi

Supheli acik ya da kafatasi ¢cokme kirigi bulgusu

Kafa kaidesi kirngi bulgusu olmasi (hemotimpaniyum, bilateral periorbital ekimoz),
Savasci Belirtisi (preaurikular bélgede ekimoz), otore / rinore)

2 ya da daha fazla kusma

65 yas ve de Ustl

Orta Risk

Travmadan 30 dakika dncesi ya da daha fazlasina kadar olan amnezi
Tehlikeli travma mekanizmasi

1. Yayaya motorlu ara¢ carpmasi

2. Motorlu aragtan firlama

3. 1 metre ya da 5 basamak yikseklikten disme
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2.9 lIyonizan Radyasyonun Biyolojik Etkileri

lyonizan radyasyon, viicutta somatik ve genetik etkilere sebep
olmaktadir. Somatik etkiler ireme hucreleri digindaki diger tim vicut hicreleri
uzerinde olusur. Bu etkiler, kesin deterministik etki ve kesin olmayan stokastik

etki mekanizmalari ile olusur (51).

Deterministik etkiler, genis vucut bolgelerinin yuksek doz radyasyona
maruz kalmasi ile ortaya c¢ikar. Etki olusumunda esik doz degeri mevcuttur,
olusacak etki doz ile dogru orantilidir. Bu etkinin sonucunda; akut radyasyon
sendromu, radyasyon yaniklari, fibrozis, nekroz ve skleroz gibi sonuglar
meydana gelir. Ayrica radyoaktif intoksikasyonlar, mental retardasyon ve
teratojenik malformasyonlar gibi prenatal etkiler de olusabilmektedir (52).
Stokastik etkiler ise dusuk dozlarda ve uzun sire radyasyona maruz kalma ile
ortaya c¢ikar. Esik doz degeri yoktur. Biyolojik etki doz ile artar ancak etki siddeti
dozdan bagimsizdir. Bu etkinin sonucunda l6semi, akciger, gastrointestinal
sistem ve tiroid kanserleri olusabilir (52). iyonizan radyasyonun genetik etkileri
ise esas olarak Ureme hucreleri Uzerinde olusur. Genetik mutasyonlar sonucu
kalitimsal gecisli genotipik degisiklikler ortaya c¢ikar. Etki sonraki nesillerinde
gorulur. Genetik etkinin ortaya ¢ikabilmesi i¢in radyasyona maurz kalan hicre
yasamal ve fertilize olmahdir (53,54). Bilgisayarli tomografi tetkikleri
konvansiyonel rontgen tetkikleri ile kiyaslandiginda, ¢ok daha fazla oranda
radyasyon dozu icermektedir (Tablo 3). BT' de alinan radyasyon doz miktari
vucut kitlesi, kesit kalinligi, kesit sayisi, pitch degeri, tup voltaji ve akim
degerleri gibi tetkik sirasinda radyolog veya teknisyenler tarafindan
ayarlanabilen birgok faktore baglidir (55). En ideal uygulama her hasta icin ve
her inceleme igin ayri bir ¢cekim protokolinin planlanmasidir, ancak asiri is
yukinden dolayr uygulama mumkun olamamaktadir. (56) cekilen tomografi
sayisi da alinan dozun miktarini belirleyen dnemli bir faktordur. Mettler ve ark
(57). Cahsmalarinda olgularin % 30'una ayni gunde Ug¢ tetkik, % 7'sine besg
tetkik ve % 4'Une dokuzdan fazla tetkik yapildigini bildirmislerdir.
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Bilgisayarli tomografi iligkili kanser riski arastirmalarinda altin standart
olarak atom bombasi patlamalarindan sonra yapilan ¢alismalar kabul
edilmektedir. Bu calismalardan cikarilan sonuclarda kabul edilen dustk doz
radyasyon 5-200 mSyv arasinda olup bu doz bir veya birka¢ viicut bolgesinin BT

tetkiki sirasinda alinabilecek doz ile esdegerdir (53).

Calgmalar 0Ozellikle hamilelikte ve c¢ocuklukta medikal radyasyon
maruziyetinin hizli ¢ogalan hucre sayisi fazla oldugu icin kanser gelisimine
neden oldugunu ortaya koymaktadir. Brenner ve ark. (58) yaptidi calismada
kanser riskindeki artis batin BT ¢ekilen ¢ocuklarda 1/550, kranyal BT c¢ekilen
cocuklarda ise 1/1500 olarak hesaplanmistir. Yapilan bu ¢aligmalardan iki temel
sonug ¢ikmistir. Birincisi, tim solid organlarin kanser riskinde radyasyon dozu
ile artan iliski tespit edilmistir. ikincisi de cocuklarin erigkinlere oranla

radyasyonun biyolojik etkilerinden daha fazla etkilendigidir (59).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Evren ve orneklem:

01.01.2011 - 31.12.2015 tarihleri arasindaki bes yillik sirede Canakkale
Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisine travma ile
bagvuran 2,762 hastaya BBT cekildigi saptandi. Bu hastalardan 189'una (%6,8)
kontrol BBT cekildigi tespit edilip galismaya alindi.

3.2 Veri toplama araglari:

Calisma tarihleri arasinda Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip
Fakultesi Hastanesi erigkin acil servisinden istenen BBT tetkiklerinin listesi
Hastane Bilgi Yonetim Sisteminde (HBYS) kayitlarindan alindi. Bu listedeki
protokol numaralarina gére tim hastalar teker teker incelenerek diglama
krirterlerine giren hastalar calismadan cikarldi ve alma kriterlerine uyanlar

calismaya alindi.

