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TESEKKUR

Bugiinlere gelmemde biiyiilk emekleri olan sevgili annem, babam ve
abime, asistanligim siiresince anlayis ve deste8ini esirgemeyen, her tiirlii
zorlugumda hep yanimda olan biricik esim Unsal’a sonsuz sevgi ve

stikranlarimi1 sunarim.

Tim wuzmanlik egitim siirecinde biliylikk emek veren, bilgi ve

deneyimleriyle bana yol gosteren hocalarima,
Biiyiik zevkle calistigim aragtirma gorevlisi arkadaslarima,

Beyin ve Sinir Cerrahisi Kliniginin tiim hemsire ve personeline

En icten tesekkiirlerimle...
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1. GIRIS VE AMAC

Travmatik beyin yaralanmasi (TBY) cocuklarda 6liim ve sakathiin basta
gelen nedenleri arasindadir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) travmatik beyin
yaralanmasinin 2020 yilinda 6liim ve sakat kalma nedeni olarak bir¢ok hastaligi
geride birakacagimi oOngormektedir. Tibbi ve cerrahi tedavideki gelismelere,
pediatrik yogun bakim takip ve tedavisindeki ilerlemelere ragmen pediatrik
travmatik beyin yaralanmasi halen ciddi morbidite ve mortalite nedenidir
(5,6,7,9,14)

Pediatrik agir kafa travmali olgularda tedavinin yonetimi multidisipliner bir
yaklasim gerektirir. Ozellikle suuru kapali bir hastada kranial, spinal ve genel
viicut travmast agisindan olgularin hizli bir bicimde degerlendirilip ve tedavinin
uygun yonetilmesi onem tasimaktadir.

Travmatik beyin yaralanmali olgularda hastanin acil servise girisinde ilk
miidahaleyi takiben yapilan klinik degerlendirme, ek sistemik yaralanmalarin
belirlenmesi, norolojik olarak koma skorlamasi ve pupiller reaksiyon prognostik
yonden son derece onemlidir. Agir kafa travmali olgularda yiiksek intrakranial
basinc1 (IKB) kontrol etmek ve yeterli serebral perfiizyon basmcini saglayarak
sekonder beyin hasarinin gelismesini 6nlemek veya azaltmak tedavi yonetiminin
temel tasidir. IKB’1 kontrol igin ¢esitli tedavi ydntemleri mevcuttur. Bunlar
sedasyon, analjezi, ozmotik tedavi, hiperventilasyon, barbitiirat koma, hipotermi
ve dekompresif kraniektomi (DK)’dir (47,48,50).

Kontrol edilemeyen beyin 6demi ve artmis intrakranial basing nedeniyle DK
uygulanabilir. DK genel olarak IKB’1 diisiirmek ve tentorial agiklig1 sikistiran ileri
derecede Odemli beyin dokusunun kalvaryumdan disariya dogru hareketini
saglamak icin kafatasindan biiyiik bir kemik flebin ¢ikarilmast ve duranin genis
bir sekilde acgilmasi olarak tanimlanir. Yapilan ¢alismalarda, eriskin agir kafa
travmali hastalar i¢in ¢ikarilan kemik alanin prognoza etkisini arastiran sinirh
sayida ¢aligma olmakla birlikte (79,80), pediatrik agir kafa travmali olgularda
boyle bir calismaya rastlanilmamistir. Calismamizda pediatrik travmatik beyin
yaralanmasinda DK uygulanan olgularda DK oraninin prognoza etkisi

arastirilmastir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Travma ve Kafa Travmasi Tanimi

2.1.1. Travma

Travma hayatin giinliik akisi i¢inde beklenmedik bir anda ortaya cikan,
insanin bedensel davranissal duygusal durumunu etkileyen bas edilmesi zor ve
normal yasam sartlarini giiclestiren yasantilar ve durumlar olarak tanimlayabiliriz.
Tiirkiye’de ve diinyada pediatrik yas grubunda travma nedeniyle olusan morbidite
ve mortalite de 6nemli yer tutmaktadir. Tiirkiye Istatistik Kurumunun (TUIK)
verilerine gore 2017 yilinda digsal nedenler ve zehirlenmeler nedeniyle 25 yas
altinda Olim nedeni yaklasik olarak genel popiilasyona gore %0,1 olarak
goriilmektedir (1). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 2015 verilerine baktigimizda
2015 yilinda trafik kazalarinda o6liimler ilk onda yer almakla birlikte, gelismemis

ilkelerde 6liim oran1 100.000°de 28,5 olarak yayimlanmistir (2).

2.1.2. Kafa travmasi tanim

Travmatik beyin yaralanmasi (TBY), dis mekanik bir giicten kaynaklanan
ve muhtemelen bilissel, fiziksel ve psikososyal islevlerin kalic1 veya gegici olarak
bozulmasina yol acan, azalmis veya degismis bir biling durumu ile birlikte,
dogustan olmayan bir hasardir.

Kafa travmasi da beyin hasar1 olsun veya olmasin yiiz veya skalpte kesi,
abrazyon, kafatasinda ve yiiz kemiklerinde fraktiir benzeri belirgin digsal

yaralanma olmasidir.

2.1.3. Travmatik beyin yaralanmasi epidemiyolojisi

Travmatik beyin yaralanmasi (TBY) nérosirurji pratiginde acil servislerde
stk karsilagilan bir durumdur. TBY izole veya multipl travmayla gelebilir.
Amerika Birlesik Devletleri’nde, TBY yas gruplarina dagitildiginda 0-4 yas 15-19
ve 65 yas iizeri sik oldugunu yayinlamaktadir. TBY, pediatrik olgularda
morbiditenin ve mortalitenin 6nde gelen bir nedenidir (4,7,8). Pediatrik vakalara
gelindiginde  TBY, diinya genelinde 100.000°de  47-280  olarak

degerlendirilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan ¢alismalarda her



y1l 60.000 ¢ocuk TBY nedeniyle yatis yapilmakta, 7.600 vaka dlmekte ve 5.000
vakada morbidite gelismektedir. Saglik sistemine getirdigi yiike bakildiginda
ABD de 2,6 milyar dolar/yil oldugu goriilmektedir (4,5).

Genis ¢apli calismalara bakildiginda, erkekler kizlara gore daha fazla TBY
ile acil servislere bagvurmaktadir. Ayrica ¢cogu calismada 0-3 yas ve 15-18 yas
araliginda daha fazla goriilmektedir. Genel olarak pediatrik popiilasyonda irk ve
sosyoekonomik durumun rolii, siirli verilerden oldugundan dolay1 belirsizdir.
Calismalarda smiflama i¢in genel kabul gormiis bir sema bulunmamaktadir. Genel
olarak TBY hafif orta siddetli olarak ti¢e ayrilir. Hafif travmalar GKS > 13 olarak
degerlendirilir ve %80 oraninda goriiliir. Siddetli TBY GKS < 8 olarak
degerlendirilir ve c¢aligmalarda %3-7 arasinda goriliir (6). Hastaneye ilk
bagvuruda GKS 5’in altinda olan hastalar ciddi TBY olarak degerlendirilir. Bu
vakalar1 degerlendirmede klinisyenler kotiimser olabilirler. Bu tiir vakalar hayatta
kalsa bile ciddi norolojik fonksiyon kaybiyla yasayabilirler (8).

Pediatrik vakalarda, TBY olusum mekanizmasma bakildiginda, motorlu
ara¢ yaralanmalar1 (%6-80) ve diismeler (%5-87) en sik goriilmektedir. Istismar
ve kaza olmayan yaralanmalar %2-12 ve sporla ilgili yaralanmalar <%1-29
oranlarinda goriilmektedir (6).

Son iki dekatta beyine yonelik fizyopatolojiyle ilgili ¢alismalarin artmasi,
sekonder noral hasar1 6nlemeye yonelik medikal tedavilerin gelismesi ve yogun
bakim tekniklerinin gelismesi nedeniyle mortalitede belirgin azalma

gorilmektedir.

2.2. Kafa Travmalarimin Tanisal Degerlendirilmesi

Kafa travmalari, norosirurji acil pratiginde sik goriilen ve genellikle hastada
eslik eden diger travmalarin bulunmasi nedeniyle multidisipliner bir yaklagim
gerektiren patolojilerdir. Agir kafa travmal1 hastanin tedavisinde, yiiz giildiiriicii
sonuglar alinmayabilir ve uzun siireli rehabilitasyon gerekliliginden dolay1 ciddi
sosyoekonomik problemlere neden olmaktadir. Agir kafa travmali olgularda
beyin hasariyla beraber ¢oklu organ yaralanmalarinda olmas1 akilda tutulmalidir.
Acil serviste buna yonelik ilk arastirmada yapilmalidir. Bu nedenlerden dolay1

agir kafa travmasi ile basgvuran hastanin ilk degerlendirmesinde klinik izlem



sadece kafa travmasi derecesi degil sistemik yonden degerlendirilmesi tedavinin
yonetimi agisindan 6nem tasimaktadir. Acil servise gelen TBY’li hastalarda
hastanin prognozu etkileyecek sistemik ilk iki durumun hipoksi ve
hipotansiyondur.

Biling bulanikligina bagli solunum yollarinin kontroliiniin hastada olmamast
ve sekresyonlarin uzaklagtiramamasi ile birlikte aspire edilmesi, uzamig apneler
hipoksiyi kolaylastirmaktadir. Goglis travmasina sekonder yelken gogiis,
hemotoraks, pnomotoraksta hastanin ventilasyonunu bozar. Hastanin alkol ve
diger sentetik uyusturucu almis olmasi solunum reflekslerini bozarak solunumu
kotii etkileyebilir. Hava yolu bu nedenlerden dolayr korunamiyorsa entiibe
edilmelidir.

Hipotansiyonda beyin perfiizyonu etkilenebilir. Hastanin primer hemoglobin
ve hematokrit degerlerini takip edilmelidir. Gerekli goriildiigiinde kan
transfiizyonu yapilabilir. Hasta normotansif tutulmalidir.

Eger nobet hikayesi varsa metabolik yonden arastirilmalidir, hiponatremi
veya hipoglisemi tedavi verilmelidir. Antiepileptik bir ila¢ eklenebilir. Eger
hastada meninks irritasyon bulgulari varsa ve kontrendikasyon yoksa lomber

ponksiyon yapilabilir.

2.2.1. Fizik muayene

Hasta acil servise geldiginde, hastanin tiim giysileri ¢ikartilmig olmali ve
bastan asagi sekilde tiim viicudun muayenesi yapilmalidir. Bu, 0 anki muayenede
klinik prognozun o6n goriilmesi, hem de mediko-legal agidan 6nemlidir. Bas
muayenesinde Oncelikle kafa yiizeyin de yabanci cisim, kanamalar, abrazyon,
laserayonlar belirlenmeli, skalp dokusunun biitinligii gozden gegirilmelidir.
Skalp hematomunun ¢ocuklardan ciddi hemorajik soklara neden oldugu akilda
tutulmalidir. Eger kafatasina penetran bir yaralanma varsa giris ve ¢ikis delikleri
mutlaka tespit edilmelidir ve dura intakt degilse, beyin parankiminin veya beyin
omurilik stvisinin (BOS) gelip gelmedigi dikkatli bir sekilde incelenmelidir. Eger

BOS kulaktan geliyorsa otore, burundan geliyorsa rinore olarak tanimlanir.



Kafatabani kiriklarinda indirekt bulgular olabilmektedir; bilateral periorbital
ekimoz (Racoon’s eyes), postaurikiiler ekimoz (Battle’s sign) bunlara Ornektir.
Fasiyal sinir gibi kranial sinir paralizileri goriilebilir. Hasta kraniyofasiyal yonden
de degerlendirilmelidir. Eger yiiz kiriklari varsa Le Fort ydniinden
degerlendirilmelidir.

