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1. GIRIS ve AMAC

Radyoloji ve tip tarihinde yeni bir ¢ag agan bilgisayarli tomografi (BT) nin
temel yontemi Avusturalyali matematik¢i J.Radon’un 1917 yilinda agikladigi bir
kavrama dayanir. Bu kavrama gore ii¢ boyutlu bir nesnenin imgesi, ¢esitli agilardan
elde edilmis izdiisiimlerinden tekrar olusturulabilir ve nesnenin igyapist ortaya
konabilir (1). Ilk BT Londra’da Atkinson Morley Hastanesi’nde kullanilarak, insan
beyni goriintiilenmis ve bu basarist G.N. Hausfield’e 1979°da Nobel Tip Odiilii nii
kazandirmistir. Tiirkiye’de ilk BT cihazi ise 1976°’da Hacettepe Tip Fakiiltesi’nde
kurulmustur (2).

Bilim ve teknolojinin hizla gelisti§i cagimizda, giinlilk yasam kalitesinin
yiikseldigi gibi, her yasta karsilasabilen kazalarin sayisida ¢ogalmakta, kafa travmasi
(KT)’na maruziyet oranlar1 giderek artmaktadir. KT acil servislerde sik goriilen bir
durumdur. Her y1l 300/100.000 kisi KT sebebiyle hastanelere kabul edilmektedir (3).
Travmatik beyin hasar1 (TBH) Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde 1 ile 44 yas
arasi kisilerde en sik goriilen mortalite ve morbidite sebebidir. Iskandinav iilkeleri
gibi kayitlarin diizenli tutuldugu iilkelerde bildirilen KT rakamlari 200/100.000
seklinde yiiksek degerlerde iken kayitlarin diizenli tutulmadigi tilkemizde bu oranin
daha fazla oldugu tahmin edilmektedir (4). Toplumlar arasinda KT nedenleri
degismekle birlikte, gelismis iilkelerde trafik kazalari, yiliksekten diismeler, spor
kazalar1, darplar ve ev kazalar1 &n siralardadir (5). Ulkemizde ise son yillarda trafik
kazalar1 ve diismeler diger nedenlerin ¢ok iizerinde seyretmektedir. 1990-1999 yillar
arasinda Devlet Istatistik Enstitiisii verilerine gore her yil 88.000-110.000 arasinda
kayith KT bildirilmekte ve bunlarinda 4.600-6.320 kisisi 6lmektedir (6, 7). Her 15
saniyede bir KT oldugu ve her 12 dakikada bir KT na bagl bir 6lim gozlendigi
diistintiliirse, acil servis ve travma ile ilgilenen bir doktor hemen her giin kafa
yaralanmasi olan bir hasta ile karsilasir. Pek ¢ok hastada sonug uygun cerrahi girisim
ile diizeltilebilmektedir (8, 9). Hasarin en onemli nedeni bosaltilmasi gereken
intrakranial hematomun tani ve tedavisindeki gecikmedir. Medikal tedavi bdyle bir
durumda cerrahinin yerini tutamaz, ancak operasyon Ooncesi zaman kazandirabilir.
Bunun i¢in goriintiileme yontemlerinin kullanilmasi ve tan1 ve tedaviye gidilmesinde

bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) nin yeri tartisilmaz derecede énemlidir (10, 11).



ABD’de yaklasik olarak yillik 750.000 yeni veya tekrarlayici inme olgusu
goriilmektedir (12). Bu olgularin %88’1 iskemik kaynakli inme olup bunlarin da %8-
12°si ilk 30 giin i¢inde Sliimle sonuglanmaktadir. Birgok gelismis iilkede inmeye
bagli 6lim oranlarinda kademeli bir diisme saptansa da, inme O6zellikle ABD’de
halen 6liim ve oziirliiliigiin ana nedenidir. Ozellikle Dogu Avrupa ve Asya’da
belirgin olmak iizere tiim diinyada inme 0liim nedenleri arasinda ilk sirada yer alir.
Inme ayrica eriskinlerde oziirliiliigiin basta gelen nedenidir. Son yillarda gelismis
tilkelerde inme insidans1 ve mortalitesinde belirgin diisiis meydana gelmistir. Ancak
yash popiilasyonun artigi, inme semptomlarinin daha iyi farkina varilabilmesi ve
daha 1iyi tam1 yontemlerinin varligi nedeniyle inme insidansindaki azalma son
zamanlarda tersine donmektedir Ayrica gelismis iilkelerdeki mortalitedeki diisiise

ragmen inme mortalite ve insidans1 geligmekte olan iilkelerde hizla artmaktadir (13).

Acil serviste kullanilan radyolojik goriintiileme yontemleri i¢inde BBT nin
kullanim oran1 yadsinamayacak kadar fazladir. BBT, sinir sisteminin vaskiiler
hastaliklar1, travmatik intra kraniyal lezyonlar ve tiimorler gibi patolojik intrakraniyel
olaylarin tanisinda degerli bir goriintiileme yontemidir. Hastalarda BBT ¢ekimi igin
cogunlukla klinik bulgulara dayali bircok kilavuz gelistirilmigtir. BBT kullanim
oraninin fazla olmasi hastanin maliyetini de ayni1 oranda arttirmaktadir. Bu ¢alisma
ile Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi (SDUTF) Acil Tip Anabilim
Dali’na bagvuran travmatik ve non travmatik hastalara ¢ekilen BBT lerin kilavuzlara
ne kadar uygun ¢ekildigini ve g¢ekilen BBT’lerde elde edilen pozitif ve negatif

sonuglarin kilavuzlarla korelasyonunun aragtirilmasini amacladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Bilgisayarh Tomografi

Radyoloji ve tip tarihinde yeni bir ¢ag acan BT‘nin temel yoOntemi
Avusturalyali matematik¢i J.Radon’un 1917 yilinda agikladig: bir kavrama dayanur.
Bu kavrama gore iic boyutlu bir nesnenin imgesi, ¢esitli agilardan elde edilmis
izdlisimlerinden (projeksiyonlardan) tekrar olusturulabilir ve nesnenin igyapisi
ortaya konabilir. Bu yontem sonraki yillarda bir¢ok arastirmaci tarafindan islenerek
gelistirilmig, bilgisayarlarin da yasama girmesi ile 1971 yilinda Godfrey N.
Hounsfield’in BT aygitimi iiretmesini saglamistir (1). Ilk BT Londra’da Atkinson
Morley Hastanesi’nde kullanilarak, insan beynini goriintiillenmis ve bu basaris1 G.N.
Hausfield’e 1979°da Nobel Tip Odiilii’nii kazandirmustir. Tiirkiye’de ise ilk BT
Hausfield’in irettigi aygittan 5 yil sonra 1976’da Hacettepe Tip Fakiiltesi’nde
kurulmustur (2).

BT bas ve govdenin bir kesitinin iki boyutlu ya da bir hacmin ii¢ boyutlu
imgesini, dokunun x-1g1nin1 sogurma Ozelligine bagli olarak olusturmaktadir. Diiz
radyografi ile kiyaslandiginda, BT imgesinde ¢evre dokularin gdlgesi bulunmadigi

icin anatomik yapilarin sinir1 ve ayrimi net olarak saglanmaktadir (2).

BT yontemi kabaca, veri toplamak {izere tarama ve veriden imge liretme

islemlerinden olusur. Tiim BT aygitlarinda baslica dort iinite vardir;
1) X-151n kaynagi,
2) Dedektorler,
3) Sayisal verilerin islemi i¢in bilgisayar ve goriintili izleme monitorleri,
4) Hasta masasi.

X-151m1 kaynagi ve dedektdrlerin yer aldigi, ortasinda hastanin girdigi cihaza

gantry adi verilir.

Tarama sekline bagli olarak BT de dort kusak degisik aygit tiirii birbirini
izlemistir. G.N. Haunsfield’in irettigi ilk BT birinci kusak icin ornektir. Bu tip
BT’de x-151n tiipti ve dedektorler karsilikli konumda, hastanin iki yaninda, bir saft

lizerine yerlestirilmigtir. Taranacak kesit kalinligina gore inceltilmis x-151n1 ve



karsisinda bulunan dedektorler hastayr kesit boyunca cizgisel bir diizlemde tarar ve
x-131n sogrulma verileri dedektorlere x-1s1m1 izdiisiimleri seklinde kaydedilir. Ancak
bir doku kesitindeki dansite farkliliklarini tek bir ¢izgisel tarama ile lokalize edemez.
Farkli acilardan yapilacak tarama ve projeksiyon olgiimleri ile {igiincii boyutta bilgi
elde edilmesi amaclanir. Bir ¢izgisel tarama isleminden sonra x-151n tiipii ve
dedektorler 1 derece dondiiriiliir ve cizgisel tarama farkli agilardan 180 derece
tamamlanana dek yinelenir. Bu aygitta tarama 4,5 dakika, imge olusturma 1,5 dakika
kadar uzun siireler gerektirdigi icin ilk kusak aygitta ancak beyin gibi hareketsiz

yapilar incelenebilmekteydi (14).

Taramay1 hizlandirmak tizere gelistirilen ikinci kusak BT de yelpaze seklinde
x-1s51n1 ve karsisinda birden fazla (2-30) dedektér kullanilarak, donme agisi
genisletilmistir. Bu tip bir BT ile 18 saniye siiren bir kesit taramasi ve govde

incelemeleri gerceklestirilmistir.

Uciincii kusak BT’de x-151n1 tiim hastay1 igine alacak bir yelpaze sekline
sokularak, x-11n tiipii ve karsisina yerlestirilen 300-500 dedektor hasta ¢evresinde

stirekli donerek 5 saniye tarama hizina ulagmistir (14).

Dordiincti kusak BT’de ise halka seklinde siralanmis sabit dedektorler ve
hasta cevresinde donen yelpaze seklinde x-1s1m1 kullanilarak bazi iigiincii kusak
hatalarinin giderilmesine ¢alisilmistir. Bu dort aygit tiirlinden sonra gelistirilen ¢ok
hizli BT bir saniye altinda tarama yapabilen ilk BT dir. Elektron-beam BT adi
verilen bu aygitta, elektronlar tungsten anodlara ¢arptirilarak x-1g1n1 elde edilir. Dort
kaynaktan hastaya iletilen x-isinlar1 hastayi1 tarar ancak x-1s1m1 kaynagi hareket
etmedigi i¢in tarama hizlanmistir (14). Bu BT yiiksek maliyeti nedeniyle yaygin

kullanima girmemistir (14).

BT’de ikinci temel islem olan imge olusturma, yiiksek kapasiteli bilgisayar
ile gergeklestirilen karmasik bir matematiksel islemdir. BT bir dijital goriintiileme
yontemidir. Dijital goriintii (imge) bir say1 dizisinden matriks olusturmaktir. Her say1
pixel adi verilen bir karede yer alir ve imgesi olusturulan dokunun belirli bir
noktasini temsil eder. Pixel 2 boyutlu en kii¢iik resim elemanidir ve ii¢lincii boyut

eklenince hacim Ogesi olarak voksel adini alir. Pixellerin tiimii matrixi olusturur.



Pixelde yer alan sayisal veriler, temsil edilen dokunun x-151nin1 sogurma 6zelligini

gosterir (15).

BT’de goriintii kalitesinden kisaca s6z etmek yararli olacaktir. BT de goriintii
kalitesini etkileyen en 6nemli etken tiip ve dedektor geometrisi ve incelenen objeye
gonderilen x-151n1 miktaridir. Goriintii kalitesini anlatabilmek i¢in kullandigimiz
terimler geometrik ¢Oziimleme ve kontrast ¢Oziimlemedir. Geometrik ¢oziimleme
veya keskinlik incelenen objedeki bir nokta, ¢izgi veya kenarin bulaniklagsmasinin
Olciitiidiir. Geometrik ¢oziilme x-131n1 intensitesi ve dozundan bagimsizdir. Kontrast
coztimleme farkli yogunluklar1 ayirabilme yetenegidir (16). Bir bagka degisle belirli
bliyiikliikte ve diisiik dansitede bir nesnenin yiiksek yogunlukta cevreden ayirt
edilebilme olanagidir (15). Kontrast ¢oziimleme x-1sininin intensitesine ve dozuna

baglidir (16).

BT c¢ekiminde genellikle iiretici firmanin o6nerdigi inceleme protokolleri
kullanilir. Bununla birlikte kullanicinin degistirebilecegi, x-1smn1 dozu, inceleme
stiresi, fokal spot boyutu, inceleme alani genisligi, kesit kalinligi ve konvoliisyon

filtreleri gibi parametrelerin goriintii tizerindeki etkilerinin bilinmesi gerekir (16).

BT’ de kaliteyi etkileyen Onemli Ogelerden biri artefaktlardir. Gorilintiide
bulunan ancak taranan nesnede dogal olarak varolmayan tiim olusumlar artefakt
olarak adlandirilir. Baglica artefakt nedenleri, hasta ya da organ hareketlerine bagh
parelel cizgiler, dedektor hatalarina bagli halaklar ve pixel i¢indeki farkli yogunlukta
dokularin olusturdugu kismi hacim artefaktlaridir. Kismi hacim etkisinden
kaynaklanan artefaktta, biiyiik bir pixel i¢inde ¢ok farkli yogunluktaki iki dokunun
ortalamast resime yansitilir, bdylece iki dokuda dogal yogunluklarinda
goriintiilenemez. X-151n sertlesmesine bagl artefakta (beam hardening artefakt) ise x-
1s1n demeti polikromatik olup farkli enerji diizeyine sahip 1sinlardan olusur. Diisiik
enerjili x-1smlar1 nesneyi gegerken ¢abuk sogrulur ve geriye daha yiiksek enerjili
1ismlar kalir. Ozellikle kaln ve yogun nesnelerden gegerken yiiksek enerjili fotonlar
daha az emildikleri i¢in x-151n1nin zayiflamasi daha az olur. Bunun sonucu yiiksek
yogunluk degerlerine sahip dokular arasinda kalan diisiik yogunluktaki olusumlarin
pixeli oldugundan daha diisiik hesaplanacaktir. Ozellikle petroz kemikler arasinda

kalan pons ve beyin sap1 bu artefakta bagli daha hipodens goriilecektir. Isinsal



artefaktlar yiiksek yogunlukta metal, kursun, metalik klip kenarlarinda gelisen 1s1n
biciminde artefaklardir. Metalde x-151ninin tamamen sogrulmasi nedeniyle bu

bolgede kayit yapilamamaktadir (15).

BT’de x-151n dozu goriintli kalitesini belirleyen en 6nemli 6gedir. X-151n
dozunun kesit kalinligi, pixel boyutu ve kontrast ¢oziiniirliik ile dogrusal iliskisi
vardir. Dozu arttirmadan ince kesitlerde yeterince kontrast ¢oziiniirliik saglanamaz.
Boylece hastaya verilecek smirli doz ile tiim goriintii kalitelerinden iistiinliik elde

edilemeyecegi i¢in, tarama paramatrelerini aranan patolojiye gore ayarlamak gerekir

(17).
2.1.1. Sipiral BT

Hastanin masa iizerinde kaydirilmasi ile birlikte, x-151n tiipii taranacak hasta
voliimii ¢evresinde spiral seklinde donerek tarama yapar ve spiral sekilde stirekli ham
bilgi kaydedilir. Tarama yapildiktan sonra, goriintii istenilen kesit kalinliginda
olusturulabilir. X-1s1m1 arttirilmadan kesitlerin iist liste bindirilmesi 3 boyutlu bir
goriintiide daha ayrintili bir bilgi verir. Goriintii aksiyel, koronal, sagittal, oblik

diizlemlerde 2 boyutlu ya da 3 boyutlu olarak elde edilebilir (18).
2.1.2. Multidedektor BT

Spiral BT’nin teknik gelismesi 1998 yilinda multidedektér BT’nin
tiretilmesiyle devam etmistir. X-151n tiipiiniin hasta ¢evresinde dénme islemi 0,42
saniyeye kadar indirilmistir. Taramanin hizlandirilmasi, hareket artefaktlarim
azalttigr gibi genis anatomik bolgelerin incelenmesi olanagini da dogurmustur.
Multidedektér BT tekniginde en onemli yenilik dedektor yapisidir. Spiral BT de
dedektorler tek sira seklinde dizilmisken, multidedektor BT de dedektorler birkag
sira halinde dizilmislerdir. Multidedektéor BT’de ince kesit kalinlig1 uzaysal
¢Oziiniirliigh arttirmakta ve kismi hacim artefaktlarini azaltmaktadir. X-151n dozunun

sabit kalmasina karsin kontrast ¢oziiniirliikk ve goriintii kalitesi arttirilmistir (19).

Tiim diagnostik islemlerde oldugu gibi BT’ de de inceleme teknigi klinik bir
sorunun cevabina uygun olarak hazirlanmalidir. Incelemeden &nce hastanin

hikayesinin, klinik bulgularinin ve diger inceleme sonuglarinin bilinmesi gereklidir.



Kesit kalinlig1 incelenecek bolgeye gore degisir. Bazen taramaya kalin kesitlerle
baslanir, lezyona gelindiginde kesit kalinlig1 distiriiliir. Kesitler arasindaki mesafe

klinik duruma gore saptanir (16).

Diyagnostik kalitesi yiiksek bir BT incelemesi, yapilacak islemin hastaya
anlatilmas1 ile baglar. Birgok uygulama igin dort saat aclik yeterlidir. Pelvik
incelemede barsaklar1 disar1 iterek pelvik yapilarin daha iyi goriilmesini sagladigi
icin mesane dolu olmalidir. Kraniyal ve lomber bélge disindaki incelemelerde kesit
sirasinda hastanin nefesi tutturulur. Solunumun hep ayni fazda tutulmasi dnemlidir.
Degisik fazlarda tutulmasi bazi bolgelerin incelenmemesine, digerlerinin ise tekrar

tekrar incelenmesine neden olur (16).

BT incelemesinde, kontrast madde ile lezyonlarin veya cevresinin kontrasti
degistirilerek yontemin duyarliligi arttirilir. Buna goriintii zenginlestirme denir. Bu
amagla pozitif ve negatif kontrast madde kullanilabilir. Abdominal ve pelvik
caligmalarda barsaklarin opasifikasyonu onemlidir. Opasifiye edilmemis barsaklari
abdominal kitlelerden ayirmak miimkiin degildir. Bu amagcla %1-2’lik irografin gibi
suda erir iyotlu bir kontrast maddenin diliie soliisyonu veya flokiile olmayacak
sekilde Ozel hazirlanmis diliile baryum siilfat siispansiyonlart kullanilir. Barsak

opasisyonunun verilis yolu, dozu ve zamanlamas1 incelenecek bolgeye baghdir (16).

Intravenéz (IV) kontrast verilmesi BT nin temel gériintii zenginlestirme
yontemidir. Kontrastin vucuttaki dagiliminda sirasiyla su iic evre vardir; Damar
opasifikasyonu, genel doku opasifikasyonu ve iiriner sistem opasifikasyonu. Bu
evrelerin iicli de BT incelemelerinde lezyonlarin demanstrasyonunda biiyiik yarar
saglar. IV kontrast madde enjeksiyonu sonrasi tetkikin baglamasi igin gecen siireye
delay time denir. Bu siire incelenen organ ve aranan hastaliga gore degisir. Bu
nedenle radyolojistin hastanin klinik tablosunu bilerek bu siireyi uygun bir sekilde

segmesi gerekir (16).

BT’ nin 6nemli bir islevi baz1 girisimsel radyolojik uygulamalarda kilavuzluk
yapmasidir. Barsak gazlarmin ve kemik yapilarin ¢aligmayi engellememesi ve
ignenin ucunun c¢ok 1iyi lokalize edilebilmesi yoOntemin avantajlaridir. Diger
yontemlerlerle goriilemeyen ve yeri ve oOnemli komsuluklari nedeniyle kesin

lokalizasyon gerektiren lezyonlarda girisimler BT Onciiliiglinde yapilir (16).



BT’nin en o6nemli kullanim alanlarindan biri de radyoterapide tedavi

planlamasidir. Tiimoriin radyoterapiye cevabi BT ile izlenebilir (16).
2.1.3. Klinik Uygulamalar

Kesit icindeki tiim yapilar1 goriintiileyebilmesi, uygulamay1 smirlayan bir
faktor olmamasi sebebiyle BT nin rontgen kadar genis bir endikasyon alani vardir.
Bu nedenle BT gerektiren durumlar az olsa da, endikasyon alani genis oldugundan

BT istemi ¢ok olacaktir (16).

BT’nin klinik uygulamalar1 baglica santral sinir sistemi ve govde olmak {izere
ikiye ayrilir. Santral sinir sisteminde Manyetik rosenans goriintiileme (MR)’dan
onceki evrede, temel inceleme yontemi BT olmustur. Kafa tabani ve beyin sapi
disindaki intrakraniyal patolojilerde yine de temel yontem konumundadir. Lomber

bolgenin incelenmesinde de, 6zellikle kemik yapilarda degerlidir (16).

Santral sinir sistemi digindaki bolgelerde BT nin temel islevi yer kaplayan
lezyonlarin saptanmasi ve karakterizasyonudur. Bunlarin basinda maling tiimdrler
gelir. Maling tiimoérlerin tanisi, evrelemesi, tedaviye cevabin izlenmesi, rezidii veya
rekiirrensin saptanmasi ve radyoterapi planlanmast BT’nin en Onemli islevidir.
Maling tiimorler disindaki bening tiimor, kist, graniilomlar ve abse gibi yer kaplayan

lezyonlarin tanisi ve izlenmesinde de BT 6nemli bir yere sahiptir (16).

BT temelde bir patomorfolojiyi saptayan bir kesit goriintiileme yontemidir.
Lezyonlar morfolojiyi degistirerek goriiniir hale gelirler. Bu degisiklikler boyut,
sekil, kontur ve yogunluk farkliligi seklinde karsimiza ¢ikar. Bu farkliliklar IV

kontrast madde kullanilarak belirginlestirilebilir.

Kontrast rezoliisyonu konvansiyonel rontgenden cok yiiksek olan BT ile
hematomlar ve rontgende saptanabilecek kadar yogun olmayan kalsifikasyonlar
gosterilebilir. Yag, diisiik yogunlugu ile belirgin olarak ayirt edilebilir ve gévdenin,
Ozellikle abdomenin incelenmesinde, organlarin ¢ok iyi goriintiilenmesini saglayan
dogal kontrast gorevi goriir. Bu nedenle abdomenin incelemesinde, tliim radyolojik
yontemler icin sinirlayici olan ve istenmeyen sismanlik BT i¢in yararli bir 6zellik

kabul edilebilir (16).



Ince kesit ve kemik rekontriiksiyon algoritminin kullanildig: yiiksek
rozoliisyonlu BT diffiiz akciger hastaliklarinin tanm1 ve izlenmesinde ¢ok 6nemli bir

yere sahiptir.

BT’nin 6nemli klinik kullanimlarindan birisi de osteoporozun kantitatif

degerlendirilmesi olan kemik mineral dansite 6l¢timiidiir.

BT ile kistleri, solid yapilardan ayirmak olasidir. Lipom veya yag igeren
anjiomiyolipom gibi tiimorlerde taninabilir. Buna karsilik maling, bening ayrimi
veya histopatolojik tan1 BT ile yapilamaz. Bir abse, nekrotize bir maling tlimorle
aynt goriinimde olabilir. Hematom, yag, kalsifikasyon disinda doku
karekterizasyonundaki bu yetersizligi BT nin en onemli limitasyonudur. BT’nin
diger bir limitasyonu da belirli bir boyut altindaki lezyonlarin saptanamamasidir. Bu
boyutu belirleyen en Onemli etken lezyonun g¢evre ile arasindaki yogunluk

farkliligidir (16).

BT ile biiylimiis lenf nodlar1 saptanabilir, ancak igyapilar1 gosterilemez. BT
ile normal boyuttaki bir lenf nodunun metastaz icerip i¢ermedigi, tersine biiylimiis
bir lenf nodunun da reaktif veya metastatik olup olmadig1 sdylenemez. Bu durum,

BT nin tiimor evrelemesindeki diisiik sensivite ve spesivitesinden sorumludur (16).

Beyin rutin BT incelemesinde kesitler aksiyaldir. Kesitler bazal ¢izgiye 10-25
derece ac1 ile alinir. Bu agilanma nedeniyle supraventrikiiler kesitlerde kranyum 6n
tarafini frontal degil pariyatal lob doldurur. Ayni nedenle kesitler ytikseldik¢e santral
fissiir 6one dogru yer degistirir. Hastanin basini1 gantry igerisine uygun pozisyonlarda
yerlestirerek koronal ve sagittal kesitler alinabilir. Koronal kesitler hipofizin
incelenmesinde rutindir. Bu kesitlerde ayrica kafa tabani, temporal lob ve
ekstraserebral araliklar iyi goriiliir. Sagittal kesitlerde ise akuaduktus ve beyin sap1
daha iyi incelenebilir, ayrica intrakraniyal lezyonlarin lokalizasyonlarinin

yapilmasinda yararlh bilgiler verir (20).

Infratentorial bdlge ve posteriyor fossa daha ince kesitlerle incelenir. Rutin
incelemede Once kontrastsiz kesitler alinir. Daha sonra 40-60gm iyot igeren kontrast
maddenin IV enjeksiyonundan sonra ayni kesitler tekrarlanir. Alinan dozu azaltmak,
tetkik siiresini kisaltmak ve maliyeti diisiirmek amaciyla bazi merkezlerde rutin

inceleme dogrudan kontrastli yapilir. Gerekirse daha sonra kontrastsiz kesitler
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eklenir. Bu sekilde dogrudan kontrastla yapilan incelemede, taze bir kanamanin ve

kalsifikasyonun gézden kagma olasilig1 vardir (20).

Anevrizma ve diger vaskiiler lezyonlar kontrast maddenin verilmesinden
hemen sonra goriilebilir. Baz1 lezyonlarda kontrast madde tutulmasi 30 dakika kadar
gecikebilir. Pratikte hem vaskiiler hem de ge¢ boyanan lezyonlar yaklasik 10-15
dakika yeterli miktarda kontrast tutarlar (20).

Serebellopontin kdsenin ve suprasellar sisternanin kiiciik lezyonlarini daha iy1
gostermek icin BT sisternografi yapilabilir. Bu amagla 3-5gm iyot igeren kontrast
madde tekal araliga verilerek bas asagi pozisyonda sisternalart doldurmasi saglanir.
Yontem rinore gibi beyin omirilik sivist (BOS) fistiillerinin saptanmasinda da
kullanilir. Tekal araliga hava verilerek yapilan BT sisternografi 6zellikle, akustik
internal kanal i¢indeki tiimorleri demostre etmede en basarili radyolojik yontemdir.

Ancak gliniimiizde yerini daha az invaziv olan MR’a birakmstir (20).
2.1.4. BT Kesitlerinin Degerlendirilmesi

Kraniyal kesitlerde atteniiasyon degeri farkli olan lezyon boyutu, sekli, kenar
ozelligi ve yogunlugu acgisindan degerlendirilir. Boyutu 6l¢iilmeli ve fokal veya
yaygin olup olmadig: belirtilmelidir. Sekil yuvarlak, kama seklinde veya lineer gibi
tanimlamalarla anlatilir. Lezyonun kenar1 belirgindir veya 1iyi seg¢ilmeyebilir.
Se¢ilebilen lezyonlarda lezyonun diizgiin veya diizensiz oldugu belirtilir. Bu
lezyonun yogunlugu kan, kalsiyum gibi yiliksek (hiperdens) veya BOS, yag gibi
diisiik (hipodens) olabilir. Bazi lezyonlar hiperdens ve hipodens alanlarin karigimi
seklindedir. Beyin dokusunun yogunluguna esit lezyonlarin izodens oldugu sdylenir.
Lezyonlarin yogunluklarinin dlgiimii taniya yardim eder. 50-90 HU arasi kanamay,

100 HU civari ise yag dokusunu gésterir (20).

Degerlendirmede lezyonun kitle etkisi veya doku kayb1 etkisi dnemlidir. Kitle
etkisinin derecesi ile birlikte, varsa sulkuslarda silinme, ventrikiiler kompresyon, orta
cizgi yapilarinda yer degisikligi veya tentorial herniasyon gibi bulgular belirtilir.
Kitle etkisinin lezyonun boyutu ile orantili olup olmadigina dikkat edilir. Kitlenin
basisina bagli olarak BOS dolaniminda obtriiksiyon ve hidrosefali gelisebilir. Doku

kayb1 etkisi ventrikiillerin, sulkuslarin ve sisternalarin boyutlarina bakarak
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degerlendirilir. Yer kaybettiren lezyonlarda, lezyona komsu BOS alanlarinda
genislemeler goriiliir. Genellikle hipodens olan boyle bir lezyon infarkt olarak degil

fokal beyin hasar1 olarak degerlendirilmelidir (20).

Lezyonlarin kontrast tutma 6zellikleri, degerlendirmede 6nemli bir noktadir.
Kontrast tutulumunun derecesi ve sekli belirtilir. Lezyonlar yamali, homojen, ring
seklinde, lineer veya serpijindz sekillerde boya tutabilirler. Arteriovendz
malfarmasyon (AVM) gibi vaskiiler yapilar kontrast madde verilmesinden hemen
sonra boyanirlar. Tiimorde oldugu gibi kan-beyin bariyerinin yikilimma bagh

kontrast tutulumu geg goriiliir.

Lezyonun lokalizasyonu 6nemlidir. Tanimlama yapilirken 6nce lezyonun
bulundugu kesit ventrikiiler, infraventrikiiler veya supraventrikiiler gibi ifadelerle
belirtilir. Daha sonra oturdugu bolge (6rnegin; Loblar, beyin sap1, serebellum, bazal

cekirdekler, internal kapsiil) saptanir (20).
2.2. Kraniyal Hastaliklar
2.2.1. Kraniyal Travma

Epidemiyoloji

KT acil servislerde sik goriilen bir olgudur. Yilda her 300/100.000 kisi KT
sebebiyle hastanelere kabul edilmektedir (21). TBH, ABD’de 1-44 yas aras1 kisilerde
en sik goriilen mortalite ve morbidite sebebidir. Her yil tahminen 1,4 milyon kisi
TBH gecirmektedir. Yaklasik olarak 235.000 kisinin hospitalizasyonu gerekmekte,
bunlarin 50.000°1 bu kazaya bagl olarak 6lmekte, 80.000’in de ise ciddi norolojik
Oziirliliilk meydana gelmektedir (22). Geriye kalan 1,1 milyon kisi acil servislerde
veya kliniklerde tedavi edildikten sonra gonderilmektedir. Yaklasik olarak 400.000
hafif ve orta siddette TBH geciren hasta ise tibbi yardim i¢in basvuruda
bulunmamaktadir. Tahmini olarak 5,3 milyon insan kalict TBH iligkili 6zirliiliik ile
yasamakta ve bununda dogrudan veya dolayl yillik maliyeti 56,3 milyon dolari
geemektedir. KT’ye bagli mortalite orani 14-30/100.000 kisi/y1l olarak kabul
edilmektedir (3). KT a bagli 6liimlerin %601 trafik kazalarina bagl olur ve olgularin
yarisi hastaneye getirilmeden oliir (23). 1989’dan 1998’¢ Kadar TBH bagl oliimler
%11,4 azalarak her 100.000 Amerikan vatandasi basina 21,9 6liimden 19,4 Gliime
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diismiistiir. ABD’nin baz1 biiylik sehirlerinde ve diinyanin bazi kesimlerinde bastan
aliman atesli silah yaralanmalar1 ve bu nedenle meydana gelen oliimlerde artis

goriilmekte bu da siklikla motorlu arag¢ kazalarina bagl 6liimlerin 6niine gegmektedir

(22).