Tablo 6: Calismaya Alma ve Diglama Kriterleri

Kafa travmasi 18 yas alt
18 yas ve Ustl Takibin acil serviste yapilmamasi

Kontrol BBT ¢ekilmis olmasi
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3.3 Uygulama:

Olusturulan veri analiz formunda c¢alismaya alinma ve dislama
kriterlerine gore uygun bulunan hastalara ait yas, cinsiyet, travma mekanizmasi,
gelis sikayeti, GKS, ilk muayene bulgulari, etanol dizeyi, konsultasyon istemi,
kafa travmasinin yeri, ilk BBT bulgusu, kontrol BBT bulgusu, lezyon seyri acilde
kalis suresi, acile gelis sekli, sonug, yatis birimi bilgileri not edildi. Bu veriler

sonrasinda SPSS 17.0 kullanilarak analiz edildi.
3.4 lzin ve Destekler:

Calisma icin Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakdltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu onayi alindi (Ek 1).

3.5 Istatistiksel Analiz:

Veriler SPSS 17.0 paket programina kaydedildi. Sdrekli
degiskenlerden normal dagilim gosterenler ortalama * standart sapma, normal
dagihm gostermeyenler ortanca (minimum-maximum); kategorik degiskenler ise
sayl ve yuzdeler ile ifade edildi. Surekli degiskenlerde gruplarin ortalamalari
arasindaki farkin anlamhhig;; normal dagilim gostermeyen gruplarda Mann
Whitney-U testi, normal dagilim godsteren gruplarda ise Stundent t-testi
kullanildi. Kategorik degiskenler arasindaki farkin anlamlihgini test etmek igin
Pearson ki-kare ve uygun oldugu durumlarda Fisher Kesin Testi (Fisher's Exact
Test) kullanildi. Tim hesaplamalar iki yonll olarak yapildi. P’nin 0,05’den kuguk
oldugu degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Aragtirmaya katillan 189 hastanin 147'si (%77,7) erkek, 42'si (%28,5)
kadindi. Katihmcilarin yaglari ortalama 41.9 yil ve dagilim arahgi 18-90 idi.
Hastalarin yasa gore cinsiyet dagilimi grafigi asagidaki gibidir (Sekil 1).

cinsiyet
kadin erkek
85,00 85,00
80,007 50,00
74 00 ~74,00
71,00 —71,00
66,007 56,00
3,00 ~53,00
59,00 59,00
55,00 55,00
52 00 ~52,00
E 48 00 449,00 E
46,007 46,00
43,00 43,00
40,00 40,00
36,007 36,00
33,00 33,00
30,00 30,00
27 00 ~27 00
24 00— =24 00
21,007 —21,00
18,00 ~15,00

Count

Sekil 1: Yasa gore cinsiyet dagilimi
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189 hastanin 73'U (%38,6) 18-30 yas araliginda, 29' u (%15,3) 31-40 yas
araligindadir. 60 yas Ustu hastalar 37 (%19,6) kisidir (Sekil 2).

120

100 +

80 -

40 A

20 A

18-30vyas 31-40vyas 41-50vyas 51-60vyas 61-70yas 71yas ustu

Sekil 2: Hastalarin Yas Gruplarina Gére Dagilimi

Calismamiza alinan 189 hastanin 94'U (%49,7) ilk olarak hastanemize

basvurmus, 95'i (%50,3) bagka bir saglik kurulusundan sevk edilmistir (Sekil 3).

W olay yeri
W sevk

Sekil 3: Hastalarin Acil Basvuru Sekilleri
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Calismamizdaki 189 hastanin 154'0 (%81,5) adli vaka, 35 (%18,5) hasta adli
degildi. Adli vaka olarak bagvuran hastalarin ilk bakilan BBT (p=0,273) ve

kontrol BBT'de (p=0,545) raporlanan lezyonlari arasinda anlamli iligki yoktur.

Kafa travmasi ile basvuran ve adli vaka olarak degerlendirilen 154
(%81,5) hastada kan etanol diizeyi bakilmig, 29 (%18,8) hastada etanol pozitif
bulunmustur. Tim hastalar iginde kan etanol duzeyi pozitifligi orani %15,3' tur.
Etanol dizeyi pozitif olan hastalarin ortalama etanol degeri 185,3 £79,5 mg/dI
[49-367] olarak dlglulmustir. Etanol pozitif tespit edilen hastalarin tamami erkek
hastalardir. Kontrol BBT de yeni lezyon tespit edilen toplam 3 hastada etanol
pozitifligi tespit ediimemistir. ilk cekilen BBT de intrakraniyal patoloji saptanan
hastalarda etanol dizeyi pozitifligi intrakraniyal patoloji olmayan gruba goére

istatistiksel olarak anlamli derecede yuksekti (p=0,026).

Etanol dizeyi pozitif tespit edilen hastalarin ilk muayene bulgulari
degerlendirldiginde, maxillofasiyal travmanin etanol pozitif hastalarda daha sik
goruldugu tespit edilmistir (Tablo7).

Tablo 7: Etanol pozitifligi ile ilk muayene bulgulari iligkisi

5(%17,2) 12(%7,5)

3(%10,3) 16(%10,0) 0,585
3(%10,3) 7(%4,4) 0,184
13(%44,8) 48(%30,0) 0,116
9(%31,0) 53(%33,1) 0,825
15(%51,7) 49(%30,6) 0,027

1(%3,5) 11(%6,9) 0,423

1(%3,5) 16(%10) 0,227
3(%10,3) 10(%6,3) 0,319

1(%3,5) 4(%2,5) 0,569
7(%24,1) 56(%35,0) 0,254
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Hasta verileri travma olug mekanizmalarina gore degerlendirildiginde en
sik travma nedeni arag igi trafik kazasidir (TUm hastalarda % 34,4, erkeklerde
%38,1, kadinlarda %33,3).