Oskiiltasyonda norosiriirji pratiginde onemli ipuglart vermektedir. Eger
hastada servikal bir travma nedeniyle servikal bolgede iifiiriim varsa karotis
diseksiyonundan siiphelenilmelidir. Eger goz {izerinde pulsasyon var ve
oskiiltasyonda iflirim duyuluyorsa karotiko-kavernoz fistiilden

stiphelenilmelidir.

2.2.2. Norolojik muayene

Hasta kardiyopulmoner acidan stabil hale getirildikten sonra hizlica
ndrolojik muayeneye gegilmeli ve ilk ndrolojik muayene hedefe yonelik ve ¢ok
dikkatlice yapilmalidir. Norolojik muayenede ilk yapilmasi gereken hastanin suur
durumunu klasifiye eden Glasgow Koma Skalast (GKS) ve pupil muayenesi
olmahdir. Gerekirse okiilosefalik, okiilovestibiiler refleksler gibi beyin sap1
reflekslerine bakilabilir. Servikal fraktiir siiphesi olan hastalarda okulosefalik
refleks bakilmamalidir. Hafif ve orta siddetli kafa travmasi olan hastalarin
oncelikle suur degerlendirmesinden sonra glob hareketlerine, gorme keskinligine,
fasiyal ve diger kranial sinir sistem muayenelerine dikkatlice bakilmalidir.
Ekstremite kas giici ve duyu muayenelerine bakilmalidir. Hasta takibinde
suurunun gerileyebilecegi akilda tutulmalidir.

Kafa travmasi sonrasinda pupil degisikligi Onem tagimaktadir. Pupil
degisikligi ilk olarak 1s1k refleksinde gecikmeyle ortaya cikar. Klinik agidan
transtentorial herniasyon diisliniilen hastalarda genelde okiilomotor sinir
paralizisine sekonder pupil degisikligi; suur gerilemesi ve asimetrik motor yanitla
karakterize olur. Bazen kranial yaralanma olmaksizin, orbita yaralanmasina bagh

pupil degisiklikleri de olabilir.



2.3. Siiflamalar

2.3.1. Glasgow Koma Skalas1 (GKS)

Olgek 1974 yilinda Graham Teasdale ve Bryan Jennett tarafindan akut beyin

hasar1 olan hastalarin biling diizeyi hakkinda iletisim kurmanin bir yolu olarak

tanimlanmistir. Puanlama 3-15 puan arasinda degismektedir (31). Glasgow koma

Olcegi yetiskin ve pediatrik koma tedavisinde yaygin olarak benimsenmistir. Sozel

ve motor becerilerdeki farkliliklarini telafi etmek icin Ozellikle ¢ocuklar igin

cesitli koma skorlar1 gelistirilmistir (30).

Tablo 2.1. Pediatrik Glasgow Koma Skalasi (30)

GOz agcma

G4 Spontan

G3 Sozel uyaranla
G2 Agrile

G1 Agriya cevap yok

Biiyiik ¢cocuk gibi
Biiyiik ¢cocuk gibi
Biiyiik ¢cocuk gibi
Biiyiik ¢cocuk gibi

Sozel
S5 Oryante
S4 Konfiize
S3 Uygunsuz kelimeler
S2 Anlasilmaz sesler

S1 Agriya cevap yok

Uyanik, alert, her zamanki yetenek, kelimeler veya climleler
Normalden daha az yetenek veya spontan irritabl aglama
Agriya aglamalar

Agriya iniltiler

Agriya cevap yok

Motor
M6 Komutlari yerine getirir
MS5 Agrili uyarani lokalize eder
M4 Agrili uyarandan kaginma
M3 Anormal fleksiyon yanit

M2 Anormal ekstansiyon yanit

M1 Agriya yanit yok

Normal spontan hareketler veya dokunmakla geri ¢eker.
Biiyiik ¢cocuk gibi
Biiyiik ¢cocuk gibi
Biiyiik ¢cocuk gibi
Biiyiik ¢ocuk gibi

Biiyiik cocuk gibi




2.3.2. Travmatik beyin yaralanmasinda Marshall (Beyin tomografisi)
siniflamasi

Marshall siniflamasi kontrastsiz BT taranmasi sonrasi hastalarindaki
prognozu gosteren bir skala olarak 1992 yilinda yayinlanmistir. Bu skalada 1’den
6’ya kadar smiflandirma yapilmis olup, puan artik¢a prognoz kotiilesmektedir
(33).

Tablo 2.2. Travmatik beyin yaralanmasinda Marshall beyin tomografisi
siiflamasi

1- Diffiiz yaralanma (Gériinen patoloji yok)

Goriinen intrakranial patoloji yok
2- Diffiiz yaralanma

Orta hat yapilarinda kayma 0-5 mm

Bazal sisternler agik

Hiperdens veya mikst dansiteli lezyon <25 cm?
3- Diffiiz yaralanma (Sisme)

Orta hat yapilarinda kayma 0-5 mm

Bazal sisternler sikigsmis veya kapali

Hiperdens veya mikst dansiteli lezyon <25 cm?
4- Diffiiz yaralanma (Sift)

Orta hat yapilarinda kayma >5 mm

Hiperdens veya mikst dansiteli lezyon <25 cm?

5- Bosaltilan kitle lezyonu
Cerrahi olarak bosaltilmig lezyon

6- Bosaltilmayan kitle lezyonu
Hiperdens veya mikst dansiteli lezyon >25 cm?
Cerrahi olarak ¢ikartilamamig

2.3.3. Glasgow Sonug Skalasi

Glasgow Sonug¢ Skalas1 (GSS) ilk kez 1975’te Bryan Jennett ve Michael
Bond tarafindan yaymlanmistir. GSS’nin avantajlari sadeligi, kisa yonetim siiresi,
giivenilirligi, gecerliligi, yonetim esnekligi (yliz yiize, telefon ve postayla),
maliyetsiz kullanilabilirligi ve erisim kolayligidir. GSS, kafa travmasindan veya
travmatik olmayan beyin hasarlarindan akut beyin hasarina maruz kalan kisilerin
genis sonug kategorilerine ayrilmasi igin gelistirilmistir. Yaralanmalarin yasamin
onemli alanlara nasil etkiledigine odaklanir. Bireysel hastalarin karsilagtig1 belirli
zorluklar hakkinda ayrintili bilgi vermeyi degil, genel bir sonug¢ indeksi vermeyi
amaclamaktadir. Farkli hasta gruplarinin sonuglari, basit ve kolay bir sekilde

yorumlanir (32).



Tablo 2.3. Glasgow Sonug Skalasi

Kategori | Tamm

1. Oliim

2. Vejetatif durum Konusma ve emir takibi olmaksizin uzamis
' bilingsizlik hali, spontan g6z acar, hareketli nesneleri

(Hayatta fakat bilinci kapalt) ¢4 eder, agzina tutusturulan yiyecekleri yutar.

3. Agir disabilite Mental ve/veya fiziksel disabilite nedeniyle yardima
e 5 ihtiyag duyar 24 saatten uzun siirede bagimsiz
(Biling agik fakat bagimli) kalamaz.
4. Orta disabilite Kalic1 defisitleri bulunan hasta, giinliik hayatta kendi
(Bagmmsiz fakat engelli) islerini yapabilir.

Kiigiik fiziksel ve mental hasarlar1 vardir. Normal

5. Iyi iyilesme hayata dénebilir.

2.4. Pediatrik Travma Mekanizmasi

Kafa travmali ¢ocuklarinin klinik prezentasyonu, travmanin siddetine bagl
olarak oldukca degiskendir. Pediatrik Glasgow Koma Skalasi (PGKS) genellikle
bilincin degerlendirilmesi ve kafa yaralanmalarinin siddetini tanimlamak igin
kullanilir. Yaralanma zamaninda norolojik defisitler bulunabilir ve yeni ortaya
cikan klinik belirtiler kafa yaralanmalarina bagli patolojik ilerleyebilir.
Kafatasinin, yiiziin, beynin ve boyun kaslarinin evrimlesen anatomisi, yasa 6zgii
Ozellikler tasir. Pediatrik vakalar eriskinlerde karsilasilmayan farkli yaralanma
tirlerine karsi hassastir (62). Gozlemlenen TBY tipleri ve yaralanma
mekanizmalar1 ¢cocuk yas1 ve gelisimi ile farklidir (Sekil 2.1). Perinatal donemde
dogumla ilgili yaralanmalar tipik olarak goriiliir. Cocuklar yiiriimeyi ve
cevrelerini kesfetmeye basladiginda, diismeler TBY icin ¢ok yaygin bir neden
haline gelir (81).

Sekil 2.1. Cocugun yasina bagl olarak, yetiskin hastalardan farkli olarak viicudun
cesitli yerlerinde yaralanma olur (81)



Daha yiiksek plastisite ve deformite kombinasyonu nedeniyle pediatrik
hastalarin essiz biyomekanik 6zellikleri vardir. Dis kuvvetler yetiskinlere gore
farkl bir sekilde emilir. Bebek kafatasi daha az serttir ve siitiirler agiktir. Mekanik
strese yanit olarak kiiglik bir hareket bile saglar. Kafatasinin hareketi genellikle
kafatasinin hafif deformasyonuna neden olur ve yiiksek plastisitesi kafatasi ile
komsu kortikal damarlar ve beyin arasindaki pay kuvvetlerine neden olur. Bu
paylasim kuvvetleri damarlarin ve beyin parenkiminin yaralanma ve gerilmeleri
ile sonuglanabilir. Cocuklarin viicut biiyiikliiklerine gore yetiskinlerden daha
biiyiik baglar1 vardir. Sonug olarak pediatrik travmalarda bagin yaralanma olasiligi
yetiskinlerde oldugundan daha yiiksektir. Bas ve viicut boyutu arasindaki iligki
olarak yagla birlikte azalmaktadir. Sonu¢ olarak, pediatrik travmada basin
yaralanmasi ile ilgili “istatistiksel sans” eriskinlikten daha yiiksektir. Yas arttikca,
bas ve viicut biiyiikligii arasindaki iligki siirekli azalir (Sekil 2.2) (81). Ayrica,
bas, gdvdenin geri kalan kismina gore nispeten agirdir. Bu da basin TBY 'na karsi

daha savunmasiz olmasina neden olur (62).

x/ﬁ/
Sekil 2.2. Dogumdan itibaren basin viicuda oranit zamanla azalir. Bu da kiiciik
cocuklarda bag yaralanmasinin daha sik olmasinin nedenidir (81)

Serebral beyaz cevher az miktarda miyelin igerir ve yenidoganlarda dagilimi
eriskinlerde oldugundan ¢ok farklidir. Neonatal beyinde daha fazla su oram
vardir. Ilerleyen yaslarda, miyelinasyonun artmasiyla ve su igeriginin giderek
azalmasina bagli olarak c¢ok daha yiiksek bir yogunluga sahip olur. Gelisim
sirasinda ¢esitli beyin bolgelerinin miyelinasyonu arasindaki zamansal farkliliklar
belirgindir. Miyelinasyonun derecesi, travmatik kuvvetlerin farkli emilimi ile

sonuglanir. Miyelinsiz bolgeler, TBY ’na kars1 daha fazla duyarlilik gosterir (62).



Gelisim sirasinda, daha fazla enerji, siniisler tarafindan emilebilir; bu
nedenle beyin hasari, yiiz gelisimi ve paranazal siniislerin ilerleyici gelisimi ile
sinirlidir. Ek olarak, kii¢lik ¢cocuklarda ¢ikint1 yapan alin, bir kuvvetin kafatasinin
frontal bolgesine gelmesi ve altta yatan serebral parenkimin dogrudan etkileme
olasiligini artirir. Yiiz biiytimesi, ileri ve asagi yonde gergeklesir, bu da artmakta
olan yas ile orta yiiz kiriklar1 olasiligini artirir. Kiigiik cocuklar daha zayif boyun
kaslarma sahiptir ve bas nispeten agirdir. Kranioservikal stabilite, vertebradan
daha fazla ve yumusak dokulara baghdir. Siddetli travma vakalarinda

kranioservikal bileske lezyonlari i¢in dikkatli olunmalidir (62).