15-24 Yas aras1 erkekler en biiyiik risk grubunu olustururken, bir diger riskli
grup da cinsiyet farki olmaksizin 65 yas iizerindekilerdir. Diisiik sosyoekonomik
seviye ve yiiksek kan alkol oram1 da yiiksek risk grubunu olusturmaktadir.
Adolasanlar ve 0-4 yas arast ¢ocuklar da yiiksek risk tasimaktadir. TBH acisindan
erkekler kadinlara gore 1,5 kat daha risk altindadir (22).

KT’nin en sik nedeni trafik kazalari olup, bunu diismeler, darp ve spor ile
ilgili travmalar takip eder. Yash olgularda diisme siklikla goriiliirken, geng olgularda
spora bagl travma orani giderek artmaktadir (24). KT de ilk siray1 diigmeler alirken
(%28), motorlu arag kazalar1 (%20), ara¢ dis1 motorlu ara¢ kazalar1 (%19) ve saldirt

(%11) seklinde siralama izlemektedir (22).
Patofizyoloji

TBH’nin uygun tedavisi, KT patofizyolojisinin iyi anlagilmasini gerektirir.
Travmatik beyin yaralanmalar1 kranium ve igeriklerine yonelik eksternal mekanik bir
kuvvetin uygulanmasinin sonucu olusur, gecici ya da kalict bozukluklara,
fonksiyonel yetersizliklere neden olur. Klinikde kontiizyodan, komaya hatta 6liime
kadar varan olaylar sinsilesine yol acabilir. KT deki tedavinin amaci sekonder beyin

yaralanmasini ya Onlemeye ya da minimale indirmeye yoneliktir (25).

Travmatik beyin yaralanmalar1 primer ve sekonder olmak tizere 2 katagoriye
ayrilir. Primer beyin yaralanmalari, travma aninda ya travmanin direkt etkisi sonucu
beyin parankiminde ya da akselarasyon ve deselarasyon kuvvetine bagli uzun beyaz
cevher traktusunda meydana gelir. Beyin parankimasina olan direkt travma beynin
kemik protuberanslara ¢arpmasi veya beynin kemik fragmanlar ya da yabanci cisim
tarafindan penetrasyonu sonucudur. Bu ilk yapisal bozulma, darbenin sonucu olup
iyilesme egilimi kotiidiir. Cocuklarda daha esnek olan kafatasi kolaylikla deforme
olur ve kup tipi yaralanmayla sonuglanir. Erigkinlerde ise darbenin karsi tarafina,
kemik protuberanslarima dogru beynin itilmesi konturkup lezyona yol agar.

Intrakraniyal kanama vaskiiler yapilarin yirtilma ve kopup ayrilmas: sonucudur.
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Akserelasyon-deseralasyon kuvvetleri uzun beyaz cevher traktuslarinda kopup
ayrilmaya neden alarak aksonal bozulma ve sekonder hiicre 6liimlerine neden olurlar

(25).

Sekonder beyin yaralanmalar1 baglangi¢ travmasini takip eden sistemik ve
intrakraniyal olaylar olup primer travmaya bir yanit olarak meydana c¢ikarlar ve
noronal harabiyet ve hiicre Oliimiine yol acarlar. Bu travmadan hemen sonra
meydana gelir ve uzun siire devam edecek etkilere neden olur. Primer travma
tarafindan tetiklenen enflamatuvar olaylar bir dizi biomolekiiler degisiliklerin bir
sonucu olup mikrosirkiilasyonun bozulmasina ve noronal biitiinliiglin ortadan
kalkmasina yol agar. Dolayisiyla sistemik hipotansiyon, hipoksi, hiperkapni, artan
intrakranyial basing gibi sekonder yaralanmalar, orijinal beyin travmasi ya da multipl
travmalar tarafindan baglatilan bir seri fizyolojik degisikliklerin biyokimyasal

sonuglaridir (25).
2.2.1.1. Eriskinlerde Kafa Travmalar

KT’yi tanimlayan kesin kiriterler yoktur. Skalp, kafatasi ve beyin her biri
digerlerinin katilimi olmadan zedelenebilir. Bir kisinin KT’li sayilabilmesi igin

minimal fakat belirli kriterlere ihtiya¢ vardir. Pratikte su kiriterler yararhdir;
-Kafaya bir darbenin oldugunu belirten giivenilir bir hikaye
-Skalp veya alinda travmaya bagli iz bulunmasi

-Siiresi ne kadar kisa olursa olsun suur degismeleri varlig1 (posttravmatik

amnezi).

Yiiz kesileri, alt ¢ene kiriklari, goz, burun ve kulakta yabanci cisim, ya da
yukardaki herhangi bir kriterle birlikte olmayan epistaksis kafa travmasi tanimlamasi

disinda tutulmaktadir (26).

Travma siniflandirmasinda, evrensel olarak kabul edilmis ve uygulanan bir
sistem heniiz yoktur. Siniflandirmanin temel amaci, epidemiyolojik, demografik
analizlerin yapilmasi ve bir halk sagligi olan travmalarin 6nlenmesi, tan1 ve tedavi

etkinliginin arttirilmasidir (27).
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Ideal bir siiflandirma, travma gecirmis hastalarmn, hangisinin gdzlem altinda
tutulmasina, hangisine radyolojik tetkik yapilmasma, hangisinin hastaneye
yatirilmasi ve tedavi uygulamasina karar vermede etkin ve uygulanabilir olmalidir

(27).
Kabul edilen siniflandirma sistemleri {i¢ baslik altinda toplanmaktadir.
a) Anatomik Skorlama Sistemleri
e Abbreviated Injury Skala (AIS)
Travmanin siddetine gore siniflandirilir.

1) Minor, 2) Orta, 3) Ciddi, 4) Siddetli, 5) Kritik, 6) Maksimum veya
yasama sansi yok (28).

e Injury Severity Score (ISS)

1) Bas ve boyun, 2) Yiiz, 3) Toraks, 4) Karin, 5) Ekstremiteler, 6) D1s yapilar.
Puan hesaplamasi 1-75 arasindadir. Buna gore yaralanan bélgenin AIS’e gore

siddetinin karesi alinarak toplam puan elde edilir (28).
e New Injury Severity Score (NISS)

ISS’deki kisitlamalar nedeniyle gelistirilmistir. Boylelikle 1SS’deki aym
bolgedeki birden fazla yaralanma degerlendirilmistir. Penetran yaralanmalardaki

travmalar konusunda daha dogru sonuglar elde edilmistir (28).
e Anatomik Profile (AP)

KT’yi daha Onemser, yaralanmanin siddetine gore siniflama yapar.

Yaralanmalar 4 katogoride degerlendirir.
Katogori A: Kafa ve sipinal kord yaralanmalari
Katagori B: Toraks ve boyun 6n ylizii
Katagori C: Geriye kalan biitiin ciddi yaralanmalar

Katogori D: Biitiin ciddi olmayan yaralanmalar (28).
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¢ International Classification of Disease-based ISS (ICISS)

ICD-9 kodlar1 temel alinarak yapilir. ICD-9’dan belirlenen yasam risk
oranlar1 kullanilarak puan hesaplanir. ISS ye gore biitiin yaralanmalar1 degerlendirir,

fakat hesaplama icin bilgisayar sisitemi gerektirir (28).
b) Fizyolojik Skorlama Sisitemleri
e Revised Trauma Score (RT)

Glasgow Coma Scala (GKS) , Systolic Blood Pressure (SBP), Respiratuar
Rate (RR) olmak iizere ii¢ adet parametre kullanir. Ham puan 0-12 arasidir ve 11

puanin altindaki degerler hastanin hastaneye transfer edilmesini gerektirir (28).
e Glasgow Coma Scala (GKS)

Giiniimiizde KT disinda ambulans, acil ve yogun bakim {initelerinde travma
disindaki metabolik ve diger norolojik hastaliklarda da kullanilmaktadir. Genel
olarak biling degerlendirilir. Skala, santral sinir sisteminin {i¢ énemli fonksiyonunu
degerlendirir. Bunlar gbz agma (eye opening) (E), sozlii yanit (verbal performance)
(V), motor yanit (motor responsivenvensess) (M)’dir. Her skorlama say1 ile belirlenir
ve toplanir. Alinan en iyi yanit puan1 degerlendirmeye alinir. En kiiciik puan 3, bu
total olarak yanitsizliktir. En yiiksek puan 15 dir, uyanik, farkinda ve yanitlar1 tam

olarak degerlendirir (28).
Goz A¢ma (E) :Spontan: 4, Sozle: 3, Agrili uyaranla: 2, Yanit yok: 1.

En Iyi Sézlii Yamit (V) : Oryante: 5, Konfiize konusmalar: 4, Anlamsiz

kelimeler: 3, Anlamsiz sesler: 2, Yanit yok: 1.

En Iyi Motor Yamit (M) : Sozlii emirlere uyma: 6, Agriy1 lokalize etme: 5,
Agrli uyaranlara ¢ekme: 4, Agrili uyaranlara fleksor yamit: 3, Agrili uyaranlara

ekstensor yanit: 2, Yanit yok: 1
GKS (E+V+M) = 3-15 Puan arasinda deger alir.

KT’de GKS’ye gore biling diizeyi degerlendirilir ve hafif, orta ve siddetli

KT’si olarak siiflandirilir. Puan tizerinden siniflama yapilmaktadir.

Hafif KT’de GKS= 14-15, orta KT de GKS= 9-13, siddetli KT de GKS= 3-8

olmalidir.
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GKS’nin travmalarda genis kullanimina karsin, hastalarin skorlamasinda

bilgilerin toplanmasinda ¢esitli kisitlamalarla kargilasilmaktadir (28).

Sozlii yamit; En iyi sozlii yanit beynin yiiksek kortikal aktivitesini gosterir.
En  sik  karsilasilan  zorluk  entiibasyon  nedeniyle  sozli  yanitin
degerlendirilememesidir. Entiibe edilmis hastalarda s6zlii yanit i¢in bazi secenekler
gelistirilmistir. Ornegin konusacak gibi goziiken hastalar: 5, konusmasi siipeli
olanlar: 3, konusmasi olas1 goziikkmeyen hastalar icin: 1 puan verilmektedir. Bu
skorlama genel bir kabul gérmemis sozlii yanit i¢in daha ¢ok “T” (tube intubated),
“TP” (intubated and paralyzed), “S” (sedated), “L” (language) kodlamasi uygun
bulunmustur (28). Intoksikasyon, isitme kayb1, psikiyatrik hastaliklar, demans, ag1z

ve bogaz yaralanmalarinda s6zlii yanit1 degerlendirmede zorluklar vardir (28).

Goz acma; GOz agma, beyin sapt degerlendirmesinde RAS’in intakt
oldugunu gosterir. Hastanin gdzleri 6dem, hematom veya fasial fraktiir nedeniyle
kapal1 ise “C” (Closed) olarak yazilir. Entiibasyon, orbital sisme, oldugunda sozlii

yanit ve gz agma degerlendirilemez (28).

En iyi motor yamt; Beynin sozlii soruyu alip, kendince yorumlamasi ve

motor yanit vermesi yiiksek kortikal aktiviteyi gosterir.

Healey C. ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir calismada GKS’nin skorlamasinda
kullanilan motor skorlamanin KT’li hastalarda énemli bir gosterge oldugunu, géz
acmanin gerekli olmadigini, ancak paraplejik veya kuadriplejik hastalarda sozlii
yanitin gerekli olacagini One slirmiislerdir. Buna karsilik hastane oncesi GKS
degerlendirmesinde yalnizca motor yanitin degerlendirmesinin yararli olmadigi

gosterilmistir (28).

Sipinal kord yaralanmalarinda, periferik sinir yaralanmalarinda motor yanit

degerlendirilemez.
e Acute Phsiology and Chronic Health Evoluation (APACHE)

Yogun bakimda sik kullanilir ve iki bileseni vardir. Chronic Health
Evoluation (CHE): Kronik saghk durumu (travma iliskisizdir). Ornegin; diabetes

mellitus, kronik karaciger hastalig1 gibi durumlarda.
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Acute Phsiology Score (APS): Ik 24 saatte gelisen norolojik,
kardiyovaskiiler, renal, gastrointestinal, metabolik ve hematolojik degisiklikleri

icerir. APACHE sistemi daha ¢ok travmatik olmayan klinik durumlar i¢in kullanilir.
¢) Kombine veya Sonuc¢ (Autcome) Analiz Sistemleri

Anatomik  ve  fizyolojik  bilesenleri  kullanarak  elde  edilen

degerlendirmelerdir.
e Trauma Related Severty Injury Score (TRISS)

Bu metod travmanin siddetini anatomik ve fizyolojik olarak Slger, hastanin

yasl1, yaralanmanin mekanizmasi ile birlikte degerlendirilir

e A Severity Characterisation of Trauma (ASCOT)
1990 yilinda kullanima girmistir ve anatomik, fizyolojik degerleri kullanir.

e Glasgow Outcome Scala: Iyilesme (mindr defisit ile normal yasam ): 5,
Orta derecede sakatlik (6ziirlii, destekle ¢alisabilir): 4, Siddetli sakatlik (bilinci agik
giinliik aktivitelerinde destek bagimli): 3, Bagimli derecede yasam (¢cok az yanit

veren): 2, Oliim: 1 olarak puanlanir.

Sonug olarak bir¢ok travma skorlama sistemi uygulamada olamasina karsin
heniiz kabul edilmis evrensel bir sistem yoktur. KT’lerde, GKS en yaygin olarak
kullanilan skorlama sistemidir. GKS sadece travmada degil diger norolojik

hastaliklarda da kullanilmaktadir (28).

Gilinlimiizde en sik kullanilan KT smiflamasi, KT nin agirligina goére yapilir
ve bunun i¢in GKS kullanilir. Yukarida da belirtildigi gibi, GKS’nin niimerik
degerleri dogrultusunda KT’ler, agirhgina gore hafif, orta ve agir seklinde

siniflandirilmigtir (21).
2.2.1.1.1. Hafif Kafa Travmalar

KT’li hastalar en az (minimal), ilimli (mild), orta serecede (moderate),
siddetli (severe), ve tehlikeli (critical) olmak tizere 5 farkli grupta incelenir (6). En az
ve 1limhi travmalar ciddi sonuglara genellikle yol agmamasi sebebiyle hafif (mindr)

KT’ler grubunda yer alir. En az KT ler de, suur kayb1 yoktur, GKS 15’dir. Pthtilagsma
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bozuklugu hikayesi, kafatasi kirigi, kaza sonrasi nobet gecirme, sant gerektirir
hidrosefali ve ¢oklu organ hasar1 bulunmayan hastalar1 igerir. Iliml1 KT li hastalarda
suur kaybr hikayesi bulunmakta olup, GKS 14 ya da 15 diizeyindedir. Mutlaka
animsamasi gereken orta derecede KT ler de ise GKS 13°diir (4).

KT’lerin %80’ini olusturan hafif KT ler (29), eriskin yas gurubunda 15-35
yas arasi erkeklerde kadinlardan 2 kat daha fazla goriiliir ve bu gruptaki hastalarin
cogunlugu basvuru sirasinda tamamen suurludur. Hemen tamaminda beyin sarsintisi
s06z konusudur ve degisen zihinsel fonksiyonda iyilesme ile seyreder. Olgularin ¢cok
azinda belirtiler uzayabilir, somatik (bas agrisi, bas donmesi, kusma gibi ), tanima ile
ilgili (zay1f konsantrasyon ve hafiza bozuklugu) veya davranis bozukluklar1 (asir1
sinirlilik ve ruhsal yakinmalar) ortaya cikabilir. KT de basa ait herhangi bir hasar
olmas1 gerekmeyebilir. Kafa derisi kesisi veya, kemik kiriklarinin olmasi
beklenmedigi gibi beyine ait bir patolojide bulunmayabilir. Buna karsilik kafa
tizerindeki diger organlara ait fonksiyon bozukluklar1 ortaya cikabilir (5). GKS 15
olanlar yaninda, GKS 14 olup, 20 dakikadan daha az suur kaybi tarif eden veya
travma sonrast 24 saatlik silire boyunca unutkanlik bildiren ve fokal ndrolojik

bulgular1 olan yada olamayan hastalar bu gurupta degerlendirilirler (5, 30).

Travmali hastalar acil servise basvurdugunda, genellikle pratisyen hekimler,
acil tip asistanlari, genel cerrahlar, beyin cerrahlar1 tarafindan giiriliir,
degerlendirmeleri kapsamindaki fizik ve nérolojik muayeneleri, GKS, bas agrisi,
kusma ve bas donmesi gibi semptomlara bagl kalinarak yapilir (30). Bu donemde
fokal de olsa ndrolojik bozulma gosteren ag¢ik KT’li hastalar, ciddi tabloya
doniigebilme ihtimali tasidigindan hafif KT’li olanlardan ayri tutulmalidir (31).
Ayrica pithtilasma bozuklugu olanlar ve antikoagiilan ila¢ kullananlar, pisikiyatrik
ilag ve alkol bagimlilari, epilepsi Oykiisii olanlar, hidrosefali sonrasi sant kullanimi
gibi beyin cerrahisi tedavisi gormiis kisiler, bagimli ve yash hastalar en onemli risk

gruplart olarak belirlenmelidir. Bu risk gruplar1 ¢cocuklar da ve eriskinler de aynidir

(32).

Suur kaybi1 olmayan ve GKS 15 olan minimal KT’li hastalar bilgilendirme
formu ile giivenle taburcu edilebilirler (33). Ozel bir neden yoksa radyolojik

incelemeye gerek yoktur. Kisa siireli biling kaybi ile bagvuran, GKS 15 olan hastalar



19

da bile yaklasik %3-5 oraninda, cerrahi girisim gerektirebilecek intrakraniyal
patolojiler saptanabilmesi nedeniyle bu hastalarin BT ile degerlendirilmesi ya da 12
saat gdzlemde tutulmasi onerilmektedir (34). Buna karsilik GKS 14 olan, suur kayb1
hikayesi bulunan hastalar ilimli travma 6zelligi tasirlar. Olgular1 %7’sinden daha az1
bu gurupta yer alir. Kafa i¢i kanama i¢in yiiksek risk tagirlar. Literatiirde bu hastalar
icin mutlaka direk kafa grafilerinin g¢ekilmesi Onerilirken, eger sartlar uygunsa
kraniyal BT ile beyin parankim dokusu da mutlaka taranmalidir. Kraniyal BT sonucu
normalse hastalar taburcu edilebilirken, klinik olarak kotiilesenler ya da direk
grafilerinde kafatasi kirig1 saptanan hastalara kraniyal BT tekrarlanmalidir (4, 35).
Unutulmamalidir ki bir ¢alismada kafatas1 kirig1 bulunan erigkin yastaki hastalarin
yaklasik %89’unda, asepmtomatik epidural hematom varlig1 gdsterilmistir (36). Bu
nedenle hastaneye geliste, suur diizeyinin hafif¢e kotii olmast bile hastayr cerrahi

girisime yoneltebilecek riski tagimaktadir (36).

Hasta hikayesinde suur kaybinin bulunmasi kafa i¢i kanama ihtimalini 4 kat
arttirir  (37). Bu hastalar 24 saat ve Otesinde gozlem yapilmasi amaciyla
yatirilmalidir. Sayet daha ciddi travmalar1 varsa GKS 13 ya da risk faktorii tagiyorsa,
mutlaka kraniyal BT c¢ekilmeli ve hastaneye yatirilarak, klinik tablo diizelinceye
kadar daha uzun gozlem altina alinmalidir. GKS 15 dahi olsa, risk grubu olarak
antikoagiilan tedavi alanlar ve pihtilagma bozuklugu bulunan hastalara mutlaka
kraniyal BT cekilmeli, hasta en az 24 saat gozleme alinmali, ilk kraniyal BT’ de

lezyon goriilmese dahi taburculuk dncesi kraniyal BT tekrarlanmalidir (37).

Travmali hastay1 acil serviste karsilayan hekim, basit KT disinda kafa ici
lezyon varliginda mutlaka beyin cerrahi uzman ile irtibata ge¢melidir. Kii¢lik kafa
ici lezyonlar, takip doneminde kisa zamanda biiyiiyebilir ve hasta hayatin1 tehdit eder
hale gelebilir (38) Bu tiir hastalarin mutlaka beyin cerrahi yogun bakimlarinda takip

edilmesi gerekmektedir (38).
Yaklasimlar

Minimal travmali hastalar; Baska oOnemli risk faktorleri olmadikea,
komplikasyon ¢ikma ihtimali diisiiktiir. Hastanede takibi gerekli degildir. Takip

formu verilerek hasta taburcu edilebilir (4).
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Mild travmali tastalar; Sartlar uygunsa mutlaka kraniyal BT c¢ekilmelidir.
Sayet kraniyal BT’ de patolojik bulgu tespit edilmemisse ve bir risk ya da bagka
boliimlere ait takip faktorii bulunmuyorsa hasta, takip formuyla evine gonderilebilir.
Aksi durum varsa ya da norolojik tablosunda bozulma olmugsa mutlaka gézlem i¢in
hastaneye yatirilmali ve norolojik kotiilesme halinde kraniyal BT tekrar edilmelidir.
Kraniyal BT bulunmuyor ya da g¢ekilme ihtimali yoksa bu grup hastalar mutlaka

yatirilarak gézleme alinmali, ndrolojik tablosu sik takip edilmelidir (4).

Bagka risk faktorlii hastalar; Hangi grupta olursa olsun, kafa i¢i patolojiler

gelisebilme ihtimaline kars1 kraniyal BT cekilmek tizere gozlem amagli yatirilmalidir
(4).
Hastane Gozlemi

GKS 14 olan ve kraniyal BT sanst bulunmayan ya da GKS 13 olan tiim
hastalarda, 24 saatlik gézlem yapilmalidir. Amag gelisebilecek kafa i¢i lezyonun
erken taninmasi ve hasta hayati1 tehlikeye girmeden gerekli miidahalenin zamaninda
yapilabilmesinin saglanmasidir. Bu amacla bir form olusturularak ilk 2 saat siiresince
hastanin bulanti, kusma, nabiz, kan basinci parametreleriyle, biling, her iki pupil
genigligi ve ekstremite hareketlerinin takibinin her 15 dakikada bir yapilmasi
gerekmektedir. Bu iki saatlik donemin sonunda uygun goriiliirse takipler saatte 1 kez
yapilmak kaydiyla 24 saate kadar uzatilmalidir. Sayet nérolojik durumda ké&tiilesme
varsa, fokal defisitler ortaya ¢ikiyorsa mutlaka acil kraniyal BT ¢ekilerek son durum
kontrol edilmelidir. Olas1 bir ameliyat karar1 verilinceye kadar yeniden sik takiplere

baslanmalidir (39).

Ozellikle alkol, uyusturucu ilag alan veya oryantasyon bozuklugu gosteren
hastalarda kraniyal BT ¢ekilmesinde giigliikler olabilir. Kisa siireli de olsa bilinci
ortadan kaldiran ve bu nedenle takibi zorlastiran diazepam gibi benzodiazepinler
yerine, hastay1 sakinlestiren ve davranislar1 kontrol eden haloperidol gibi néroleptik

ilaglar tercih edilmelidir (39).

Nadiren de olsa, travma sonrasi kraniyal BT’si normal olan hastalarda, beyin
i¢ci kanama, hematom gibi dnemli kafa i¢i komplikasyonlarin olabilecegi literatiirde
bildirilmistir (40). Eger hastanin suuru kétiilesiyor ve GKS’si 13 veya altinda ise ya

da eklenmis risk faktorleri bulunuyorsa mutlaka tomografi tekrarlanmalidir. Ama
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GKS en az 14 iken, suur ve norolojik tablosunda degisiklik yoksa ve ilk kraniyal

BT’si normalse bu hastalara kraniyal BT tekrar1 6nemsiz sayilir (37).

Gozleme alinmayan ya da gozlem siiresi boyunca herhangi bir komplikasyon
izlenmeyen hastalar taburcu edilirken, mutlaka yazili olarak bilgi formu verilmelidir.
Bu formda hasta ve yakinlarinin anlayabilecegi sekilde sadelestirilmis olarak
travmanin dogal seyri, olas1 komplikasyonlar ve nedenleri ile bunlara ait belirtiler

mutlaka yazilmalidir (37).

Hafif KT’ler, hayati1 tehdit etmemekle birlikte, 6zellikle takip doneminde
hastaya ¢ok miktarda yakinmalar, takip eden hekime ise uzun ugraslar veren ama
cekilen sikintilara karsilik yiiz giildiiriicli sonuglar1 olan yaralanmalardir. Giinlimiizde
acil servislerde ilgili branslardaki hekim ve teknik malzemelerin artmasi, gézlem ve
yogun bakim kosullarmin daha da iyilesmesi nedeniyle bu tip travmalar korkutucu
olmaktan ¢ikmig, hastalarin normal yasamlarina en kisa zamanda geri donmeleri

saglanir hale gelmistir (37).
2.2.1.1.2. Orta Derecede Kafa Travmalar

Orta derecede KT’li hastalarda 60 dakika veya 6 saate dek biling kaybi, bir
saatten fazla 24 saate dek amnezi veya konfiizyondan biri vardir (4). Orta KT ler,
agir KT lere benzer sekilde cok degisken semptom ve bulgular gdsterir. Bunlar
fiziksel, kognitif bozukluk, davranis ve emosyonel bozukluk seklindedir. Biling
kaybi, davranis bozuklugu, siddetli israr eden ve giderek kotiilesen bas agrisi,
tekrarlayan bulanti ve kusma, nobetler, uyku hali, bir veya iki pupilde dilatasyon,
konusma bozuklugu, ekstremitelerde giigsiizliik veya uyusukluk (fokal nérolojik
bulgu), koordinasyon bozuklugu, plan yapma ve kelime bulmada zorluk, artan
konfiizyon ve huzursuzluk goriilebilir. Daha kiigiikk ¢ocuklarda ise tekrarlayan
aglama davranis bozuklugu (6rnegin bakim veya beslenmeyi reddetme) seklinde
kendini gosterir (41). Orta KT’ de genellikle sozlii uyaranlara cevap vardir. Biling
diizeyi ve vital bulgular stabildir. Norolojik bulgular minimaldir. Direk radyolojik

grafilerde lineer kafatas1 kemik kirig1 olabilir (41).

Rimel ve arkadaslarinin 1982 yilinda yayinladiklar bir ¢aligma, orta siddette

travma gecirenlerin lezyonlarinin diizelebilir oldugunu gdstermistir. Yani orta
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siddette bir KT tedavi edilebilecegi gibi, siddetli bir KT sekline doniismesi de
engellenebilir. Hastalar olasi riskler nedeniyle, suur, beyin sap1 refleksleri, kuvvet

muayenesi takibi i¢in en az 24 saat i¢in hastaneye kabul edilmelidir (4, 6, 8, 41).

Orta dereceli KT de su klinik tablolar goriilebilir 1. Sefal hematom ve sagh
saclt deri yaralanmalari, 2. Serebral kontiizyon, 3. Posttravmatik akut beyin sigsmesi,
beyin 6demi 4. Primer travmatik intraserebral hematom. Travmatik intrakraniyal
hematomlar agir KT’ler de goriildiigii gibi orta derecede KT’lerde de goriilebilen
komplikasyonlardandir. Mindr travmalarda ise bunlarla ¢ok daha diisiik oranda
karsilagilir. Bunlar epidural hematom, subdural hematom, intraserebral hemetom ve

intraventrikiiler hemorajilerdir (6, 7).
2.2.1.1.3. Agir Kafa Travmalar

Travmadan sonraki ilk 6 saatte yapilan degerlendirmede, GKS 8 ve daha
diisiik olan hastalar bu gruba alinmistir (34). Bu gruptaki hastalarda mortalite ve
morbidite riski c¢ok yliksektir. Hizli tan1 konmasi ve tedavi uygulanmasi ¢ok
onemlidir. Yakin zamanda uygun tasima ve tedavi yoOntemleri ile agir KT de
mortalite oranlar1 %20-30’lara kadar diisiiriilebilmistir (42). Ozellikle bu grupta ilk
degerlendirme ve resiisitasyon ¢ok dnemlidir. Hastalar1 sadece bagvuru sirasindaki
norolojik bulgulara gore siniflandirmak tek basina yeterli olmayip radyolojik
bulgularin ve klinik seyrin takip edilmesi gerekmektedir. Bu klinik tablonun altinda
kanamalar, yaygin aksonal hasar, kiriklar gibi farkli nedenler yatiyor olabilir.

Sagkalim ve seyir i¢in bir¢ok ¢alisma yapilmis ve tedavilere yol gostermistir (43).