70

34,40%

191U
18,00% S

9,50%

2,10%
arag disi  aragici trafik darp kendi ylksekten motorsiklet diger
trafik kazasi kazasl seviyesinden  disme kazasl

disme

Sekil 4: Travma mekanizmasi dagihmi

Hastalarin acil servise bagvuru anindaki sikayetleri degerlendirildiginde
en sik %95.7 oraninda kafada siglik veya kesi yakinmasi ile bagvuru oldugu

gdzlenmistir (Sekil 5). ikinici en sik yakinma bag agrisidir (% 38.6).
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Sekil 5: Hastalarin Acil Servise Basvuru Anindaki Sikayetlerinin Dagilimi

Calismamizda kafa travmasi ile basvuran hastalarda en sik tespit edilen

patolojik muayene bulgulari (Sekil 6) maksillofasial bolgeye ait travmalar, skalp

kesisi, skalp hematomu ve ekstremite travmalaridir.
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Sekil 6: Hastalarin ilk Bagvuru Anindaki Muayene Bulgularinin Dagilimi
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Kafa travmasi le bagvuran 189 hastanin 59'u (%31,2) izole kafa travmasi,
130 hastada (%68,8) ise maksillofasiyal, servikal, toraks, batin, vertebra ve

ekstremite travmalarindan en az biri eslik etmektedir.

Hastalarda ek travma bulunmasi ile ilk ¢ekilen BBT' de kafa igi lezyon

bulunmasi arasinda anlamli iligki saptanmadi (p=0,282).

Hastalarin ilk muayene bulgularina bakildiginda uykuya meyil olan
hastalarda kafa ici patoloji saptanmasi orani fazla olmasina ragmen istatistiksel

olarak anlamh bir fark tespit edilmemistir (p=0,062).

Kafa travmasinda ¢ogunlukla kafanin birden fazla bdlgesi etkilenmekle
birlikte, hastalarda en sik frontal bdlgenin (%67,0) etkilendigi tespit edilmigtir
(Sekil 7).

M frontal
M paryetal
W temporal

M oksipital

Sekil 7: Kafa Travmasindan Etkilenen Kafa Bolgeleri

ilk BBT de kafada kafa kemiklerinde fraktir izlenen 10 (%5,3) hasta
vardil. Bu hastalarin 7' sinde (%70,0) fraktur hatti frontal kemikte birer hastada

ise temporal, paryetal ve oksipital kemikte fraktlr gértlmustir. Frontal kemikte
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fraktlr olan bir (%10,0) hastada kontizyon alani gérilmuls, diger hastalarda

eslik eden parankim yaralanmasi izlenmemisgtir.

Kafada travmadan etkilenen bdlge ile hastalarin gelis GKS skorlari

arasindaki iliski asagidaki tabloda 6zetlemistir (Tablo 8).

Tablo 8: GKS ile Travmaya Maruz Kalan Kafa Bélgesi iligkisi

Kafa travmasi nedeniyle acil servise basvurup kontrol BBT c¢ekilen 189
hastanin ilk BBT sonuglarinda 31 (%16,4) hastada anormal BBT bulgusu tespit
edildi. Bu hastalardan 18’ inde (%9,5) hastada kafa igi lezyon raporlanmisg, 8
(%4.23) hastada supheli lezyon bildirilmigtir. Pozitif lezyonlardan en sik
kontlizyon (%37) ve frontal kemikte fraktur (%37) tespit edilmistir (sekil 8).

8
3 % 3 %
7
6
5
4
3
2
5,26% 5,26% 5,26% 5,26% 5,26%
al B EIREY
0 T T T T T T I
subdural epidural  kontlizyon frontal kink paryetal temporal  oksipital
kanama kanama kirtk kirtk kirtk

Sekil 8:ilk BBT’ de Tespit Edilen Kafa igi Lezyonlar
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ilk BBT' sinde pozitif kafa ici lezyon bulunan 18 hastanin GKS skorlarina
bakildiginda birbirine benzer sonuglar bulunmustur (p=0,357). GKS 14 olan 13
hastanin 2' sinde (%15,4) intrakranial lezyon tespit edilmis. GKS 15 olan 176
hastanin 16' sinda (%9,1) intrakranial lezyon tespit edilmistir.

ilk cekilen BBT' sinde pozitif kafa ici lezyon bulunan 18 hasta gelis
sikayetlerine gore degerlendirildiginde; bulanti kusma ile intrakranial patoloji

gOrulmesi arasinda anlamli iliski vardir (p=0,043), (Tablo 9).

Tablo 9: ilk BBT’ de kafa ici Lezyon Olan Hastalarin Gelis Sikayetleri

1 2 0,157
0 1 0,745
9 64 0,297
2 17 0,875
2 0,043
0 3 0,571
0 0,645
18 163 0,348
5 54 0,741
0 12 0,245
2 17 0,875
3 9 0,059
7 59 0,71

ilk BBT bulgularindan sadece sefal hematom ile diisiik GKS arasinda

anlamli bir iligki bulunmustur (Tablo 10).
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Tablo 10: ilk BBT Bulgulari ile GKS Kiyaslamasi

7 0,441
25 0,037
0,931
0,931
0,398
0,076
0,931
0,931
0,931
13 0,084

R Rr(RrloO|R|R

WIOoO|OlO(NIP, OO |UV|F

Kafa travmasi nedeniyle acil serviste ilk BBT sonrasi takibe alinip kontrol
BBT cekilen 189 hastadan 8 tanesinde ilk BBT ye gore farkhlk tespit edilmistir.
Hastalarin 3 (%1,6)'Unde kontrol BBT de ilk BBT de olmayan yeni lezyonlarin
hepsi intraparankimal kanama seklinde karsimiza ¢ikmigtir. Kontrol BBT lerde
ilk BBT raporunda pozitif kafa ici lezyon raporlanan 18 hastanin 2' sinde
lezyonda ilerleme 3' inde lezyonda gerileme gorulmustir (Sekil 9). Hastalarin
Ozellikleri tablo 11 de goruldugu gibidir.