2.5. Primer Vaskiiler Yaralanma

2.5.1. Intraserebral hemoraji

Travmatik beyin hasar1 sirasinda intrakranial bosluk icindeki yapilar
besleyen bir ya da birka¢ kan damari yirtilabilir sonugta farkli hacimlerde kanama
beyin parankimine ulagir. Kan beyin bariyerin bozulmasi beyin parankiminde
fonksiyon bozuklugunu ortaya cikarir. Intraserebral hemoraji diffuz veya lokal
olabilir. Kii¢iilk hematomlar biiyiime etkisi gosterebilir (11). Pediatrik vakalarda
izole intraserebral hemoraji nadir goziikiir (56). Hafif kafa travmasi olan
cocuklarin yaklasik %4 ila %19'u bilgisayarli tomografide intraserebral hemoraji
goziikmektedir (57). Bu nedenlerden dolay: intraserebral hemoraji ile klinige
basvuran pediatrik vakalarda yakin norolojik ve radyolojik takip yapilmasi

gerekmektedir.

2.5.2. Subdural hemoraji

D1s pial ve i¢ dural meningeal tabakalar arasinda biriken kan toplulugu
olarak tanimlanabilir. Subdural hematomlar (SDH), travma sonrasinda en sik
goriilen cerrahi lezyonlardir. Bu hematomlar gelisme zamanina gore akut <2 giin,
subakut 2-14 giin ve kronik >14 giin olarak ayrilmaktadir (58,59). Akut subdural
hematomlarin yayilarda %60 kadar mortalite oranlar1 mevcuttur (59). Bebekler
ve kiigiik ¢cocuklarda, SDH’ler siklikla suistimal sonucudur. Biiyiik ¢ocuklarda,
SDH’ler genellikle motorlu ara¢ c¢arpigmasinin sonucudur. Posterior fossa

subdural hematomlarin %50’ye varan mortalite oran1 mevcuttur (59).
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Subakut subdural hematomlar, BBT de birikmis olan hemorajik materyalin
fibronilitik siirecler sonunda yer yer hiperdens ve hipodens goriiniimler olusturur
(59). Kronik SDH’lerde proteinli eksiida ve kan yikim triinleri bulunur.

Istismara ugramis ve kafa travmasi nedeniyle hospitalize edilen bebeklerin
BBT’lerinin %70’inde SDH goziikiir. Melo ve arkadaslarinin yaptig1 2 yas altinda
olusan subdural kanama ile ilgili ¢alismada 184 hasta SDH nedeniyle bagvurmus,
bunun 111’ine invaziv girisim yapilmis. Bu girisimler; kraniotomi 2, dekompresif
kraniektomi 2, transkutanoz drenaj 17, eksternal subdural drenaj 18, subdural-

subgaleal sant 19, subdural peritoneal sant 53 seklindedir (13).

2.5.3. Epidural hemoraji

Dura mater dis tabakasiyla, kafatasinin lamina interna arasinda olan
potansiyel boslukta biriken ekstraaksiyel hemoraji olarak tanimlanir (Resim 2.1).
Epidural hematom arteryal ve/veya vendz kanama nedenli olabilir. Acil miidahale
gereken bir patoloji olup, ciddi morbidite ve mortalitesi mevcuttur (11).
Erkeklerde kadinlara gore daha sik goziikiir. Kafa travmasiyla bagvuran hastalarin
%2’sinde ve tim Olimciil travmalarin  %]15’inde epidural hematom
goziikmektedir. Posterior fossa epidural hematomunun nadirdir. Bilateral epidural
hematom ve posterior fossa epidural hematomun mortalitesi yiiksektir. Kafa
travmas1 nedeniyle basvuran epidural hematomlu hastalarda kafatasi fraktiirii
arastirilmalidir.

Epidural hematom, pediatrik vakalara bakildiginda yaklasik %2-3 olarak
degismektedir (60).

Hastada primer hasarin etkisi ile, baglangigta kisa siiren biling kayb1 ve
sonrasinda uyanma olabilir. Ardindan hematomun birikmesi ile gelisen yer
kaplayan lezyonun etkisi ve herniasyon nedeniyle biling tekrar geriler. Arada
olusan bu 1yilik donemi sessiz siire (lucid interval) olarak tanimlanir (11).

Nath ve arkadaglarin yaptig1 calismada travmayla acil servise gelen 273
pediatrik vakanin 65’inde epidural hematom goriilmiistiir. Bu vakalarin solda daha
fazla olmak {tizere yaklasik %10’unda bilateral olarak goriilmiistiir. En sik

temporo-paryetal bolgede (%33,84) ve en sik semptom olarak kusma (%80) ile
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gelmigler. En sik yas araligi 11-16 yas araligi 31 vaka bulunmus. 65 vakanin da
31’1 cerrahi gegirmis (12).

Resim 2.1. Epidural hematom
(Akdeniz U Tip Fakiiltesi Beyin ve Sinir
Cerrahisi arsivinden)

2.5.4. Kontiizyon

Travma sirasinda kontiizyon, mikrohemorajiler ile doku harabiyetinin bir
birlesimi sonucu olusur. Kup-kontiizyon, kafatasinin direkt aldig1 bolgede olusan
yaralanmadir. Kontr-kup kontiizyon ise, gekme kuvvetlerin olusturdugu travmanin
kars1 bolgesinde olusan yaralanmalar olarak tanimlanabilir.

Kontiizyon, BBT de, gri cevher veya subkortikal beyaz cevherde hiperdens
odaklar olarak goriiliir. Pediatrik vakalarda kiint kafa travmas1 sonrasi literatiirde
%2-4 arasinda goriilmektedir (14).

Varano ve arkadaglari, GKS 14-15 olan 14,983 pediatrik vaka incelemis ve
151 (%]1) kontlizyo iceren vaka bulmuslardir. Vakalarin 54’1 izole kontiizyon

icermektedir, bu vakalarin 15’inde nondeplase kafatasi kirig1 bulunmustur (14).

2.6. Kafatas1 Kiriklari

Kalvaryum erigkin bir insanda sert ve saglam bir yapidadir. Kalvaryal
kemikler hareketsiz eklemlerle birleserek daha rijit bir hale gelir ve kafatasini
darbelere karsi daha saglam yapar. Kalvaryal kemigin dis tabakasina lamina
eksterna, i¢ tabakasina ise lamina interna denir. Bu iki yap1 arasinda substantia
spongioza bulunur diger adiyla diploe olarak adlandirilir. Diploenin i¢inde genis

ven ag1 olmasi nedeniyle intrakranial sicakligin diisiirmesinde etkili olmaktadir.
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Kafatasinin bir cisme carpmast ve/veya herhangi bir cismin kafatasina
carpmasi nedeniyle kafatasinda olusturdugu deformasyona kafatas1 kirigi denir.
Kafatasinin eriskinlerde bir miktar esneme imkam vardir. Pediatrik vakalarin ise
erigkin kafatasina gore daha esnek oldugu bilinmektedir (19).

Yakin zamanda yapilan ¢aligmalarda, acil servise kafa travmasi ile bagvuran
pediatrik vakalarin izole kafatasi kiriklari i¢in oranlarimin %78 gibi yiiksek bir
orana ulastigini, ancak bir giin icinde %85’inden fazlasinin taburcu edildigini
bildirilmistir (20).

Iki yasindan kiiciik cocuklarda kafa travmasinda, kafatas1 kirig1 %?2 ile %11
arasinda degismektedir (22). Pediatrik vakalarda kafatasi kiriklarinin %75°1 lineer
kiriklardir (22). Ancak, lineer kafatasi kirigi olan cocuklarin iicte birinde,
komplike olmaya yatkindir ve intrakranial kanama veya beyin parankiminde
baska yaralanmalar olabilir. BT taramasinda izole kafatasi kirig1 tanisi konan
cocuklarin optimal yonetimine iligkin bir goriis birligi bulunmamaktadir (22).

Biiyiiyen kafatasi kiriklari, 6zellikle de 3 yasin altindaki vakalarda daha ince
kalvaryum, kafatasinin daha fazla egilebilirligi ve bu yas grubundaki hizli kranial
biiyiimeden dolay1 daha yaygindir (21).

2.6.1. Non-deplese kiriklar

Genelde non-deplese tanimi; birbiriyle ayrigmayan kemik dokusundaki
fissiir halindeki ¢izgisel halde veya pargali kirik halinde goriilmesine denmektedir
(Resim 2.2) (19,51). Cerrahi gerektirmeyen vakalar spontan iyilesmeye birakilir.
GKS’1 yiiksek olarak acil servise basvuran pediatrik vakalarin morbidite ve

mortalite oranlar diisiik olarak goriilmektedir (19,20,22,52).

Resim 2.2. Sol paryetal kemik lineer
fraktiir, okla gosterilmis (Akdeniz U Tip
Fakiiltesi Beyin ve Sinir Cerrahisi arsivinden)
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2.6.2. Deplase kafatasi kiriklar:

Kafatasinin egriligin kemigin beyin parankimine dogru yer degistirmesi
olarak tanimlanabilir (Resim 2.3) (51). Bu nedenlerden dolayr dura ve beyin
parankimine hasar verme olasiligi yiiksektir. Klinik pratikte kafa travmasi
nedeniyle hastaneye basvuran pediatrik vakalarin %7-10’unda ve pediatrik
kafatas1 kiriklarinin %15-25inde goziikiir (19,53). Dura ve beyin parankiminin
yaralandig1 birlesik kiriklarda prognoz daha kotiidiir. Deplase kiriklarda tedavi
genel prensipler belli olsa da, her hasta kendi 6zelinde tartisilmali ve uygun tedavi

yapilmalidir (19).

Resim 2.3. Cokme fraktiri, okla
gosterilmis (Akdeniz U Tip Fakiiltesi Beyin
ve Sinir Cerrahisi arsivinden)

2.6.3. Kaide kiriklar:

Kafa yaralanmali ¢ocuklarda bu lezyonlarin sikligi %5 ile %14 arasinda
degismektedir (54,55). Kaide kiriklar1 genelde yiiksek enerjili travmalar
sonrasinda meydana gelmektedir. En yaygin kraniomaksillofasiyal hasar
mekanizmasi ise motorlu tasit kazasidir. En az bir kemikte fraktiir mevcuttur.
Kafa tabani kiriklar retroaurikiiler ve/veya periorbital morarma, hemotimpanium,
otore ile Klinik bulgu verebilir (18,19,54,55). Kaide kiriklarin1 klinik pratikte az
olarak gormekteyiz. En sik goriilen temporal kiriklar; karotis hasari, VII. veya
VIII. kranial sinir ve mastoitten beyin-omurilik sivisi kagagi, anterior kafa tabani
kiriklari; orbital hasar, nazal beyin-omurilik sivisi kagagi, santral kafa tabani
kiriklart; II., IV., V. veya VI kranial sinirler ve karotis hasarina bagli olarak
goriiliir. Posterior kafatasina bagl kiriklar; servikal omurga yaralanmasi, vertebral

arter hasar1 ve alt kranial sinirlere hasar ile iliskili olabilir. VI. kranial sinir
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kafataban1 kiriklarinda en sik tutulan ekstraokiiler sinirdir. iki tarafli 6. sinir
tutulumu, klivus veya sella turcica kiriklarini distindiiriir (18,19). Pediatrik
vakalarda kaide kiriklarindan menenjitten slipheleniliyorsa kiiltiirler ¢ikana kadar
ampirik antibiyotik baslanmalidir. Eger hastada BOS kacag1 mevcutsa yas1 kiiclik
cocuklarda konservatif tedavinin daha sik kullanilmasinin bir nedeni, iyilesme ve
yeniden bigimlenme kapasiteleridir. Ayrica, ameliyat miidahalesi olgunlagmamis
iskeletin gelecekteki biliylimesini bozabilir. Kemik deplasmani, slipheli dural
yirtigr ve aktif BOS kagagi vakalarinda cerrahi yapilmahdir (54). Kaide

kiriklarinin morbidite ve mortalitesi yiiksektir.