Suuru kapali olan hastanin ilk olarak hava yolu ag¢iklig1 saglanmalidir. Bunun
i¢cin hastanin hava yolu agilmali veya GKS 8 ve altinda olan hastalar olabildigince
hizli bir sekilde entiibe edilmelidirler. Maksillofasial travmasi olan ve iist solunum
yolu tikaniklig1 bulunan hastalar da zaman kaybedilmeksizin ya entiibe edilmeli veya
trakeostomi ac¢ilmalidir. Diger sistemler ile ilgili travmalar1 hayati tehdit eden
lezyona oncelik verme mantig1 ile yaklasilarak tetkik ve tedavi etmek gerekir. Bu
nedenle kardiyopulmoner agidan stabil olmayan, hipotansiyondaki bir hastaya
yalnizca suuru kapali oldugu icin acil kraniyal BT ¢ekmek yanlis olur. Bu noktada
travma ekibinin, ilerleyici hipotansiyon, entiibasyona ragmen ventilasyon

yetersizligi, tek pupilin hizla dilate olmasi gibi eldeki tiim parametreleri hizli bir
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sekilde degerlendirip olgu i¢in uygun karar1 vermesi ¢ok onemlidir. Travma sonrasi
kraniyumun inspeksiyon ile muayenesi direkt ve indirekt ¢ok Onemli bulgular
belirlememizi saglar. Tiim sacl deri dikkatlice muayene edilmeli, laserasyonlar,
doku kayiplari, fraktiirler, skalp hematomlari, yabanci cisimler belirlenmelidir.
Ozellikle c¢ocuklarda biiyiik skalp hemotomlari hipovolemiye neden olabilirler.
Penetran KT olan olgularda, atesli silah yaralanmalarinda giris ve varsa ¢ikis
delikleri, ¢okme fraktiirii agisindan degerlendirilmelidir. Cilt kesisi olan olgular steril
eldiven giyilerek palpe edilmelidir, bu sekilde fraktiirler belirlenebilir. Cilt kesisi ve
fraktiir belirlenen olgularda, yara igerisinde beyin BOS akist olup olmadigi, beyin
dokusunun bulunup bulunmadigi ve boylece duranin laserasyonu degerlendirilebilir.
Skalp kesileri tahmin edilenden daha ¢ok kanamaya neden olabileceginden
travmanin oldugu yerde tagima dncesi baskilama ile durdurulmaya veya azaltilmaya
calisilmalidir. Kafa tabani kiriklart olan olgularda indirekt bulgular mevcuttur.
Bilateral periorbital ekimoz (racoon’s eyes), mastoid hava hiicreleri etrafinda olusan
postaurikiiler ekimoz (Battle’s sign), kulaktan veya burundan BOS akintis1 olmasi
(otore, rinore) , otoraji ve rinoraji, hemotimpanium veya dis kulak yolunun
laserasyonu, fasial sinir lezyonuna bagli olarak ortaya ¢ikan fasial asimetri veya
hipoakuzi goriilebilir. Anterior fossada kafa tabani kirigina ait bulgular1 olan
olgularda (masif rinore veya rinoraji) nasogastrik sonda takilmamasina Gzen
gosterilmeli, orogastrik sonda tercih edilmelidir. Servikal bolgede karotis
oskiiltasyonu sonrasit duyulan {fiirim karotis diseksiyonunu gdosterir. Masif
epistaksisi ve tekrarlayan epistaksisi olan olgularda karotisin kafa tabanindaki trasesi
lizerinde lasere olmus olabilecegi ve ge¢ donemde psddoanevrizma gelisebilecegi

diisiiniilmelidir (44).
2.2.1.2. Kafa Travmalarima Klinik Yaklasim ve Tedavi
2.2.1.2.1. Kafa Travmasina Kaza Yerinde Yaklasim

Bu kadar sik goriilen ve Olimciil seyreden KT’ler de kafa i¢i basincini
(KIBA) kontrol altma alarak ve hipoksiyi diizelterek daha fazla beyin hasarm
onlemeye yonelik olarak hastane dncesi donemde uygun bakim yapilmalidir (45).
Vertebra kirik, cikiklar1 eslik edebilecek medulla spinalis hasar1 nedeniyle onem

tagimaktadir. Hastane oncesi donemde vertebramodiiler yaralanmadan siipelenilecek
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olgular bilinci kapali biitlin multitravma hastalari, KT ve motorlu ara¢ kazasi gibi
ylksek enerjili yaralanmalari, boyun-sirt-bel agris1 yakinmasi olanlar igerir (46)
Medulla spinalis harabiyeti yliksek servikal yaralanmalar disinda tek basina mortalite
nedeni olmazken, 6zellikle kalic1 sakatliklara yol acabilecekleri unutulmamalidir. Bu

nedenlerle hastane dncesi bakim ¢ok dnemlidir (46).

Acil saglik hizmetleri (ASH)’nin hastane Oncesi ve hastanede tedavi

basamaklariyla bir biitiin olarak ele alinip degerlendirilmesi gerekir.

Travma hastasinin hastane dncesi degerlendirilmesinde ii¢ temel baslik vardir.
Bunlar travmaya hizli cevap, temel ve ileri yasam destegi uygulamalari ve omurga
immobilizasyonunun saglanmasi, en uygun tedavi merkezine hizli transportun

saglanmasidir (47).
a) Travmaya Hizh Cevap

Bu agamada kazanin olus bi¢imini gézlemek, erken-etkili kommunikasyon ve
erken miidahaleyi igerir. Ciddi sekilde yaralanmis bir hastanin tedavisi, hizli bir
sekilde degerlendirilmesi ve hayati tehdit edici durumlarin ortaya konulmasi ile
baslar. Hastalarin, sahada bulunan diger kisiler ve saglik personelinin yaralanmasini
onlemek icin yapilacak olan hizli bir degerlendirme siirecinin ardindan kaza
alanindan daha giivenli bir alana nakilleri gergeklestirilmelidir. Olay mahali yangin,
patlama, ¢okme tehlikesi gibi ek risk faktorleri tasimiyorsa veya yaralinin durumu
cok hizli davranmayi gerekli kilmiyorsa standart kurtarma protokoli izlenir.
Yaklasimda en Onemli unsur zamandir. Hastaya ulasincaya kadar kaybedilen
dakikalar, alanda organize olmadan yapilan uygulamalar nedeniyle kaybedilen
dakikalar kadar 6nemlidir. Hastane disinda gecirilen zamanin kisa olmasinin major
travmali hastalarin  hayatta kalma sansmi arttirdigi yapilan arastirmalarda
belirtilmistir (48)

b) Temel ve leri Travma Yasam Destegi Uygulamalari ve Omurga

Immobilizasyonunun Saglanmasi

Saha giivenliginin saglanmasimin ardindan hizli primer baki, hava yolu
kontrolii, yeterli oksijen sunumu, ventilasyon, hemoraji kontrolii ve immobilizasyon

saglanmalidir (49).
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Sahada oncelikle temel yasam destegi uygulanmalidir. Bu seviyedeki travma
bakiminda oksijen destegi, kardiyopulmoner resiisitasyon, eksternal kanama
kontrolii, servikal ve gdvde sabitleme gibi kompleks olmayan uygulamalar yer
almaktadir (49). Temel yasam desteginin ardindan hastane oncesi, saglik personeli
tarafindan tibbi malzemelerle uygulanabilen ileri travma yasam destegi uygulamalari
gelir. Bunlar arasinda havayolu acikliginin saglanmasi i¢in kullanilan ileri teknikler,
ozellikle endotrakeal entiibasyon, danmar yolu acilmasi ve sivi tedavisi, gogiis tlipli
yerlestirilmesi, torosentez, kardiyak monitdrizasyon, pulse oksimetri ve kapnografi
takibi gibi uygulamalar ve cesitli ilaglarin verilmesi bulunmaktadir (49). Ozellikle
bilinci kapali multitravmali hastalara kaza yerinde ve nakil sirasinda aksi
ispatlanincaya kadar nérotravma varmis gibi davranilmalidir. Boyunluk kullanirken
dikkat edilmesi gereken bazi noktalar vardir. Ozellikle sert boyunluklar agr1, disfaji,
basi yarasi, solunumu bozup aspirasyon, intrakranial basing artisina yol agabilir (50).
Biitiin sipindz ¢ikintilar agr1 ve deformite yoniinden dikkatle palpe edilerek muayene
edilmelidir. Gerektiginde hava yolunu agik tutmak icin yapilacak olan manevralar
servikal travma siipeli hastalarda daha kontrollii bir sekilde uygulanmalidir (51).
Vucut olabildigince bir kalip seklinde hareket ettirilmeden kurtarma islemi

gerceklestirilmelidir (51).

Yarali olay yerinde sikigmig ise solunum yolu giivenceye alinmali, damar
yolu agilmali ve omurganin immobilizasyonu saglanmalidir. Yaraliy1 soymaya ya da

ayrintili nérolojik muayene yapmaya kalkisilmamalidir (51).

Sahada beyin fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde GKS ve pupillerin
degerlendirilmesi  gerekir. Pupillerin ilk degerlendirmede normal olarak
degerlendirilmesine ragmen, intrakranial basincin artmast ya da beyinde

herniasyonun etkileriyle daha sonra dilatasyon gozlenebilir (52).

Norotravmali hastalarin degerlendirilmesi ve tedavisinde oncelik Airway (A),

Breathing (B), Circulation (C)’nin saglanmasidir.

Airway (Hava yolu): Hava yolunun siirdiiriilmesi icin yeterli oksijen ve
ventilasyon saglanmalidir. Travmatik beyin injiirilerinde hipoksemi mortaliteyi %85
arttirir (53). Travma hastalarinda havayolu dil, faringeal yada laringeal yumusak

doku, kan, sekresyon, kusmuk birikimi ve direk travma ile tikanabilir. Gerektiginde
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bu asamada kalict hava yolu saglamak icin endotrakeal entiibasyon girisimi
gerceklestirilmelidir. Bu islem sirasinda bas manuel olarak noétral pozisyonda
tutulmali, rotasyon yaptirilmamasina dikkat edilmelidir. Ozellikle travmatik beyin
yaralanmalarinda olmak iizere travma olgularinda erken entiibasyonun sagkalimi ve

norolojik iyilesmeyi belirgin derecede diizelttigi ortaya konmustur (54).

Breathing (Solunum): Travmatik olgularda pulmoner kontiizyon, kot
fraktiirleri, hemotoraks, pnomotoraks, diafragma riiptiirii, solunum merkezini
etkileyen beyin sap1 injiirisi ve frenik sinir fonksiyonlarmi etkileyen servikal sipinal

kord yaralanmas1 durumunda solunum fonksiyonlarinda bozulma gozlenebilir (54).

Hiperventilasyon, PaCO2’yi azaltarak serebral vazokontriksiyona yol ag¢ip
intraserebral basinci ve beyin 6demini azaltir (55). Travma sonrasi erken agamada
uygulanan hiperventilasyonun serebral kan akimini azaltarak serebral iskemiyi
tetikledigi, GKS 4-5 olan hastalarda bile 6 aylik prognoz degerlendirildiginde daha
kotii  sonuglar dogurdugu gosterilmistir  (55). KT’li  olgularda proflaktik
hiperventilasyonun doku hipoksisini kétiilestirdigi ve sekonder beyin injiirisine yol
actigini1 gosteren randomize ¢aligmalarin sonuglarina gore artik giiniimiizde KT de

proflaktik hiperventilasyon dnerilmemektedir (56).

Circulation (Dolasim): Travma olgularinda dolasim kollapsi, en sik kan
kayb1 nedeniyle gerceklesir. Ardindan norojenik nedenler ve kardiak disfonksiyon
gelir (56). Hastane oncesi travma olgularinin resiisitasyonunda damar yolu agilarak
stvi tedavisine baslanmasinin gerekliligi konusunda farkli goriisler mevcuttur.
Hipotansiyon serebral perfiizyon basincini ve bdylelikle GKS’y1 diisiiriicti etkiyi
arttirabilir. Bu nedenle beyin injiirisi yOnetiminde baslangic degerlendirmesiyle
birlikte Oncelikle hastanin serebral perflizyon basinct azalmasinin 6nlenmesi
amactyla voliim resiisitasyonu uygulanmalidir. Giincel kilavuzlara gore ozellikle
hipotansif olgular olmak {izere multitravma olgularina iki genis liimenli damar yolu
saglanmalidir. Isitilmis Ringer Laktat ya da %0.9 NaCl hipotansif travma hastalar
icin standart hastane Oncesi resiisitasyon sivisidir. Multitravma olgularinda hizh

sekilde eriskinde 2 It, cocukta 20 ml/kg s1v1 resiisitasyonu onerilir (57).
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¢) En Uygun Tedavi Merkezine Hizhh Transportun Saglanmasi

Ozellikle altin saat igerisinde tedavi {initesine ulasimm saglanmasi gerekir
(47). Norotravma sonrasinda olgularin kaza yerinden uygun bir sekilde saglik
birimlerine yOnlendirilmesi ile hem uygun tedavinin erken baglamasi i¢in gerekli

zaman kaybinin, hem de bu arada gelisebilecek sekonder hasarin 6niine geger (51).
2.2.1.2.2. Kafa Travmasina Acil Serviste Yaklasim

KT bakiminda, her hastanin farkli oldugunu, KiBA artisini dnlemek icin
yapilan agresif tedavi yontemlerinin daha kotii sonuglar verebilecegi, beynin farkl
bolgelerinin ¢ok farkli metabolizma parametrelerine sahip oldugu unutulmamalidir

(58).

KT tedavisinde oncelikle yerine getirilmesi gereken iki prensip mevcuttur.
[1ki asil travmay: takiben birincil (primer) beyin hasarindan baska, anormal fizyolojik
bir olaya bagli, beyinde meydana gelebilecek ek patolojilerin olabilecegini bilmek ve
bunlarin gelismesini 6nlemektedir. Ikincisi de kismen yaralanmis ancak iyilesme
potansiyeli olan beyin hiicrelerinin iyilesmelerini temin i¢in, ideal bir i¢ ortam
saglamaktadir. Bu gayret kaza yerinde baslamak iizere tiim asamalarda, transport

esnasinda, acil servis ve yogun bakim iinitelerinde gosterilmelidir (9).

Tiim travmalarda oldugu gibi ilk yardim ve yasamsal fonksiyonlarin yeniden

kazandirilmasi onemlidir.

Yeterli oksijenizasyonun saglanmasi kurali burada da ilk adim olmalidir. Acil
respiratuar yardim travma bolgesinde, kan ve kusmugun hava yolundan
uzaklastirilmasi ve aspirasyon ile baslar. Agzin i¢i temizlenmeli, kirilan dislerin
solunum yollaria kagmasi 6nlenmeli, varsa agiz ici protezler ¢ikarilmalidir. Agiz i¢i
ve hava yolu temizlenip acildiktan sonra, eger gerekli ise, (hasta apneikse veya
hipoventilasyondaysa) asiste solunum endikedir. Respiratuar hareketleri normal

goziiksede KT gegirenler, siklikla hipoksiktir (4, 11)

Ciddi TBH olan hastalarin hava yollarmin kontrol altina alinmasi ve
hipoksinin dnlenmesi i¢in endotrekeal entiibasyon diisiiniilmelidir. Orotrekeal hizli
ardigik entiibasyon uygulanir. Hizli ardisik entiibasyon uygulanirken servikal

immobilizasyonun saglanmasi1 ve sedasyon-indiiksiyon ajanlarinin kullanilmasi
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zorunludur (59) Bu nedenle miimkiin olan en kisa zamanda %100 oksijen
uygulanmasina baglanmali, hasta monitorize edilmeli ve transport sirasinda da devam

edilmelidir. Bu nasal kaniil, maskeler ya da ambu uygulamasi ile yapilir (4, 7, 11).

Daha sonra yeterli etkili bir dolagim saglanmalidir. Akut kan kaybinin
onlenmesi ve yeterli bir intravaskiiler hacmin saglanmasi tiim ilk yardimlarin ikinci
onemli basamagini olusturur. Bunu saglamak i¢in ivedi olarak asagidaki yaklasimlar

yiriitiilmelidir.

1. Eksternal kanamalarin saptanip, direk basi ile kontrol altina alinmasi.
Ozellikle infantlarda hayat: tehdit eden skalp yaralanmalar1 kolaylikla lokal basi ile

durdurulabilmektedir.
2. En az bir biiyiik vendz yolun agilmas ile IV damar yolu saglanir.

3. Baslangicta izotonik soliisuonlarla kan voliimiindeki kayiplarin hizla

karsilanmasi ve normovoleminin saglanmasi saglanir.

4. Hipotonik soliisyonlardan kac¢inilmasi (6rnegin %5 dekstroz gibi) gerekir

(4, 8-11).

Ilk yardim saglayan kisilerden olay, kaza ile ilgili tiim ayrmtilar1 igeren
bilgilerin toplanmasi saglanmalidir. Bilgi verebilecek herkesten hikaye alinmalidir.
Yas onemli bir prognostik faktordiir. Travmatik beyin hasarinda yash hastalarda

prognoz daha kotiidiir (7).

Ozgegmis (6rnegin allerji, uygulanan tedaviler, alkol, ilag bagimlilig)

hakkinda bilgi edinilmelidir.

Hastanin lokal bir hastaneye sevkini gerektirecek tek tablo pirimer hemorajik
sok klinigidir. Aksi takdirde, yeterli 6nlem ve mesafe ne olursa olsun, norosiriji

acisindan hayati tedavi ve bakim yapilabilecegi bir merkeze transportu sarttir (9).

Travma merkezinde yasamsal bulgularin tesbitini daima inspeksiyon takip
eder. Genel bir inspeksiyon yapildiktan sonra, basin muayenesi ile baglamak iizere,
inspeksiyona ek olarak palpasyon, perkiisyon ve oskiiltasyon ile genel fizik
muayeneye devam edilmelidir. Bag1 takiben boyun muayene edilmelidir. Kraniyal
bosluktan bagka diger iki major bosluk toraks ve abdomen de dikkatlice muayene

edilmelidir. Tim multipil travmali hastalar, pnomotoraks ve hemoperitenium
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yoniinden multidisipliner olarak incelenmelidir. Siklikla gozden kagirilan bu konu

Ozellikle hipoksi agisindan yasamsal 6nem tagimaktadir (4,9).

Norolojik muayene basit standart parametreler gerektirmektedir. Bunlar;
GKS, pupil capi, 151k refleksidir. Acil servis linitesinde hizli yapilmasi gereken mini
norolojik muayene icin 6 dakikalik siire yeterli goriilmiistiir. Uzun, detayli komplike
norolojik muayene gereksizdir. Mini nérolojik muayene 5 ana grupta toplanmistir (4,
7, 9). 1-Biling diizeyi, 2-Beyin sap1 refleksleri, 3-Ekstremite paralizisinin olup
olmadigi, 4-Deserebre postiiriin mevcut olup olmadigi, 5-Babinski refleksinin olup

olmadig1.

Yapilan bir ¢alisma posttravmatik erken donemde %13 oraninda hipotansiyon
ve %12 oraninda aneminin varligini gostermistir. Bu tlir hastalar hemodinamik
olarak stabil hale getirildikten hemen sonra BBT ¢ekilmesi zorunludur (7, 9). Ancak
BBT hicbir zaman resiisitasyonun yerini almamalidir. Hayatiyetin devami igin

gerekli onlemler alindiktan sonra BBT ¢ekilmelidir (41).

BBT patolojik ise norotravma merkezine yatis yapilarak bulgulara gore

gereken cerrahi veya tibbi tedavi uygulanmalidir.

Artmis intrakraniyal basing (ICP) bulgulari gosteren tiim hastalarda yatak
basalar1 30 derece kaldirilir (hastalarin hipotansif olmamalari 6nemli), ortalama
arteriyel kan basinci 90 mmHg {izerinde tutacak sekilde yeterli sivi resiisitasyonu
yapilir. Yeterli arteriyel oksijenizasyon saglanir. Mannitol (0.25- 1 g/kg 1V) verilir.
Hiperventilasyon serebral iskemi yaratma riski nedeniyle artitk ICP’nin
diisiiriilmesinde Onerilmemektedir. Hiperventilasyon ICP’nin diisiiriilmesi i¢in son
tercih olarak saklanmalidir. Eger kullanilacaksa kisa siireli uygulanmali ve pCO2

yakindan takip edilmelidir (59).

Ciddi TBH’li hastalarda posttravmatik nobetler igin proflaksi onerilmektedir.
Nobetler lorazepam veya diazepam gibi benzodiazepinlerle ve fenitoin (18 mg/kg IV
yiikleme dozu, 50 mg/dk’dan hizli olmayacak sekilde) inflizyonu ile tedavi edilir
(59).

Gelis ve izlemde GKS’si 15 olan, seri ndrolojik muayeneleri ve BBT’si
normal olan hastalar eve taburcu edilebilir. Pozitif BBT’si olan hastalar norocerrahi

konsiiltasyonu ile yatis gerektirirler. ilk GKS’si 14 ve BBT’si normal olan hastalar
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acil serviste 6 saat gozlenmelidirler. Bu hastalarin GKS’si diizelir, nérolojik
muayeneleri de normal ise eve taburcu edilebilirler. KT geciren tiim hastalar, 24 saat
boyunca hastayla ilgilenebilecek, taburcu onerilerine uyacak ve KT formu bilgilerini

izleyecek giivenilir bir bakici ile taburcu edilmelidir (59).

Travmatik lezyonlar primer ve sekonder olmak {iizere ikiye ayrilir. Primer
travma, travma esnasinda kuvvete bagli olarak dogrudan olusan yaralanmayi
gosterirken sekonder travma, primer lezyonun sekeli veya olusturdugu sistemik
norolojik etkileri temsil eder. Travmatik beyin lezyonlart ayn1i zamanda
lokalizasyonlarina gore intra ve ekstraaksiyal olmak iizere 2 grupta incelenmekte ve

bu lezyonlar birlikte goriilebilmektedir (21).
2.2.1.3. Travmatik Intraaksiyel Lezyonlar

Intraaksiyel lezyonlar, diffiiz aksonal hasar (DAH), kontiizyon, beyin sap1 ve
subkortikal gri cevher hasar1 olmak iizere 4 anatomik grupta incelenmektedir. Tiim

bu lezyonlar1 gostermekte MR, BT den daha iistiindiir (21).
a) Diffiiz Aksonal Hasar (Beyaz Cevherin Gerilme Hasar1)

Akserelasyon—deserelasyon veya rotasyonal kuvvetlere bagli olusan beyin
hasarlarinda ciddi bulgular olusur. DAH travmatik beyin hasarinda intraaksiyel
lezyonlarin 6nemli bir kismini olusturur. DAH’a sebep olan gerilme kuvvetleri gri ve
beyaz cevher arasindaki zonda yogundur. Bu DAH 1n niye tipik anatomik noktalarda
olustugunu gosterir. Hemisferik beyaz gri cevher bileskesindeki subkortikal beyaz
cevher en sik tutulum yeridir. Bu alanlar periferik lokalizasyonlari, beyaz ve gri
cevher arasindaki ani doku dansite degisiklikleri nedeni ile hasara karsi daha
duyarhdir. Frontal ve temporal loblar en sik tutulur. Splenium siklikla etkilenir fakat
ciddi travmalarda DAH, korpus kallozum gdvdesi genusunda da bulunur. Siddetli ve
kapali kafa hasarinda gerilmeye bagli hasarlar beynin derin bdlgelerinde bazal
ganglion, internal kapsiil ve beyin sapinda da goriiliir. Beyin sapinda gerilmeye bagh
hasar ciddi vakalarda olur. Derin beyaz cevher ve korpus kallozumda multiple
lezyonlar olusur. Orta beyin posterolateral kesimi, iist beyin sap1 en sik tutulur.

DAH’1n néroradyolojik tanist zordur. Akut fazda kontrasiz BT kesitlerinde kiigiik,
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noktasal, petesial, kanamalar goriilir. BT’de DAH saptanamayabilir ¢iinkii

nonhemorajik lezyonlar1 saptamak giictiir. DAH’da MR daha duyarlidir (21, 60).
b) Serebral Kontiizyon ve Hematom

Travmada en sik karsilagilan ikinci intraaksiyal lezyondur. Serebral
kontlizyon, beyin parankimi igerisinde punktat kanamalari tanimlar. Kontiizyon
genellikle multipildir ve beyin yiizeyine yakin yerlesir. Siklikla SAK’la birliktedir.
Hemorajik serebral kontiizyolar1 genellikle supratentoriyaldir. Beyin kafa
kemiklerine ve dural kivrimlara carptikca olusur. En ¢ok anterior ve inferior
temporal loblari, silvian fissiir etrafindaki gyruslar1 petroz kemigin hemen {izerini,
sfenoid biiylik kanadi posteriorunu kribriform pletenin iizerini tutar. Serebellar
hemisferde nadirdir. Ciinkii serebellar loblar kalin oksipital kemigin diiz konturu
tarafindan korunur. Serebral hematom sinirlanabilen parankimal kanamay1 gosterir.
Serebral hematomlar beynin derin bolgelerine yerlesir. Travmadan sonra intrakranial
kanama gelisimi nadirdir ancak hastanin noérolojik durumu bozuldugunda g6z 6nilinde
bulundurulmalidir. Hematom olgunlastik¢a piht1 retrakte olur hipodens 6dem halkasi
ile cevrelenir. Hemorajik sedimantasyon seviyesi olusur. Serebral hematom ventrikiil

icine dogru baski1 yapar ve ventrikiile agilir (21, 60, 61).

Akserelasyon ve deserelasyon beyin hasarlarinda intraparankimal kanamalari
kup ve kontur kup hasar1 olarak katogorize edilir. Kup hasar1 primer travmanin
oldugu tarafta olusur birlikte skalpte hasar ve kemik fraktiirii vardir. Epidural
kanama, kontiizyon veya laserasyon fraktiir olan bdlgede (ozellikle depresyon
fraktiirlerinde) olusur. Kontur kup hasar karsi tarafta olusur. Hemorajik serebral
kontlizyonlar siktir ve kontur kup bolgesinde daha genis olurlar. Kup ve kontur kup
hasarlar genellikle hemorajiktir. Sabit duran basa siddetli bir travma kafa kiriklarina
sebep olur fakat kontur kup kontiizyona sebep olmaz. Ciinkii beyin akserelasyon ve
deserelasyon hareketi gostermez. Bu sayede diisme sonucu olusan beyin hasar ile
beyine vurma sonucu olusanlar birbirinden ayrilabilir. BT de akut beyin kontiizyolar1
yamal, sinirli net belirlenemeyen frontal ve temporal diisiik dansitli alanlar (6dem ve
nonhemorajik kontiizyolar) veya kiiclik, hiperdens noktasal petesiyal kanamalar
(hemorajik kontiizyon) olarak goriiliir. Ilk alman BT kesitlerinde lezyonlar

goriilmeyebilir. Epidural hematom ve subdural hemotomlarin cerrahi olarak
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bosaltilmasindan sonra hemorajik kontiizyolar daha belirgin hal alabilir. Zamanla
trombozis gelistikce BT dansite degerleri diiser bu da etkilenen beyin béliimiiniin
diger beyin bolgelerine gore izodens olmasina sebep olur. Lezyon etrafinda 6dem
azalir. Coziilmiis hemorajik kontlizyon veya hematom kontast madde uygulanisi
sonrasinda boyanir. Bu gelisim siirecinde enfarkt, tiimor, vaskiiler malformasyon
arasinda ayrim yapmak zordur. Intraparankimal kanamanin MR goriintiisii oldukca
komplekstir. Goriintiileme bulgulart hematomun yasi, lokalizasyonu, hematomun
boyutu, kullanilan puls sekans, manyetik alanin giicii devam eden kanamanin varligi

ve yoklugu, lokal doku pH’s1, O2 tansiyonundan etkilenir (21, 60, 61).
¢) Beyin Sap1 Hasan

Beyin sap1 hasar1 travma sirasinda primer veya travmadan sonra sekonder
olusabilmektedir. Tiim beyinde beyaz cevher hasar1 olusturabilen DAH’1n oldugu
travmada muhtemelen beyin sapi boyunca uzanan beyaz cevher yollarindaki
dejenerasyon sonucu primer beyin sap1 hasar ortaya ¢ikmaktadir. ICP ve herniasyon
sendromlar ile penetre damarlarin yirtilmasina sekonder beyin sap1 hasarina sebep
olmaktadir. ICP’ye bagh olarak beyin sapinda yer degisikligi olmasi orta rostral
ponsun tegmentumunda sikismaya ve kiiciik hemorajik koleksiyonlara sebep
olmaktadir. Bu kanama “Duret” hemorajisi olarak adlandirilir. Transtentorial
herniasyonlarda ise karsi taraf serebral pedinkiilde fokal 6dem, nekroz olusabilir. Bu

ise Kernohan’s Sendromu olarak adlandirilir (21, 60, 61).

Beyin sap1 hasarinin belirlenmesinde MR tercih edilir ve lezyonlarin
goriintiileme bulgular1 supratentorial lezyonlar ve DAH ile aynidir. Beyin sapi
hasarinda prognoz kot olup, yasayan olgularin komada kalma siiresi, diger
lezyonlar1 olanlara gore 2 kat uzun siirmektedir. Bilateral ponsta lezyon varsa %100

olumciildiir (21, 60,61).
d) Subkortikal Gri Cevher Hasar

Nadir goriilen subkortikal gri cevher hasarinda lezyonlar beyin sapi iist
kesimi, bazal gangliyonlar, talamus veya 3. ventrikiil ¢evresinde petesi tarzinda
birden ¢ok kanama odagi seklinde karsimiza ¢ikar. Lezyonlarin ¢ogu talamus ve

putamende, bazen kaudat niikleus ve globus pallidusta goriilmektedir. Bu hastalarda
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GKS c¢ok diisiiktiir ve siddetli beyin hasar1 vardir. Genellikle 6liimciil seyreder (21,
60, 61).

2.2.1.4. Travmatik Ekstraaksiyel Lezyonlar

Ekstraaksiyel kanamalar 4 tiptir; Epidural, subdural, subaraknoid ve

intraventrikdiler.
a) Epidural Hematom (EDH)

Epidural alanda kanin birikmesidir. Kan elemanlar1 kafanin i¢ tabulasi ile
duramater arasindadir. EDH genellikle kup bolgesinde olur. Kafada %90 olguda
fraktiir bulunur. EDH fokal bikonveks goriiniimdedir. Dural kivrimlart falksi ve
tentoriumu gecer fakat siitiirleri gegmez. EDH %90 arteriyal, %10 olguda vendz
orjinlidir. Arterial EDH meningeal arterin bir veya daha fazla dalinda en ¢ok da orta
meningeal arterde olur. Arteriyal kanama intrakranial basing intraarteriyal basinci
gectigi zaman veya hasarli damarda trombiis olustugu zaman durur. Venéz EDH
sfenoparietal sinilisteki hasara baglidir. Transvers siniis veya superior sagittal siniis
hasarlar1 da EDH’ye sebep olur. Vendz EDH orta kranial fossanin anterior duvari
veya transvers siniis boyunca oksipital kemikte olabilir. Hiperakut EDH, BBT de
heterojen goriiliir. Yiiksek dansiteli alanlar pihtilasmamis kani, hipodens lusen
girdaplar pihtilasmis kani gosterir. EDH kanama yasi ilerledik¢e dansite daha
homojen olur. Kronik evrede piht1 perivaskiiler elemanlarca reabsorbe olur subdural
hemotomdakine benzer membran olusur. Kontrast madde verilince yer degisikligi
gosteren dura boyanir (Neovaskiilarizasyon nedeniyle). MR 6dem, kitle etkisi ve

herniasyon belirlenmesinde duyarhdir (21, 60-63).
b) Subdural Hematom (SDH)

Subdural alanda, duramater ile araknoid arasinda kanin birikmesidir.
Genellikle kontur kup tarafta (travmanin karsi tarafi) olur ve koprii venlerin
yirtilmasina baghdir. Kemik fraktiirleri ile tam iliskisi saptanamaz. SDH siitiir
hatlarim1 geger. Falks ve tentorium ile smirlanir. SDH orta hatti gegmez. Ya
supratentorial ya da infratentorial kompartmanda sinirlidir. BT’de SDH’un dansitesi
en son kanama epizodu ile inceleme zamani arasindaki siireye bagli olarak degisir.