]
S
[IEY
Go
=

0 T T T T T 1 . Seril

Sekil 9: Kontrol BBT' de Saptanan Degisiklikler
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Tablo 11: Kontrol BBT de Degisiklik Olan Hastalarin Ozellikleri

Normal BBT

Parankimal kanama

Beyin cerr. Yatis

62 | Erkek Normal BBT Parankimal kanama Beyin cerr. Yatis
85 | Erkek Normal BBT Parankimal kanama Beyin cerr. Yatis
69 | Erkek Kontlizyon Lezyonda ilerleme Beyin cerr. Yatis
21 | Erkek Kontlizyon Lezyonda ilerleme Beyin cerr. Yatis
42 | Kadin Kontlizyon Lezyonda gerileme Taburcu
35 | Kadin Kontlizyon Lezyonda gerileme Taburcu
20 | Kadin Subdural kanama | Lezyonda gerileme Taburcu

Kontrol BBT'sinde degisiklik saptanan hastalarda hastaneye yatig orani
fazla bulunmustur (p=0,004).

Kontrol BBT'sinde farkhlik olan hastalarin cinsiyete goére dagilimina

bakildiginda aralarinda anlamli iligki bulunmadi (p= 0,251).

Kontrol BBT lerinde yeni bulgu saptanan hastalarin yas ortalamalari gore

dagihmina bakildiginda anlamli fark yoktu (p= 0,926).

ilk BBTde pozitif lezyon gdriilen hastalarin ve kontrol BBT de degisiklik

tespit edilen hastalarin travma mekanizmalarina gore dagilimini gosteren

tablolar asagida goruldugu gibidir (Tablo12, Tablo 13).
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Tablo 12: ilk BBT' de Pozitif Bulgu Olan Hastalarin Travma Mekanizmasina
Gore Dagilimi

Tablo 13: Kontrol BBT’ de Degisiklik Olan Hastalarin Travma Mekanizmasina
Gore Dagilimi

39



ilk BBT de anormal bulgu varhi@ ile acil serviste kalig siiresi arasinda
anlamli iliski bulunmadi (p=0,287).

Calismaya alinan 189 hastanin acil serviste ortalama takip sureleri
11,1429 [4-24]

serviste kalis suresi

saattir. Kontrol BT sinde degisiklik olanlarin ortalama acil
13,4+2,4 [11-18] saat iken, degisiklik olmayanlarda
ortalama kalg suresi 11,0£3,0 [4-24] saatti. Kontrol BBT’lerde bulgularda
degisiklik olmasi ile acil serviste kalig suresi arasinda anlamli fark vardi
(p=0,030).

Kontrol BBT’lerinde degigiklik olan hastalarda kanda bakilan etanol
duzeyi pozitif olan hasta yoktu.

ilk BBT'sinde anormal bulgu olan 31 hastanin 8' i hastaneye yatmistir. ilk
BBT de anormal bulgu varligi ile hastane yatisi arasinda istatistiksel olarak

anlamh bir iligki vardir (p=0,001).

Hastalarin yas gruplarina gore hastaneye yatislarina baklidiginda 61-70
yas araliginda olan hastalarin yatis orani %31,3 ile en sik oranda oldugu

gorulmustar (Sekil 10).
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Sekil 10: Yatan Hastalarin Yas Gruplarina Gore Dagilimi
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Hastalarin ilk bagvurudaki sikayetlerinden bulanti-kusma; taburcu olan
170 hastadan 3' Unde (%2,0), yatis verilen 19 hastanin 3' Unde (%16,0)
mevcuttu. Bulanti kusma sikayeti ile hastaneye yatis arasinda anlaml iligki
vardir (p=0,001). ilk basvuruda ekstremitede agri sikayeti ile hastaneye yatis
arasinda anlaml iligki vardir (p=0,006), (Tablo 14).

Tablo 14: ilk Bagvuru Sikayetine Gére Hastaneye Yatis Durumu

Hastalarin acil servisten diger branslara yatislari ile ekstremite travmasi

arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu (p:0,004), (Tablo 15).

Tablo 15: ilk Bagvurdaki Muayene Bulgulari ile Hastaneye Yatis iligkisi

15(%8,8) 2(%10,5) 0,531
17(%10,0) 2(%10,5) 0,596
8(%4,7) 2(%10,5) 0,265
55(%32,4) 6(%31,6) 0,945
55(%32,4) 7(%36,9) 0,693
56(%32,9) 8(%42,1) 0,423
11(%6,5) 1(%5,3) 0,655
13(%7,7) 4(%21,1) 0,053
12(%7,1) 1(%5,3) 0,616

3(%1,8) 2(%10,6) 0,080
51(%30,0) 12(%63,2) 0,004
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Hastalardan en az bir bransa konsultasyon istenenlerin sayisi 151
(%80,0) olup en sik konsultasyon istenen bdlim beyin cerrahisi (%69,0) olarak

saptanmistir (Sekil 11).