2.7. Kafa Travmalarinda Patofizyoloji

2.7.1. Serebral kan akim hipoperfiizyon ve hiperperfiizyon

Calismalar, TBY dan sonra herhangi bir zamanda olusan hipotansiyon ile
kot prognoz iligkisi ortaya koymaktadir (46). Normal sartlarda 100 gr beyin
dokusuna dakikada 50 ml kan akimi olur. Fakat kafa travmasi gerceklestiginde
beyin kan akimi otoregiilasyonu bozulmaktadir. Serebral iskemi metabolik stres
ve iyonik diizensizlige yol acarken kafa travmasindan dolay1 gergeklesen beyin
parankiminde de hiicre harabiyeti olusur (45,46).

Travmanin erken donemlerinde SKA >55 mm/100 g dakika olabilir. Bu
patoloji, iskemi kadar zararlidir. SKA serebral kan hacmini artirir ki, bu da

intrakranial basing artmasina neden olur (45,46).

2.7.2. Serebrovaskiiler otoregiilasyon ve CO, reaktivitesi

Beyin kan akimi saglanmasinda serebrovaskiiler otoregiilasyon ve CO,
reaktivitesi onemli mekanizmalardandir. Her iki mekanizma serebral perfiizyon
basinct (SPB) ve intrakranial basinci diizenlemede 6nemlidir. Bu diizenleyici
mekanizmalarin bozulmasi beyin dokusunda ikincil yaralanmalara yol acar.
Otoregiilasyon, SPB’ndaki degisikliklere karsin, beyin kan akimini (normalde
yaklastk 50-150 mmHg) sabit tutmaya calisan fizyolojik bir uyum
mekanizmasidir.  SPB  distliglinde, beyin damarlarinda vazodilatasyon,

yiikseldiginde vazokonstriksiyon olusarak beyin kan akiminin sabit kalmasi
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saglanmaya c¢aligilir. Otoregiilasyon travmadan hemen sonra veya belli bir siire

sonra da bozulabilir (45,46).

2.7.3. Vazospazm

Travma sonrast vazospazm hasta prognozunu belirleyen Onemli bir
faktordiir. Vazospazm, TBY’l1 hastalarin {igte birinden fazlasinda goriiliir ve
beyinde ciddi hasar olduguna isaret eder. Travmadan sonra 2 ve 15. giinler
arasinda baglayabilir ve vazospazm gelisen hastalarin %50’sinde hipoperfiizyon
olusur. Vazospazm, vaskiiler diiz kaslarda, siklik guanosin monofosfatin (cGMP)
tikenmesi, prostoglandine bagli vazokonstriksiyon mekanizmasi ile olusur

(45,46).

2.7.4. Beyin metabolizmasinin bozulmasi

Glukoz, kan- beyin bariyerini rahatga gegebilen organik besleyicidir. Beyin
glukozu enerji kaynagi olarak kullanir. Glikoz ve oksijen tiiketimi beyin
metabolizmasini bize gosterir. Travmatik beyin hasar1 durumunda fosfokreatinin

ve ATP miktar1 azalir (45,46).

2.7.5. Beyin oksijenasyonu

TBY durumunda beyine oksijen sunumda dengesizlikler sonucu, hipoksi
olusur. Hipoksi kotli prognoz ile iligkilidir. Beyin dokusundaki hipoksi, kafa i¢i
basinct ve serebral perfiizyon basinci normal iken bile olabilir. Bu nedenlerden

dolayli TBY hastalarda oksijen sunumu ve tiikketimi dikkatlice izlenmelidir

(45,46).

2.7.6. Eksitator norotransmitterlerin artisi ve oksidatif stres

TBY sonrasi hem primer, hem de sekonder eksitatdr aminoasitlerin 6zellikle
de glutamat miktarinda artis olur. Artmis glutamat néron ve astrositlerdeki
reseptorleri uyararak Ca*™2, Na® ve K akisina neden olmaktadir. Bu durum
sonrasinda kan-beyin bariyer dahil katabolik siirecleri tetiklemektedir. Iyonik

gradieni kompanse etmek i¢in Na* /K™ ATP az sistemi devreye girmektedir, bu da
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kisir dongii yaratir. Hiicre i¢cinde yasanan bu oksidatif strese serbest oksijen

radikallerin ortaya ¢ikmasina neden olur (45,46).

2.7.7. Odem

TBY’dan primer ve sekonder olaylara bagli olarak 6dem olusabilir.
Vazojenik 6dem ve sitotoksik ddem olarak iki tipte goriilebilir. Vazojenik 6dem
kan beyin bariyerinin bozulmasi sonucu olusur. Sitotoksik beyin 6demi vaskiiler
endotelden ilgisiz olarak noronlarda astrositlerde ve mikroglialarda intraseliiler su
birimi ile ilgilidir. Sitotoksik 6dem daha sik olusmaktadir. Odem tablosu da kafa

i¢i basinci arttirarak sekonder hasara neden olabilmektedir (45,46).

2.7.8. inflamasyon

TBY karigik bir immiinolojik ve inflamatuar siirece neden olur. Salgilanan
cesitli sitokin, prostoglandin ve diger bilesenler polimorfoniikleer 16kositleri
aktive eder. Lokositlerin doku infiltrasyonu, hiicreler arasi adezyon molekiilleri
(ICAM-1) ve damar adezyon molekiilleri (VCAM-1) gibi hiicresel adezyon
molekiillerinin diizenlenmesi yoluyla kolaylastirilir. Haftalar iginde astrositler
skar dokusunu sentezlemek icin mikrofilamentler ve ndtropinler iiretir.
Vazokonstriktorlerin (prostaglandinler ve 16kotrienler) ilave salinimi, 16kositlerin
ve trombositlerin yapismast yoluyla mikrovaskiiler obliterasyonun, kan-beyin
bariyerinin bozulmasi, 6dem olusumu ve doku perfiizyonun bozulmasiyla ikincil

beyin hasarini agirlastirir (45,46).

2.7.9. Post travmatik intrakranial basing¢ artisi

Yetiskinlerde normal intrakranial basing, oksiirliik veya hapsirma nedeniyle
gecici artiglarla birlikte 15 mmHg’ nin altindadir. Erigkinlerde 20 mmHg’nin
tizerinde olan intrakranial basin¢ degerleri, patolojik olarak kabul edilir ve
travmatik beyin hasari olan hastalarda yogunlastirict tedavi endikasyonu olarak
kabul edilir (47).

Beyin belirgin fonksiyonel farkliliklara ragmen kendisini diger organlardan
ayiran bazi Ozelliklere de sahiptir. Bu farkliliklardan en Onemlisi beynin rijit

elastik olmayan bir yap1 igerisinde yer almasidir. Bundan dolay1 intrakranial
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kompartmanda basing artig1 kiigiik hacimleri tolere edebilir. Kafatasinin rijit yapist
nedeniyle total intrakranial basincin sabit oldugunu gdsteren bu kavram Monro-

Kellie doktrini olarak bilinir (46)
intrakranial sabit=V. Beyin +V. BOS +V. Kan+ V. Kitle lezyonu (46)

Sisteme ilave hacim eklendiginde, telafi edici mekanizmalar (6rnegin, spinal
subaraknoid bosluga serebrospinal sivi ve serebral vendz yatagin sikismasi), kafa
ici basing sabitini korumak i¢in c¢alisir (47).

Baslangigta, artan hacimde basing biraz artar, fakat sistemin tamponlama
yetenekleri asildiginda, kafa i¢i basing yiikselir. Bu, travmatik intrakranial
hematomu olan hastalarda siklikla goriilen hizli bozulmayr agiklar. Hem
intrakranial hem de sistemik olaylar buna katkida bulunur (47).

Travmatik beyin hasarindan sonra kafa i¢i basinci artar. Travmadan sonraki
ilk saatlerde olusan intrakranial hematom yayilimi,kafa i¢i basincinin artmasinda
ana tehdittir. Bozulan otoregiilasyon, iskemi ve kontiizyonun gelismesi kafa i¢i
basincinin daha da arttiracaktir. Olusan basing gradiyenti beyin dokusunun
bozulmasina, orta hat kaymasina ve beyin dokusunun medial veya kaudal yonde
yer degistirmesine (herniasyon) neden olur (47). Herniasyon, beyin sapinda geri
dontisii olmayan ve genellikle Oliimciil hasarin Onlenmesi i¢in hizli tedavi
gerektiren acil tibbi durumdur. Serebral perfiizyon basinci, serebral kan akimin
arkasindaki itici giictiir. Yeterli kan akimi i¢in gerekli seviyeleri degisir. Serebral
perflizyon basinci; ortalama arteryal basincindan, kafa i¢i basincinin ¢ikartilmasi
olarak tanimlanir. Serebral perfiizyon basinci azaldikca, serebral kan akimi yeterli
beyin dokusu perfiizyonu ve oksijenasyonu i¢in yetersiz hale gelebilir. Beyin
parankiminin oksijenasyonun azalmasi iskemiye yol agar. Iskemi daha fazla
sitotoksik 6dem olusturarak daha yiiksek intrakranial basincinin artmasina neden
yol acacaktir. Yapilan ¢alismalarda artmis intrakranial basing ve diisiik serebral
perfiizyon basincinin, uzun dénem sonuglaria bakildiginda prognozu kotii yonde
etkiledigi goriilmiistiir (47).

Travmatik beyin yaralanmasi (TBY) i¢in konvansiyonel kilavuzlar, kafa i¢i
basmcr (KIB)> 20 mmHg ve sistolik kan basmci <90 mmHg kacinmay1 ve

serebral perfiizyon basincini (SPB)> 60-70 mm korumay1 onerir (48,49,50).
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2.8. Agir Travmatik Beyin Yaralanmah Pediatrik Vakalarin Tedavi

Yonetimi

2.8.1. Kafa ici basinci izleme

Ikincil beyin hasarmin en onemli sonucu intrakranial basing artisidir.
Genisleyen bir hematom veya kétiilesen serebral 6dem gibi bir alan1 kaplayan
lezyon, baslangigta kompanzasyon mekanizmalariyla tampone edilir. Tampone
edilemedigi zamanda beyin perfiizyonunu bozacak intrakranial basing artimina
neden olacaktir.

TBY sonrast ¢ocuklarda xenon SKA-BT (serebral kan akisi) ile yapilan
calismada, SKA’nin da yaralanmadan sonraki ilk 24 saat i¢inde belirgin bir diistis;
kotii klinik sonugla iligkilendirilirken, yiiksek SKA’l1 ¢ocuklarda, yaralanmadan
24 saat sonra iyi sonuglar alinmistir (63). Genelde SKA’n1 takip etmek igin
serebral perfiizyon basincini (SPB) dl¢tilmektedir.

Intrakranial basmcim (IKB) izlemek icin; intraparenkimal IKB sensdriiniin
kullanilmast invazif bir yontemdir, ancak siddetli TBY’li g¢ocuklarda artmis

IKB nin erken saptanmas: icin bilimsel olarak kanitlanmus tek yontemdir (62).

2.8.2. Serebral perfiizyon basinci
Serebral perfiizyon basinci = Ortalama arteryal basing - intrakranial basing (63)

Serebral perflizyon basinct (SPB)’nin ortak yonetimi, siddetli TBY’li
cocuklarin yonetimi i¢in standart bir uygulama olarak kabul edilir (62).

Birgok pediatrik TBY ¢alismasinin IKB > 20 mmHg oldugunda klinik
sonuglarin kotii oldugunu goriilmektedir. Intrakranial hipertansiyonun agresif
tedavisinin bazi c¢aligmalarda iyi klinik sonuglarla iliskili olmasi nedeniyle
intrakranial hipertansiyon tedavisi IKB> 20 mmHg ile baglamalidir.

Pediatrik TBY i¢in en uygun veya “yasa uygun” SPB'nin degerinin ne
oldugu halen bilinmemektedir (63).

Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada, 2-6 yas icin 53 mmHg, 7-10 yas i¢in
63 mmHg ve 11-16 yas i¢in 66 mmHg, SPB degerlerinin olumlu sonuglar i¢in
minimum degerleri temsil ettigi onerildi. Bununla birlikte, bu ¢alisma sadece ilk 6

saatlik SPB verilerinin analiz edilmesi, ¢alismanin 6zgilliigiiniin sadece %50
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olmasi ve 2 yasin altindaki hi¢bir bebek ve cocugun dahil edilmemesi ile sinirlidir
(62).

2.8.3. Tedavi sedasyon, analjezi ve noromiiskiiler blokaj

TBY ile gelen pediatrik vakalarda solunumu korumak IKB kontrolii ve
invaziv prosediirler icin sedatifler ve analjezikler gereklidir. Kilavuzlara gore ilag
se¢imi hekimi birakilmistir (62).

Bahsetmeye deger iki ilag ketamin ve propofoldur. Ketamin, giiclii bir
serebrovazodilator ve beyin kan akisini arttirir (63). Pediatrik travmatik beyin
hasarinin tedavisinde siirekli propofol infiizyonu onerilmemektedir (62,63).

Noromiiskiiler bloke edici ajanlarin, gelismis serebral vendz ¢ikisla, hava
yolu ve intratorasik basinci azaltarak ve ventilatér-hasta asenkronizasyonunu

onleyerek IKB'yi azalttig1 diisiiniilmektedir (63).

2.8.4. Hiperosmolar tedavi

Kan-beyin engeli hem mannitol hem de sodyum i¢in neredeyse
gecirimsizdir. Mannitol geleneksel olarak uygulanirken, hipertonik salininde
kullanimi artmaktadir.

Intravendz mannitol ve hipertonik salin, siddetli TBY’li cocuklarda
intrakranial hipertansiyonu kontrol etmek i¢in rutin olarak yapilir. Bu ozmotik
ajanlar sedasyon, hafif hiperventilasyon ve BOS drenajindan sonra veya es
zamanli olarak verilir. Mannitol 0.25-1.0 g/kg’lik olarak kullanilir (62,63).

Mannitol, IKB iki mekanizmayla azaltir. Otoregiilasyonla arteriyollerin
refleks vazokonstriksiyonunu destekleyen kan viskozitesini hizla azaltir ve beyin
kan hacmini ve IKB’yi azaltir. Bu mekanizma hizlidir ve gegicidir. Yaklagik 75
dakika siirer ve saglam bir otoregiilasyon gerektirir. Mannitoliin IKB’n1
diisiirdligli ikinci mekanizma ozmotik bir etkidir. Serum osmolalitesini arttirir,
suyun beyin hiicresinden intravaskiiler bosluga kaymasina neden olur ve hiicresel
veya sitotoksik 6demi azaltir (63).

Son zamanlarda popiiler hale gelen hipertonik salin, pediatrik kafa travmali
hastalarda hiperosmolar tedavi i¢in kullanimi artmaktadir. Ana etki mekanizmasi,

mannitol ile benzer ozmotik etkidir.
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Rebound intrakranial hipertansiyon, klinik olarak hipertonik salin, bolus
uygulamasinin kullanimiyla veya siirekli inflizyonun durdurulmasindan sonra tarif

edilmistir

2.8.5. Beyin omurilik sivisi drenaji
Beyin omurilik sivist drenaji, artan IKB'nin ydnetimi igin intrakranial
igeriginin hacmini azaltmak i¢in kullanilir. Harici bir ventrikiiler drenaj genellikle

BOS'u bosaltmak i¢in kullanilir.

2.8.6. Hiperventilasyon

Hiperventilasyon, arteriyellerin serebral vazokonstriksiyonu ile SKA’ni
diisiirerek IKB azaltir. SKA’nda 6nemli bir azalmanin 48 saat icinde meydana
gelmesi beklenir ve hiperventilasyon subklinik serebral iskemi ve serebral
oksijenasyonda bir azalmaya neden olabilir (62,63). Bu nedenle, siddetli
hiperventilasyondan kac¢inilmalidir. Refrakter intrakranial hipertansiyonu olan

hastalarda hafif hiperventilasyon (PaCO,= 30-35 mmHg) onerilir.

2.8.7. Barbitiiratlar

Barbitiiratlar, diger tibbi tedaviler basarisiz olduktan sonra, refrakter
intrakranial hipertansiyonun kontrolii i¢in disiiniilmistir. Pentobarbital'in,
siddetli TBY’I1 ¢ocuklarda IKB’n1 diisiirmede etkili oldugu bulunmustur (62).
Ayrica beynin metabolik hizini azaltir.

Barbiturat tedavisine serebral metabolik cevab1 degerlendirmek i¢in bir
elektroensefalogram (EEG) kullanilmalidir (63).

Direngli intrakranial hipertansiyonu tedavi etmek icin yiiksek doz barbitiirat
tedavisi kullaniliyorsa, uygun hemodinamik izleme ve kardiyovaskiiler destek

saglanmalidir (63).

2.8.8. Sicaklik kontrolii
En azindan metabolik talepleri, lipit peroksidasyonunu, eksitotoksisiteyi ve
nobet esiklerini diisliren hipertermiden kacinmak 6nerilir. Bu reaksiyonlar yogun

ikincil beyin hasarina neden olabilir. Direngli intrakranial hipertansiyonu tedavi
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etmek icin hipoterminin kullanimi i¢in kilavuzlar, ¢ocuklarda siddetli TBY n1 48
saate kadar tedavi etmek icin orta hipotermi Onermek i¢in seviye II kaniti
mevcuttur (62).

Travma sonrasi hipertermi, viicut 1s1s1>38.5°C, hipotermi ise <35°C olarak
tanimlanir. Deneysel TBY hayvan deneylerinde, hiperterminin, néronal hiicre
Oliimiinii siddetlendirdigi gosterilmistir. Bununla birlikte, terapdtik hipoterminin,
beyin metabolizmasini azaltma, lipit peroksidasyonu ve eksitotoksisiteyi azaltmak
gibi ikincil beyin hasarini iyilestirme mekanizmalariyla noéroprotektif oldugu
bulundu (63).

Faz II klinik bir ¢alismayla, pediatrik hastalarda 6-24 saat i¢cinde baslatilan
48 saatlik orta dereceli hipoterminin (32-34°C), IKB’n1 diisiirdiigii ve “giivenli”
oldugu, ancak aritmi sikliginin artmasiyla sivi uygulamasi ve yeniden 1sitma

isleminden sonra IKB’nin yiikseldigi tespit edilmis (63).

2.8.9. Antikonviilsanlar

Cocuklar, 6zellikle bebekler, daha diisiik ndbet esigine sahiptir ve erken
ndbet riski altindadir. Siddetli TBY olan ¢ocuklarda acil antikonviilsan profilaktik
uygulamas: Onerilmektedir. Antikonviilsanin profilaktik uygulamasinin epilepsi

gelisimini 6nlemek i¢in etkisiz oldugu konusunda yaygin bir goriis vardir (62).

2.9. Cerrahi Teknik

2.9.1. Dekompresif kraniektominin tarihcesi

Trepanasyon teknigi neolitik donemden baslayarak, Milattan Once (MO)
10.000’e kadar uzanmaktadir. Bu uygulama teknigi diinyanin her kitasinda
belgelenmistir. Eski Misir ve Yunanlilar epilepsi cerrahisi kafa travmasi ve mental
hastaliklar icin kraniektomiler yapmistir. M.0.460 - M.0.370 yillar1 arasinda
Hipokrat yiliksek kafa ici basingli kaynaklanan gérme kaybinin trepanasyonla
tedavi edilebilecegini tanimlamstir (24).

Dekompresif kraniektomiyi (DK) 1894 yilinda bir prosediir olarak
tanimlayan Annandale oldu. 19. yiizyilin ikinci yarisina gelindigi zaman

neredeyse tiim beyin cerrahlari inatgi kitleler igin palyatif olarak kraniektomiler
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uyguladilar. 1901 yilina gelindigi zaman Kocher travmatik beyin hasari sonrasi
yiiksek kafa i¢i basincini azaltmak i¢in palyatif DK tanimlamistir (23).

1908°de Cushing kafatas1 patlama kiriklar1 sonrasi intrakranial
komplikasyonlar i¢in subtemporal dekompresyonun mortaliteyi %50°den, %15’¢
diislirdiigiinii bildirdi (23).

1975 yilinda Venes ve Collins, 13 hastada bifrontal kraniektomi
yapmiglardir.  Mortaliteyi  ciddi  azaltigim1 = fakat morbiditeyi  arttig1
gozlemlemislerdir. 1980’lerde tekrar popiilaritesini kazanmustir. Pereira ve
arkadaglar1 1977°de ciddi beyin 6demi olan 12 hastanin %50’sinde sagkalim ve
%41,6’sinda fark edilebilir derecede ndrolojik iyilesme gozlemlemisler. 1980°de
Gerl ve Tavan, duramin acgilmasini igeren yogun bilateral kraniektominin
intrakranial basincin hizli bir sekilde azaltilabilecegini, %70 oraninda mortaliteyi
ve tam iyilesme gosteren olgularin %20’sini gordiiklerini bildirdi (23).

1990 yilinda Gaab ve ark., 40 yas alti 37 hasta ile prospektif bir ¢alisma
tasarimu ile, 19 olguda bilateral kraniektomi ve 18 olguda unilateral kraniektomi
uyguladilar ve 5 vakada oliim rapor ettiler, digerler vakalara rehabilitasyona
basladilar ve orta derecede engelli kaldilar. Travma sonrast GKS >7 olmasi
prognoz agisindan 6nemli oldugunu vurgulamislardir (23). DK, iskemik inme,
subaraknoid kanama ve siddetli kafa i¢i enfeksiyon vakalarmi takiben de

intrakranial basinci giivenilir bir sekilde azaltabilecegini gostermistir (25).

2.9.2. Dekompresif kraniektomi komplikasyonlari

Cocuklarda mortalite, agir kafa travmasina bagli olarak o6nde gelen
nedenlerden biridir. Budan dolayr agir travmatik beyin hasarindan sonra, ikincil
beyin hasarini en aza indirmek i¢in tibbi ve cerrahi tedaviler yapilir. Genellikle
serebral oOdemden kaynaklanan artmis kafa i¢i basing, Onemli bir hasar
mekanizmasidir. Medikal tedavi igeresinde intrakranial basinci azaltmak igin
ozmotik dilirez, sedasyon sayilir (34,35,36). Bununla birlikte; ciddi travmatik
beyin yaralanmasi olan birgok hastada, birinci basamak terapilere karsi direngli
olan kafa i¢i basimncini artirabilir. Bu gibi durumlarda, kafa ici basinct kontrol

etmek icin siklikta cerrahi dekompresif kraniektomi uygulanmaktadir (36).
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Dekompresif kraniektomi sonrasinda olusan komplikasyonlar cerrahiye ait ve
medikal tedaviye ait komplikasyonlar olarak ayrilabilir (36).

1- Dekompresif kraniektomi sonrasinda beyin parankiminin kalvaryum
sIirmi agmasi,

2- Herniye korteks yaralanmasi. Kraniotominin kenarma iliskin yeni
hemorajik kontiizyon alanlarinin olugmasi,

3- Subdural/subgaleal efiizyon; yaklasik 6 haftada olusan kortikal yiizeyel
ile kafa derisinin arasinda bir cm’den daha fazla derin, diisiik yogunlukta
s1v1 toplanmasi,

Hidrosefali; yaklasik iki ayda gelisen ventrikiiler sistemin
dilatasyonu olusan ve bir sant cerrahisi gegirme olarak tanimlanir.

4- Her tiirlii nobet,

5- Yara yeri sorunlari, beyin omurilik sivisi (BOS) kagaklari,

6- Serebral enfarktiis,

7- Enfeksiyonlar; menenjit, ventrikiilit, subgaleal enfeksiyon, serebral apse

(35,36).