Akut SDH dens, beyin ile i¢ tabula arasinda yerlesen yarim ay seklinde bir
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koleksiyon olarak goriiliir. Subakut SDH komsu serebral kortekse gore izodenstir ve
normal beyin dokusundan ayirt edilemez. Bu nedenle MR tercih edilir (21,60-63).
Kronik SDH komsu serebral kortekse gore hipodenstir (64). Kronik SDH’larda
dordiincti haftadan sonra kapsiil kapillerlerden zengin bir membrandir ve kontrast
kullanim1 sonrasi boyanir. Kronik SDH’larin mebrani kalsifiye ve ossifiye olur (21,

60-63).

Miks dansite paterni ve hemorajik sedimantasyon seviyeleri daha 6nceden var

olan kronik SDH nin iizerine yeni olusan kanamalar1 gosterir.

Tabakali ve multikompartimani1 tutan SDH’da ve farkli yaslardaki kanama

irlinlerini belirlemede MR, BT ye tstiindiir (21,60-63).

BT’de bes milimetreden daha genis lezyonlar saptanabilir, genellikle kortekse
paralel ince bir serit halinde goriiliirler. Sulkuslarda silinme ve ventrikiillerde karsiya
itilme vardir. Kontrasth kesitlerde subdural hematomun mebrani boyanabilir. Bir
subdural hematomda kitle etkisi ve BOS alanlarinin kompresyonu umulandan daha

az ise kars1 taraftada subdural hematomun olabilecegi diisiiniilmelidir (64).
¢) Subaraknoid Kanama (SAK)

Travmatik SAK siktir. Siiperfisial serebral ablasyonlara, leptomeningeal
damarlara olan direkt hasarlara veya intraventrikiiler kanamalarin subaraknoid
araliga refliisii sonucu olusur. Potansiyel olarak hayati tehdit edici ventrikiiler
aritmiler SAK’l1 hastalarda saptanir. Travmatik SAK fokal veya kortikal hasara veya
subdural hematoma komsu olabilir. SAK’1n diffiiz yayilimi KT de daha nadirdir.
Akut SAK erken kontrastsiz BT kesitlerinde kolayca taninir ve takip edilen giinlerde
¢oziilir (21,60-63). Kontrastsiz BT kesitlerinde sisterna ve sulkuslarda spontan
hiperdens goriinlimdedir. Kanin goriiniimii birka¢ giin icerisinde kaybolur. Geciken
olgularda subaraknoid kani BT ile saptamak miimkiin olmaz. Falks g¢evresindeki
kanamalar falksinda hiperdens olmasi nedeniyle kolaylikla gézden kagabilir. Bu

nedenle subaraknoid kanamalarda bu bolgeler dikkatle incelenmelidir (64).
d) intraventrikiiler Kanama (IVK)

Travmatik IVK subependimal venlerin yirtilmasi veya intraserebral

kanamanin komsu ventrikiile agilmasi1 veya SAK’1n ventrikiile refliisii sonucu olusur.
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Supine pozisyonda aliman kesitlerde lateral ventrikiill posterior hornlarinda

yercekimine bagli olarak BOS-kan seviyesi goriiliir (64).
2.2.1.5. Travmaya Sekonder Gelisen Lezyonlar

a) Posttravmatik Serebral Odem

Posttravmatik serebral 6dem ile birlikte intrakraniyal hipertansiyon hayati
tehdit eden sekonder bir beyin lezyonudur. Travmadan hemen sonra baslar. Masif
O0dem 24-48 saatte olusur. Klinik olarak intrakraniyal basingta artma bradikardi ve
hipertansiyonla aktive olur. Serebral 6dem, intraserebral damarlarda kompresyona
sebep olur. Bu da perfiizyonun azalmasina, 6dematdz alan veya hemisferde iskemiye
sebep olur. Eger intrakraniyal basing beyin basincini asarsa beyin tentorial insuraya
ve foramen magnuma dogru herniye olur. Bu da beyin sapinda kompresyona,

solunum ve kardiyak depresyona ve dliime neden olur (21, 60, 61).

Diffiiz serebral 6demde BBT bulgulari; Beyin attenuasyon degerleri diiser.
Beyaz-gri cevher ayrimi yapilamaz. Falks ve tentoriyum dansitesinde artis (SDH,
SAK veya her ikisine eslik eden vaskiiler staz) supratentorial kitle etkisine bagl
tentoriyum yapraklarinda asagiya dogru yaylanma, serebral diizeydeki kortikal
sulkuslarda silinme olur. Kafa tabanindaki subaraknoid sisternalarin obliterasyonu
Ozellikle suprasellar, guadrigeminal plate ve ambiant sisternada intreserebral
hemorajik kontiizyolara eslik eden 6dem akut hadiseyi takip eden gilinlerde dramatik
olarak artar (21,60-63). Ilk BT lerde 6dem yok veya simirlidir. Takip eden giinlerde
masif perilezyonal ddem ve kitle etkisi ¢ikabilir. Ilgili BT degisiklikleri hasardan 48
saat sonra gelisebilir. Erken kontrol BT kesitleri takipleri yararlidir (21, 60, 61).

b) Herniasyon

Kafa i¢i basincin ileri derecede arttigi durumlarda beyin yapilart normalde
bulunduklar1 anatomik bosluklardan farkli anatomik bosluklara dogru yer degisikligi
gosterirler. Bu durum herniasyon olarak adlandirilir. Siddetli serebral 6dem veya
intrakraniyal kanama kitle etkisi ve beyin dokusunda yer degisikligine neden olur.
Falks ve tentorium beyni asir1 harekete karst korur fakat artmis intrakranial basinca
cevap olarak gelisen kompansatuar sift ve yer degisikligine de engel olur. Herhangi

bir dural kompartimanda basing fizyolojik kompansatuar mekanizmalarin {izerine
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cikarsa intrakraniyal hipertansiyon olusur. Bu da beynin, BOS ve kan damarlarinin
bir beyin boliimiinden digerine gegmesine sebep olur ve serebral herniasyon olusur.

Serebral herniasyonlar artmis intrakraniyal basincin en tehlikeli sekonder etkisidir.

Beyinde 5 farkli herniasyon izlenmektedir. Beyin herniasyonlarinin erkenden
saptanmast hastanin klinik olarak tedavi edilmesinde ¢ok dnemlidir. BT ve MR opere

edilebilir lezyonlar saptar (61-63).
¢) Pnomosefalus

KT geciren olgularin yaklasik 2/3’tinde o6zellikle acgik kiriklarda
pnomosefalus gelisebilmektedir. Pndmosefalus olgularinda menenjit sik gelisen bir

komplikasyondur ve mortalite riski yiliksektir (61,62).
d) BOS Kacag

Intrakraniyal ve ekstrekraniyal alanlar arasinda, dzellikle kafa tabani veya
anterior kraniyal fossadaki penetran hasar veya kiriga bagli paranasal siniis ve
petromastoide olan agiklik BOS kacagina neden olmaktadir. Fistiil alanin ortaya

cikarilmasi genellikle giictiir (63).
2.2.1.6. Penetran Kafa Travmalar

a)Tanjansiyel Yaralanmalar

Tanjansiyel yaralanmalar yiiksek hizli mermilerin kafaya oblik ¢arpmasi ve
kafatas1 icine girmeden skalp altindan geg¢mesi neticesinde olusur (65). Skalp
laserasyonu ile birlikte kafatasi, meninksler ve altindaki kortekste degisik
derecelerde hasar olusur. Cokme kiriklar1 olursa sadece dis tabulay1 igerebilecegi gibi
i¢ tabulay1 veya her ikisini de ilgilendirebilir. Dural damarlarin hasar1 epidural veya
subdural hematoma yol acabilir. Kortikal kontlizyonlar fokal veya jeneralize
epileptik nobetlere yol agabilir (65).

b) Penetran Yaralanmalar

Genellikle diisiik hizli mermilerle olusur. Penetran yaralanmalarda lokalize
beyin kontiizyonu, laserasyon veya intraserebral hematom olur. Multipl mermi veya

kemik parcalarinin beyin icine dagilmasi nadirdir. Beyin dokusu hasari sinirl

oldugundan prognoz nispeten iyidir (65).
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¢) Perforan Yaralanmalar

Perforan yaralanmalar ¢ok yiiksek kinetik enerjiye maruz kalmis kafatasinin
her iki tarafin1 etkileyen kotii bir yaralanma seklidir. Genellikle yiiksek hizl
mermilerle veya suisid girisimlerinde oldugu gibi tabanca ile yakin atis sonucu olur.
Mermi c¢ikig yarasi giris yarasindan daha biiyiiktiir. Mermi yolu boyunca degisik
derecelerde kavitasyon olusur ve bu mermi ¢apindan birka¢ kat bliyiiktiir. Basing
dalgalar1 ve kafatasinin patlayip dagilan parcalari genis ndronal hiicre membran
hasarina yol agar. Damar yirtilmalarindan olusan intrakraniyal kanama ve progresif
odem olmadig1 takdirde ICP yavasca azalir. Bu tip yaralanmalar koronal ve sagittal

planda orta hatt1 caprazliyorsa genellikle oliimciildiir (65).
d) Seken Mermiler

Bazi durumlarda mermi kafatasina girip beyni gecer, karsi tarafa i¢ tabulaya
carpip seker ve yeniden beyne girmis gibi ek hasara neden olur. Nadiren mermi
kafatasinin dis ve i¢ tabulasini delerek girer ve dura iizerinde kayarak gider. Bu

intrakraniyal hematom veya biiyiik venoz siniislerde yaralanmaya yol acar (65).
e) Mermi Dis1 Delici Cisimlerle Yaralanma

Mermi dis1 penetran KT’ler bigak, kursun kalem ve makas gibi cisimlerle
olusur (65). Hasar lokaldir, penetrasyon alanini ilgilendirir. Travmanin siddeti
penetrasyon derinligine ve alanina, vaskiiler yaralanma ile ilskisine ve hematomun
varligina bagimhdir. Diger tip penetran yaralanmalarda oldugu gibi enfeksiyonlarda
olusabilir (65). Sorumlu cismin ¢ikartilmasi i¢in zorlanmasi bazen hasarin siddetini
ve mortaliteyi arttirabilir (65). Psddoanevrizma, arteriovendz fistiil, arteriel
transseksiyon, okliizyon ve vaskiiler spazm gibi vaskiiler patolojiler hastalarin

yaklasik %30’unda goriilmektedir (65).

Tani: Radyolojik arastirmalar uygun sartlara baghdir. Diiz kafa grafileri acil
merkezlerinde hizli bir sekilde cekilebilir. Durumu uygun stabil hastalarda BT
cekilmesi idealdir. BT intrakraniyal anatomiyi ortaya koyar, mermi yolunu oldugu
kadar kemik ve mermi pargalarinin lokalizasyonunu dogrulukla gosterir.
Intrakraniyal hematom ve kontiizyonlarmn hizli bir sekilde goriintiilenmesini
saglayarak etkin cerrahi tedaviyi kolaylastirir (65). Penetran kafa yaralanmalarinda

rastlanilan travmatik intrakraniyal anevrizma, arteriovendz fistiil, arteriel
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diseksiyonlar, okliizyonlar ve dural siniis yaralanmalar1 gibi vaskiiler lezyonlarin
izlenmesinde BT yetersizdir, serebral anjiografi yapilmalidir. MR metalik yabanci
cisim varliginda migrasyon potansiyeli nedeniyle kontrendikedir. MR yumusak
dokular1 ¢ok ayrintili gosterebildigininden tahta parcasi gibi cisimlerle olan
yaralanmalarda ve optik sinir kilifi i¢ine olan kanamalarin epidural kanamalardan

ayriminda kullanilabilir (65).
2.2.1.7. Skalp Yaralanmalar

Anatomi: Skalp supraorbital ¢ikintidan inferior nuchal ¢izgiye kadar olan
alan1 kaplamaktadir. Distan i¢e dogru cilt, altinda galea apondrotika ve onun altinda
da periosteum bulunur. Skalp kan akimi internal ve eksternal karotislerin terminal

branslarinca saglanmaktadir (65).
a) Laserasyonlar

Cesitli biiyiikliiklerde olabilir. Yiizeyel skalp lezyonlarinda kanama derin

olanlardan daha fazladir. Yara temizligi ve pirimer siitiir en uygun tedavidir (65).
b) Avulsiyonlar

Skalp avulsiyonlar1 periosteum ile galea arasindaki tabakada meydana

gelirler. Defekt kiiciik ise tekli veya ¢oklu rotasyon flepleri ile tedavi edilir (65).
¢) Sefal Hematomlar

Kafatasinda kemik ile periost arasinda kan toplanmasidir. Hemen daima
yenidoganlarda goriiliir. En sik lokalizasyon pariatal bolgedir. Siitlir hatlariyla
siirhidir ve biiyiik kismi 2-3 haftada spontan olarak kaybolur. Aspirasyon ve direnaj

gerektirmez (65).
d) Subgaleal Hematomlar

Galea apondrotika ile periost arasinda kan toplanmasidir. Neden ¢ogunlukla
vakum uygulamasidir. Pariatel bolge en sik yerlesim yeridir. Sefal hematomlarin
aksine siitiir hatlartyla siirli kalmayip yaygin olabilirler. En sik 0-5 yas grubunda
goriiliir. Cogu spontan kaybolur ve tedavi gerektirmez. Bunun yan1 sira galea altinda
masif kan toplanmasi ile hipovolemik sok ve buna bagh 6liim %20-60 oraninda

bildirilmistir (65).
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2.2.1.8. Kafatas1 Kiriklari

Kafatas1 kiriklar1 temel olarak ya sekline gore (¢izgi, ¢cokme, diastatik) ya
lokalizasyonuna gore (konveksite, kaide) ya da tipine gore (acik, klapali)
siniflandirilir (65).

a) Cizgi Kiriklar (Lineer Kiriklar)

Kafatasina genis bir ylizeyle gelen diisiik enerjili, kiint travmalar sonucu
olusur ve kafatasi kiriklarmin biiytik kismi (%80) bu gruptur. Kemigin biitiin
kalinlig1 boyunca uzanir ve vaskiiler bir kanal, vendz bir siniis veya stiire dogru
uzanim gostermiyorsa ¢ogu zaman asemptomatik seyreder. Orta meningeal arter
trasesini ¢aprazlayan c¢izgi kiriklar1 epidural hematom gelisme potansiyeli agisindan
onemlidir. Frontal hava siniislerini caprazlayan c¢izgi kiriklar1 ise rinore agisindan

risk tasir (65).
b) Kaide Kiriklar

Kafatas1 tabanindaki kiriklar1 tanimlayan bir terimdir. Siklikla dural veya
ndrovaskiiler bir hadise eslik eder. On, orta ve arka béliim kaide kiriklar: olarak 3
boliimde ele almir. On béliim kaide kiriklari siklikla paranasal siniisleri etkiler.
Bununla ilintili olarak BOS kagaklar1 rinore, olfaktdr ve optik sinir yaralanmalari,
panda g6zl (raccoon eyes), karatikokavarndz fistiil gibi klinik tablolar seklinde
kendini belli eder (65). Orta boliim kaide kiriklari ¢ogunlukla petrdz kemigi etkiler
ve bununla iligkili olarak fasial palsi, sagirlik, dis kulak yolundan BOS gelmesi otore,
mastoid ¢ikint1 lizerinde ekimoz (battle sing) gibi klinik bulgular verir (65). Ayrica

arka boliim kaide kiriklarinda vendz siniis yaralanmalar1 karsimiza ¢ikabilir (65).

¢) Temporal Kemik Kiriklari: 3 Tip temporal kemik kirig
tanimlanmaktadir. Longitudinal, transvers ve miks tipdir. Longitudinal tip en sik
rastlanilanidir(%70-90). 6-7 Haftaya kadar uzayan gecici isitme kayiplar1 klinik
tabloda karsimiza ¢ikabilir. Transvers tip temporal kiriklar %5-30 goriliir ve

nistagmus, ataksi ve kalic1 noronal isitme kayiplarina yol acabilir (65).

Tam: Direk kafa grafileri ve BBT tan1 amaciyla kullanilan yontemlerdir.
Kaide kiriklarinda direk kafa grafilerinin kirngi gosterme sansi azalmaktadir, bu

durumlarda 1-1,5mm. kalinlikta kesitlerle kemik pencerede ¢ekilen BBT kirig1 daha
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yuksek oranda gosterme sansina sahiptir. Benzer sekilde verteks kiriklarinda ise
direk grafilerin kirig1 gosterme sanst BBT ye gore daha fazladir. Genelde kabul
edilen goriis kemik penceresinde alinan BBT’ nin standart oldugu seklindedir (65).

d) Cokme Kiriklar1 (Deplesyon Kiriklarr)

Cokme kiriklar1 kafatasina kiigiik bir alanda yansiyan yiiksek enerjili
travmalarin sonucu olusan kiriklardir. Coken kismin dis tabulasi saglam komsu
kemigin i¢ tabulasinin altina inmistir. Cogunlukla frontopariatal alanda rastlanir.
Acik ve kapali ¢cokme kiriklari olarak iki grupta incelenebilir. Cokme kiriklarinda
coken kemik fragmanlarinin yaptigi kortikal hasar, ndrolojik defisitlerden
sorumludur ve epileptojenik bir odak olarak rol oynayabilir (65). Cokme

kiriklarindan sonra epilepsi siklig1 % 7-9,5 olarak belirtilir (65).

Tam: Cizgi kiriklarinda oldugu gibi ¢okme kiriklarinda da direk grafiler ve
BBT kullanilmaktadir. Cokme kirig1 disiiniilen olgularda eger direk grafi
cekilecekse ¢okme oldugundan siipelenilen bolgenin rontgen isinlarina transiyel
olarak yerlestirilmesi saglanmalidir. Standart kafa grafileri ile ¢oken kisim her zaman

gosterilemiyebilir (65).
2.2.2. Kraniyal Vaskiiler Hastaliklar
2.2.2.1. iskemik Serebrovaskiiler Hastahiklar ve Klinik Sendromlar1

Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

ABD’de yaklasik olarak yillik 750.000 yeni veya tekrarlayict inme olgusu
goriilmektedir (12). Bu olgularin %88’1 iskemik kaynakli inme olup bunlarin da %38-
12’si ilk 30 giin i¢inde 6liimle sonu¢lanmaktadir. Bircok gelismis iilkede inmeye
bagli 6liim oranlarinda kademeli bir diisme saptansa da, inme Ozellikle ABD’de
halen 6liim ve oOziirliiliigiin ana nedenidir. Ozellikle Dogu Avrupa ve Asya’da
belirgin olmak {izere tiim diinyada inme 6liim nedenleri arasinda ilk sirada yer alir.
Inme ayrica eriskinlerde &ziirliiliigiin basta gelen nedenidir. Cok sayida inme hastasi
degerlendirildiginde her yil yaklasik %30°u giinliik aktivivitelerini yerine getirmek
icin yardima ihtiya¢ duyarken, %20’si ambulasyonunu yardim ile yerine getirmekte

ve %16’s1 da bakim hastanesine yerlesmektedir. Inmenin insani ve maddi boyutu
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yuksek olup, bakim gereksiniminin direk etkisi ve calisma giicii kaybinin indirek
etkisi goz Oniinde bulunduruldugunda, ABD’de tahmin edilen yillik ekonomik

maliyeti yaklasik olarak 41 milyar dolardir (12).

Son yillarda gelismis iikelerde inme insidansi ve mortalitesinde belirgin diisiis
meydana gelmistir. Ancak yasli popiilasyonun artisi, inme semptomlarinin daha iyi
farkina varilabilmesi ve daha iyi tam1 ydntemlerinin varligit nedeniyle inme
insidansindaki azalma son zamanlarda tersine donmektedir. Ayrica gelismis
tilkelerdeki mortalitedeki diisiise ragmen inme mortalite ve insidansi gelismekte olan
tilkelerde hizla artmaktadir. Sosyoekonomik faktorler, diyet ve yasam sekli, gesitli
risk faktorleri ve cevresel kosullar, diinyanin farkli bolgelerindeki farkli inme

insidansini agiklayabilir (13).

Modifiye edilebilir ve modifiye edilemez olarak siniflandirilan bir kisim
faktorler iskemik inme riskini arttirir. inme igin modifiye edilemez risk faktdrleri
ileri yas, erkek cinsiyet, etnik gurup, aile hikayesi ve soyge¢miste inme hikayesinin
bulunmasini icerir. Modifiye edilebilir risk faktorleri yasam tarzina bagh ve yasam
tarzina bagli olamayan riskleri igerir. Yasam tarzina bagl risk faktorleri sigara

kullanimi ve yasa dis1 ilag kullanimini igerir (13).

Tahmini modifiye edilebilir yasam tarzina bagh risk faktorleri sigara
kullanimi ve yasa dis1 madde kullanimidir. Yasam tarzindan bagimsiz risk faktorleri
diisiik sosyoekonomik diizey, arteriyel hipertansiyon, dislipidemi, kalp hastaligi ve
asemptomatik karotid arter hastaligidir. Orak hiicreli anemiye sekonder inme ayrica
modifiye edilebilir yasam tarzina bagli olmayan bir risk faktoriidiir. Modifiye
edildiginde riskin azaldig1 gosterilen potansiyel modifiye edilebilir risk faktorleri
diabetes mellitus, hiper homosisteinemibve sol ventrikiiler hipertirofidir. Daha az
belgelenmis risk faktorleri arkus aorta ateromu, kan belirtecleri (6rnek C-reaktif
protein), sessiz serebral enfarktlar, MR’da beyaz cevher hiperdensitesi, karotid arter
intima-media kalinliginin derecesidir. Klinisyenler bu risk faktorlerinin kendini
aterosiklerozu arttirarak ortaya ¢ikardiklarimi diisiinmektedir. Ayrica hemostatik ve
mikrosirkulatuvar hastaliklarin inmede ¢evre faktorleri kadar oOnemli etkileri

olduguna dair veriler de gosterilmistir (13).
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Patofizyoloji

Intrakraniyal arterlerde eksternal elastik laminanmn bulunmasi haricinde
serebral damarlarin elastik yapisi diger vaskiiler yapilara benzerdir. Arteriyel duvar
dis tabaka veya adventisya, orta tabaka veya media, i¢ tabaka veya intima olmak
lizere 3 tabakay1 kapsar. Intima endotel hiicrelerinden olusan piiriizsiiz bir tabaka
olup kan akiminin nontrombotik bir sekilde olmasini saglar. Endotel tabakasinin ana
fonksiyonlarindan bir tanesi koagiilasyon ve trombozu inhibe etmektir. Beyin
mikrodolasimi arterioller, kapiller ve veniiller gibi vaskiiler sistemin kiiglik
komponentlerini icerir. Arterioller, endotel doseli liimen etrafinda piiriizsiiz kas
hiicrelerinden meydana gelir ve arteriel dallarda kan akimina direng gdsteren ana
bolgelerdir. Kapiller duvar ince, tek tabakali endotel hiicrelerinden meydana gelir.
Besinler ve metebolitler kapiller yataktan diffiize olurlar. Veniiller endotel ve frajil
plriizsiiz kas duvarinda meydana gelirler ve toplayict tiibiiller olarak gorev yaparlar.
Serebral mikrosirkiilasyon, kani hedef organa kan akimini regiile ederek ulastirir ve

metebolizma iirlinlerini uzaklastirirken oksijen ve glukozu beyine dagitir (66).

Serebral iskemiden saniyeler ile dakikalar sonra biyokimyasal olaylar yumagi
meydana gelir. Iskemi beyin enerji metabolizmasinda bozulmaya, aerobik glikoliz
kaybina, intraselliiler =~ sodyum ve  kalsiyum  birikimine, eksitotoksik
norotransmitterlerin salinimina, lokal asidoz ile birlikte laktat seviyesinde
yiikselmeye, serbest radikal iiretimine, hiicre sismesine lipaz ve proteazlarin fazla
aktivasyonuna ve hiicre 6liimiine neden olur. Bir¢ok noronlar, fokal beyin iskemisi
sonras1 apopitozise ugrarlar. Iskemik beyin hasar1 16kosit infiltrasyonu ve beyin

odemi gelisimiyle artar. Inme icin umut verici yeni tedaviler bu biyokimyasal

degisiklikleri hedef alir (66).

Beyin kan akimimin tamamen kesilmesi 12-15 saniyede elektiriksel
aktivitenin baskilanmasina, 2-4 dakika ic¢inde kortikal noéronlarda sinaptik
uyarilabilirligin inhibisyonuna ve 4-6 dakika i¢inde elektiriksel uyarilabilirligin
inhibisyonuna neden olur. Normal eriskin beyninde istirahatte serebrala kan akimi
dakikada yaklasik 50-55 ml/100 gr’dir ve serebral metabolik oksijen oran1 dakikada
165 mmol/100 gr’dir. Deneysel fokal beyin iskemisinde belirgin iskemik akim
esikleri vardir. Kan akimi dakikada 18ml/100 gr’a indiginde beyin elektiriksel hasar
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i¢cin bir esige ulasir. Ancak bu ndronlar normalde fonksiyon gdstermezken iyilesme
potansiyeline sahiptirler. Mebran hasar esigi olarak kabul edilen 2. seviye kan akimi,
dakikada 8ml/100 gr’a diistiiglinde ortaya ¢ikar. Hiicre 6liimii ile sonlanabilir. Bu
esikler iskemik penumbra icin iist ve alt kan akim limitlerini belirtirler. Iskemik
penumbra veya azalmig perflizyon alani, bu iki akim esik degerleri arasindaki
iskemik beyin alani olup buradaki néronlar fonksiyonel olarak sessiz ancak yapisal

olarak ve potansiyel olarak kurtarilabilirler (66).
a) Gecici Iskemik Atak (GIA)

Iskemik inmelerin yaklasik %75-80’i karotid dolasiminda, %20-25’i
vertebrobaziler dolasimda meydana gelir. GIA inme igin prognostik belirte¢ olup
tedavi edilmeyen GIA hastalarinin 1/3’ii 3 ay iginde inmeye maruz kalir. inme riski
acisindan son GIiA’dan sonraki dénem &nemli olup %21 hastada GIA sonras: ilk
ayda , %51 hastada ilk bir yilda inme meydana gelir. Yapilan bir seride GIA’s1 olan
hastalarda 3 aylik inme riski %10,5 bulunmus olup inme sonrasi inme sonrasi
rekiirrens oranina esit bulunmustur. Ayrica meydana gelen bu inmelerin %50’si GIA
baslangicindan 48 saat sonra meydana gelir. Kardiak olaylar GIA’s1 olan olgularda
baslica 6liim nedenidir. GIA sonrasi miyokard infarktiisii (MI) nedeniyle olusan

mortalite oran1 %5-6 iken stabil angina pektorise bagli mortalite oran1 %4 tiir (66).

GIA, 24 saatten kisa siiren, gecici, ani baslangicli, ilerleyici olmayan, beyin,
retina veya kohlea fokal iskemisine bagli olusan norolojik defisit olarak tanimlanir.
Birgok GIA 5-20 dakika arasinda sonlanir. Bir saatten fazla siiren epizodlar siklikla
kiiciik enfarktlarla sonuclanirlar. GIA tanimlanmasinda yeni bir modifikasyon
Onerilmistir; siireden bagimsiz olarak herhangi bir gecici atagi klinik bulgularina
eslik eden uyumlu bir BT veya MR lezyonu varsa bu inme olarak tanimlanmustir.
Bunun diginda kalan daha uzun siireli olaylar (slire olarak 1-6 saaten daha fazla)

klinik olarak uyumlu ise GIA yerine inme olarak adlandiriimalidir (66).

GIA semptomlarin baglangict anidir ve maksimum siddete hemen ulasir.
Olay1 GIA olarak adlandirmak icin tamamen klinik diizelme olmaldir. Karotid
sistemini igeren GIA’lar vertebrobaziler sistemi iceren GIA’lardan ayirt edilmelidir.
GIA’s1 olan hastalarda bas agris1 siklikla meydana gelir. Benzer olarak aurali

migrende bazen GIA’dan ayirt edilemez (66).
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Karotid sisteminde GIA’lar1 tipik olarak akla getirecek olan semptomlar;
ipsilateral amarozis fugaks, vucudun bir yarisina sinirlanan kontralateral duyusal
veya motor disfonksiyon, afazi, kontralateral homonim homianopsi veya bunlarin
herhangi bir kombinasyonudur. Vertebrobasiler sistemdeki GIA’lari tipik olarak
belirtecek semptomlar; Bilateral veya yer degistiren motor ve duyusal disfonksiyon,
her iki goziin homonim alanlarinda komplet veya parsiyel gorme kaybi1 veya bu
semptomlarin herhangi bir kombinasyonudur. Perioral uyusma ayrica meydana gelir.
izole diplopi, vertigo, disartri ve disfaji GIA nedeniyle olusmakta diye diisiinmeyip
eger yukarida siralanan diger semptomlarin bir veya fazlasiyla birliktelik
gosteriyorsa GIA olarak degerlendirilmelidir. Izole vertebrobaziler semptomlar1 olan
ve kardiyovaskiiler risk faktorleri agisindan belirgin hikayesi olan yash hastalar
serebrovaskiiler olaylar i¢in daha yiiksek risk faktorii tasidigindan olast GIA ve inme

icin arastiritlmalidir (66).

Subklavian arterlerin veya innominant arterin okluzif hastaliklar
ekstrakraniyal calma sendromlarina neden olabilir. En iyi tanimlanan sendrom
subklavian calma sendromudur. Subklavian ¢alma sendromunda vertebral arter
akimindaki subklavian arter stenozu veya aortik ark veya innominant arterden
vertebral arter orjinine proksimalden gelen okliizyon sonucu olusur. Bu siklikla
ipsilateral kol egzersizi yapmakla ortaya ¢ikan beyin sap1 sendromlar ile kendini
gosterir. Siklikla sol taraf tutulur. Subklavian ¢alma sendromundan azalmis veya
almamayan radyal nabiz varliginda veya iki kol arasinda farkli kan basinglar
varhiginda siipelenilir. Subklavian arter ¢alma sendromu semptomatik veya
asemptomatik olabilir. Beyin sap1 enfarktlar1 subklavian ¢alma sendromunun nadir

komplikasyonlarindandir (66).