140 1371
120 -
100
80 -
60 -
4 36
40 31
20 18
. , , we =
Beyin Cerrahisi KBB Goz Plastik Cerrahi Gogls Genel Cerrahi Ortopedi
Cerrahisi

Sekil 11: istenen Konsultasyonlarin Branslara Gére Dagilimi

Acil serviste takibe alinan hastalardan 170 i kontrol BBT sonrasi taburcu
edilmis. 1 hasta tedavi red ile hastaneden ayriimis. 1 hasta bagska kuruma sevk
edilmig. (sevk edilen brans plastik cerrahi) 17(%9) hasta servislere yatirilarak
takip ve tedavilerine devam edilmis (Sekil 12). Hastalarin en sik yatis verildigi
birimler 8 hasta (%47,0) ile Beyin Cerrahisi servisi ve 6 hasta (35,3) ile ortopedi

servisi olarak tespit edilmistir (Sekil 13).
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Sekil 12: Hastalarin Sonlanimi
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Sekil 13: Yatis Verilen Bolumler
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5.  TARTISMA

Caligmamizda 189 hastanin 147'si (%77,8) erkek 42'si (%22,2) kadind1.
Mirzai ve ark’nin yapmis oldugu ¢alismada acil servise bagvuran kafa travmali
olgularin %73’U erkek hastalardan olugsmaktadir (60). Beyaztas ve ark'nin (61)
Cumhuriyet Universitesi'nde, Kigiiker ve ark'nin (62) Firat Universitesi acil
servislerinde yaptiklarn calismalarda benzer sekilde erkek hasta sayisi kadin
hastalara gore fazla bulunmustur. Tieves ve ark. da calismalarinda benzer
oranlar bildirerek kadin cinsiyetin dusuk bir risk faktori oldugu sonucuna
ulasmiglardir (63). Calismamizda da erkek-kadin orani 3.5:1 olarak literatur ile
uyumlu bulundu. Erkek hasta sayisinin kadinlardan fazla olmasinin sebebi;
toplumumuzda erkeklerin daha aktif bir yasam surmesi nedeniyle travmaya
daha ¢ok maruz kalmasi olabilir.

Literatirdeki c¢alismalarda, yas ©nemli bir veri olarak karsimiza
cikmaktadir. Kraus ve ark. calismalarinda kafa travmasi agisindan en yuksek
riskli hasta grubu 15-24 yas olarak bildirmektedir (64). Calismamizda 18 yas alti
hastalar calisma disi birakildigi i¢in kafa travmasiyla basvuranlarin yas araligi
literattrle uyumlu olarak en fazla 18-30 yas grubunda bulundu. Yapilan
calismalarin bazilarinda 65 yas, bazilarinda ise 60 yas Uzerindeki hastalar ileri
yas olarak kabul edilmis, bu hastalarda kafa i¢i lezyon daha yiliksek oranda
bulunmustur (65). Miller ve arkadaslari yaptiklari ¢alismalarinda yasin TBY
agisindan bir risk faktéri olmadigi sonucuna ulasmislardir (66), Borczuk ve
arkadaslan (67) ile Duus ve arkadaglari (68) calismalarinda yasin travmatik
intrakraniyal yaralanma igin bir risk faktor olmadigint bildirmiglerdir.
Calismamizda yasin ilerlemesi ile kontrol BBT'de travmatik intrakraniyal
yaralanma bulunmasi arasinda anlamli iliski saptanmadi, fakat hastaneye en
fazla yatis orani 61-70 yas arasindaki hastalarda tespit edildi, kontrol BBT de
degisiklik saptanan hastalarin yasa gore dagiliminda anlamli fark bulunmadi.
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Literatirde Mirzai ve ark. (60) yapmis olduklar galismaya aldiklari
vakalardan ilk bagvurunun kendi acil servislerine oldugu hastalarin orani %61,6
olarak belirtilmigtir. Bizim calismamizda bu oran % 49,7 olarak bulunmustur.
Hastanemizin il merkezindeki tek Ug¢lncli basamak merkez olmasi nedeniyle
ciddi travmali hastalarin sevkinde oncelikli tercih edilmemiz bu oranin yluksek
olmasinda etkili olabilir.

Gelismekte olan Ulkelerde kafa travmasinin sebepleri arasinda ilk sirada
motorlu ara¢ kazalari bulunmaktadir. Gelismis Ulkelerde ise motorlu arag
kazalarinin orani azalmakta, dusmeye bagli kafa travmasi sikligr artmaktadir
(69). Literaturde bazi ¢alismalarda kafa travmalarinin yaklasik yarisinin sebebi
olarak motorlu ara¢ kazalari bulunmus, %20-30'luk kismina ise dismelerin
sebep oldugu belirtilmistir (70,71). Bazi galismalarda ise en sik TBY sebebi
olarak dusmeler gosterilmistir (72). Bu farklihklarin ¢aligmalarin yapildigi
merkezlerdeki hasta dagilimindan kaynaklandigi dusundimektedir.
Calismamizda TBY'na en sik sebep arag ici trafik kazalari olarak tepsit edildi
(Sekil 4). TBY'na en sik sebep olarak motorlu tasit kazalarinin olmasinin
muhtemel sebebi Canakkale ilinin bulundugu konumundan dolayr yogun bir
arag trafigine sahip olmasi olabilir.