2011 yilinda yayimlanan dekompresif kraniektomi ¢alismasinda 60 yas alt1
siddetli travmatik beyin hasar1 ge¢irmis erigkin hastalarda birinci basamak
tedaviye karsin direngli kafa i¢i basing artis1 olan hastalarda, standart bakim ile
karsilastirildiginda kraniektomi kullanimi, ortalama intrakranial basinci ve hem
ventilator desteginin, hem de yogun bakim iinitesinde kalma siiresini azaltmistir.
Kraniektomi grubunda, hastanede kalis siiresi degismemis ve cerrahi
komplikasyon orani diiglirmiis (36).

Pediatrik TBY ’nda intrakranial hipertansiyonun yonetimi i¢in hiperosmolar
tedavi (mannitol ve %3 salin dahil), BOS drenaji, hafif hiperventilasyon,
hipotermi ve barbitiiratlar 6nerilmistir (34).

J. Mhanna ve arkadaglarinin yaptig1 calismada yatisin ilk saatlerinde yapilan
DK, sag kalanlarinda norolojik sonuglari iyilestirir. Geriye doniik, vaka-kontrol
calismasinda, agir TBY olan pediatrik hastalarda DK’nin mortalite oranlarinda

diizelme olmaksizin morbiditeyi artirdigint gostermisler (34).
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2.10. Kranioplasti

2.10.1. Tamim

Kranioplasti kranyumda bir defektin cerrahi olarak onarimi olarak
tamimlanir. Genellikle kranioplasti kraniektomi veya kraniotomiden sonra
gerceklesir. Cogu zaman farkli malzeme orijinal kemik yerine kullanilir.
Kranyumun diizeltilmesinin kozmetik ve koruyucu etkileri vardir. Kranioplastinin
elektroensefalografiyi serebral kan akimi anormalliklerini ve norolojik
anormallikleri iyilestirdigi gosterilmistir (37).

Kranioplasti esas olarak kafatasinda travmatik yaralanmalar i¢in yapilan
kraniektomi sonrasi diizeltmeler i¢in gergeklestirilir (37,44).

Tim yas gruplart igin, timdrin ¢ikarilmasi veya dekompresif
kraniektomiler,  kranioplastinin ana  nedenleridir.  Kranioplasti  i¢in
kontrendikasyonlar arasinda enfeksiyon, hidrosefali ve beyin sismesi yer alir.
Calismalar, spontan kemiklesmeye izin vermek ig¢in 1 yil sonra yabanci
maddelerin kullanilmasini 6nermektedir. Kranial defektleri onarmak igin gesitli
materyaller kullanilmigtir (37).

Kranioplasti i¢in kullanilan ideal malzeme:

1) Radyolusent,

2) Enfeksiyonlara direngli,

3) Is1 veya soguk iletken degil,

4) Biyomekanik siire¢lere direngli,
5) Flebin yerini tam kapatmasi

6) Ucuz,

7) Kullanima kolay olmalidir (37).

Kayith tarih boyunca, insan kafatasinin kazanilmis kusurlarin1 onarmak icin
cok sayida ve cesitli teknikler gelistirilmistir. Bu karmagik problemi dogru bir
sekilde tedavi etmek icin silirekli olarak yeni teknikler ve yeni malzemeler

gelistirilmekte veya iyilestirilmektedir (40).
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2.10.2. Ksenogreft

Doktorlar insanlardaki kranial kemik kusurlari kapatmak i¢in hayvanlardan
kemik implante etmeye ¢alismistir. 1668’de Van Meekeren kopeklerden insana
kranial kemik implatasyonu yapmustir (37,39). Daha sonra ¢esitli hayvan kemik
greftleri kullanilmis. Implante edilmeden 6nce greftler kaynatilmis. 1901°de
Marchand hayvan boynuzlarini kullanmis (37).

2.10.3. Allogreft

Allogreft i¢in kikirdagin iyi bir secim oldugu diisiiniiliiyordu. Ilk olarak
1915’te Morestin kadavra kikirdagin1 denedi (37). Kisa siirede anlagildi ki
kikirdakta belirgin bir kalsifikasyon meydana gelmiyordu. Kadavra kafatasiyla
calismalar 1917 yilinda Sicard ve Dambrin tarafindan yapilmistir. Kafatasini
cesitli materyallerle isleyip 1s1 yardimiyla sterilize ediyorlardi. Fakat enfeksiyon
riskinin ve kemik rezorpsiyonun yiiksek olmasi nedeniyle bu c¢alismalarda

kranioplasti i¢in iyi bir se¢cim degildi (37).

2.10.4. Otolog kemik grefti

Cerrahlar kranioplasti i¢in birgok malzeme denemistir. Fakat dogal olarak
insanin kendi viicudundan alinan greftlerin kranioplastiye uyumu daha rahat
gozlemlenmistir. Sonrasinda geleneksel bir se¢im olan otolog kemik greftleri
kullanilmigtir. Otolog greftlerinin avantaji viicut tarafindan kolay kabul edilip ve

kafatasina hizlica entegre olmasidir (37).

2.10.5. Sentetik materyaller

Metil metakrilat

Ikinci Diinya Savasi sirasinda kranioplasti igin tantalum secilen maddeydi.
Bu donemde akrilik recine ve dis protezleri elde ettikleri basari nedeniyle ilgi
gormeye baslamiglardi. 1940 yilinda metil metakrilat (MMA) kullanilmaya
baslandi. MMA kemige benzer mukavemete sahiptir (37). Yapilan caligmalar
sonucunda akrilik metale tercih edildi. Radyolojik yonden MMA nin hem pozitif
hem negatif yonleri vardir. Radyolusens nedeniyle vaskiiler yapilar anjiografilerde

rahat goriilebilir. Kiriklarda tespiti zordur. MMA’in yapisin1 desteklemek icin
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titanyum tel orgi kullanilmistir. MMA enfeksiyon ve ayrisma riski tagimaktadir.
MMA hazirlanmasi sirasinda ekzotermik bir reaksiyon olusturur, bu da deride
yaniklara neden olabilir. Blum ve arkadaslar1 kranioplasti i¢in uzun dénem
sonuclarint aragtirmiglar ve 8 yil boyunca %23’liikk bir komplikasyon orani
bulmuslardir. Matsuno ve arkadaslar1 polimetilmetakrilat (PMMA) ile yaptiklar
calismada %12,7’sinde enfeksiyon gostermislerdir. MMA en yaygin kullanilan
sentetik materyal olmasina ragmen kemikle birlesimin olmamasimin ve kirilma

duyarliligi nedeniyle kullanimi zorlastirmaktadir (37).

Titanyum mesh

Titanyum mesh kranioplastide tek basina kullanildigi gibi diger sentetik
malzemeleri destekleme amaciyla da kullanilabilir. Metalik bir alagim olan
titanyum, yiiksek bir mukavemete sahiptir. Bilgisayar destekli {i¢ boyutlu (3B)
modellemelerle biiyiik kranial defektlerde bile iyi derecede kozmetik sonuglar
saglayabilir. Titanyumun diisiik enfeksiyon riski vardir. Matsuno ve
arkadaslarinin yaptiklar1 calismada %?2.6 oraninda diisiik enfeksiyon riski

gostermislerdir (37).

PEEK implantlar

Polietereterketon (PEEK), kortikal kemige benzer gii¢, kalinlik ve
elastikiyete sahiptir. Buhar ve gama ismyla sterilize edilebilir. Bu implantlar
giiniimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir. Bir hastanin kraniotomi kusurunu
kapatmak i¢in 3B baski teknolojisi kullanilabilir. PEEK implantlar yapisi
nedeniyle giinliik kullanimda {i¢ avantaj saglar. Ilk olarak, BT veya MRI iizerinde
artefakt yaratmazlar, ¢iinkii bunlar X-iginlarina yar1 saydamdir ve manyetik
degildir. Ikincisi, daha az yogundur ve bu nedenle daha hafiftir. Son olarak;
beyinde negatif sonuglar yaratabilen metalik implantlardan farkli olarak sicaklik
iletmezler. Bu avantajlara ragmen, PEEK implantlar1 pahalidir. Etraftaki dogal

kemige dahil olmadigindan implantin yerinden ¢ikma riski vardir (37).
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Kranioplasti komplikasyonlart

Cocuklarda en sik goriilen kranioplasti komplikasyonu kemik flebinin erode
olmasidir. Cocuklarda osteoliz durumunda, “bekle ve gor” yaklasimi
diistiniilebilir.

Sentetik materyal, baslangicta kemik flep yerine yerlestirilmesi igin bir
alternatif olarak diistintilebilir (41).

Kranioplasti, %15 ile %36,5 arasinda tahmin edilen, nispeten yiiksek toplam
komplikasyon oranina sahiptir. Ayrica, post-kranioplasti komplikasyonlar1 olan
hastalarin %25-76’s1 bu komplikasyonlar1 diizeltmek icin ek prosediirlere ihtiyac
duyabilir (42). Zanaty ve arkadaslarinin (42) 348 vakalik ¢alismadaki
komplikasyonlar1 post-kranioplasti hidrosefali, hematomun tahliyesi i¢in re-
operasyon, ylizeyel ve derin enfeksiyon, yeni baslangicli ndbet ve o6lim idi.
Kranioplasti sonrast gelisen komplikasyonlarin en onemli belirleyicisi olarak
hastaya 0zgii ve cerrahiye 0zgii faktorler tarihsel olarak bildirilmistir. Ek olarak,
zaman aralig1 ile ilgili veriler celigkilidir. Mortalite belirleyicileri daha once
ayrintili olarak incelenmemistir (42).

Artmis yas ve hipertansiyonun daha yiiksek komplikasyon riski ile iligkili
oldugunu goriilmiis. Konveksite kranioplastisi olan hastalarda bifrontal ve
suboksipital kranioplastilerle karsilastirildiginda daha yiiksek enfeksiyon riski ve
postoperatif hematomun bosaltilmas: i¢in re-operasyon gerekebilir. Cerrahinin
zamanlamasi, kranioplastide en tartigmali konulardan biridir (42).

Bir calismada kranioplasti i¢in otolog kemik greftiyle PMMA greft
karsilastirilmis. Hastalarin  tekrar ameliyat edilmesine yol agan toplam
komplikasyon orani %40,8 olarak bulunmus. Ayni g¢alismada otolog kemik
grubunda PMMA hasta grubundan 6nemli derecede daha yiiksek komplikasyon
orani goriilmiis (43).

Dekompresif kraniektomi, travmatik beyin hasari, inme gibi vaskiiler
patolojiler ve medikal tedaviye direngli artmig intrakranial basincin diger
nedenleri olan hastalarda siklikla uygulanan bir islemdir. Kafatasindaki defekti
orijinal otolog kemik kullanilarak onarimi bazi yazarlar tarafindan
savunulmaktadir. Ciinkii, kafatasinin uygun seklini korur ve normal biiylime

sirasinda dogal kalvaryal yeniden kemiklesmeye neden olabilir. Yetigkin verilerin,
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pediatri hastalarina uygulanmasi birtakim sebeplerden dolay1r gegersiz olabilir.
Ornegin, ¢ocuklarda kemik dongiisii daha yiiksektir ve bu nedenle kemik erimesi

orani anlamli olarak daha yiiksek olabilir (44).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hasta Grubu

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim
Dalinda Travmatik Beyin Yaralanmasi (TBY) nedeniyle klini§imize yatirilarak
tedavi edilen ve tedavi siirecinde cerrahi tedavi olarak dekompresif kraniektomi
(DK) uygulanan ¢ocuk hastalar geriye doniik olarak incelendi. Calismaya Ocak
2013 - Agustos 2018 tarihleri arasinda TBY’a maruz kalan ve travmayi
gecirdikleri tarihte 0-18 yas araliginda olan olgular alindi. Hasta bilgilerine
Akdeniz Universitesi Mia-Med Hastane Bilgi Yonetim Sistemi {izerinden
ulagilarak, sistemimizde kayithi olan klinik, radyolojik ve cerrahi veriler esas

alindi.