Gegici global amnezi (GGA) gecici antegrad ve retrograd hafiza kaybiyla
karakterize olup ataklar sirasinda meydana gelen total amnezi ve yeni edinilmis
bilgileri 6grenme giicliigii bu durumun disinda kalir. Ataklar esnasinda hastalar
duyusal ve motor bozukluga maruz kalmadan alert bir haldedir ve siklikla tekrar
tekrar ayn1 soruyu sorarlar. GGA en sik olarak 50 yas ve tizerindeki hastalar etkiler.
Erkekler kadinlara oranla daha sik etkilenir. Tipik ataklar birkag¢ saatte sonlanirken
nadiren 12 saatin lizerinde de siirer. GGA baslangici fizik aktivite, soguk veya sicaga

ani maruziyet veya sekstiel aktiviteyi takip edebilir. Her ne kadar geg¢ici amnezi
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epizodlariyla iligkili birgok durum arasinda iliski kurulmussa da birgok vakada GGA
pirimer veya bilinmeyen bir nedene baglidir. GGA ile epilepsi, migren, intrakraniyal
tiimorler, yiiksek doz diyazepam, digital toksisitesine bagli kardiyak aritmiler ve
serebral ve koroner anjiografi komplikasyonlar1 arasinda baglanti bulunmustur.
Gegici amneziler, saf GGA, muhtemel epileptik amnezi ve muhtemel gegici iskemik
amnezi olmak iizere siiflandirilirlar. GGA’y1 GIA veya ndbetlerden ayirmanin

haricinde genis ¢apli degerlendirme yapmak genellikle gerekli degildir (66).

Diisme ataklar1 (drop atak) ani kas tonus ve giic kaybiyla karakterizedir.
Ataklar hastalarin beklenmedik bir bigimde yere diismesine neden olur. Biling
korunmustur. Birgok atak otururken veya yiiriirken meydana gelir ve siklikla bas ve
boyun hareketlerini takip eder. Diisme ataklar1 vertebrobaziler iskemi semptomu
olarak degerlendirilebilir ancak bu hastalarin bircogunda bu semptomu agiklayacak

baska hastaliklarda mevcuttur (66).

GIA’lar willis poligonunun biiyiik arterlerinden ¢ikan kiigiik penetran
arterlerin okliizyonu, kardiak emboli sonucu, iilsere ekstrakraniyal arterlerin
aterotromboembolisi sonucu olabildigi gibi hiperkoagulabilite, nonaterosklerotik
vaskiilopati, ciddi arterial stenozun lokal kan akimina azaltmasi sonucu da meydana
gelebilir. Beyin infarkti geciren hastalarin biiyiikk béliimiinde GIA meydana gelir.
Yaymlanmis inme vaka serilerinde GIA, ateroembolik infarktlarin %25-50sinde,
kardiyoembolik infarktlarin da %11-30’unda, lakiiner enfarktlarin da %11-14’linde
oncesinde mevcuttur. Lakiiner GIA’lar non lakiiner GIA’lara oranla daha iyi

prognozludur (66).

Birgok durum GIA’ya benzerdir. Subdural, intraserebral veya subaraknoid
hemorajiler gibi yer kaplayan lezyonlar, ndbetler, hipoglisemi, migren, senkop, ve
labirent hastaliklari GIA ayirici tanisinda yer alan durumlardir. Tamamen diizelen
gecici norolojik defisit semptomlar1 klinisyenin aklina GIA getirmelidir. Benzer
sekilde vucudun bir boliimiinden diger bir boliimiine semptomlarin gogii veya
ilerlemesi GIA igin nadir bir durum olup fokal nébet veya migren igin daha
spesifiktir. Nadiren ekstremitelerde istemsiz olarak titreme haraketleri meydana
gelebilir fakat genel olarak istemsiz hareketler GIA’dan daha ¢ok konviilsif aktiviteyi
yansitir (66).
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b) Karotid Arter Sistem Sendromlari
e Karotid Arter Sendromlari

Amarozis fugaks ani baslangicl, puslu perde inmis gibi bulanik, bulutlu
gorme seklinde tarif edilebilir. Gorme paterninin asagidan yukariya dogru perde veya
golge seklinde bozulmasi hastalarin sadece %15-20sinde tarif edilebilir. Daha nadir
olarak merkezi gorme kaybi ¢evre dokunun perfiizyonu nedeniyle meydana gelip
retinanin azalmis kan akimima bagli olabilir. Gorme kaybi1 siklikla kisa, ani ve
agrisizdir. Gorme kaybr siiresi 1-5 dakika arasinda degisip nadiren 30 dakikadan
uzun siirer. Amarozis fugaks atagindan sonra gérme siklikla tamamen diizelir. Ancak

bazi hastalarda retinal enfarkt nedeniyle kalic1 gorme kaybi olabilir (66).
e Orta Serebral Arter Sendromlari

Amarozis fugaks karotid arter sendromunu orta serebral arter (MCA)
sendromundan ayiran tek Ozelliktir. MCA enfarktlarinin klinik 6zellikleri farklilik
gosterir. Bu ise okliizyonun kokte, iist dal, alt dal veya lentikiilostriat dallardan
hangisinde oldugu ile ve eslik eden kolleteral kan akiminin olup olmamasiyla
iligkilidir. MCA kokten tikandig1 zaman genelde biiylik hemisferiik enfarkt olusur ve
klinik olarak kontralateral hemipleji, enfarkt tarafinda konjuge goéz deviasyonu,
hemihipoestezi ve homonim hemianopsi goriiliir. Eger dominant hemisfer tutulmus
ise global afazi, dominant olmayan hemisfer tutulmus ise ihmal (hemineglect) ortaya
cikar. MCA 1st dal enfarktlar1 ile MCA kok enfarktlari arasindaki fark tist dal
enfarktlariin siklikla yiiz ve kolu, bacaktan daha az etkikliyor olmasidir. Broka tipi
afazi st dal enfarktlarinda daha siktir, ¢iinkii bu tip enfarktlarda silikla dist
divizyonun anterior dal tutulumu olur. MCA alt dal sendromlarinda dominant
hemisfer tutulmus ise Wernicke tipi afazi, dominant olmayan hemisfer tutulmus ise
kisilik degisiklikleri ortaya c¢ikabilir. Homonim hemianopsi ortaya ¢ikabilir.
Lentikiilostriat dal okliizyonu internal kapsiil tutulumu yaparak lakiiner enfarkta
sebep olabilir ve bu vakalarda saf motor hemiparezi sendromu goriiliir. Bu
sendromlar degisken olup klinik kolleteral varlig1 veya beyin 6demi varlifia gore

farklilasabilir (66).

Aleksi ile agrafi, sol tarafli angiiler girus tutulumunda meydana gelebilir.

Gersmann sendromu dominant hemisferde bulunan pariatel lezyonlar sonucu olugur
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ve parmak agnozisi, akalkuli, sag sol karistirma, agrafi klinigi ile seyreder. Dominant
hemisfer enfarktlar1 sonucu olusan afazi tipi, tutulum yeri ve yayilim genisligine gore
Broca, Wernicke, iletim, transkortikal, veya global tip olabilir. Anosognozi ve
hemiparezinin inkar1 siklikla sag hemisferik inmelerle iligkilidir. Dominant olmayan
hemisfer infarktlar1 yar1 dikkatsizlik, taktil sondiirme (extinction), viziiel sondiirme
(extinction), anasognozi, anosodiafori, apraksi, bozulmus prodosi ve nadiren akut
konfiizyonel ajite deliryuma neden olur. Kontralateral homonim hemianopsi veya
kontralateral infrior kuadroanopsi herhangi bir hemisfer enfarktinda meydana

gelebilir (66).
e Anterior Serebral Arter ve Iliskili Kan Damarlar1 Sendromlari

Anterior serebral arter (ACA) sulama alanlar1 enfarktlar1 sik degildir. ACA
veya On kominikan anevrizmalarna bagli meydana gelen subaraknoid kanamalar
sonras1 olusan vazospazma bagli meydana gelebilirler. Bu nedenleri dislayacak
olursak ACA sulama alaninda meydana gelen enfarkt oran1 %3’den azdir. ACA
enfarkt Ozellikleri tutulum alanina ve kollateral kan akim yayilimina gore degisir.
Ozellikle alt ekstermiteyi, daha az yaygim olarak kolu igeren konralateral giigsiizliik
ACA hemisferik dallariin suladigi alanlarin enfarktlerinda karakteristik olarak
goriiliir. Diger karakteristik 6zellikleri abuli, akinetik mutizm (bilateral meziofrontal
hasarlanmada), bozulmus hafiza veya emosyonel labilite, transkortikal motor afazi
(dominant hemisferik lezyonlarda), lezyona dogru bas ve gozlerin deviasyonu, paroni
(gegenhalten), diskriminatif ve propriyoseptif duyu kayb1 (6zellikle alt ekstermitede)
ve sifinkterik inkontinanstir. Sol kol apraksisi ile birlikte 6n diskonneksiyon
sendromu 6n korpus kollozum tutulumunda goriilebilir. Perikallosal dal tutulumu
apraksi, agrafi ve sol elin taktil anomisine neden olur. ACA’nin bazal dallarinin
enfarkti hafiza bozukluklarina, anksiyeteye ve ajitasyona neden olabilir. Medial
lentikiilostriat arter sulama alan1 enfarktlar1 bu arter internal kapsiiliin 6n bacagini

besledigi i¢in duyu kaybi1 olmadan yiizde ve kolda belirgin gii¢siizliik yapar (66).

Anterior koroidal arter sendromu internal kapsiil arka bacagi tutulumu
yaparak hemiparaziye, talamusun posterolateral cekirdegi veya talamokortikal
liflerin tutulumuna neden olarak yar1 duyu kaybina, lateral genikulat cisimcik veya

genikiilokalkarin trakt tutulumu yaparak hemianopsiye neden olur. Anterior koroidal
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arter enfarktlarina bagh olusan gérme alani defektleri yatay eksenin korundugu iist
ve alt gébrme alanlarinda homonim defekte neden olur. Az sayidaki hastalarda sag
hemisferik enfarktlarla birlikte sol uzaysal ihmal ve sol hemisferik enfarktlarla
birlikte hafif dil bozukluklari meydana gelebilir. On koroidal arter sendromunun
bilateral enfarktlarla beraber oldugu durumlarda psédobulber mutizm ile birlikte
fasial dipleji, yar1 duyu kaybi, laterji, ihmal ve davranmis degisiklikleri gibi cesitli
ozellikler gozlenebilir (66).

¢) Lakiiner Sendromlar

Kiiciik damarlar veya penetran arter hastalig1 sonucu olusan iskemik inmeler
birbirinden farkli klinik, radyolojik ve patolojik ozelliklere sahiptirler. Lakiiner
enfarktlar, c¢aplar1 0,5-15mm arasinda degisen beyin veya beyin sap1t derin
bolgelerinde bulunan kii¢iik iskemik enfarktlardir. Bu enfarktlar baslica 6n koroidal,
orta serebral, arka serebral ve baziler arter penetran dallarinin okliizyonu sonucu
olusurlar. Lakiinler tek veya multpl, semptomatik veya asemptomatik olabilirler. En
az 20 tip lakiiner sendrom tanimlanmistir. Lakiiner sendromlar lakiiner enfarktlarin
gostergesi olup pozitif prodiktif degeri yaklasik %84-90 arasindadir (66). En iyi
tanimlanmis bes sendrom; 1- Saf motor hemiparezi, 2- Saf duyusal inme, 3- Duyusal
motor inme, 4- Homolateral ataksi ve kurural parezi (ataksik hemiparezi) ve 5-
Disartri-beceriksiz el sendromudur. Cok sayida lakiinler kognitif yetide azalmaya
neden olabilirler. Saf motor hemiparezi siklikla internal kapsiil, pons taban1 veya
korona radiata lakiinleri nedeniyle meydana gelip Ozellikle inme baslangicinda
disartrinin eslik ettigi yiiz, kol ve nadiren bacagi igeren kontralateral hemiparezi ve
hemiplejiyle karakterizedir. Saf duyusal inme talamusun ventroposteolateral
cekirdegini igeren lakiin sonucu olusur. Saf duyusal inme, parasteziler, uyusukluklar
ve yiiz kol, gz ve bacagi iceren tek tarafli yari duyusal defisit ile karakterizedir.
Duyusal motor inmeler siklikla internal kapsiil, talamus veya internal kapsiiliin arka
bacagini iceren lakiinler sonucu olusur. Vucudun kars1 yarisinda tek tarafli motor
defisite eslik eden duyusal defisit ile karakterizedir. Homolateral ataksi kontralateral
internal kapsiil arka bacagindaki ya da kontralateral pons tabanindaki lakiin sonucu
olusur. Belirgin olarak alt ekstermitede gii¢siizlilk ve ayni taraftaki kol ve bacakta
koordinasyon bozukluguyla karakterizedir. Dizartri ve beceriksiz el sendromu pons

tabaninin derin bolgelerini igeren lakiin sonucu olur. Supraniikleer fasiyal gii¢stizliik,



49

disartri, disfaji, elin motor kontroliiniin kaybt ve babinski isareti ile

karakterizedir(66).
d) Vertebrobaziler Sistem Sendromlari

Posterior inferior serebellelar arter (PICA) tarafindan beslenen serebellum
biilgeleri degiskendir. PICA sulama alam serebellar enfaktlar1 sonucu cesitli farkli
klinikler ortaya c¢ikar. Eger vermis ve vestibiloserebellumu igeren medial dal
etkilenmis ise klinik vertigo, ataksi ve nistagmusu icerir. Eger lateral serebellar
hamisferi igeren enfarkt olursa hastalarda vertigo, yiiriiyiis ataksisi, ekstremitelerde
dismetri ve ataksi, bulanti, kusma, konjuge ve diskonjuge bakis palsisi, miyosis ve
disartri goriilebilir. Eger enfarkt biiyiikse inme sonrast ddemin beyin sapi basisi
sonucu degismis biling durumu veya konfiizyon ortaya ¢ikabilir. Ayrica 4. ventrikiil

basist sonucu hidrosefali veya herniasyon gelisebilir (66).

Anterior inferior serebellar arter (AICA) sendromu ventral serebellar enfarkta
neden olur. Vestibular nucleus tutulumu sonucu nedeniyle vertigo, bulanti, kusma ve
nistagmus olur. Trigeminal sinir niikleus ve traktus tutulumu nedeniyle ipsilateral
fasial hipaljezi, termoanastezi, korneal hipoestezi olusabilir. Ipsilateral Horner
sendromu inen okiilosempatik liflerin tutulumu nedeniyle olusur. Lateral
sipinotalamik trakt tutulumu sonucu kontrlateral gévde ve ekstremitelerde hipaljezi
ve termoanastezi meydana gelebilir. Son olarak ipsilateral ataksi ve asinerji

serebellar pedinkiil ve serebellum tutulumu sonucu olusur (66).

Stiperior serebellar arter (SCA) sulama alani enfarktlart sonucu dorsal
serebellar sendrom ortaya ¢ikar. Diger serebellar sendromlarin tersine vertigo daha
az ortaya c¢ikar. Nistagmus medial longitudinal fasikiil ve serebellar yolaklarin
tutulumu sonucu olur. inen sempatik trakt tutulumu ile ipsilateral Horner sendromu
olusur. Ipsilateral ataksi, asinerji, yiiriiyiis ataksisi, siiperior serebellar pedinkiil,
brachium pontis, superior serebellar hemisfer ve dentat ¢ekirdek tutulumu nedeniyle
meydana gelir. Dentat c¢ekirdek ve superior srebellar pedinkiil tutulmasiyla

intensiyonel tremor ortaya ¢ikar (66).

Weber sendromu posterior serebral arterin (PCA) penetran dallarinin sulama
alanindaki defekt sonucu ortaya ¢ikar ve 3. kranial sinir fasikiillerini, pramidal lifleri

ve Ozellikle serebral pedinkiiliin medial kismin etkiler. Klinik olarak kortikosipinal
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ve kortikobulber trakt tutulumu yaparak kontralateral yiiz, kol, bacakta hemipileji,

ipsilateral okiilomotor parezi ve dilate pupile neden olur (66).

Baziler tepe sendromu mesensefalon, talamus ve oksipital lob enfarktlar
sonucu olusur. Siklikla rostral baziler arterin embolik olarak tikanamsiyla meydana

gelir.

Klinik o6zellikler; Somnolansi igeren davramigsal degisiklikler, pedinkiiler
hallusinozis, hafiza defektleri veya ajite deliriyum tablosudur. Okiiler bulgular yukari
ve agag1 bakista tek tarafli veya cift tarafli paralizi, psddoabdusens palsi, konverjans-
retraksiyon nistagmusu, abduksiyon anomalisi, iist gdz kapaginin elevasyonu ve
retraksiyonunu igeren Collier isareti, skew deviasyon ve ossilatuar géz hareketlerini
igerir. Viziiel defektler hemianopsi, kortikal korliik ve Balint sendromu’nu igerebilir.

Pupil anormallikleri degiskendir, motor defisitte eslik edebilir (66).

Her ne kadar isimlendirilmis birgok pontin sendrom mevcutsa da, en iyi
siniflama norotalamik bdéliimlemeye dayanilarak yapilandir. Locked-in sendromu
bilateral ventral pontin lezyonlarin sonucunda olusur. Klinik olarak kuadripleji, afoni

ve bazi hastalarda horizontal g6z hareketlerinde bozulmaya neden olur.

AICA okliizyonu lateral inferior Pontin sendromuna neden olabilir. Bu
sendrom ile ilgili klinik bulgular ipsilateral fasial paralizi, bozulmus fasial duyu,
lezyon tarafina konjuge bakis paralizisi, sagirlik ve tinnutustur. Medial inferior
pontin sendromu baziler arterin paramedian dallarinin okliizyonu nedeniyle meydana
gelir. AICA okliizyonu total tek tarafli inferior pontin sendroma neden olabilir ve
bunun sonucunda lateral ve medial Pontin Sendrom bulgularinin kombinasyonu

goriilebilir (66)

Lateral pontomedullar sendrom, vertebral arter okliizyonu sonucu olusabilir.

Klinik olarak medial ve lateral inferior sendromunun kombinasyonu gozlenir.

Midbaziler arterin paramediyan dallariin okliizyonu lateral midpontin
sendromunun karekteristik bulgusu olan ayni taraf trigeminal sinir motor ve duyusal
fonksiyonlarinda kayip ve ekstermitelerde ataksiye neden olur. Lateral siiperior
pontin sendromu siiperior serebellar arter okliizyonu sonucu meydana gelir.
Karekteristik olarak ipsilateral Horner sendromu, horizantal nistagmus, konjuge

bakis parazisi, bazen sagirlik ve ekstermitelerde ve yiiriiyliste ciddi ataksiye neden
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olur. Lezyonun karsi tarafinda agr1 ve 1s1 duyusunda bozulma, “skew” deviasyon ve
bacakta koldan daha fazla olacak sekilde taktil, vibrasyon ve propriyoseptif duyuda

bozulma saptanir (66).

Lateral medullar sendrom (Wallenberg sendromu) en sik olarak vertebral
arter intrakraniyal segment okliizyonu sonucu olusur. Daha az siklikla PICA
okliizyonu sonucuda olusur. Bu sendrom ipsilateral Horner sendromu, yiizde agr1 ve
1s1 duyu kaybina, vokal kordlar, farenks ve palatal arklarda giicsiizliige ve serbral
ataksiye neden olur. Lezyonun kars1 tarafinaki vucut yariminda dokunma ve 1s1 duyu
kayb1 saptanir. Medial medullar sendrom daha nadir olup distal vertebral arter,
vertebral arter dallar1 veya alt baziler arter boliimiiniin okliizyonu sonucu olusabilir.
Intrakranial vertebral arter okliizyonu medial ve lateral medullar sendroma neden

olabilir (66).
e) Posterior Serebral Arter Sendromlar:

Posterior serebral arter (PCA) sulama alanina uyan enfarktlarin klinik
ozellikleri, okliizyon bdlgesine ve kolletarel kan akimi mevcudiyetine gore degisiklik
gosterir. Prekommural P1 segmentokliizyonu mesensefalon, talamus ve hemisferik
enfarktlara neden olur. Talamogenikulat dali vermeden Once proksimal ambient
sisternal segmentte meydana gelen PCA okliizyonu lateral talamik ve hemisferal
semptomlara neden olur. Okliizyonlar ayrica kalkarian arter olamak tlizere tek
PCA’nin sulama alaninda biiylik hemisferik enfarktlara neden olabilir. PCA’nin
hemisferal dallarinin tek tarafli enfarktlar striat korteks, optik radyasyo veya lateral
genikulat body enfarktina neden olarak kontrlateral homonim hemianopsiye neden

olabilir (66).

Sekilli veya sekilli olmayan viziiel halusinasyonlar, viziiel ve renk agnozi
veya prosopagnozi gibi daha kompleks viziiel degisiklikler meydana gelebilir. Son
olarak parasteziler pozisyon agrist ve 1s1 duyusu gibi bazi duyu degisiklikleri PCA
hemisferik enfarktlari ile birlikte olusur. Bu sendromda hastalar normal olarak yazar,
konusur ve heceler ancak kelimeleri ve climleleri okuyamazlar. Harfleri ve sayilari
isimlendirmek normal kalabilirken, renkleri, cisimleri ve fotograflari ismlendirmede
sorun olabilir. Sag hemisferik PCA infarktlar1 kontralateral gérme alani ithmaline

neden olabilir. Bilateral mezotemporal enfarktlar oldugunda veya sol medial
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temporal lob tutulumu oldugunda amnezi gézlenebilir. Sol posterior temporal arter
sulama alanin1 biiyiik enfarktlari, anatomik veya transkortikal duyusal afaziye neden

olabilir (66).

PCA hemisferik dallarinin  bilateral enfarktlar1 bilateral homonim
hemianopsiye neden olur. Bilateral oksipital veya oksipitopariyetal enfarktlar
kortikal korliige, korliiglin farkina varmadan veya inkar ederek neden olabilirler

(Anton sendromu) (66).
f) Talamik Enfarkt Sendromlari

Talamik kan akimlar1 asil olarak posterior komminikan arter ve PCA’nin
perimezensefalik  segmentinden saglanir. Talamik enfarktlar tipik olarak
posterolateral, anterior, paramediyan ve dorsal bolgeleri igerir. Posterolateral
enfarktlar saf duyusal inme, sensoriyal motor inme ve Dejerine —Roussy talamik
sendroma neden olur. Anterior talamik enfarktlar ndropisikolojik dalgalanmalar,
emesyonel-fasiyal parezi, ara sira olusan hemiparezi ve gérme alani1 defektlerine
neden olur. Paramediyan talamik enfarktlar azalmis biling seviyesi, hafiza kayb1 ve
vertikal bakis anormalliklerine neden olur. Dorsal talamik enfarktlar homonim

kuadronopsi veya horizontal sekteronopsi ile seyreder (66).
g) Watershed (Simir Saha) Iskemik Sendromlar:

Watershed enfarktlar ana arteriyel perfiizyon bolgelerinin sinir bolgelerinde
meydana gelir. Sinir bolge (border zone) iskemileri veya ACA, MCA ve PCA
sulama alanlarinin  birlesim bdlgelerinin  iskemileri bilateral parietooksipital
enfarktlarla sonuglanabilir ve gérme alan1 defektleri, optik ataksi, kortikal korliik ve
boyut, mesafe, hareketleri yargilamada zorluk gibi gérme ile iliskili bulgular olabilir.
ACA ve MCA sulama alanlar1 arasindaki bilateral meydana gelen iskemi bibrakial
kortikal sensorimotor bozulma ve sakkadik g6z hareketlerine neden olur. MCA ve
PCA sulama arasinda meydana gelen iskemi kortikal korliik, disleksi, diskalkuli,

disgrafi ile verbal ve verbal olmayan hafiza defektlerine neden olabilir (66).
2.2.2.1.1. Akut iskemik Inmenin Genel Tedavisi

inme tanis1 hizlica konup tedaviye hizlica baslamak iyilesmeyi maksimuma

getirmede, tekrarlayict inmeden korunmada ve komplikasyonlardan korunmada
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onemlidir. Akut inme ve GIA’s1 olan hastalar siddetinden bagimsiz olmak iizere
semptom baglangicindan 48-72 saat arasinda bir merkeze bagvurmussa tercihen yakin
medikal ve hemgsire gozleminin bulundugu inme {initesi veya yogun bakim
sartlarinda olmak iizere acil tam1 ve tedavi i¢in hastaneye kabul edilmelidir. Acil
bakimin saglanmasinin kolaylagtirmak i¢in inme ekibinin olusturulmasi énemlidir.
Acil bakim girisimleri, hava yolu obstriiksiyonu ve aspirasyon pndmonisinden
korunmay: icerir. Pulse oksimetri veya arteryal kan gazi gerekli olabilir. Ihtiyag
duyulursa destekleyici oksijen ve ventilator kullanhabilir. Hafif hipotermi beyni
iskemik hasardan korur, hafif hipertermi iskemik sonuglar1 kotiilestrebilir. Pulmoner
komplikasyonlardan korunma yatalak hastalarda veya bozulmus orofaringeal
fonksiyonu olan hastalarda gereklidir. Eger orofaringeal disfonksiyonu varsa gegici
enteral beslenme tiipii yerlestrilmesi aspirasyon riskini azaltir. Ayrica hasta tecriibeli
konugsma terapisti ile wuygun yutma egitimi tamamlanmadan agizdan

beslenmemelidir. Tyi pulmoner hijyen gereklidir (66).

Ikinci adim dolagimin degerlendirilmesidir. Bu kardiyak fonksiyon ve kan
basincinin degerlendirilmesini igerir. Acil elektrokardiyografi (EKG) ¢ekilmelidir.
Iskemik inme cesitli kardiak aritmilerle birlikte komplike hale gelebilir. Inmesi olan
hastalarda 48-72 saat devamli kan basinci monitorizasyonu saglanmalidir. Yapilan
bir calismada ortalama sistolik kan basincinin 156 mmHg’ye yiikseltilmesinin
giivenli olabilecegi ve trombotik inmesi olan hastalarda nérolojik semptomlarin
iyilesmesine neden olabilecegi gosterilmistir. inme sonrasi optimal arteryal kan
basinci araligr sistolik i¢in 160-200 mmHg, diyastolik i¢in 70-110 mmHg gibi
goriilmektedir. Amarikan Kalp Birligi Rehberi eger hasta trombolitik tedaviye
adaysa arteryel kan basincinin 185/110 mmHg’ nin altinda tutulmasinit 6nerirken
diger durumlarda ise eger hastanin kan basinci inme sonrast 220/130 mmHg’ nin

tizerindeyse arteryel kan basincini diisiirmeyi 6nermektedir (66).

Hasta acil servise ulastiktan hemen sonra tam kan sayimi, PT, INR, APTT ve
genel biyokimya paremetreleri istenmelidir. Hastanin hava yolu, solunum ve dolagim
acisindan stabilizasyonu saglandiktan sonra norolojik muayene yapilmali ve hasta bir
an Once kontrastsiz kraniyal BT goriintiilemeye gonderilmelidir. Bu hastaya TPA
uygulamak i¢in veya intrakraniyal kanama durumunda antikoagiilandan kaginmak

icin yol gostericidir. Inme sonrasi gesitli nérolojik ve medikal komplikasyonlar
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ortaya c¢ikabilir. Akut serebral infarkt sonrasi ilk haftalarda en yaygin kotiilesme
nedeni beyin 6demi gelisimidir. Beyin 6demi iskemik olaydan birka¢ saat sonra
gelismeye baglar. Odem inme sonras1 72-120. saatler arasinda maksimuma ulasir.
Akut iskemik inmede intrakranial basing artis1 tedavisinde; Yiikselmis ICP’yi
kotiilestiren faktorler olan hiperkarbi, hipoksi, hipertermi, asidoz, hipotansiyon,
hipovolemi 6nlenmelidir. Hastada juguler venlere baski yapacak bas ve boyun
pozisyonlarindan kag¢inmak, diiz supin pozisyondan kag¢inmak ve yatagin basin 15
derece yiikseltilmesi gerekir. Medikal tedavi olarak; GKS 8’den kiiciik ise
endotrakeal entiibasyon ve mekanik ventilasyon gerekir. Hiperventilasyon PCO2: 35
mmHg’den yliksekse (herniasyon varsa) yapilabilir. Mannitol (%20 soliisyon)
uygulamasi 1 g/kg 30-60 dakika boyunca her 4-6 saaatte, serum osmolaritesi, volim
durumu ve intrakraniyal basing Olglimleriyle hastayr dehidrate etmeden beyin
dokusunu dehidrate etmeyi amagclayarak serum osmolaritesini 300-310 mosm/L
seviyesinde silirdiirmek icin hipertonik salinle distiniilebilir. Hastalarda serum
fizyolojik gibi izotonik soliisyonlar kullanilarak 6voleminin korunmasi, hiperglisemi
inmede kotii prognoz ile iliskili oldugundan glukoz iceren soliisyonlardan
kacinilmasi, mannitol alan hastalarda idrarla kaybin serum fizyolojikle yerine

koyulmasi amaglanir (66).

Baz1 hemisferik iskemik infarkt ile iligkili maling serbral 6dem vakalari

hemikraniyatomi ve duratomiye ihtiya¢ duyabilirler.

Serebellar inmelerle birlikte 6dem ve herniasyon varliginda posterior fossa
dekompresyonu yasam kurtarici olabilir. Ventrikulostomide ayrica yapilabilir fakat

serebellum ve beyin sapinin yukar1 dogru herniasyon riskini tasir.

2-4 Haftalarda pndmoni norolojik olmayan oliimlerin en sik nedenidir. Diger
muhtemel komplikasyonlar ndbetler, kardiak aritmiler, MI, derin ven trombozu,

elektrolit imbalansi, dekiibit iilseri ve tirosepsistir (66).

Proflaksi baslanmamis ise hemiparetik bacakta vendz tromboz siktir. Eger
heparin kontrendike ise alt ekstremitelere aralikli pndmotik kompresyon onerilir.
Antikonviilzan ilaglar eger nobet saptanirsa baglanmalidir. Hastanin siv1 ihtiyaci ve
beslenme durumu iyi degerlendirilmelidir. Yutma fonksiyonu sivi ve yiyecek

baslanmadan once degerlendirilmelidir. Hastaya internal idrar kateteri takildiysa
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tirosepsis agisindan dikkatli olunmalidir. Basi yaralararindan kaginmak i¢in cildin sik
inspeksiyonu, cildin temizligi, sik pozisyonlama, koruyucu kiyafetler ve ozel
yataklarin kullanimi, uygun nutrisyonel bakim ve hastanin erken mobilize olmasi
saglanmalidir. En sik yaralanma nedenlerinden bir tanesi inme geciren hastalarda

diismedir, bunun i¢in gerekli onlemler alinmalidir.

Inme sonras1 rehabilitasyon tan1 konulduktan sonra ve yasamu tehdit edici
norolojik ve medikal komplikasyonlar stabilize edildikten sonra bir an once

baslanmalidir.

Depresif semptomlar inme sonrasi yaygindir ve hastalarin %25’inden
fazlasinda meydana gelir. Depresyon sol hemisferik enfarktlar1 takiben daha sik

meydana gelir. Antidepresan tedavi siklikla semptomlar1 iyilestirmede basarilidir

(66).
2.2.2.2. intraserebral Kanama (ISK) ve Klinik Ozellikleri

Intraserebral kanama sebepleri; Hipertansiyon, damarsal malfarmosyonlar,
intraserebral tiimorler, kanama bozukluklari, antikoagiilan ve fibrinolitik tedavi,
serebral amiloid anjiyopatisi, santral sinir sisteminin graniilomatdz anjiti ve diger

vaskiilitler, sempatomimetik ajanlar, kanamali enfarktlar, travmadir (67).