Cete ve ark. (47) yaptigi calismada travma mekanizmasi ile TBY
arasinda anlamh bir iligki saptamamis. Miller ve ark. (66) yaptiklari ¢alismalarda
travma mekanizmasinin, TBY igin risk faktori olmadigini gostermislerdir,
benzer sekilde Gomez ve ark. da (73) yaptiklari calismada travma mekanizmasi
ile TBY arasinda iligki tespit etmemiglerdir. Bu ¢alismalarin aksine Stiell ve ark.
(50) galigmalarinda, motorlu ara¢ kazalarinin, bir metre ve Uzeri yuksekten
dusme gibi yuksek enerjili travma mekanizmalarinin anormal BBT bulgulari ile
istatistiksel olarak iliskili oldugunu saptamiglardir. Gennarelli ve Thibault (74) ile
Gutman ve ark. (75) yapmis olduklari ¢alismalarinda dismenin, diger travma

mekanizmalarina oranla daha fazla TBY' na yol actigini saptamiglardir.

45



Ulkemizde Boran ve ark. (76) yaptiklari caligmada travma olus sekline gére
BBT de patoloji saptanma durumu en sik motorlu arag kazalarinda
saptanmiglar. Calismamizda travma mekanizmasi ile ik BBT' de travmatik
intrakraniyal yaralanma olusumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptamadik, yine travma mekanizmasi ile kontrol BBT' de degigklik olmasi

arasinda anlamli fark bulamadik.

Kafa travmasi ile basvuran bireylerin aktif sikayeti olmayabilecegi gibi,
bas agrisi, bas donmesi, gorme bozuklugu, epistaksis, bulanti kusma, ndbet,
konflizyon ve koma gibi sikayetlerle acil servise bagvurabilirler veya
getirilebilirler ~ (77-79). Olgunun  basvuru anindaki sikayeti travma
mekanizmasinin siddeti, kafa travmasinin lokalizasyonu ve tipine gore
degiskenlik gosterebilir (80). Gomez ve ark. (73) kafa travmali hastalar Gzerinde
yaptiklari galigmada hastalarin en sik (%27,9) biling kaybi ve posttravmatik
amnezi yakinmasiyla hastaneye basvurdugunu bildirmislerdir. Otal (81) yaptigi
calismada kafa travmalarinda en sik basvuru sebebini biling degisikligi olarak
tespit etmistir. Cete ve ark. (47) yaptiklari calismada kafa travmali hastalarin ilk
bagvurudaki en sik sikayetleri bas agrisi (%30), sonrasinda sirasiyla biling kaybi
(%25,2), posttravmatik amnezi (%24,3) ve bulanti-kusma (%10,4) olarak
bildirmiglerdir. Calismamizda basvuru anindaki en sik sikayet kafada kesi-sislik
(%95,7) olarak tespit edildi, en sik ikinci sikayet ise %38,6 ile bas agrisidir.
Sonuglarimizin  literatirdeki sonuglardan farkli olmasinin  sebebi olarak
calismamizda degerlendirdigimiz hastalarin tamaminin GKS 14-15 olan hafif
kafa travmali hastalar olmasi, diger calismalarda ise sadece hafif kafa travmasi
degil orta ve agir siddette kafa travmali hastalarin da calismaya alinmasi

oldugunu dusunmekteyiz.

Kothari ve ark. yaptiklari ¢alismada GKS 13-15 olan hastalar, tim kafa
travmali hastalarinin %80,5'ini olusturmaktadir. GKS 15 olan hastalar ise tim
hastalarin % 45' ini olusturmaktadir. GKS 15 olan hastalarin %5,5' inde anormal

BBT bulgusu saptanmistir (82). Travmaya bagl kafa ici lezyonlar orta ve agir
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kafa travmalarinda daha sik gorulmektedir ancak yapilan bir ¢calismalarda GKS
14 olan hastalarda da %14 oraninda kafa igi lezyonlarin goruldugu, GKS 15
olan hafif kafa travmali hastalarda da ek risk faktorlerine gbre hastaya
yaklasiilmasi dnerilmektedir (83,84). Yapilan calismalarda bu risk faktorlerini
yas, bulanti-kusma, hafiza kaybi, norolojik defisit ve antikoagulan tedavi varligi
olarak belirtiimistir (83,50). Ancak literatlirde bazi hastalarda belirgin klinik bulgu
ve risk faktorii olmadan kafa ici lezyonlarla karsilasilabilecegi belirtiimigstir.(85).
Calismamizda da GKS 15 olan hastalar %93,1 oraninda tespit edilmistir. GKS
14 olan hastalarin %15,4' Unde kafa i¢i lezyon gorulirken GKS 15 olan
hastalarin %9,1' inde kafa igi lezyon gorilmistir. ilk BBT' de kafa igi lezyon
gorulen hastalarin basvuru sikayetleri degerlendirldiginde bulanti kusma ile
anlamli iliski bulunmustur. ilk BBT' de kafa igi lezyon bulunan hastalarin
muayene bulgular degerlendirildiginde uykuya meyil fazla gérilmesine ragmen
istatistiksel olarak anlaml bir iligki bulunmamistir. Calismamizda GKS 15 olan
hastalarda kafa ici lezyon gorulme orani literatlire gore yuksek bulumustur,
bunun sebebi olarak ylksek enerjili olan motorlu tasit kazalarinin fazla sayida

goOrulmesi olabilir.