3.2. Olgularin Degerlendirilmesi

Hastalarin gecirilmis kafa travmasi nedeniyle acil servise ilk basvurusunda;
yas, cinsiyet, travma sekli ve travma zamani kaydedildi. ilk miidahaleyi takiben
hizli bir klinik degerlendirme ile olguda hipoksi, hipotansiyon ve anemi varligi,
hipotermi durumu, toraks ve/veya abdomen organ yaralanmasi, uzun kemik ve
pelvik kiriklarinin olup-olmadigi belirlendi. Olgunun ilk miidahale ve fizik
muayeneyi takiben hizli ndrolojik degerlendirmesinde Glasgow Koma Skalasi
(GKS) (Tablo 2.1) kullanildi. Hastalarin acil serviste rutin hemogram — biyokimya
ile kan degerleri ¢alisild1 ve takipte alinan kanlarda bu degerlerdeki degisiklikler
kaydedildi. Akciger grafisi, spinal direkt grafileri, tiim ekstremite direkt grafileri,
bilgisayarli beyin tomografisi (BBT), tiim spinal tomografi, klinik durumu
gerektiriyorsa batin ultrasonografisi ile birlikte toraks ve/veya batin tomografisi
gorlintiilendi. Radyolojik goriintiiler radyolog, acil servis ve beyin cerrahisi
hekimi  tarafindan  degerlendirildi.  Travmatik  beyin  yaralanmasinin
degerlendirilmesinde travmatik beyin yaralanmasi Marshall beyin tomografisi
smiflamas1 kullanildi (Tablo 2.2). Acil serviste uygulanan miidahaleler, tibbi
tedaviler ve ozellikle kafa ici basing artimi saptanan olgulara yonelik uygulanan

anti-odem tedaviler kaydedildi.
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Hastanin norolojik muayenesinde GKS skor derecelerine bagli olarak
toplam skoru 13-15 olan olgular hafif, 9-12 arasinda olan olgular orta derecede ve
3-8 arasinda olan olgular agir kafa travmasi olarak degerlendirildi. Ayrica
lateralizan norolojik bulgularin varligi (hemi-, monoparezi...) pupiller degisiklik
ve 151k reaksiyonlarinin varligi/yoklugu kaydedildi. Eger hastada spinal travma
varsa norolojik degerlendirmede ekstremite kas gii¢siizliigiiniin olup-olmadig ve
varsa derecesi kayit edildi. Baslica hasta grubunu travmanin baslangicindan
itibaren agir kafa travmasi olan olgular olusturmakla birlikte, hastanemize giriste
GKS’1 8’in iizerinde olup, tedavi ve takip siirecinde klinik kotiilesme ile agir kafa
travmasina donilisen ve cerrahi olarak DK uygulanmak zorunda kalinan TBY’li
olgular da ¢aligmaya dahil edildi. Bu nedenle ¢alismamizda olgular GKS >8 ve
GKS <8 olmak fiizere iki gruba ayrildi. Hasta girisinde BBT olmayan olgular

calismaya alinmadi.

3.3. Dekompressif Cerrahi Uygulama

Hastalarin acil servise alinmasini takiben genel sistemik ve hemodinamik
stabilizasyon saglandiktan sonra, baslangigtaki norolojik tablo ve radyolojik
goriintiilerin degerlendirilmesi sonucuna gore ya da baglangigta kranial cerrahi
tedaviye gerek goriilmeyip, yogun bakima yatirilarak kafa i¢i basing artiminin
diisiiriilmesine yonelik tedavi uygulanmasina ragmen klinik-nérolojik ve / veya
travma sonrasit ilk 4-24 saat icinde alman BBT’lerde radyolojik kotiilesme
saptanan olgularda kranial dekompresif cerrahi uygulama karar1 verildi. Unilateral
veya bilateral cerrahi dekompressif kraniektomi yapildi. Klinik-nérolojik
degerlendirme ile birlikte radyolojik olarak BBT bulgularinda ayn tarafta epi-
subdural hematom, parankimal hematom, kontiizyonel serebral lezyonlar veya
miks lezyonlar nedeni ile birlikte agir serebral hemisferik 6dem ve beyin
parankimi orta hat yapilarinda sifti olan hastalara unilateral, yaygin bilateral
hemisferik beyin 6demi olan, kortikal sulkuslari silik ve perimezensefalik
sisternleri kapali olan hastalara bilateral DK uygulandi. Hastanin acil servise

basvurusundan operasyona kadar gecirmis oldugu siire kaydedildi.
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Hastalar operasyon sonrasi yogun bakima alindi. Entiibe olarak, mekanik
ventilasyonda ve invaziv monitorizasyon ile hemodinamik parametrelerin normal
fizyolojik sinirlarda devam ettirilmesine calisilarak serebral antiddem tedavi
uygulamasi siirdiiriildii. DK cerrahi uygulanim sonrasi ilk 24 saat i¢cinde BBT
goriintliilemesi yapildi. BBT degerlendirilmesinde beyin parankiminde orta hat
yapilarindaki sift varsa preoperatif ve postoperatif milimetre (mm) cinsinden
saptandi. BBT e gore 0-5 mm, 5-10 mm aras1 ve 10 mm’den biiyiik olmak tizere
tic gruba ayrildi. Postoperatif uygulanan tetkik, tibbi ve cerrahi tedaviler,
hastanede kalis siireleri, cerrahi tedavi komplikasyonlari, hastanedeki tedavi
stirecindeki sorunlar ve DK sonrasi kranioplasti uygulanan olgularda kranioplasti
zamani, ¢esitleri ve komplikasyonlar1 kaydedildi. Yasayan olgularda postoperatif
klinik durum ve prognoz, hastanin taburcu edilmesini takiben en erken ii¢lincii
ayda Glasgow Sonug¢ Skalasina (GSS) (Tablo 2.3) gore degerlendirilerek
belirlendi. Prognostik olarak kontrol muayenesinde GSS degeri 4 ve 5 olan

olgular iyi prognoz; 2, 3 ve 1 (eksitus) olan olgular koétii prognoz gruplandirildi.

3.4. Cerrahi Teknik

Unilateral veya bilateral cerrahi dekompresif kraniektomi uygulanmasi
karar1 verilen olgular ameliyathaneye alindi. DK uygulanacak olgularda oncelikle
bosaltilmas1 gereken intrakranial hemoraji yoksa ve ileri derecede 6demli beyinde
anatomik olarak daralmis veya yer degistirmis ventrikiiler sistemin ponksiyone
edilebilecegi diisiiniiliiyorsa, kafa i¢i basincini azaltmak ve izlemek i¢in genellikle
kontrendike bir durum olmadik¢a sag frontal burr-hole ile eksternal ventrikiiler
drenaj (EVD) sistemi yerlestirildi.

DK i¢in supine veya lateral dekubitus pozisyonunda, cerrahi saha yukarida
kalacak sekilde basa rotasyon verildi. Gerekli saha temizligi yapildiktan ve steril
izolasyon saglandiktan sonra dekomprese edilecek kemik fleb boyuta uygun
olarak cilt insizyonu kulak oniinden baslayip, kranial vertekse dogru ters soru
isareti seklinde yapildi. Cilt ve cilt alt1 dokusu gecilip, temporal kas dokusu
temporal kemik {izerinden subperiostal olarak siyrilarak orbito-zigomatik ark
tizerine devrildi. DK uygulanacak fronto-parietal alanda da periostun kemikten

diseke edilmesini takiben hizli ve giivenli sinirlar i¢inde kalarak, en az 3 adet burr
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— hole ile cilt insizyonunun yaklasik 0,5-1 cm i¢inde olacak sekilde kemik flep
kaldirilarak kraniotomi yapildi. Gerekirse temporal kaideye dogru kraniektomi ile
dekompresif kraniotominin smirlar1 genisletildi. Eger DK uygulanan cerrahi
alanin i¢inde travmatik agik yara varsa ve kemik flep kirli ise ortamdan
uzaklastirildi. Diger kemik flepler temiz ise gerekli saklama kosullarina uygun
olarak -60°C’deki soguk dolabimizda muhafaza edilmek iizere saklandi. Epidural
hematomu olan olgularda kanama bosaltildi ve kanama kaynaklar1 kontrol altina
alindi. Dura usulune uygun ve genelde 6demli beyin dokusunun DK alanindan
ekstrakranial herniasyonuna yeterli izin verecek sekilde acildi. Hastanin subdural-
parankimal hemorajisi ve/veya yabanci cisimler varsa bunlar cerrahiye uygun
olarak ortamdan uzaklastirildi. Cerrahi sahada kanama kontroliinden sonra, gergin
olmayan sekilde otogreft (galea) ve/veya allo greft kullanilarak ekspansif
duraplasti yapildi. Temporal adale ekspansif duraplasti lizerine serilerek, kanama
kontrolunu takiben cilt alti dren yerlestirilerek, cilt alti-cilt kapatilip ameliyat
sonlandirildi. Eger bilateral DK uygulanacak ise hastaya yeniden pozisyon
verilerek ve steril kosullar tekrar saglanarak ayni cerrahi teknik diger tarafa da
uygulandi. DK cerrahisini takiben hastalar hastanemiz yogun bakim iinitesine
devredildi.

3.5. Kalvarial Alan ve Dekompresif Kraniektomi Alaninin

Hesaplanmasi

Akdeniz Universitesi Hastanesinde uygulanimda bulunan Sectra IDS7 adli
program kullanilarak DK uygulanan olgularda total kalvarial alan ve DK alam
hesaplandi. Bunun i¢in hastanin kranial rekonstriiktif iic boyutlu goriintiillenmesi
kullanildi.

Total kalvarial alan: Bu alan posteriorda transvers siniisiin kemikteki
izdliisimii olan c¢izgiden horizontal hat, lateral sinirda zigomatik arktan gecen
horizontal hat ve anteriorda glabelladan gecen horizontal hat arasinda kalan alan

olarak belirlendi. Bu alan mm? olarak hesapland1 (Sekil 3.1).
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siiperior nucheal ¢izgi, lateral olarak zigomatik ark arasinda kalan tarali alan
Sectra IDS7 siiriim ile hesaplandi. Supratentorial kalvaryal sinirlar anteriorda
glabella (B), posteriorda transvers siniisiin kemikteki izdiistimii (C), lateral sinirda
zigomatik ark (B) olarak belirlendi. Belirlenen bu sinirlar i¢inde {i¢ boyutlu kemik
yiizey alant mm? cinsinden hesaplandi.

Tanrikulu ve arkadaslarina gore (80) DK alanit Dxdxm/ 4 formiili ile
hesaplandi.

DK alani: DK defektinde;

Genislik dl¢limii: D: En uzun 6n-arka mesafe 6l¢iimii (mm) yapilarak ve

Yiikseklik 6l¢timii: d: D’e dik en yiiksek mesafe dl¢iilerek (mm)

Dxdxn/ 4 (mm?) formiilii ile hesaplandi (Sekil 3.2) (79,80).

Sekil 3.2. Kraniektomi defekti alan1 hesaplama: Dxdxn/ 4 (79,80)
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DK alanin total kalvaryal alana orani;

DK Alani
DK (%) Orani = - x 100
Supratentoriyal Total Kalvaryal Alan

Bilateral DK uygulanan hastalarin kraniektomi defekt alanlar1 ise sag ve sol
hemikraniyumda ayr1 olarak hesaplandi ve toplam DK alanmin total

supratentoryal kemik alana orani % olarak bulundu.