ISK’nmn klinikte iki ana semptomu vardir. Intrakraniyal hipertansiyonun
etkilerini yansitan semptomlar ve hematomun yerlesimine 6zel olan semptomlar
vardir. Artmus intrakraniyal basinca baglh ISK bulgular1 bas agrisi, bulanti, biling
bozuklugudur. ISK’nin tiim anatomik gesitlerinde hematomun boyutu ile semptomlar
ozellikle biling bozuklugu korelasyon gosterir ve direkt olarak mortalite ile iligkilidir.
ISK’min karekteristik bagvuru sikayeti fokal norolojik defisitin birka¢ saat iginde
ilerlemesidir. Bu erken donem hematomun ilerleyici genislemesini yansitir. Bazen bu
genislemenin seri BT ol¢iimlerinde %300°den fazla oldugu saptanmistir. ISK’nin

baslangicinda nébet sik degildir ama lobar iISK’da %28 hastada nébet goriiliir (67).

BT beyin parankimindeki yiiksek dansiteli taze kana, lokal kitle etkisine ve
ventrikiiler genislemeye hassastir. MR olayin baslangicini belirleyebildigi i¢in daha

hassastir. T1 ve T2 agirlikla MR sekanslarindaki sinyal intensitesindeki degisiklik ile
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intraserebral hematomun hiperakut, akut, subakut ve kronik evreleri ayirt edilebilir

(67).
a) Putamende Kanama

ISK’nin en sik tiirii putamende kanamadir ve vakalarin %35’ini olusturur.
Klinigin agirligt hematomun boyutuna baglhidir buda saf motor hemiparezinin veya
hafif hemiparezi ile dizartrinin goriildiigii minimal semptomatik vakalardan ventrikiil
icine acilmig biiyiikk hematomlarla birlikte goriilen rijidite ile giden agir koma
durumuna kadar degisebilir. Modern BT serilerinde putamende kanamanin
mortalitesi %37 bulunmusken bunun BT oOncesi donemde %65-75 oldugu

bilinmektedir (67).
b) Kaudat Kanamalar

[SK’nin az rastlanan tiiriidiir ve vakalarin sadece %5’ini olusturur. Anterior
ve middle serebral arterlerden ¢ikan penetran arterlerin yirtilmasi sonucu olusur ve
en sik nedeni hipertansiyondur. Klinik olarak intrakraniyal hipertansiyon bulgular1 ve
minimal gecici fokal noérolojik defisitlerin (hemiparezi, yatay bakis parezisi, horner
sendromu) bulundugu veya bulunmadigr meningeal irritasyon bulgulari ile gider ve
klinikte subaraknoid kanamaya benzer. Kaudat ISK’da kanamanin ventrikiile
uzanmasi ve hidrosefali siklikla goriiliir. Hastalarin ¢ogu norolojik sekel kalmadan

iyilesir ama bazen kalici norofizyolojik defisitler olabilir (67).
¢) Talamik Kanamalar

Talamik kanamalar ISK vakalarinmn  %10-15’ini olusturur. Talamik
kanamanin prognozu hematomun boyutuna ve bagvuru sirasindaki biling durumuna
baglidir. Talamik ISK’nin diger bir kotii prognoz gostergesi ise hidrosefali varligidir
ve bu komplikasyon genelde aniden olur nedeni ise interventrikiiler pihti ile
akuaduktun tikanmasidir. Ancak ventrikiilostomi semptomlarin geri donmesini

saglayabilir (67).
d) Lober Kanamalar

Lober kanamalar putaminal kanamalardan sonra ikinci siklikla goriiliir ve
ISK’larin %25’ini olusturur. Siklikla neden Arteriovendz malformasyon (AVM)’ler,

sempatomimetik ajanlardir (genglerde). Hematomlarin periferik (subkortikal)
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yerlesimli olmas1 baslangigta komanin sikliginin az olmasini agiklar. Lobar ISK’s1
olanlarin mortalite hiz1 diger yerlesimlerde hematomu olanlardan daha azdir ve uzun

donem fonksiyonel iyilesme daha iyidir (67).
e) Serebellar Kanamalar

Serebellar kanamalar ISK vakalarinin yaklasik %5-10"unu olusturur. Klinik
karekteristiktir. Ani bas donmesi, basagrisi, kusma, ayakta durmakta ve yiirlimede
giicliik ve hemiparezi veya hemipilejinin olmasidir. Fizik muayene (FM) bulgular
taniy1 koymay1 saglar. Bunlar apendikiiler ataksi, yatay bakis parezisi ve periferik
fasiyal palsidir ki bu ii¢liiniin tiimii kanama ile ayn1 taraftadir. Serebellar kanamanin

klinik gidisinin tahmin edilmesi zor olabilir (67).
f) Pons Kanamalanr

Pons kanamalar1 ISK vakalarinin %5’ini olusturur. Biiyiik, iki tarafli bazal-
tegmantal tiirli klasik olarak koma, kuadripleji, deserebre postiir, yatay oftalmopleji,
okiiler bobbing, pinpoint reaktif pupil (1s1k refleksinin korundugunun tesbit
edilebilmesi i¢in biiylite¢ gerekebilir), anormal solunum ritmi ve preterminal
hipertermiye neden olur. BT ve MR kullanilmaya basladiktan sonra pons
kanamalarinin hafif olanlarinin yasamla bagdastigi saptanmistir. Bu kanamalar
genellikle tegmentum yerlesimlidir ve orta hattin lateralindedir. Tek tarafli pons
kanamasi kranial sinir tutulum sendromu gibi sendromlar ile degisik derecede uzun

yol kesitleri bulgularina neden olmaktadir (67).
g) Mesensefalik Kanamalar

Mesensefalik kanamalar nadir goriiliir. Baz1 tek tarafli hematomlarda {i¢iincti
sinir palsi, serebellar ataksi ve karsi tarafta hemiparezi goriilebilir. Iki tarafli
vakalarda genellikle tektal— tegmental bulgular, iki tarafli pitoz, yukar1 bakis parezisi
ve 151k yakin disosiyasyonu ile kiiglik pupiller goriiliir. Cogu hasta cerrahi tedaviye

ihtiya¢c duymadan yasar ama kalict sekel kalir (67).
h) Medullar Kanamalar

Sadece medullay: etkileyen saf primer ISK nadirdir. Cogu vaka kaudal pons
hematomlarinin medullaya uzanmasi seklindedir. Primer medullar kanamanin klinigi

medullanin yarisinda lezyonun genellikle dorsalateral bolgesinin Otesine hem
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mediale (tek tarafli hipoglossal sinir palsine neden olur) hem de ventrale (karsi
tarafta hemipareziye neden olur) yayilan yerlesimini gosterir. Bu iki bulgu enfarkt
nedeniyle ortaya ¢ikan Wallenberg yani lateral medullar sendromu kanamadan ayirt

eder (67).
I) intraventrikiiler Kanamalar

Kanamalarin ventrikiil sistemine a¢ilmasi, kaudat, talamik, biiylik putaminal
ve lobar kanamalarin sik bulgusudur. IVK’larin klinik bulgular1 akut baslangich bas
agrist, bulanti, kusma ve biling bulaniklig: ile birlikte ndrolojik defisit olabilir veya
olmayabilir. Bu bulgular yirtilmis anevrizma veya AVM nedeniyle olusan
subaraknoid kanama ile aynidir. Eger hemiparezi veya okiiler motor bozukluklar gibi
defisitler varsa durum sadece saf intraventrikiiler kanama degildir, ventrikiile a¢ilmis
bir primer ISK’dir. ilk kanama nedeniyle komada olanlar, dzellikle de erken beyin
sap1 tutulumu bulgulart (oftalmoparezi, pupil reflekslerinin kaybi, deserebre rijidite)
varsa genelde Oliirler. Alert, uyamik kalanlar ve parankim tutulumu bulgular
olmayanlar norolojik sekel kalmadan iyilesme egilimindedirler ama bellek

bozuklugu seklinde kalic1 defisit olabilir (67).

2.2.2.2.1. Intraserebral Kanamaya Genel Yaklasimlar ve Tedavi

Secenekleri

ISK tedavisinde iki ana konuya dikkat edilmelidir. Bunlar fonksiyonal ve
vital prognozu iyilestirmek icin gerekli medikal tedavilerin tipi ve yogunlugu,

medikal ve cerrahi tedavi arasinda se¢imi igerir (67).

Acil servise ilk basvurdugunda ISK’s1 olan hastalar vital bulgular ve
havayolu acisindan acilen degerlendirilmelidir. Hastanin GKS 8 veya daha diisiikse
endotrakeal entiibasyon yapilmalidir. Bu en iyi tiyopental (1-5 mg/kg) veya lidokain
(Img/kg) ile KIBA arttirmadan yapilabilir. Vital bulgularm acilen
degerlendirilmesinden sonra klinik muayene ve BBT ISK’nin boyutunu, yerini ve
ileri tedavi yontemlerini belirlemek igin gereklidir. ISK diisiiniilen ve &zellikle
antikoagiilan kullanan hastalardaki labaratuar testleri koagiilasyon testlerini
icermelidir. Antikoagiilan kullananlardaki koagiilasyon bozukluklari acilen tedavi

edilmelidir. Heparin ile antikoagiile edilen ve ISK’si olan hastalar protomin siilfat ile
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tedavi edilmelidir. Warfarin kullananlar ise 5-25 mg intravendz vitamin K1 ve daha
onemlisi taze donmus plazma (10-20 mg/kg) veya protomin kompleksi konsantresi
ile tedavi edilmelidir. Trombolitik tedavi sonrasi ISK vakalari en iyi sekilde 4-6 {inite

kriyopresipitat ile taze donmus plazma veya tek donor trombosit ile tedavi

edilmelidir (67).

KiBA daha da artmasinin &nlenmesinde alinmasi gereken tedbirler
hipertansiyonun kontroliinii ve ndobetlerin tedavi edilmesini igerir. Siirekli
hipertansiyon ISK ¢evresinde seebral édemin artmasia ve kafaici basimcin daha da
artmasina neden olacagi i¢in kotrol edilmesi gerekir. Ancak ilagla indiiklenen
hipotansiyon ve sonug olarak serebral iskemi ve ileri norolojik kayip gibi olas1 zararh
etkileri dengelenmelidir. ISK’nm akut déneminde ciddi hipertansiyonun
farmakolojik olarak diizeltilmesi gereklidir. Normal perfiizyon basinct seviyeleri 70-
90 mmHg arasinda ve ortalama arteriyel basinct 130 mmHg nin altinda tutma
egiliminde olunmalidir. Akut ISK sonrasinda kan basmnci kontroliinde bu
parametreler giivenlidir ve serebral kan akimini bozmaz. Bu durumda segilecek
antihipertansif ilaglar alfa ve beta blokor edici ajan labetololdiir ve genellikle lup
diiiretikle beraber kullanilir. Labetolol yetersiz kalirsa intravendz kalsiyum kanal
blokdrii nicardipin bu durumda serebral vazodilator etkisi olmadan esit derecede

uygun bir se¢enektir (67).

Cok derin ganglionik lobar ISK’larmn bulgusu olan ndbetler tipik olarak
baslangigta olur. ISK’I1 hastalarda antikonviilzanlarin rutin proflaktik kullanimim
aciklayacak bir bilgi yoktur. Erken tonik klonik konviilziyonlar hemen kontrol

edilmelidir ciinkii KIBA artmasina neden olabilirler.

Intrakraniyal hipertansiyonun  diisiiriilmesinde ~ diiiretik  tedavisi  ve
kortikositeroid  etkilidir. 1V  mannitol (0.25-1g/kg) intrakraniyal basmcin
azaltilmasinda hizli ve giivenilirdir. Serebral 6demi azaltarak intrakraniyal basinci
azaltmada deksametazon siklikla kullanilsa da kontrollii klinik ¢alismalarda bunu

destekleyen bulgu yoktur (67).

Intrakraniyal =~ basmcin  yogun  monitdrizasyonu  ve  intrakraniyal
hipertansiyonun agresif medikal tedavisi komadaki ISK’li hastalarda sonucu

tyilestirir.
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ISK’da medikal ve cerrahi arasinda se¢im zordur. Serebralral hemisferlerde
ylzeyel (lobar) hematomlari veya serebellar hematomlar1 olan hastalarda direk
cerrahi yaklasim diisiiniilmelidir ancak derin kanamalar1 (kaudat, talamik, pons,
mesensefalik, medullar yerlesimli) olanlarda cerrahi pek yapilmaz. Putaminal
kanama arada bir yerdedir ve tedavisi en tartismali olandir. ISK tedavisinde cerrahi
ile cerrahi olmayan yontemleri karsilastiran alti randomize ¢alisma yapilmistir ve

metod sorunlar1 nedeniyle genellikle kesin sonuclar elde edilmemistir (67)
2.2.2.3. intrakraniyal Anevrizmalar ve Subaraknoid Kanama

Major anevrizma riptiiriiniin klasik belirtileri ani, patlayici ¢ok siddetli bas
agrisi, suur bozuklugu, fotofobi, meningismus, bulanti ve kusmadir. Bu belirtiler
gelismeden Once tedavi yapilirsa prognoz daha iyi olacagindan anevrizmal genisleme
veya mindr hemorajinin neden olacagi semptom ve bulgular1 tanityabilmek 6dnemlidir

(68).

Bas agrilar1 anevrizma riiptiiriiniin en 6nemli uyarici semptomlarindan biridir.
Nobetci (sentinel) bas agrilar1 hastalarin  yaklasik yarisinda riiptiirden Once
mevcuttur. Bulanti, boyun agrisi, laterji ve fotofobi diger eslik eden semptomlar
olabilir. Bu semptomlar tahminen anevrizmanin sizint1 seklinde kanamasina bagh
olabilir ve tanm1 BOS’daki kirmizi kan hiicrelerini ve ksantokromiyi gostererek
dogrulanabilir. Anenizmanin igindeki kanama anevrizmanin biiylimesine neden
olarak gokgiiriiltiisii bas agrisina neden olabilir ve BOS’da kirmizi kan hiicreleri
goriilmez. Bundan dolayi tipik bir anemnezi olan hastada BOS’da kan hiicrelerinin
goriilmemesi semptomatik anevrizma olasiligini dislamaz. Bu hastalarda serebral
damarlarin en azindan MR anjiografi (MRA) veya spiral bilgisayarli tomografik
anjiyografi gibi noninvaziv yontemlerle goriintiilenmesi gerekir ve eger bu tetkikler

yetersiz kalir ve hala siipe duyulursa formal serebral anjiyografi yapilir (68).

Anevrizmalar riiptiirden Once varliklarinin veya biiylimelerinin belirtilerini
bas agrisinin  disinda diger yollarlada gosterebilirler. Premonitér belirtiler
anevrizmanin lokalizasyonuna bagli olmakla birlikte diplopi, gorme alani defisitleri

ve fasiyal agr1 seklinde ortaya ¢ikabilirler (68).
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2.2.2.3.1. Riiptiire Olmayan Anevrizmalar

Konvansiyonel BT seyrek olarak anevrizmayi gosterir. Bunlar siklikla
kontrastsiz kesitlerde periferik kalsifikasyonun goriildiigli ve kontrastli kesitlerde
santral yogunluk artisinin oldugu biiyilk veya dev anevrizmalardir. Simdilerde

yiiksek rozolusyonlu BT ler ile kiiciik anevrizmalarda taninabilmektedir (68).

BT program tabanli maksimum yogunluk projeksiyonlarinin rekontriksiyon
teknigi ile birlikte, yiizeyel gblge goriintiileri veya {li¢ boyutlu BT anjiyogramlar i¢in
multiplanar rekontriksiyonlar ile kullanilabilir. Bu goriintiiler sadece anevrizmanin
gosterilmesinde degil, anevrizmanin morfolojisinin anlagilmasinda ve komsu
damarlar ile iliskilerinin gosterilmesinde de yardimci araglardir. BT anjiyografi
terapodik secenekler iizerinde etkili olabilecek olan, bir anevrizmanin duvarindaki

kalsiyumu tesbit edebilir (68).

MR ’de intrakraniyal bir anevrizmay1 gosterebilir. Ozellesmis pulse sekanslari
ve islem sonrasi teknikleri 4mm kiigiikliige kadar olan anevrizmalari ortaya

cikarabilirler. BT lerin tersine kontrast maddeye ihtiya¢ gostermezler (68).
2.2.2.3.2. Subaraknoid Kanama

Konvansiyonel BT subaraknoid mesafedeki kanin miktarint ve yerini
gostermede vazgecilmezdir. Siipeli bir kanamada BT ne kadar erken c¢ekilirse kani
gosterme sansi1 da o kadar artar. Akut SAK’dan siipelenilen bir durumda BT halen ilk
goriintiileme tercihidir. MR anevrizma riiptiiriinii takiben erken donemde kani tesbit
etmede daha az etkindir. Kanamanin yeri anevrizma riiptiiriiniin yerini gosterebilir.
Bazal sisternalarda ki kanama herhangi bir yerdeki anevrizmaya bagl olabilse de en
stk olarak internal karotid ve baziler arter anevrizmalarinda goriliir. Silviyan
fissiirdeki orta serebral arter anevrizmalarinda en siktir. Intraventrikiiler kanama ise
en sik anterior komminikan ve baziler arter anevrizmalari ile iliskilidir. Frontal lobda
intraserebral kanama anterior kommunikan arter anevrizmalari, temporal lobda ise

serebral arter anevrizmalarinda goriiliilebilir (68).

Subaraknoid kanama her zaman BT ile gosterilemez. Damar disina ¢ikan
kanin miktart ve SAK ile BT ¢ekilmesi arasinda ge¢en zaman g¢alismalarin negatif

ctkma oranini etkileyebilir. Yeni jenerasyon BT ler kanamayi takiben 24 saat iginde
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%90-95 oraninda akut SAK varligim1 gosterir. 72 Saatte sensitivite %80’e diiser.
SAK ile uyumlu hikayesi olan hastalarda negatif BT varliginda lomber ponksiyon
yapilmalidir. Eger BT karekteristik SAK’1 gosterirse lomber ponksiyon gerekli
degildir (68).

Eger BT veya lomber ponksiyondan biri SAK ig¢in pozitif ise, serebral
vaskiiler yap1 goriintiilenmelidir. Goriintiilenme tiim damarlarda yapilmalidir ¢iinkii
hastalarin yaklasik %20’sinde birden fazla anevrizma mevcuttur. Goriintiilemenin
amaglar1 kanamanin nedenini tesbit etmek ve eger varsa anevrizmanin boyutunu ve
cevre damarlarla olan iligkisini gostermektir. Konvansiyonel katater dijital
substraksiyon anjiyografi (DSA) ile 3 boyutlu rotasyonel goriintiileme riiptiire
anevrizmalarin incelenmesinde halen esas yontem olsa da, BT anjiyografi (BTA)
DSA ile birlikte veya DSA’s1z primer teshis modalitesi olarak iimit verici sonuglar

vermistir (68).

Anevrizmalar koken aldiklar1 damar ile adlandirilirlar. Anevrizmalarin %80-
85’1 anterior sirkiilasyondaki arterlerden kaynaklanir. Bunlarin ¢ogu anterior
kommunikan arter, posterior komminikan arter veya orta serebral arterde yer alir.
Anevrizmalarin %15-20’si posterior sirkiilasyondan kaynaklanir. Cogunlugu baziler
arter bifurkasyonunda veya posterior inferior serebellar arterin vertebral arterden

¢iktig1 noktada yer alir (68).
2.2.3. intrakraniyal Enfeksiyonlar ve Enfastasyonlar

Iyi korunan bir organ olan beyin, enfeksiyonlara diger dokulardan daha
hassastir. Intrakraniyal enfeksiyonlar; Abse, graniilom, parazitik kist, ensefalit,
menejit seklinde olabilir. Radyasyon tedavisi, immunsupresif durumlar, steroid
tedavisi ve siyanotik konjenital kalp hastaligi serebral enfeksiyonlar igin risk
faktorleridir. Disaridan igeriye dogru; Subgaleal enfeksiyon, subperiostal abse,

osteomiyelit, epidural ampiyem ve subdural ampiyem goriiliir (69).
a) Epidural ve Subdural Ampiyem

Epidural ve subdural ampiyem en sik paranasal siniis ve mastoid
enfeksiyonlarinin yayilimi sonucu ortaya ¢ikar. Osteomiyelit de ampiyem nedenidir.

I¢ tabulaya komsu, sinirlar iyi segilemeyen, hipodens alanlar seklindedirler. Boya
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tutan bir kapsiille ¢evrilidirler. Epiduralin kapsiilii daha kalindir. Epidural bikonveks,
subdural hilal veya lentiform sekillidir. Epidural ampiyemde birlikte kemik
lezyonlar1 daha sik goriiliir (69).

b) Menenjit

Yenidogan ve ¢ocuklarda hemofilus influenza ve escerichia coli, ad6lesan ve
yetigskinlerde pndmokok ve meningokoklar etkendir. Piyojenik menenjitte, BT erken
evrede genellikle normaldir. Ilerlemis ve kronik olgularda sisternalarda graniilasyon
dokusu ve hemorajik ekslidasyona bagli kontrast tutan yogunluk artimi izlenir.

Komplikasyon olarak infarkt, hidrosefali, subdural sivi veya ampiyem gelisebilir(69).
¢) Abse

Beyin absesinin ekstraserebral nedenleri fokal ve sistemik olmak {izere ikiye
ayrilir. Otitis media, mastoiditis, paranasal siniizit, fasial kutandz enfeksiyonlar,
dental abse, penetre kafa yaralanmalari absenin fokal nedenleridir. Pulmoner
enfeksiyon bakteriyel endokardit, osteomiyelit, konjenital siyanotik (sagdan sola
sant) sistemik nedenleridir. Daha c¢ok arteria serebri medianin suladigi alanlara

yerlesirler. Ensik goriilen etken streptekoklardir (69).

Kontrastsiz BBT kesitlerinde hiperdens veya izodens ring seklinde bir
kapsiiliin ¢evreledigi, hipodens bir alan seklinde goriiliir. Cevresinde yogun 6dem
vardir. Odem genellikle absenin kapladigi alandan genistir. Absenin duvar kalinlig
3-6 mmdir. Kenarlar1 diizgiindiir. Absenin merkezindeki yogunluk ortalama 11
HU’diir. Abse kapsiiliiniin i¢ kenarmin diizgiin olmasi, abse tanisinda en 6nemli
bulgudur. Hastanin yasi, abse merkezinin ortalama BT dansitesi, duvar kalinligi,
cevresindeki 6demin lezyona orani géz oniine alinirsa, BT goriiniimiine bakarak abse

tanis1 biiylik bir dogrulukla konabilir (69).
d) Ependimitis

Bir enfeksiyonun ventrikiile yayilmasi sonucudur. Ventrikiil duvarinda yerel
veya diffiiz kontrast tutulumu goriiliir. Ventrikiil icinde kompartmantalizasyon ve

septasyon izlenir, sonugta nonkomminikan tip hidrosefali gelisir (69).
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e) Tiiberkiiloz

Bazal sisternalarda belirgin boya tutan hiperdens graniilomatéz doku goriiliir.
Tiiberkiilomlar hiperdens, izodens, miks yogunluktadirlar. Ring seklinde boya
tutabilirler. Bu sekilde merkezleri izodenstir bu 6zelligi abseden ayriminda yardimci
olur. Bazi durumlarda ring ortasinda boya tutan veya kalsifiye alan vardir bu
goriiniime target isareti denir. Ring seklinde gOriinlimii olan hipodens alanlar

tiiberkiiloz abselerini temsil eder (69).
f) Sarkoidoz

Graniilomat6z leptomeninjitis veya intraserebral kitle seklinde goriilebilir.
Graniilomlar hiperdenstirler ve kontrast tutar. Odem yoktur. Steroid verilmesi ile

kiigiiliirler (69).
g) Herpes Simpleks Tip 1 Ensefaliti

Baslica temporal loblar1 tutar. Sagilmis lezyonlar tipiktir ve kontrastl
kesitlerde yama seklinde kortikal boyama goriiliir. Hemoraji bazen goriilebilir. Akut
fazda tek taraflidir. BT de giyruslarin mikroskopik hemoraji sebebiyle spontan
hiperdens oldugu goriiliir. Bu kesitler yogun ve uzun siire kontrast tutar. Tutulan
kesimlerde kalsifikasyon goriiliir. Herpes simpleks ensefaliti konvansiyonel beyin
sintigrafisinin temel endikasyonudur. Sintigrafi semptomlarin baslagicindan itibaren
pozitiflesirken BT de lezyonun ortaya c¢ikmasi i¢in 3 gilin gegmesi gerekir. Erken
evrede BT nin %79, sintigrafinin %90 dogruluk oranina sahip oldugu bildirilmistir.

Bulgular MR ile BT den daha erken saptanabilir (69).
h) Hidatik Kist

Diizgiin kenarli BOS yogunlugunda kistik bir olusum seklindedir. Kontrast
tutulmamasi ve ¢evrede 6demin bulunmamasi serebral abseden ayiran 6zellikleridir.
Ekstraserebral hidatik kisti yalniz BT goriiniimii ile araknoid kistinden ayirabilmek

miimkiin degildir (69).
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3. MATERYAL ve METOD

Calismamiza Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi (SDUTF) Acil
Tip Anabilim Dali’nda 01 Ocak 2009 — 30 Nisan 2009 tarihleri arasindaki dort aylik
siirede bagvuran ve kontrastsiz BBT c¢ekilen eriskin vakalar dahil edilmistir.
Kontrastsiz BBT ¢ekilen tiim hastalara ait bilgiler bagvuru aninda ve acil serviste
bulundugu siire i¢inde 6nceden olusturulmus olan forma islenmistir (EK: S.D.U. Acil
Servisi’nde c¢ekilen BBT’lerin etkinliginin ve kilavuzlara uygunlugunun ileriye

yonelik incelenmesi formu).
Bu formda asagidaki boliimler bulunmaktadir;
1- Ad, soyad
2- Yas: Calisgmamiza 18 yas ve lizeri eriskin olgular dahil edildi.
3- Cinsiyet: Erkek ve kadin olarak forma yazildi.
4- Dosya No

5- Vital bulgular: Hastalarin bagvuru anindaki tansiyon arteriyel (TA),
dakikadaki nabiz sayisi, dakikadaki solunum sayisi, SPO2, ates degerleri kaydedildi.
Vital bulgulardan; TA:160/100 mmHg iizeri ve 90/60 mmHg alt1, nabiz: 100/dakika
tizeri ve 50/dakika alt1, solunum sayis1 30/dakika tizeri ve 8/dakika alti, ates 38°C
tizeri 35,5 °C alti, SPO2 %90’1n altindaki degerlerden herhangi biri veya daha fazlasi
varsa vital bulgular anstabil kabul edildi. Vital bulgularin tamami bu degerlerin
disindaysa vital bulgular stabil olarak kabiil edildi ve Statistical Package for Social
Sciences(SPSS) 15.0 programina stabil veya anstabil seklinde yiiklendi.

6- GKS: Hastalarin gelis aninda FM’deki GKS, 3-15 arasi1 sayisal deger
olarak forma kaydedildi.

7- Ozgecmis
8- Gelis sikayeti

9- Travma sekli: Hastalarin gelis sekli travma ise bu arag¢ i¢i trafik kazasi
(AITK), arag dis1 trafik kazas1 (ADTK), diisme, motorsiklet-bisiklet kazasi, darp, is

kazas1 ve diger olarak forma kaydedildi.
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- Sikayetlerin baglama saati: Hastaya BBT c¢ekmemize sebep olan

sikayetinin baslangi¢ saati formumuza islendi.

11- BBT c¢ekilme saati: Sikayetlerin baslama saati ve BBT ¢cekme saati arasi

gecen siire 0-1 saat, 1-6 saat, 6-12 saat, 12-24 saat ve 24 saat iizeri seklinde SPSS

15.0 programina yiiklendi.

12- BBT isteyen klinik formumuza yazildi.

13- BBT ¢ektirme endikasyonu: Hastamiza BBT cektiren hekim arkadasin

hangi sebepten dolayr bu karara vardigi forma islendi. Daha sonra hekimin bu

kararinin endikasyon dahilinde olup olmadig1 asagidaki kilavuza gore degerlendirilip

endikasyon var (kilavuza uygun), endikasyon yok (kilavuzla uyumsuz) seklinde

SPSS 15.0 programina girildi.

a) Non travmatik hastalarda BBT cekme kilavuzumuz (70);

Biling durumunda agiklanamayan degisiklik
Yeni baslangicl fokal norolojik bulgular
Subaraknoid kanama siiphesi

Norolojik bulgulardan bagimsiz yeni baslamig bas agrisi olan HIV

hastalar1

Akut veya son zamanlarda baglamis agiklanamayan bas agrisi olan 60 yas

ve Uzerl hastalar

Yeni fokal ndrolojik bulgular1 olan, 1srarlt biling durumu degisikli olan,
atesi olan, yeni travmasi olan, HIV siipesi olan, 1srarli bir bas agrisi olan,

neoplazi dykiisii olan veya antikoagiile edilen nobetli hastalar.

b) Travmatik hastalarda BBT ¢ekme kilavuzumuz (70);

GKS’ nin 13’den diisiik olmasi a¢iklanamamuis hastalar

Norolojik muayeneyi tamamlayamayan (6rnek demansli) hastalarda bas

hasari

Yeni fokal norolojik defisit
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e Bilinen koagiilasyon defisiti olan (warfarin tedavisi dahil) bilinci kayip

hastalarda bas hasar1

e GKS’ si 13°den diisiik olup ilag veya alkol intoksikasyonu ve bas hasari

kanit1 olan veya akut intrakranial kanama diisliniilen hastalar

e 4 Saat icerisinde genel anesteziye maruz kalacak ve bas hasarina dair

klinik kanit1 bulunan hastalar

e GKS’si 13-15 arasinda ve 2 saatte GKS’si 15°¢e yiikselemeyen, siipeli agik
kafatas1 fraktiiri, kafatas1 tabani kirigina dair herhangi bir bulgu, iki
epizottan fazla kusma, 65’den biiylik yas, carpma oncesi 30 dakikadan

uzun amnezi veya tehlikeli yaralanma mekanizmasi.

14- Hastanin FM bulgulari: Hastanin FM’de pozitif yeni gelisen norolojik
muayene bulgusu varsa bu FM bulgusu var, yoksa FM bulgusu yok olarak forma

islendi.

15- BBT sozel radyoloji raporu: BBT cekildikten hemen sonra radyoloji
doktorunun acil servis hekimine sozel olarak verdigi BBT yorumu formumuza

kaydedildi.