Literatirde bazi galismalarda kafa travmasini degerlendirmede kullanilan
klinik bulgularin ve skorlama sistemlerinin alkolli hastalarin travma ciddiyetini
belirlemede yetersiz kaldigi belirtilmistir. (17, 86). Cook ve ark. (87) hafif kafa
travmall olan, kan etanol duzeyleri 80 mg/dI'nin Uzerinde olan 107 hastada
yapmis olduklari c¢alismada BBT' de %8,4 oraninda patolojik bulgu
saptamiglardir. Reinus ve ark. (88) yapmis olduklari prospektif ¢calismalarinda
kafa travmali hastalarda alkol alminin kafa igi lezyon goértilme riskini
arttirmadigini  belirtmiglerdir. Benzer sekilde Cete ve ark. (47) yaptiklari
calismada kafa travmali hastalarda etanol pozitifligini %14,7 olarak belirlemigler,
etanol pozitif ve negatif olan hastalar arasinda BBT'de intrakraniyal lezyon
saptanmasi agisindan anlamli fark bulamamiglardir. Yaptigimiz ¢alismamizda
kafa travmasi ile basvuran hastalarda etanol pozitif olan hastalarin oranini
%15,3 olarak saptadik. Kan etanol duzeyi pozitif olan hastalarla, negatif olanlar
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arasinda ilk BBT'de kafa i¢i lezyon saptanmasi agisindan istatistiksel duzeyde

anlamli iligki bulduk.

Kafa travmasi olan hastalarda genellikle ek sistem travmalari birlikteligi
gorultr (1). literatlrde yapilan gesitli caismalarda TBY olgularinda diger sistem
yaralanmalarinin %61,6 ve %51,8 oraninda oldugu bildirilmistir. En sik gorulen
ek sistem yaralanmalari ise maksillofasiyal yaralanmalar, ekstremite
yaralanmalari ve toraks travmalaridir (89, 90). Mirzai ve ark. (60) yaptiklari
calismada hastalarin kafa travmasina en sik ektremite yaralanmalarinin
(%15,8) eslik ettigini belirtmig, hastalarin %66,1’'inde izole kafa yaralanmasi
oldugunu belirtmislerdir. Masson ve ark. (91) calismalarinda kafa travmasina en
sik ekstremite travmalarinin (%32,7) eslik ettigini belirtmis, izole kafa travmasi
olan hastalarin oranini %58,1 olarak bulmuslardir. Calismamizda hastalarin %
31,2'si izole kafa travmasi iken, %68,8’'inde kafa travmasina maksillofasiyal,
servikal, toraks, batin, vertebra veya ekstremite travmalarindan en az birinin
eslik ettigini belirledik ve kafa travmasina en sik maksillofasiyal ve ekstremite
yaralanmalari ile birliktelik gosterdigini bulduk. Sonuglarimiz literatir ile uyumlu
bulundu. Calismamizda ayrica kafa travmasina maruz kalan hastalarda ek
sistem travmasinin eglik etmesi ile ilk BBT de patolojik bulgu saptanmasi

arasinda istatistiksel olarak anlamli dizeyde iligki tespit etmedik.

ilk BBT' de tespit edilen lezyonlarla ilgili yapilan calismalar
incelendiginde; Cokuk ve ark. (92) galismalarinda BBT’ de patolojik bulgu olan
hastalarda en sik SAK (%17,2) ve kontlzyon (%17,2) tespit edilmistir. Mirzai ve
ark. (60) calismasinda olgularda en sik epidural kanama (%25) belirlenmis,
kontliizyon (%17,2) ikinci en siklezyon olarak bulunmustur. Bal'in yaptigdi
calismada (93) en sik kafatasi kemik fraktirt (%34) ve pnomosefali (%16)
tespit etmigtir. Otal (81) ise calismasinda BBT bulgusu olarak en sik
kafatasinda lineer fraktir (%49) ve serebral kontizyon (%28) olarak
belirlemistir. Yaptigimiz galismada en sik BBT bulgusunu literaturle uyumlu
olarak fraktur (%36,8) ve kontlizyon (%36,8) olarak tespit ettik.
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Literatirde yapilan c¢alismalardan; Sharifuddin ve ark. (94)
calismalarinda GKS 13-15 arasinda olan ve hasta takibinde klinik bulgularinda
kotllesme olmayan hastalara rutin olarak kontrol BBT ¢ekilmesinin tedavi ve
prognozda degisiklik saglamadigi i¢in faydali olmadigi belirtmiglerdir. Brown ve
ark. (95) yaptigi calismalarinda kontrol BBT'lerin %27 sinde yeni lezyon veya
lezyonda ilerleme tespit etmisler ancak bu radyolojik degisikligin hastada tek
basina takip ve tedaviyi degistirmedigini belitmisler. Velhamos ve ark. (96)
yaptiklari ¢aligmada kontrol BBT'de %21 oraninda radyolojik degisiklik
bulmusglar. Alimenawer ve ark. (97) rutin kontrol BBT ¢ekiminin hastanin norolojik
durumunda degisiklik olamdiginda gerekli olmadigini belirtmislerdir. Ulkemizde
Eroglu ve ark. (98) yaptigi calismada toplam 351 hastaya kontrol BBT ¢ekilmis
BBT ¢ekiminde belirli bir kriter uygulanmamis, elde edilen sonuglarda 3 hastada
(%0.9) yeni kafa ici lezyon veya lezyonda ilerleme tespit edilmis, bu hastalardan
ikisinde ilk BBT de fraktlr belirlenmis, kontrol BBT'de kanama tespit edilmis, bir
hastada ise mevcut kanamada artis gortulmus, iki hastada ise ilk BBT'de
gorulen kanamada gerileme tespit edilmis. Calisma sonucunda hastanin ilk
BBT'si normal saptanmigsa hastaya kontrol BBT c¢ekilmesinin gerekli olmadigi

sonucuna ulagiimigtir.

Bizim calismamiza aldigimiz tum hastalar hafif kafa travmasi grubunda
olup izlemde operasyon gerektiren hasta olmamistir. Kontrol BBT ¢ektigimiz 189
hastadan 3 (%1,6) hastada yeni parankim i¢i kanama tespit edilmig; bu
hastalarin ikisinin ilk BBTleri normal olarak degerlendirilmis, birinde kontlzyon
gorulmastir. 2 (%1.0) hastada ilk BBT' de gorulen lezyonda ilerleme tespit
edilmig, 3 (%1,06) hastada da ilk BBT' deki lezyonlarda gerileme saptanmistir.
Calismamizda elde edilen verilerden hafif kafa travmasi olan hastalarda klinik
kotilesme olmadan kontrol BBT ¢ekiminin gereksiz oldugu sonucu c¢ikarilabilir.
Kontrol BBT' de degisiklik tespit edilen hastalarin yasa gére dagiliminda anlamli

fark bulunmadi. Kontrol BBT' de degisiklik olamasi ile hastalarin cinsiyeti
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arasinda iliski bulunmadi. Kontrol BBT'de degigikli olan hastalar travma

mekanizmalarina gore degerlendirildiginde anlamli fark bulunmadi.

Calismamizda 189 hastadan 170'i Kontrol BBT c¢ekildikten sonra taburcu
edilmis, bir hasta takibi reddederek ayrilmig, bir hasta baska bir kuruma sevk
edilmis ve 17 hastaya yatis verilmigtir. Calismaya alinan hastalarin %4,2’sinin
beyin cerrahi servisine, %4,8’inin kafa travmasi dis1 sebeplerle baska servislere
yattigl, %0,5’'inin kendi istegi ile acil servisten ayrildidi, %89,9’sininda acil
serviste takip ve tedavi sonrasi taburcu edildigini saptadik. Yapilan bir
calismada kafa travmali olgularin %24,3’G beyin cerrahisi servisine yatiriimis,
%57’si ise acilde gozleme alinarak takip edildigi belirtilmigtir (60). Bu ¢calismada
beyin cerrahi servisine yatan hasta oraninin fazla olmasinin nedeni bizim
calismamizda sadece hafif kafa travmali hastalarin  olmasindan

kaynaklanmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Caligmamiza katilan 189 hastanin 147'si (%77,7) erkekti.
Hastalarin yas ortalamalari 41.9 (18-90) idi.

Hasta verileri travma olus mekanizmalarina gore degerlendirildiginde en

sik travma nedeni arag igi trafik kazasiydi (% 34,4).

Hastalarin acil servise basvuru anindaki gikayetleri degerlendirildiginde
en sik yakinma kafada sislik veya kesi (%95.7), ikinci en sik yakinma ise
bas agrisiydi (% 38.6).

Kafa travmasi ile bagvuran hastalarda en sik tespit edilen patolojik
muayene bulgulari maksillofasial bolgeye ait travmalar, skalp kesisi,

skalp hematomu ve ekstremite travmalariydi.
Hastalarin 59'u (%31,2) izole kafa travmasiydi.

Hastalarda travmadan en sik frontal bdlgenin (%67,0) etkilendigi tespit
edildi.

ilk cekilen BBT de intrakraniyal patoloji saptanan hastalarda etanol
dizeyi pozitifligi intrakraniyal patoloji olmayan gruba gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yuksekti.

ilk BBT sonuglarinda 18 (%9,5) hastada kafa igi lezyon vardi. Pozitif
tespit edilen lezyonlar en sik kontlizyon ve frontal kemikte fraktirda.

ilk cekilen BBT' sinde pozitif kafa ici lezyon bulunan hastalar gelis
sikayetlerine goére degerlendirildiginde; bulanti kusma ile intrakranial

patoloji gérilmesi arasinda anlamli iligki vardi.
GKS duguklugu ile sefal hematom arasinda anlamh bir iliski bulundu.

Kontrol BBT ¢ekilen 189 hastadan 8 tanesinde ilk BBT ye gore farklilik
tespit edildi.
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Hastalarin tc¢inde (%1,6) ilkk BBT de olmayan kontrol BBT de gorulen
yeni lezyonlarin hepsi intraparankimal kanamaydi, iki hastada lezyonda

ilerleme, U¢ hastada lezyonda gerileme tespit edildi.

Calismaya alinan 189 hastanin acil serviste ortalama takip sureleri
11,1429 [4-24] saaitti.

ilk BBT de anormal bulgu varhid ile acil serviste kalig siiresi arasinda

anlamli iliski bulunmadi.

Acil serviste takibe alinan hastalardan 170 i kontrol BBT sonrasi taburcu
edildi, bir hasta tedaviyi redderek ile hastaneden ayrildi ve bir hasta
baska kuruma sevk edildi.

Hastalarin yas gruplarina gére hastaneye yatiglarina baklidiginda en sik

yatig orani 61-70 yas araligindaki hastalardaydi.

Calismamizin sonuglari degerlendirildiginde acil servisimizde kontrol BBT
tetkikin sonuglari ile ilk BBT sonuglari ve klinik sonlanim arasinda anlamli
bir farkhlik olmadigi sonucuna ulastik, klinigimizde de kontrol BBT
cekilirken hastalarin klinik durumlarina gére daha ayrintili degerlendirme

yapilarak karar verilmesi gerektigini dugunmekteyiz.

Kafa travmali hastalarin acil serviste kalis sureleri ve gereksiz radyolojik
goruntulemeleri, maliyet ve acil servisin gereksiz iggal edilmesi yonunden
dezavantaj olusturmaktadir. Bu konudaki c¢alismalarin kisith sayida
olmasi acil serviste galisan hekimler icin ortak bir algoritma olugmasinin
onune gec¢cmektedir. Bizim galismamizin yaninda daha genis kapsamli
ve ¢ok merkezli prospektif ¢calismalarin sayilari arttikga bu sorunlarin en

aza indirgenecegi kanaatindeyiz.
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