16 -BBT yazili radyoloji raporu: BBT c¢ekildikten sonraki giinlerde ¢ikan

kesin yazili radyoloji BBT raporu formumuza eklendi.

17-Tan1: Hastanin taburcu edilirken, servise veya yogun bakima yatirilirken,
sevk edilirken ve diger hallerdeki durumlarda 6n tani veya tanist kayit altina alindi.
Bu tanilardan yeni iskemik serebrovaskiiler olay (SVO), transiyent iskemik atak
(TiA), SDH, EDH, SAK, ISK, kitle, ddem, hidrosefali, fraktiir pozitif BBT bulgusu
olarak, diger tanilar ise negatif BBT bulgusu olarak SPSS 15.0 programina girildi.

18- Sonug: Calismaya dahil edilen hastalarin taburcu, yattig1 klinik, sevk, eks

ve diger durumlar acil servis tedavileri sonras1 forma kaydedildi.

Calisgmamizin verileri SPSS 15.0 programina ytiklenerek, her bir degiskene
ait frekans dagilimlart verilmistir. Elde edilen verilerin istatistiksel analizi i¢in Ki-

kare testi kullanildi ve p<0.05 anlamlilik degeri olarak alindu.
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4. BULGULAR

Arastirma kapsaminda Siileyman Demirel Universitesi Acil Tip Anabilim
Dali’nda 01 Ocak 2009 — 30 Nisan 2009 tarihleri arasinda BBT ¢ekilen 200 hasta
incelendi. Caligsmaya alinan 200 hastanin 96’s1 erkek (%48) ve 104’1 kadindir (%52).
Erkek hastalarin yas ortalamasi 52,1 + 21,59 (18-86) yil, kadin hastalarin yas
ortalamas1 47,2 + 22,17 (18-90) yil bulundu. Kadin ve erkek hastalarin genel yas
ortalamasi ise 49,58 + 21,98 (18-90) yildur.

Tablo 1. Calismaya alinan hastalarin yaslarinin minimum, maksimum ve

ortalama degerleri

Cinsiyet Minumum Maksimum Ortalama

Erkek 18 86 52,1 +£21,59
Kadin 18 90 472 £22,17
Toplam 18 90 49,58 +£21,98

Tablo 2. Hastalarin cinsiyet dagilimi

Cinsiyet Say1 Yiizde (%)
Erkek 96 48
Kadin 104 52
Toplam 200 100




H Erkek

EKadin

Sekil 1. Caligmaya alinan hastalarin kadin erkek oraninin pasta grafik ile gdsterimi.

69

Hastalarin vital bulgular incelendiginde 176 (%88) hastanin vital bulgulari

stabil, 24 (%12) hastanin vital bulgularinin ise anstabil oldugu bulundu.

Tablo 3. Hastalarin vital bulgulari

Vital Say1 Yiizde (%)
Stabil 176 88
Stabil Degil 24 12
Toplam 200 100

¥ Stabil Degil

M Stabil

Sekil 2. Caligmaya alinan hastalarin vital bulgularinin stabil ve stabil olmama oranlarinin

pasta grafik ile gosterimi.
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Calismaya alinan 200 hasta incelendiginde gelis sikayeti olararak 58 (%29) vaka
ile KT ilk siray1 aldi. Bunu takip eden diger gelis sikayetleri ise 39 (%19,5) vaka ile
bas agrisi, 24 (%12) vaka ile senkop, 21 (%10,5) vaka ile suur degisikligi, 18 (%9)
vaka ile motor kayip, 14 (%7) vaka ile konusma bozuklugu, 7 (%3,5) vaka ile duyu
defisiti, 5 (%2,5) vaka ile bulanti-kusma, 3 (%1,5) vaka ile bag donmesi, 3 (%1,5)
vaka ile epileptik nobet, 8 (%4) vaka ile diger sikayetlerle bagvuranlar olusturdu.

Tablo 4. Hastalarin gelis sikayetine gore dagilimi

Sikayet Hasta Sayis1 (Yiizde)

Kafa Travmasi 58 (%29)
Bas Agrist 39 (%19,5)
Senkop 24 (%12)
Suur Degisikligi 21 (%10,5)
Motor Kayip 18 (%9)
Konusma Bozuklugu 14 (%7)
Duyu Defisiti 7 (%3.,5)
Bulanti- Kusma 5 (%2,5)
Bas Donmesi 3 (%1,5)
Nobet 3 (%1,5)
Diger 8 (%4)
Toplam 200 ( %100)
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Diger

N6bet

Bas Dénmesi
Bulanti- Kusma
Duyu Defisiti

Konusma Bozuklugu

Motor Kayip : i 18

Suur Degisikligi 21
Senkop % 24
Bas Agrisi ‘ﬁ%# 39

Kafa travmasi M 58

0 10 20 30 40 50 60 70

B Sikayete Gore Hasta Sayisi

Sekil 3. Hastalarin gelis sikayetine gore dagilimlarinin histogram grafik ile gosterilmesi.

Hastalarin gelis sikayetine gore ortalama yaslarina baktigimizda en yiiksek
yas ortalamasint 75,3 + 9,96 yil ile motor kayip sikayeti ile basvuran hastalar
olusturmaktaydi. En diisiik yas ortalamasi ise 37,8 + 18,02 yil ile KT sikayeti ile
bagvuran hastalardi. Burada duyu defisiti sikayeti ile bagvuran hastalar yas
ortalamasimin diisilk olmasi ile dikkat ¢ekmektedir. Bu gurubun da yas ortalamasi
41,1 + 11,24 yi1l bulundu. Diger gelis sikayetlerinin yas ortalamalari ise 68,7 + 13,33
yil ile afazi, 62,2 + 22,73 yil ile bulanti-kusma, 52 + 22,83 yil ile suur degisikligi,
47,2 +£20,05 y1l ile senkop, 44,5 + 19,50 y1l ile bag agris1 olarak bulundu.



Tablo 5. Gelis sikayetine gore ortalama yas

72

Gelis Sikayeti Ortalama Yas
Motor Kayip 75,3+ 9,96
Afazi 68,7+ 13,33
Bulanti-Kusma 62,2+22,73
Suur Degisikligi 52+£22,83
Senkop 47,2 + 20,05
Bas Agrisi 44,5 + 19,50
Duyu Defisiti 41,1 +11,24
Kafa Travmasi 37,8 £18,02
80
70 I/::
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60 62
50 - 59
40 4 .
30 - 3
20 i Sikayete Gore Ortalama Yas
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Sekil 4. Hastalarin gelis sikayetine gore ortalama yaslarinin histogram grafik ile

gosterilmesi.

Calismamiza dahil edilen 200 vaka incelendiginde 160 (%80) vaka ile
GKS’si 15 olan hastalar ilk siradadir. Diger 8 (%4) hastanin GKS’si 11, 7 (%3,5)
hastanin GKS’si 12, 6 (%3) hastanin GKS’si 13, 6 (%3) hastanin GKS’si 14, 3
(%1,5) hastanin GKS’si 10, 2 (%1) hastanin GKS’si 6, 2 (%]1) hastanin GKS’si 5, 2
(%1) hastanin GKS’si 3, 1 (%0,5) hastanin GKS’si 9, 1 (%0,5) hastanin GKS’si 8, 1
(%0,5) hastanin GKS’si 7, 1 (%0,5) hastanin GKS’si 4 bulundu.
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Tablo 6. Hastalarin GKS dagilimi

GKS Say1 Yiizde (%)

3 2 1

4 1 0,5

5 2 1

6 2 1

7 1 0,5

8 1 0,5

9 1 0,5

10 3 1,5

11 8 4

12 7 3,5

13 6 3

14 6 3

15 160 80

Toplam 200 100

®GKS3
BGKS4
HGKS5
=GKS6
BGKS7
HGKS8
=GKS9
HGKS10
HGKS11
WGKS12
HGKS13
HGKS14
GKS15

Sekil 5. Hastalarin GKS dagilimlarinin pasta grafik ile gosterilmesi.

Hastalarin sonuglanmasina gore GKS dagilimlarina baktigimizda taburcu
edilen 106 (%53) hastanin GKS’si 15, 5 (%2,5) hastanin GKS’si 9-14 arasinda, 1
(%0,5) hastanin GKS’si 3-8 arasinda bulundu. Burada GKS’si diisiik oldugu goriilen
bazi hastalarin nasil taburcu edildikleri dikkat g¢ekebilir. GKS’si 5 olup taburcu
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edilen bir hasta alkol intoksikasyonu ile basvurdu, acil serviste takip ve tedavisi
sonrast GKS’si 15’e yiikselen hasta taburcu edildi. GKS’si 10 olan bir hastada alkol
intoksikasyonu ve AITK’e bagl kafa travmasi sikayeti ile basvurdu, takibinde
GKS’si 15’e ¢ikan hasta kafa tarvmasi tanisiyla taburcu edildi. GKS’si 11 olan bir
hastada eski SVO tanis1 olan ve senkop sikayeti ile bagvuran zaten onceden de
yatalak ve GKS’si 11 olan bir hastaydi, bu hasta da GKS’si 11 olarak taburcu edildi.
GKS’si 12 olan bir hastamizinda 6zge¢misinde SVO, alzehmer tanilar1 olan ve
eskidende GKS’si ayniymig. Bu hastada GKS’si 12 olarak taburcu edildi. Yatis
yapilan 49 (%24,5) hastanin GKS’si 15, 26 (%]13) hastanin GKS’si 9-14 arasinda, 7
(%3.,5) hastanin GKS’ si 3-8 arasinda bulundu. Sevk edilen 2 (%]1) hastanin GKS’si
15, 1 (%0,5) hastanin GKS’si 3-8 arasinda bulundu. Diger sebeplerle sonuglanan
(acil servisi izinsiz terk, tedaviyi kabul etmeme) 3 vakanin da GKS’si 15 dir.
Calismamiza alinan 200 vaka iginde acil servisteki takip ve tedavisi siiresince mortal

seyreden vaka olmadi.

Tablo 7. Sonuca gore hastalarin GKS dagilimi

Sonuc GKS 3-8) GIfS 9-14) GKS 15)
Yiizde (%) Yiizde (%) Yiizde (%)
Taburcu 1(%0,9) 5% 4.5) 106 (% 94,6)
Yatis 7 (% 8.,4) 26 (% 31,6) 49 (% 60)
Sevk 1 (%33,3) 0(% 0) 2 (% 66,7)
Mortalite 0(% 0) 0(% 0) 0(% 0)
Diger 0(% 0) 0(% 0) 3 (% 100)
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Sekil 6. Hastalarin sonucuna gére GKS’lerinin dagilimlarinin histogram grafik ile

gosterilmesi.

Hastalarin acil servise gelis sekli dagilimina baktigimizda, 142 (%71) vaka ile

nontravmatik vakalarin daha sik goriildiigii geri kalan 58 (%29) vakanin da travmatik

gurubu olusturdugu goriilmektedir.

Tablo 8. Hastalarin gelis sekli

Gelis Sekli Say1 Yiizde (%)
Non travmatik 142 71
Travmatik 58 29
Toplam 200 100
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# Non travmatik

H Travmatik

Sekil 7. Hastalarin gelis sekline gore travmatik ve non travmatik olma oranlarinin pasta
grafik ile gdsterilmesi.

Hastalarin gelis sekline gore yas ortalamalar1 incelendiginde travmatik olan
gurubun yas ortalamasinin, nontravmatik guruba gore oldukg¢a diisiik oldugu
goriilmektedir. Travmatik olan hastalarin yas ortalamas1 37,4 + 19,12, nontravmatik

olan hastalarin yas ortalamasi ise 54,5+21,18 olarak hesaplandi.

Tablo 9. Gelis sekline gore yas ortalamasi

Gelis Sekli Ortalama Yas

Non-Travmatik 54,5+21,18

Travmatik 37,4+19,12
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Sekil 8. Hastalarin travmatik ve nontravmatik gelis sekline gore ortalama yaglarinin
histogram grafik ile gdsterilmesi.

Acil servise travmatik gelis sekli ile bagvuran hastalarin ¢ogunlugunu erkek

hastalarin olusturdugu, nontravmatik gelis sekli ile bagvuran hastalarin ¢cogunlugunu

ise kadin hastalarin olusturdugu goriilmektedir. Erkek vakalarin 60 (%62,5) tanesi

nontravmatik, 36 (%37,5) tanesi travmatik sekilde acil servise basvurdu. Kadin

vakalarin 82 (%78,84) tanesi nontravmatik, 22 (%21,15) tanesi travmatik sekilde acil

servise basvurdu.

Tablo 10. Gelis sekli ile cinsiyet iliskisi

Gelis Sekli

Erkek (Yiizde)

Kadin (Yiizde)

Non- Travmatik

60 (%62,5)

82 (%78,84)

Travmatik

36 (%37,5)

22 (%21,16)
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Sekil 9. Hastalarin travmatik ve nontravmatik gelis sekline gore kadin ve erkek dagiliminin
histogram grafik ile gosterilmesi.

Acil servisimize travma ile bagvuran 58 vakanin dagilimlarina bakildigi
zaman 29 (%50) vaka ile AITK’nin en sik gozlendigi, bunu 11 (%19) vaka ile
diisme, 6 (%10,3) vaka ile motorsiklet-bisiklet kazasi, 6 (%10,3) vaka ile darp, 4
(%6,9) vaka ile ADTK, 1 (%1,7) vaka ile is kazasinin takip ettigi goriildii.

Tablo 11. Travma sekli

Travma Sekli Say1 Yiizde (%)
AITK 29 50
DUSME 11 19
MOTORS.-BISIKLET 6 10,3
DARP 6 10,3
ADTK 4 7

IS KAZASI 1 1,7
DIGER 1 1,7
TOPLAM 58 100




M AITK

®DUSME

¥MOTORS.-
BISIKLET

= DARP

EADTK

IS KAZASI

uDIGER

Sekil 10. Hastalarin travma sekillerinin oranlarinin pasta grafik ile gosterilmesi.
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Hastaya BBT c¢ekmemize sebep olan semptomun baslama zamani ve BBT

¢cekme zamanimiz arasindaki gegen siire incelendiginde, en sik 79 (%39,5) vaka ile
1-6. saatler arasinda BBT cekildigi bunu ise 49 (%24,5) vaka ile 24 saat iizeri, 37
(%18,5) vaka ile 0-1. saat arasi, 28 (%14) vaka ile 6-12. saatler arasi, 7 (%3,5) vaka

ile 12-24. saatler arasinda ¢ekilen BBT’ lerin olusturdugu goriildii. Hastalarin

basvuru siralamasinda 2. siklikta yer alan 24 saat tizeri BBT ¢ekimleri incelendiginde

hastaneye gec basvuru sebebi olarak hastalarin geneli var olan sikayetinin giderek

agirlagmasint sebep olarak gosterdi. Saglik hizmetlerinden yararlanamama, baska

saglik merkezinde gecikme ve buna benzer sebeplere rastlanamadi.

Tablo 12. Semptom baslama - BBT ¢cekme zaman

BBT Cekme Zamam Say1 Yiizde (%)
0-1 saat 37 18,5
1-6 saat 79 39,5
6-12 saat 28 14
12-24 saat 7 35
24 lizeri saat 49 24,5
Toplam 200 100




i 0-1 saat

H 1-6 saat

K 6-12 saat
H 12-24 saat

H 24 (izeri saat

Sekil 11. Hastalara sikayetlerinin baslangicindan BBT ¢ekmemize kadar gegen siirelerin

dagilimimin pasta grafik ile gosterilmesi.
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Calismaya alinan vakalara BBT c¢ekimi isteyen kliniklerin dagilimi 196
(%98) vaka ile Acil Tip, 3 (%1,5) vaka ile NRS, 1 (%0,5) vaka ile Noroloji olarak

siralandi. Bu dagilimda acil servis disindaki servisler tarafindan istenen BBT’lerin

sebebi, poliklinikte muayene edilip acil patoloji diisiiniilen fakat biitge talimati

problemi ve BBT randevusunun ge¢ verilmesi sebebiyle polikliniklerden acil BBT

cekilememesi ve hastalarin acil servise yonlendirilmesi oldugu gorildii.

Tablo 13. BBT isteyen klinik

Klinik Say1 Yiizde (%)
Acil Tip 196 98
NRS 3 1,5
Noroloji 1 0,5
Toplam 200 100

Calismaya dahil edilen hastalarin formlar1 incelenip, kilavuzumuzdaki

endikasyonlara gore BBT ¢ekme endikasyonu var veya yok oldugu her hasta icin

SPSS 15.0 programina girildi. Buna goére 164 (%82) vakaya BBT c¢ekme

endikasyonunun oldugu, 36 (%18) vakaya da BBT ¢ekme endikasyonunun olmadigi

saptandi.
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Tablo 14. Hastalara BBT ¢ekme endikasyonu

Endikasyon Say1 Yiizde (%)
Var 164 82
Yok 36 18
Toplam 200 100

EVar ®=Yok

Sekil 12. Calismaya alinan vakalara BBT ¢ekme endikasyonu olup olmadiginin pasta grafik
ile gosterilmesi.

Hastalar travmatik ve nontravmatik gelis sekillerine gore BBT c¢ekme
endikasyonlar1 incelendiginde travmatik sekilde gelen 36 (%62) vakaya endike
durumda, 22 (%38) vakaya endike durumda degilken BBT cekildigi goriiliiyor.
Nontravmatik sekilde gelen 128 (%90,1) vakaya endike durumda, 14 (%9,9) vakaya
endike olmayan durumda BBT g¢ekildigi bulundu. Istatistiksel olarak travmatik ve
travmatik olmayan gruplar arasinda BBT c¢ekme endikasyonlarina bakildiginda

anlamli fark bulunmustur ( p<0,05).

Tablo 15. Gelis sekline gore hastalara BBT ¢ekme endikasyonu

Gelis Sekli Endike (Yiizde) Endike Degil (Yiizde)
Travmatik 36 (%62) 22 (%38)
Non-Travmatik 128 (%90,1) 14 (%9,9)
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Sekil 13. Hastalara travmatik ve nontravmatik gelis sekline gore BBT ¢ekme endikasyonu
olup olmamasinin histogram grafik ile gosterilmesi.

Asistanlik yilina gore BBT ¢ekim sayilarina baktigimiz zaman 3. yil
asistanlarinin 73 (%36,5) tane ile en stk BBT istemi yaptig1, buna karsilik 1. yil
asistanlarinin 12 (%6) tane ile en az BBT istemi yaptig1 goriiliiyor. Bunun sebebi
olarak 3. yil asistanlarinin sayisinin fazla olusu, 1. yil asistanlarinin ise sayisinin bir
tane olusudur. 2. Yil asistanlart ise 61 (%30,5), 4. yil asistanlar1 32 (%16), 5. yil
asistanlar1 22 (%11) BBT istemi ile siralandilar. 5. Yil asistanlarinin daha az BBT
istemi yapmasinin sebebi olarak rotasyonda olmalar1 ve az ndbet tutmalar

gosterilebilir.
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Tablo 16. Asistanlik yilina gére BBT ¢ekim sayisi

Asistanhk Yih Say1 Yiizde (%)
1. Y1l Asistan 12 6

2. Y1l asistan1 61 30,5

3. Y1l Asistani 73 36,5

4. Y1l Asistani 32 16

5. Y1l Asistani 22 11
Toplam 200 100

Asistanlik yilma goére BBT ¢ekim endikasyonu incelendiginde en diisiik
endikasyon ylizdesi ile 1. yil asistanlarinin, en yiiksek endikasyon yiizdesi ile 5. y1l
asistanlarinin BBT istemi yaptig1 goriiliiyor. 1. Yil asistant 7 (%58,4) endikasyon
dahilinde, 5 (%41,6) endikasyon disinda, 2. yil asistan1 50 (%82) endikasyon
dahilinde, 11 (%]18) endikasyon disinda, 3. yil asistam1 64 (%87,6) endikasyon
dahilinde, 9 (%12,4) endikasyon diginda, 4. yil asistan1 23 (%71,8) endikasyon
dahilinde, 9 (%28.,2) endikasyon disinda, 5.y1l asistam1 22(%91) endikasyon
dahilinde, 2 (%9) endikasyon disinda BBT istemi yapmustir. Istatiksel olarak
asistanlik yili ve endikasyon iligkisi guruplar arasinda incelendiginde 1. y1l asistani
ile 5. y1l asistan1 arasinda anlamli fark bulundu (p<0,05). Birinci y1l asistant ile 3. y1l
asistan1 arasinda da istatiksel olarak anlamli fark vardir ( p<0,05). Birinci y1l asistani
ile 2. yil, 4.y1l, asistanlar1 arasinda istatiksel olarak endikasyon iligkisi bakimdan

anlamli fark bulunamadi (p>0,05).

Tablo 17. Asistanlik yilina gére BBT ¢ekim endikasyonu dagilimi

Asistanlhik Yih Endike (Yiizde) Endike Degil (Yiizde)
1.Y1l Asistani 7 (%58.4) 5 (%41,6)

2. Y1l Asistani 50 (%82) 11 (%18)
3.Y1l Asistani 64 (%87,6) 9 (%12.4)

4. Y1l Asistan 23 (%71,8) 9 (%28.2)

5. Y1l Asistani 20 (%91) 2 (%9)
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Sekil 14. Asistanlik yilina gore hastalara BBT ¢ekme endikasyonu olup olmama sayilarinin

histogram grafik ile gdsterilmesi.

Calismamiza alinan hastalarin gelis sikayetine gore endikasyon dahilinde

cekilip cekilmedigi incelendiginde; KT sikayeti ile gelen 36 (%62) vakanin

endikasyon dahilinde, 22 (%38) vakanin endikasyon disinda, bas agrisi sikayeti ile

gelen 30 (%76,9) vakanin endikasyon kapsaminda, 9 (%23,1) vakanin endikasyon
disinda, senkop ile gelen 21 (%87,5) vakanin endikasyon dahilinde, 3 (%12,5)

vakanin endikasyon disinda, suur degisikligi ile gelen 21 (%100) vakanin tamaminda

endikasyon dahilinde, motor kayipla gelen 18 (%100) vakanin tamaminda

endikasyon dahilinde, konusma bozuklugu ile gelen 14 (%100) vakanin tamaminda

endikasyon dahilinde, duyu kayb1 ile gelen 5 (%71,4) hastaya endikasyon

kapsaminda, 2 (%28,6) hastaya ise endikasyon disinda BBT c¢ekildigi goriildii.

Burada dikkat ¢eken iki gelis sikayeti bas agrisi ve KT ye endikasyon dis1 istemlerin

diger gelis sikayetlerine gore fazla yapildigidir.



Tablo 18. Gelis sikayeti ve BBT ¢ekim endikasyonu

Sikayet Endike (Yiizde) Endike Degil (Yiizde)
Kafa Travmasi 36 (%62) 22 (%38)
Bas Agrisi 30 (%76,9) 9 (%23,1)
Senkop 21 (%87,5) 3 (%l12.,5)
Suur Degisikligi 21 (%100) 0% 0)
Motor Kayip 18 (%100) 0 (%0)
Konusma Bozuklugu 14 (%100) 0 (%0)
Duyu Kayb1 5(%71.4) 2 (9%28,6)
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B Endike

E Endike Degil

Sekil 15. Hastalara gelis sikayetlerine gére BBT ¢ekme endikasyonununun olup
olmamasinin histogram grafik ile gosterilmesi.

Acil servisimize miiraacat eden ve BBT c¢ekilen 200 hastanin 164 (%82)

tanesine endikasyon dahilinde BBT istemi yapildig1 ve bunlarin 59 tanesinde BBT

sonucunun pozitif oldugu, 105 tanesinde BBT sonucunun negatif oldugu goriildii.

200 hastanin 36 (%18) tanesine endikasyon disinda BBT c¢ekimi yapildigi ve

bunlarinda 3 tanesinde BBT sonucunun pozitif oldugu, 33 tanesinin BBT sonucunun

negatif oldugu bulundu. Buna gore istatiksel olarak BBT ¢ekme endikasyonu ile

BBT sonug¢ pozitifligi arasinda anlamli bir iliski vardir (p<0,05). Calismamizda
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kilavuzun sensitvitesi %35,9 ve spesivitesi %91,6 bulundu. Kilavuzumuzun yanls

negatiflik oran1 %64,02 ve yanlis pozitiflik oran1 %8,3 bulundu.

Tablo 19. BBT ¢ekim endikasyonu ile BBT sonucu baglantisi

BBT

BBT Pozitif

BBT Negatif

Endike

59

105

Endike Degil

3

33

120

100

105

80

60

40

Endike Degil

Endike

BBBT Negatif
BBT Pozitif

Sekil 16. Hastalara ¢ekilen BBT lerin endike ve endike olmadig1 durumlara gére BBT
sonucunun pozitif ve negatif olma dagilimlarinin histogram grafik ile gosterilmesi.

Calismamiz da bas agris1 sikayeti ille BBT c¢ekilen hastalar incelendiginde;

hastalarin 30 tanesine endikasyon dahilinde BBT istemi yapildigi bunlardan da 26

tanesinin BBT sonucunun negatif, 4 tanesinin BBT sonucunun pozitif oldugu

goriildii. BBT sonucu pozitif 4 hastanin 3 tanesinin 6zge¢misinde eski kitle tanisi

oldugu kitlede akut bir degisiklik olmadigi, bir tanesinin ise yeni serebral kitle tanisi

aldig1 saptandi. Endikasyon disinda BBT c¢ekilen 9 hastanin ise 7 tanesinin BBT

sonucunun negatif, 2 tanesinin BBT sonucunun pozitif oldugu goriildii. BBT sonucu

pozitif olan 2 hastanin 6zge¢misinde zaten hidrosefali tanisi oldugu fakat hidrosefali

miktarinda artis olmadigi goriildii. Buna gore bas agris1 sikayeti ile endikasyon

dahilinde BBT c¢ekilen hastalar ile endikasyon dist BBT c¢ekilen hasta gruplar
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arasinda BBT sonucu bakimindan istatiksel anlamli bir farklilik s6z konusu degildir

(p>0,05).

Tablo 20. Bas agrist sikayeti ile bagvuran hastalarin endikasyon ve BBT

sonucunun karsilastirilmasi

Bas Agrist BBT Pozitif BBT Negatif
Endike 4 26
Endike Degil 2 7
30
25
20
15
10
7
5 1 .
2 H BBT Negatif
0 _ e
Endike Degil Endike HBBT Poxzitif

Sekil 17. Bas agris1 sikayeti ile gelen hastalara BBT ¢ekmenin endike ve endike olmadigi
hallerde BBT sonucunun pozitif ve negatif olma sayilarinin histogram grafik ile gosterilmesi.

Calismamizda senkop sikayeti ile bagvuran hastalar incelendiginde; hastalarin
21 tanesine endikasyon dahilinde BBT istemi yapildig1 bunlarin 19 tanesinde BBT
sonucunun negatif oldugu, 2 tanesinde BBT sonucunun pozitif oldugu goriildii.
Pozitif tanilardan bir tanesi intraserebral kanama digeri TIA bulundu. BBT ¢ekim
endikasyonu olmayan 3 hastanin ise BBT sonucu negatifdi. Buna goére BBT
endikasyonu tasiyan ve tagimayan grup arasinda BBT sonucu bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 21. Senkop sikayeti basvuran hastalarin endikasyon ve BBT

sonucunun karsilastirilmast

Senkop BBT Pozitif BBT Negatif
Endike 2 19
Endike Degil 0 3
20
18
16
14
12
10
8
6
4 EBBT Negatif
04 | BBT Pozitif
Endike Degil Endike

Sekil 18. Senkop sikayeti ile gelen hastalara BBT ¢ekmenin endike ve endike olmadigi

hallerde BBT sonucunun pozitif ve negatif olma dagilimlarinin histogram grafik ile
gosterilmesi.

Bagvuran hastalarin FM bulgular incelendiginde 61 (%30,5) vakanin FM

bulgusunun pozitif oldugu, 139 (%69,5) vakanin FM bulgusunun olmadig1 goriildii.

Tablo 22. Hastalarin FM bulgusu

FM Bulgusu Say1 Yiizde (%)
Var 61 30,5
Yok 139 69,5
Toplam 200 100




&9

EVar #Yok

Sekil 19. Hastalarda FM bulgusu olup olmama oranlarinin pasta grafik ile gosterilmesi.

Hastalarin FM bulgusuna gére BBT sonug¢ baglantisi incelendiginde; FM
bulgusu olmayan 139 (%69,5) vakadan 119 vakanin BBT sonucunun negatif, 20
vakanin da BBT sonucunun pozitif oldugu saptandi. FM bulgusu olan 61 (%30,5)
vakadan 19 vakanin BBT sonucunun negatif, 42 vakanin BBT sonucunun pozitif
oldugu bulundu. Bu sonuglara gére FM bulgusuyla BBT sonucu arasinda istatiksel
olarak anlamli derecede iliski saptandi (p<0,05). FM bulgusunun sensitivesi %68,8
ve spesifitesi %85,6 bulundu. FM bulgusunun yanlis pozitiflik oran1 %14,3 ve yanlis
negatiflik oran1 % 31,1 bulundu.

Tablo 23. Hastalarin FM bulgusu ile BBT sonucu arasindaki baglanti

FM Bulgusu BBT Pozitif BBT Negatif
Yok 20 119
Var 42 19
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Sekil 20. Hastalarin FM bulgusu olanlarda ve olmayanlarda BBT sonucunun pozitif ve

negatif ¢cikmasinin histogram garfik ile gosterilmesi.

Calismaya alinan hastalarin formlarindaki s6zel ve daha sonra radyoloji

tarafindan verilen yazili(kesin) radyoloji raporlar1 karsilagtirildiginda; 196 (9%98)

vakanin sozel ve yazili radyoloji rapor farkinin olmadigi, 4 (%2) vakanmn rapor

farkinin oldugu goriildii. Bu 4 vakadaki radyoloji rapor farklar ise sunlardir;

Sozel rapor; Normal, fakat yazili raporda; “Her iki serebellar hemisferde,
solda temporal oksipital lobda sulkal yapilarda silinmeye neden olan gri
beyaz cevher ayriminin ayirt edilemedigi hipodens alan (akut enfarkt ?)”

seklinde rapor edildi.

Sozel raporda; “Sag occippitalde enfarakt var” denmis, yazili raporda;
“Frontalde yaklasik 2*5 mm hipodens nodiiler olusum (lipom ?)”

seklinde rapor edildi.

So6zel raporda; “Sol ventrikiile yakin sulkuslar silinmig, kanama sift
iskemi yok™ denmis, yazili raporda; “Kanama, sift, 6dem yok, vertikal
diizeyde solda paryatelde 15*10 mm hipodens alan (infarkt ?), sol MCA

nispeten dens goriinlimdedir” seklinde rapor edildi.
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e Sozel raporda; “Frontalde linear fraktiir”, yazili raporda; “Kanam sift
o0dem yok, kemik yapilarda fraktiir yok, sag occipitalde cilt cilt alti

milimetrik hiperdens goriiniim (yabanci cisim)” seklinde rapor edildi

Tablo 24. Sozel ve yazili radyoloji rapor farki

Rapor Farki Say1 Yiizde (%)
Var 4 2

Yok 196 98
Toplam 200 100

Hastalar acil servis tetkik ve tedavileri sonuclandirildiktan sonraki tanilar
incelendiginde en sik 42 (%21) vaka ile KT tanis1 konuldu. Diger goriilen tanilar bas
agrist 29 (%14,5), iskemik SVO 21 (%10,5), senkop 18 (%9), kitle 10 (%5), TIA 8
(%4), intraparankimal kanama 6 (%3), SAK 6 (%3), fraktiir 5 (%2,5), epilepsi 4
(%2), eski SVO 3 (%]1,5), bas donmesi 3 (%1,5), hidrosefali 2 (%]1) 6dem 2(%]1),
subdural kanama 1 (%0,5), epidural kanama 1 (%0,5), ensefalit 1 (%0,5),
intoksikasyon 1 (%0,5), araknoid kist 1 (%0,5), diger 36 (%18) seklinde siralandu.



Tablo 25. Hastalarin tan1 dagilimi
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Tam Say1 Yiizde (%)

Kafa Travmasi 42 21
Bas Agrist 29 14,5
Iskemik SVO 21 10,5
Senkop 18 9
Kitle 10 5
TIA 8 4
Intraparankimal Kanama 6 3
SAK 6 3
Fraktir 5 2,5
Epilepsi 4 2
Eski SVO 3 1,5
Bas Donmesi 3 1,5
Hidrosefali 2 1
Odem 2 1
Subdural Kanama 1 0,5
Epidural Kanama 1 0,5
Araknoid Kist 1 0,5
Intoksikasyon 1 0,5
Ensefalit 1 0,5
Diger 36 18
Toplam 200 100
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Diger £ 36
Ensefalit = 1

Intoksikasyon ke 1
Araknoid Kist s 1
Epidural Kanama =l 1
Subdural Kanama = 1
Odem = 2
Hidrosefali =
Bag donmesi e 3
EskiSVO o 3 H Tani
Epilepsi s 4
Fraktir s 5

SAK %6
Intraparankimal kanama % 6
Kitle ﬁ 10

Senkop I 18
Iskemik SVO
Bag Agnisi
Kafa Travmas|

| 42

| I I

0 5 10 15 2 2 30 3 4 45

Sekil 21. Calismaya alinan hastalarin tanilarinin dagilimlari.

Hastalarin 112 (%56) tanesi acil servis tedavi ve takibi sonrasinda taburcu
edildi. 82 (%41) Vaka ise c¢esitli servislere ve yogun bakimlara yatirildi.
Hastanemizden baska merkezlere hastanemiz yogun bakim initesinde yer
olmadigindan veya hastalarin tedavilerine baska merkezlerde devam etme istegi
tizere 3 (%1,5) vaka sevk edildi. Diger 3 (%]1,5) vaka ise tedaviyi kabul etmeyip acil

servisten kendi istekleri ile ayrildilar.



Tablo 26. Hastalarin sonug¢ dagilimi
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Sonug¢ Say1 Yiizde (%)
Taburcu 112 56
Yatis 82 41
Sevk 3 1,5
Diger 3 1,5
Toplam 200 100
1%
2%

H Taburcu

@Yatis

& Sevk

EDiger

Sekil 22. Calismaya alinan hastalarin sonuglanma dagiliminin pasta grafik ile gosterilmesi.

Acil servisten hastaneye yatirilan 82 hastadan 68 (%82,9) vaka normal

servise, 14 (%17,1) vaka da yogun bakim servisine yatirildi.

Tablo 27. Hastaneye yatis dagilimi

Servis(Yiizde)

Yogun Bakim(Yiizde)

Yatis Sayisi

68 (%82,9)

14 (%17,1)




B Servis

EYogun
Bakim

Sekil 23. Hastalarin yattig1 klinige gore servis ve yogun bakim olarak oranlarinin pasta

grafik ile gdsterilmesi.

95
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5. TARTISMA ve SONUC

Bilim ve teknolojinin hizla gelisti§i cagimizda, giinlilk yasam kalitesinin
yiikseldigi gibi, her yasta karsilasabilen kazalarin sayisida cogalmakta, KT’ye
maruziyet oranlar giderek artmaktadir. KT acil servislerde sik goriilen bir durumdur.
Her yil 300/100.000 kisi KT sebebiyle hastanelere kabul edilmektedir (4). TBH
ABD’de 1 ile 44 yas arasi1 kisilerde en sik goriilen mortalite ve morbidite sebebidir
(22). 1990-1999 Yillar1 arasinda Devlet Istatistik Enstitiisii verilerine gore her yil
88.000-110.000 arasinda kayithh KT bildirilmekte ve bunlarin da 4.600-6.320 kisisi
Olmektedir (6, 7).

ABD’de yaklasik olarak yillik 750.000 yeni veya tekrarlayici inme olgusu
goriilmektedir (12). Bu olgularin %88’1 iskemik kaynakli inme olup bunlarin da %8-
12’si ilk 30 giin i¢inde Sliimle sonuglanmaktadir. Birgok gelismis iilkede inmeye
bagli 6lim oranlarinda kademeli bir diisme saptansa da, inme Ozellikle ABD’de
halen 6liim ve oziirliiliigiin ana nedenidir. Ozellikle Dogu Avrupa ve Asya’da

belirgin olmak iizere tiim diinyada inme 6lim nedenleri arasinda ilk sirada yer alir

(66).

Hastalarda BBT c¢ekimi i¢in ¢ogunlukla klinik bulgulara dayali bir¢ok kilavuz
gelistirilmistir. Uygulanan kilavuzlar, kanita dayali yayginlastirilabilmesi ve gelismis

saglik bakimi sonuglar1 alinmasi agisindan 6nemlidir.

Calismamizda BBT c¢ekilen 200 hastanin 104 (%52) ‘i kadin 96 (%48)’s1
erkek bulundu. Yurt disinda yapilan bir ¢alismada acil serviste BBT c¢ekilen 231
hastanin 120 tanesi erkek, 111 tanesi kadin olarak bulunmustur (70). Calismamiz ile
yurt disinda yapilan c¢alisma (70) arasinda BBT cekilen hastalarin cinsiyet

bakimindan oranlari birbirine benzer bulunmustur.

Calismamizda acil servise travmatik gelis sekli ile bagsvuran ve BBT ¢ekilen
hastalarin ¢ogunlugunu erkek hastalarin olusturdugu goriilmektedir. Erkek vakalarin
36 (%37,5) tanesi travmatik sekilde acil servise basvurdu. Kadin vakalarin 22
(%21,15) tanesi travmatik sekilde acil servise basvurdu. Yurt disinda yapilan baska
bir calismada ise TBH agisindan erkekler kadinlara gore 1,5 kat daha risk altindadir
(22). Calismamizdaki oranlar yurt disindaki ¢alismay1 desteklemektedir. Isparta’da

erkeklerin kadinlardan daha sik KT’ ye maruz kalmalarinin sebebi erkeklerin sosyal
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yasama daha ¢ok katilmalari, trafikte erkek siiriiciilerin daha ¢ok olmasi, erkeklerin
daha ¢ok spor yapmalarina ve siddet unsurlu olaylara karismalarinin kolay olmasina

baglanabilir.

Yurt disinda yapilan bir calismada acil serviste BBT c¢ekilen vakalarin
ortalama yasi 69 yil, yas aralig1 ise 16-95 yildir (70). Calismamizda ise erkek
hastalarin yas ortalamas1 52,1 + 21,59 (18-86) yil, kadin hastalarin yas ortalamasi
47,2 £22,17 (18-90) yil bulundu. Kadin ve erkek hastalarin genel yas ortalamasi ise
49,58 + 21,98 (18-90) yildir. Calismamizda erkek ve kadin cinsiyet arasinda yas
ortalamasi agisindan fark yoktur. Calismamizda hastalarin gelis sekline gore yas
ortalamalar1 incelendiginde travmatik olan grubun yas ortalamasinin, nontravmatik
gruba gore oldukca diisiik oldugu goriilmektedir. Travmatik olan hastalarin yas
ortalamasi 37,4 £ 19,12, nontravmatik olan hastalarin yas ortalamasi ise 54,5+21,18
olarak hesaplandi. Travmatik grubun gen¢ popiilasyonu igermesi, geng siiriiciilerin
fazla olmasi, tllkemizde gen¢ nufusun yash nufusa oraninin fazla olmasina
baglanabilir. Nontravmatik guruba ¢ekilen BBT nin ¢ogulukla aterosiklerotik damar
hastaligr olan, kronik hastaligt olan yash hastalara cekilmesi bu grubun yas
ortalamasin1 yiikseltmistir. Calismamizdaki ortalama yas yurt disinda yapilan
calismadan (70) diisiik bulunmustur. Ulkemizde ortalama yasam siiresinin Avrupa ve
ABD’den diisiik olmasi, iilkemizde gen¢ nufusun fazla olmasi, ililkemizde trafik

kazalarinin avrupa ve ABD’ye gore kat kat yiiksek olmasi bu farki aciklayabilir.

Calismamiza alinan 200 hasta incelendiginde gelis sikayeti olararak 58 (%29)
vaka ile KT ilk sirayr aldi. Bunu takip eden diger gelis sikayetleri ise 39 (%19,5)
vaka ile bas agrisi, 24 (%12) vaka ile senkop, 21(%10,5) vaka ile suur degisikligi, 18
(%9) vaka ile motor kayip, 14 (%7) vaka ile konusma bozuklugu, 7 (%3,5) vaka ile
duyu defisiti, 5 (%2,5) vaka ile bulanti-kusma, 3 (%1,5) vaka ile bas donmesi, 3
(%1,5) vaka ile epileptik nobet, 8 (%4) vaka ile diger sikayetlerle bagvuranlar
olusturdu. Yurt disinda yapilan bir caligmada ise gelis sikayeti olarak motor
giigsiizlik 47 (%20,3), KT 31 ( %13,4), bas agrist 31 (%13,4), senkop 30 (%13),
biling degisikligi 20 (%8,7), iktus 12 (%5,2), konfiizyon 12 (%S5,2), bas donmesi 8
(%3.5), afazi 7 (%3), duyu defisiti 7 (%3), intoksikasyon 5 (%2,2), diplopi 4 (%1,7),
bulantt kusma 3 (%1,3) seklinde siralanmistir (70). Calismamizla diger calisma

arasinda goze ¢arpan farklar KT’ nin ve bas agrisi sikayetinin fazla motor kayip
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sikayetinin ise az oldugudur. KT lerin ¢alismamizda ilk sirada yer almasinin sebebi
sehrimizin sehirleraras1 sik kullanilan bir karayolunun iizerinde olmasina,
hastanemizin bdlge hastanesi olmasina, iilkemizde trafik kazalarinin ¢ok olmasina, is
ve igci gilivenliginin az olmasina baghdir. Calismamizda bas agrilarinin da gelis
sikayetleri arasinda ikinci sirada yer almasi bas agrilarina endikasyon dis1 BBT
cekimilerimizin fazlaligindan kaynaklanmaktadir. Motor kayipla bagvuran hastalarin
sayisinin az olmasi hastanemizin sehir merkezine uzak olmasi, sehir merkezinde iki
devlet hastanesinin bulunmasina bagli ulasim problemlerinden kaynaklandig:

distiniilmektedir.

Acil servisimize travma ile basvuran 58 vakanin dagilimlarina bakildigi
zaman 29 (%50) vaka ile AITK’nin en sik gdzlendigi, bunu 11 (%19) vaka ile
diisme, 6 (%10,3) vaka ile motorsiklet-bisiklet kazasi, 6 (%10,3) vaka ile darp, 4
(%6,9) vaka ile ADTK, 1 (%]1,7)vaka ile is kazasinin takip ettigi goriildii. Toplumlar
arasinda KT nedenleri degismekle birlikte, gelismis iilkelerde trafik kazalan,
yiiksekten diismeler, spor kazalari, darplar ve ev kazalar1 6n siralardadir (5).
Ulkemizde ise son yillarda trafik kazalar1 ve diismeler diger nedenlerin ¢ok iizerinde
seyretmektedir (71). Diger bir ¢calismada da KT nin en sik nedeninin trafik kazalari
olup, bunu diismeler, darp ve spor ile ilgili travmalar takip ettigidir. Yash olgularda
diisme siklikla goriiliirken, gen¢ olgularda spora bagli travma orani1 giderek
artmaktadir (8). KT de ilk siray1r diismeler alirken (%28), motorlu ara¢ kazalari
(%20), ara¢ dis1 motorlu ara¢ kazalar1 (%19) ve saldir1 (%]11) seklinde siralama
izlemektedir (22). Calismamizda da yurt dis1 ve yurt i¢inde yapilan diger ¢alismalar
da oldugu gibi trafik kazalar1 ve diismeler en sik gozlenen sebeplerdir. Fakat yurt
disinda yapilan ¢alismalarda ki trafik kazalari orani ¢aligmamiza goére oldukea diisiik,
diisme orani ise caligmamiza gore yiiksektir. Bunun sebebi de karayollarimizdaki
kalitenin diisiik, siirlicii egitiminin ve trafik kurallarina uyumun yetersiz

olmasindandir.

Yurt disinda yapilan bir ¢alismada acil serviste ¢ekilen 231 BBT ‘den 181
tanesi nontravma hastalarina, 50 tanesinin travma hastalarina cekildigi goriilmektedir
(70). Bizim ¢alismamizda g¢ekilen 200 BBT nin 142 (%71) tanesi non travma, 58
(%39) tanesi travma hastasina g¢ekilmistir. Yurt disindaki ¢alismada cekilen 231

BBT’ nin 65 tanesi pozitif 166 tanesi negatifti. Nontravma hastalarina ¢ekilen 181
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BBT’nin 60 tanesi pozitif (Patolojik), travma hastalarina ¢ekilen 50 tane BBT nin 5
tanesi pozitif bulunmustur (70). Calismamizda c¢ekilen 200 BBT nin 62 (%31) tanesi
pozitif, 138 (%69) tanesi negatif bulundu. 58 Travma hastasina ¢ekilen BBT nin 13
tanesi pozitif, 142 nontravma hastasina ¢ekilen BBT nin 49 tanesi pozitif bulundu.
Bizim ¢aligmamizda ise BBT pozitiflik orant %31, diger ¢calismanin BBT pozitiflik
orant %28,1 bulundu. Bizim ¢alismamizla diger ¢calismanin BBT pozitifligi oranlari
benzerdir. Calismamizinda travmatik gurubun diger ¢alismanin travmatik
gurubundan fazla olmasi dikkat cekicidir. Bunun sebepleri yukarida g¢ok defa
aciklanmigtir. Travmatik gurubun BBT pozitifligi ¢alismamizda iki kat fazladir.
Bunun sebebi hastanemize 112 komuta kontrol ve ¢evre hastanelerden multitravmasi
olan, genel durumu koétii, GKS’si diislik travma hastasi sevkinin fazla olmasindan
kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Yurt disinda diger yayinlanan ¢aligmalarla (72-75)
karsilastirildiginda, ¢alismamizin pozitif BBT orani yiiksektir. Bu c¢aligmalarda bu
oran %4-24 arasinda bulunmustur. Calismamizda kilavuzun yiiksek pozitif bir oranla
sonuclanmasi, BBT i¢in daha iyi hasta secimine yardimci oldugunu gdsterebilir.
Kilavuzun uygunsuz bir bi¢cimde istemi kisitlamasiyla bazi onemli intrakraniyal
patolojileri olan hastalarin da atlanmis olmasi olasidir. Mevcut calismamiz bu
vakalar1 belirleyemez. Ayrica acil durumlarda giivenilir negatif BBT oraninin ne
oldugunu tanimlayan gecerli bir kanit yoktur. Bunu tanimlamak i¢in yapilacak
arastirma, gelecekte acil servis personelinin bu kilavuzu kullanimini iyilestirmek igin

faydali olabilir.

Yurt disinda yapilan bir ¢alismada kilavuza uyulan 217 vakadan 64 tanesinde
BBT pozitif, kilavuza uyulmadan c¢ekilen 14 BBT’den 1 tanesinde BBT pozitif
bulunmustur (70). Bizim ¢alismamuzda acil servisimize miiraacat eden ve BBT
cekilen 200 hastanin 164 (%82) tanesinde kilavuza uygun c¢ekim yapildigi ve
bunlarin 59 tanesinde BBT sonucunun pozitif oldugu gériildii. 200 hastanin 36 (%18)
tanesinde kilavuza uyulmadigi ve endikasyon disinda BBT ¢ekimi yapildigi ve
bunlarinda 3 tanesinde BBT sonucunun pozitif oldugu bulundu. Calismamizda
kilavuzun sensitvitesi %35,9 ve spesivitesi %91,6 bulundu. Kilavuzumuzun yanlis
negatiflik oram1 %64,02 ve yanlis pozitiflik oran1 %8,3 bulundu. Bu sonuglara gore
calismamizda FM’ nin sensitivitesinin kilavuzun sensitivitesinden oldukga yiiksek

oldugu, spesivitelerinin ise ¢ok yakin oldugu goriildi. Kilavuza uyulmayan
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vakalardaki BBT pozitifligi diger ¢alisma (70) ile benzer bulunmustur. Diger
calismanin (70) kilavuza uyumu %94.8 ile bizim c¢aligmamizdan yiiksek oldugu
goriildii. Diger yurt disinda yapilan bazi ¢alismalarla (72, 73) karsilastirildiginda

calismamizin kilavuza uyumun %82 ile yiiksek oldugu goriiliiyor.

Calismamizda hastalara travmatik ve nontravmatik gelis sekillerine gore BBT
¢ekimlerinin kilavuza uyumu incelendiginde travmatik sekilde gelen 58 hastadan 36
(%62) vakaya kilavuza uygun, 22 (%38) vakaya kilavuz disinda BBT ¢ekildigi
goriiliiyor. Nontravmatik sekilde gelen 128 (%90,1) vakaya kilavuz dahilinde, 14
(%9,9) vakaya kilavuz disinda BBT ¢ekildigi bulundu. Travmatik grupta kilavuza
uyum oraninin diisiik olmasi caligmamiz siirecinde iki defa toplu trafik kazasi
olaymin olmast ve vaka atlamamak i¢in hastalarin tamamimna BBT istenmis

olmasindandir.

Calismamizda bas agrisi1 sikayeti ille BBT c¢ekilen hastalar incelendiginde;
hastalarin 30 tanesine endikasyon dahilinde BBT istemi yapildigi bunlardan da 26
tanesinin BBT sonucunun negatif, 4 tanesinin BBT sonucunun pozitif oldugu
goriildii. Endikasyon disinda BBT c¢ekilen 9 hastanin ise 7 tanesinin BBT sonucunun
negatif, 2 tanesinin BBT sonucunun pozitif oldugu goriildii. Buna gore bas agrisi
sikayeti ile endikasyon dahilinde BBT c¢ekilen hastalar ile endikasyon disi BBT
cekilen hasta gruplar1 arasinda BBT sonucu bakimindan istatiksel anlamli bir

farklilik s6z konusu degildir.

Calismamizda senkop sikayeti ile bagvuran hastalar incelendiginde; hastalarin
21 tanesine endikasyon dahilinde BBT istemi yapildig1 bunlarin 19 tanesinde BBT
sonucunun negatif oldugu, 2 tanesinde BBT sonucunun pozitif oldugu goriildii. BBT
cekim endikasyonu olmayan 3 hastanin ise BBT sonucu negatifdi. Buna gére BBT
endikasyonu tagiyan ve tagimayan grup arasinda BBT sonug pozitifligi bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi.

Calismamizda hastalarin FM bulgusuna goére BBT sonug¢ baglantisi
incelendiginde; FM bulgusu olmayan 139 (%69,5) vakadan 119 vakanin BBT
sonucunun negatif, 20 vakanin da BBT sonucunun pozitif oldugu saptandi. FM
bulgusu olan 61 (%30,5) vakadan 19 vakanin BBT sonucunun negatif, 42 vakanin

BBT sonucunun pozitif oldugu bulundu. Bu sonuglara gére FM bulgusuyla BBT
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sonu¢ pozitifligi arasinda istatiksel olarak anlamli derecede iligski saptandi. FM
bulgusunun sensitivesi %68,8 ve spesifitesi %85,6 bulundu. FM bulgusunun yanlis
pozitiflik orant %14,3 ve yanlis negatiflik oran1 % 31,1 bulundu. FM bulgusunun
yanlis negatiflik orani kilavuzun yanlis negatiflik oranina gore oldukga diisiik, yanlis
pozitiflik orani ise kilavuza gore yiiksek bulundu. Acil servis asistanlarinin bas agrisi
ve senkop anamnezi alirken daha dikkatli olmalar1 ve sorgulamayi iyi yapmalari
gerektigi unutulmamalidir. Tim bu verilerin 1s18inda kilavuzun bas agrisi ve
senkopta dogru sonuca gotiirmede yeterli olmadigi FM’nin daha degerli ve giivenilir
oldugu sonucu cikarilabilir. Ayrica bas agrisi ve senkop anamnezini FM ile

birlestirerek hastanin klinigini hekimin tecriibesi ile yorumlamasi daha iyi olacaktir.

Calismamizda hastalarin acil servis tetkik ve tedavileri sonuglandirildiktan
sonraki pozitif BBT tanilar1 incelendiginde; iskemik SVO 21 (9%10,5), kitle 10 (%S5),
TIA 8 (%4), intraparankimal kanama 6 (%3), SAK 6 (%3), fraktir 5 (%2.5),
hidrosefali 2 (%1), 6dem 2 (%]1), subdural kanama 1 (%0,5), epidural kanama 1
(%0,5) seklinde siralandigi goriildii. Yurt disinda yapilan bir ¢aligmada tanilar
iskemik SVO 22 (%33), hipodansite 12 (%18,5), hemoraji/SAK 10 (%15,4),
hematom 6 (%9,1), fraktiir 5 (%7,7), 6dem 3 (%4,6),hiperdansite 2 (%3,1) seklinde
bulunmustur (70). Calismamizdaki tanilarin dagilimi ve sikliklar1 bu c¢alisma ile

benzer bulunmustur.

Sonug olarak BBT nin dogru ve etkin bir sekilde kullanilmasi i¢in acil servis
doktoru, radyoloji doktoru, konsiiltan noroloji doktoru, konsiiltan NRS doktorunun
ve yardimci saglik personelinin multidisipliner ve seri bir sekilde c¢alisarak hastaya
hizli tan1 koyup tedaviye baslamasi gerekir. Acil servisimizde KT ve bas agrisina
cekilen BBT’lerin kilavuza uyumu diger gelis sikayetlerine gore azdir bunu
yiikseltmemiz gerekir. Calismamizda FM’nin degeri ve Onemi birkez daha ortaya
ctkmistir. Hekimin ¢ektirdigi BBT den tam verim alabilmesi i¢in eksiksiz ve dikkatli
bir FM yapmasi sarttir. BBT ¢ekim zamanlarina bakildigi zaman 2. siklikta 24 saat
ve lizerinde cekilenler oldugu goriilityor. Hastalara daha erken BBT ¢ekip tan1 ve
tedavisine baslamak i¢in hastalarin bilinglendirilip erken hastaneye basvurmasi
saglanmali ve hekimin endike ise BBT istemini geciktirmemesi gerekmektedir.
Hastalarin travmatik gelis sikayetlerinde AITK birinci sirada yer almaktadir.

AITK’lerin azaltilmas1 icin karayollarmin modernizasyonu ve siiriicii, yaya
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egitiminin arttirllmasi 6nemlidir. Genel itibariyle BBT istemlerimizde kilavuza uyum
%82 ile istenen diizeylerde olsada travmatik vakalarin non travmatik vakalara gore

kilavuz uyumu diisiiktiir, travmatik vakalarda kilavuza uyum yiikseltilmelidir.



103

OZET

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dalinda
Cekilen Bilgisayarh Beyin Tomografilerinin Etkinliginin ve Kilavuzlara

Uygunlugunun ileriye Yénelik incelenmesi

Calismamizda Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi (SDUTF) Acil
Tip Anabilim Dalr’na 01 Ocak 2009 — 30 Nisan 2009 tarihleri arasindaki dort aylik
stirede bagvuran ve kontrastsiz BBT ¢ekilen 200 eriskin vaka ileyiye yonelik olarak
incelendi. Caligsmaya alinan 200 hastanin 96’s1 erkek (%48) ve 104’1 kadind1(%52).

Calismaya alman 200 hasta incelendiginde gelis sikayeti olararak 58 (%29)
vaka ile KT ilk siray1 aldi. Bunu takip eden diger sik gelis sikayetleri ise 39 (9%19,5)
vaka ile bas agrisi, , 24 (%12) vaka ile senkop, 21 (%10,5) vaka ile suur degisikligi,
18 (%9) vaka ile motor kayip, 14 (%7) vaka ile konusma bozuklugudur.

Hastalarin acil servise gelis sekli dagilimina baktigimizda, 142 (%71) vaka ile
nontravmatik vakalarin daha sik goriildiigii geri kalan 58 (%29) vakanin da travmatik
gurubu olusturdugu goriilmektedir. Acil servisimize travma ile bagvuran 58 vakanin
dagilimlarina bakildig1 zaman 29 (%50) vaka ile AITK nin en sik gdzlendigi, bunu
11 (%19) vaka ile diisme, 6 (%10,3) vaka ile motorsiklet-bisiklet kazasi, 6 (%10,3)
vaka ile darp, 4 (%6,9) vaka ile ADTK, 1 (%]1,7)vaka ile is kazasinin takip ettigi
gorildi.

Calismamizda 164 (%82) vakaya kilavuza uygun BBT ¢ekildigi, 36 (%18)
vakaya da kilavuz disginda BBT c¢ekimi yapildigi bulundu. Calismamizda
nontravmatik grupta ¢ekilen BBT lerin travmatik gruba gore kilavuza uyumu yiiksek
bulundu. Travmatik 36 (%62) vakada kilavuza uyuldugu, nontravmatik sekilde gelen
128 (%90,1) vakada kilavuza uyuldugu goriildii.

Calismamizda bas agris1 ve KT sikayetlerinde endikasyon dis1 istemlerin
diger gelis sikayetlerine gore fazla yapildigi goriildii. Acil servisimize miiraacat eden
ve BBT cekilen 200 hastanin 164 (%82) tanesine kilavuza uygun BBT istemi
yapildig1 ve bunlarin 59 tanesinde BBT sonucunun pozitif oldugu, 105 tanesinde
BBT sonucunun negatif oldugu goriildii. 200 hastanin 36 (%18) tanesinde kilavuza
uyulmadig1 ve bunlarinda 3 tanesinde BBT sonucunun pozitif oldugu, 33 tanesinin
BBT sonucunun negatif oldugu bulundu.

Calismamizda kilavuza uyum yiiksek bulundu, bu kilavuzun acil servis
doktorlar1 tarafindan desteklendigini veya tam tersine kilavuzun acil servisin varolan
uygulamalariyla uyumlu oldugunu diisiindiirmektedir. Hastanemiz acil servisinde
yapilan bu ¢alismanin BBT nin dogru ve etkin bir sekilde kullanilmasina katkida
bulunacagi kanisindayiz.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, BBT, Kafa travmasi, SVO, Kilavuz.
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ABSTRACT

Prospective Analysis Of Effectiveness and Harmony With Guides of CCT
Which Are Taken in Suleyman Demirel University Medicine Faculty

Department of Emergency Medicine

In this study, 200 adult cases who had come to Siileyman Demirel University
Medicine Faculty Department of Emergency Medicine in four months time between
january-1-2009 and april-30-2009, and whom had been taken Cranial CT without
contrast agent, forwardly analysed. 96 of 200 patients (48%)were male and 104 of
them (52%) were female.

Analize of the 200 patients complaints shows that 58 (28%) cases suffer from
cranial trauma which makes it the most common complaint. Following common
complaints are with 39 cases (19,5%) headache, 24 cases (12%) syncope, 21 cases
(10,5%) change of consciousness, 18 cases (9%) loss of motor function, 14 cases
(7%) speech disorder.

The conditions of the patients when they came to emergency service,
appeared 142 (71%) non-traumatic cases as commonly, other 58 (29%) cases made
the traumatic group. 29 (50%) Cases of the traumatic group are inside of vehicle
traffic accident patient, 11 (19%) cases of falling, 6 (10,3%) cases of motorbike-
bicycle accident, 6 (10,3%) cases of beaten, 4 (%6,9)cases of outside of vehicle
traffic accident,1 (1,7%) case of work accident.

In this study, we have taken cranial CT in 164 (82%) cases conforming to
guide and in 36 (18%) cases non-conforming to guide. Non-traumatic group has
bigger rate of conforming to guide than traumatic group. In 36 (62%) traumatic cases
and 128 (90,1%) non-traumatic cases cranial CT decisions were suitable for guide.

Out of indication imaging requests are more common in headache and cranial
trauma cases. Results of 59 CCT were positive, 105 CCT were negative of 164
(82%) CCT conformed to guide in 200 cases. Results of 3 CCT were positive, 33
CCT were negative of 36 (18%) CCT non-conformed to guide in 200 cases.

In our study, conforming to guide is at a high rate, it shows that guide is
supported by emergency medicine doctors or the opposite, guide is harmonious with
the current practice of emergency service doctors. We hope this study, which is made
in our hospital emergency service, will be useful for using CCT correctly and
effectively.

Keywords: Emergency medicine, CCT, Head injury, SVO, Guidlines.
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EK: Tez Calisma Formu

SULEYMAN DEMIREL UNiVERSITESI TIP FAKULTESI ACIL TIP ANABILIiM
DALINDA CEKIiLEN BIiLGiSAYARLI BEYiN TOMOGRAFILERINiN ETKINLiGiNiN VE
KILAVUZLARA UYGUNLUGUNUN iLERIYE YONELIK INCELENMESI FORMU

Adi Soyadi:  Yas: Cinsiyet: E K Dosya No:
Vitaller :TA: NB: SS: SPO2: A: GKS:E( )M( )V( ) Ozgecmis:
Gelis Sikayeti:

Travma Sekli : AITK( ) DUSME( ) ADTK( )MOTORSIKLET-BISIKLET( ) DARP( ) IS KAZASI( )
DIGER ( )
SIKAYETLERIN BASLAMA SAATI: BEYIN BT GEKILME SAATI:
BEYIN BT iSTEYEN KLINiK:

BEYiN BT CEKTiRME ENDiKASYONU:

HASTANIN FiZIK MUAYENE BULGULARI:

BEYIN BT SOZEL RADYOLOJi RAPORU:

BEYIN BT YAZILI RADYOLOJi RAPORU:

TANI:

SONUG : TABURCU ( ) YATTIGIKLINIK ( ) SEVK( ) EX( ) DIGER (
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