3.6. istatistiksel Yontem

Travmatik beyin yaralanmasi nedeniyle DK uygulanan ¢ocuk hastalarda DK
alaninin prognoza etkisi ve diger prognostik faktorler ile iliskisi arastirildi. Veriler
IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Normal dagilim Shapiro Wilk ile incelendi.
Normal dagilmayan verilerin karsilastirilmasinda Mann Whitney U ve Kruskal
Wallis tesit kullanild1. Kategorik veriler ki-kare testi ile incelendi. Degiskenler
arasindaki iligki Spearman sira korelasyonu ile incelendi. Analiz sonuglart nicel
veriler i¢in ortanca (min-maks) seklinde sunulurken kategorik veriler icin frekans

(yiizde) olarak sunuldu. Onem diizeyi p<0,05 olarak alindu.
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4. BULGULAR

Calisma i¢in Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin ve Sinir Cerrahisi
Anabilim Dalina Ocak 2013-Agustos 2018 tarihleri arasinda travmatik beyin
yaralanmasi nedeniyle kabul edilen ve dekompresif kraniektomi uygulanan,
travma gecirdikleri tarihte yaslari 0-18 arasinda bulunan 23 c¢ocuk olgu
degerlendirildi. Bu hastalardan bir tanesi postoperatif BBT goriintiilenmesi
alinmadan kaybedildiginden ¢alismadan ¢ikarildi. Dekompresif cerrahi uygulanan
ve takip BBT’si olan 22 hasta ¢alismaya alind1.

Hastalarin 15’1 (%68) erkek, 7’si (%32) kizdi. Yas aralig1 1-18 yas arasinda
olup, ortalama yas 10.95+5.32 bulundu (ort.+sd). Erkeklerin ortalama yasi
10,4+5,8, kizlarin ise 12,14+4,25 olarak bulundu. Travma ¢esidine gore hastalarin
17°si (%77) ara¢ dis1 trafik kazast (ADTK), 4’1 (%19) yiiksekten diisme ve 1
(%4) tanesi arac igi trafik kazasiydi (AITK). 7 olguda uzun kemik kirig1 ve 1
olguda hemo-pnomotoraks olmak tizere 8 (%36.36) olguda ek sistemik yaralanma
vardi. Bir hastanin daha onceden bilinen epilepsi rahatsizligi vardi. Acil servis
bagvuru sirasindaki kafa travmasmin siddetine gore 18 (%81,81) olgu agir kafa
travmasi (GKS 5.16+1.82) olarak degerlendirildi. 3 (%13,63) olgu orta derecede,
1 (%4,56) olgu hafif kafa travmasiydi. Hastalarin acil servis basvuru sirasindaki
pupiller degisikligin varligina bakildiginda; 6 (%27,27) hastanin pupilleri
izokorik, 12 (%54,54) hastada anizokorik ve 4 (%18,19) hastada pupiller bilateral
fiks dilate seklindeydi.

Travmatik beyin yaralanmast Marshall BT simiflamasina gore olgularin
BBT’si degerlendirildiginde 2 (%9,09) olgu grup 4 (diffiiz serebral yaralanma,
orta hat yapilarinda kayma > 5 mm, hiperdens veya miks lezyon < 25 cm®), 15
(%68,18) olgu grup 5 (cerrahi olarak bosaltilmis lezyon > 25 cm®) ve 5 (%22,73)
olgu grup 6 (cerrahi olarak bosaltilmamus hiperdens veya miks lezyon > 25 cm®)
olarak degerlendirildi. BBT’de orta hat yapilarindaki yer degistirme
Olciildiiglinde; sifti 0-5 mm arasinda olan 13 (%59,1) olgu, 5-10 mm arasinda olan
7 (%31.81) olgu, 10 mm’den biiyiik olan 2 (%9.09) olgu vardi.

Ameliyat Oncesi klinik-norolojik degerlendirme ve radyolojik bulgulara
gore 16 (%72.73) olguya unilateral, 6 (%27.27) olguya bilateral DK uygulandi.
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DK operasyonu sirasinda ameliyat Oncesi radyolojik goriintiilemelerde de
belirlenmis olan 4 (%18.19) olguda ekstradural hematom, 12 (%54.54) olguda
akut subdural hematom olmak {izere 16 (%72.73) olguda ilave travmatik
intrakranial cerrahi patoloji saptandi. Hastane kayitlarindan 13 (%59.09) hastaya
ameliyat Oncesi serebral antiddem tedavi verildigi belirlendi. Calismamizda
GKS’1 8’in {lizerinde olan 4 olguya da DK yapildi. Bu olgularda norolojik
kotiilesme yani sira, hizla aliman yeni BBT’lerinde genisleyen intrakranial
hemoraji ve intraoperatif de saptanan ciddi beyin 6demi gelismesi nedeniyle
hematomun bosaltilmast yan1 sira DK uygulandi. DK cerrahi uygulanan tim
olgularin ameliyat dncesi genel karakteristikleri Tablo 4.1°de 6zetlenmistir.

Ameliyat sonrast yogun bakima alinarak mekanik ventilatér desteginde
serebral antiddem tedavi uygulanan tim olgularin postoperatif pupiller
degisiklikleri tekrar degerlendirildiginde; 12 (%54,54) olguda pupillalarin
izokorik, 6 (%27,27) olguda anizokorik, 4 (%18,19) olguda ise bilateral fiks dilate
oldugu goriildii. Ameliyat sonrast erken donemde alman BBT’de orta hat
yapilarindaki kayma tekrar oOlgiildiginde ise 20 (%90,91) olguda 0-5 mm
arasinda, 2 (%9,09) olguda ise 5-10 mm arasinda olmak iizere preoperatif
degerlere gore gerileme oldugu goriildii. DK uygulanan tiim hastalarda ameliyat
sonrast hemoglobin diisiikliigli mevcuttu. 3 olguda akciger enfeksiyonu, bir
olguda intrakranial enfeksiyon ve bir olguda kateter enfeksiyonu olmak {izere
yasayan olgularin 5’inde (%29.41) enfeksiyon saptandi ve uygun tedavisi verildi.

Ek sistemik yaralanma olan 8 olgunun 2’si (%25) kaybedildi. Ek sistemik
yaralanmasi olmayan 14 hastada ise mortalite %21.42 bulundu.

Hastalarin DK i¢in cerrahi uygulamaya kadar gec¢irmis olduklar1 ortalama
siire ve tedavi sonrasi GSS skorlar1 Tablo 4.2°de 6zetlenmistir. Hastalarin taburcu
edilmesinden sonra en erken 3. ayda alinan GSS sonuglarina gére olgularin 9’u
(%40,92) iyi iyilesme (GSS 4 ve 5) gosterdi. Olgularn 13’de (%59,08) ise
prognoz kotiiydii (GSS 1, 2 ve 3). Postoperatif donemde siirekli anti-epileptik
kullanan 5 (%29) olgu vardi. 15 olguya kranioplasti uygulandi. 12 hasta otolog
kemik grefti, 2 hastaya sentetik materyal ve bir hastaya otogreftle beraber sentetik
materyal kranioplastisi yapildi. 9 olguya DK cerrahi sonrasi postoperatif ilk 3 ay

icinde, 6 olguya ise 3. aydan sonra kranioplasti yapildi (Tablo 4.3).
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Tablo 4.1. DK cerrahi uygulanan tiim olgularin ameliyat Oncesi genel
karakteristikleri ve DK oranlar1 ve prognoz iliskisi

Olgu sayisi

DK oram

(%) (%) G55

Cinsiyet

Kiz 7 (%32) 24,43+16,83 2,71+1,7

Erkek 15 (%68) 18,32+10.10 3,00+1,58
Etyoloji

ADTK 17 (%77) 20,20+13,32 2,52+1,37

AITK 1 (%4) 10,56 5

Yiiksekten diisme 4 (%19) 23+10,68 540
Ek sistemik yaralanma

Var 8 (%36,36) 25,35+14,09 2,63+1,41

Yok 14 (%64,64) 17,36+11,49 3,36 +1,69
Giris GKS

<8 18 (%81,81) 21,37+12,66 2,66+1,46

8> 4 (%18,19) 15,29+12,39 540
Preoperatif pupil degerlendirilmesi

izokorik 6 (%27,27) 17,70£11,75 4,66+0,81

Anizokorik 12 (%54,54) 21,07+£13,98 2,92+1,38

Bilateral fiks dilate 4 (%18,19) 21,68+11,67 1,25+0.5
Preoperatif BBT sift

0-5 mm 13 (%59,1) 21,80+£12,67 3,30+1,60

5-10 mm 7 (%31,81) 19,63+14,12 31,73

10 mm’den biiyiik 2 (%9,09) 12,50+5,50 2+1,14
Marshall BBT skoru

4 2 (%9,09) 36,44+19,97 341,41

5 15 (%68,18) 14,2411,88 3.2+1,74

6 5 (%22,73) 14,86+9,24 2.8+1,48
GSS

GSS 5 7 (%31,81) 17,21+10,80

GSS 4 2 (%9,11) 15,56+9,53

GSS 3 4 (%18,18) 16,91+9,18

GSS 2 4 (%18,18) 37,44+15,92

GSS1 5 (%22,72) 15,93+3,62
Preoperatif antiodem tedavisi

Var 13 (%59,09) 24,31+13,75 2,61+1,55

Yok 9 (%40,91) 14,42 +8,05 3,77+1,48
Cerrahi olarak bosaltilmis intrakranial hemoraji

Var 16 (%72,73) 16,46+8,31 3.5+1,59

Yok 6 (%27,27) 30,42+16,87 2+1,1
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Tablo 4.2. DK cerrahi uygulanan olgularda cerrahi girisime kadar gegen siire DK
orani ve prognoz iligkisi

Cerrahi girisime

Olgl:-) sayisi kadar gecen siire DKooram
(%) (CEE) (%)
Iyi GSS 4-5 9 (%40,92) 5,44+1,87 16,84+9,97
Kotii GSS 1-2-3 13 (%59,08) 5,46+3,66 22,63+13,94

Tablo 4.3. DK cerrahi uygulanan vakalarin postoperatif bulgular, DK orani,

prognoz iliskisi

‘ Olgu Sayisi DI{((S/)()ganl ‘ GSS

Pupil degisikligi

izokorik 12 (%54,54) 17,30+9,45 4,25+0,96

Anizokorik 6 (%27,27) 25,26+18,17 2+1,09

Bilateral fiks dilate 4 (%18,19) 21,68+11,67 1,25+0,5
BBT’de sift

0-5 mm 20 (%90,91) | 20,79+13,06 32+1,6

5-10 mm 2 (%9,09) 14,97+2 2+1,4
Komplikasyon

VCI artma 2 (%11,6) 31,81+26,51 2.,5+0,70

V-P sant 3 (%17,4) 28,20+12,94 3,33+1,52

Subduroperitoneal sant 1 (%5,8) 29,55 3

Subdural eflizyon 2 (%11,6) 14,20+0,92 2,5+0,7

Epilepsi 5 (%29) 23,42+17,06 2,6+0,54

Yara yeri revizyonu 1 (%5,8) 10,56 5
Kranioplasti zamam

3 aydan 6nce 9 (%60) 22.88+15,25 3,88+1,36

3 aydan sonra 6 (%40) 18,99+14,27 3+0,89
Kranioplasti cesidi

Otogreft 12 (%80) 23,35+15,60 3,41£1,16

Sentetik materyal 2 (%13) 14,5340,46 3,542,12

Otogreft+sentetik materyal 1 (%7) 10,56 5
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Sonuclar

Dekompresif kraniektomi uygulanan tiim olgularin ameliyat oncesi genel
karakteristikleri, dekompresif kraniektomi oranlar1 ve prognoz (GSS) iligkisi
Tablo 4.1°de sunulmustur. Buna gore olgularin ¢ogunlugunun erkekti (%68).
Etyolojik neden olarak olgularin %77’sinin ADTK sonucu travmatik beyin
yaralanmasina maruz kaldigi goriilmektedir. DK orani ve GSS sonug iligkisi
arastirildiginda kiz ¢ocuklarinda daha genis DK orani ile karsilasilmakla beraber,
bu farklilik anlamli bulunmamistir (p> 0.05). Kiz ¢ocuklarinda oransal olarak
daha genis DK uygulanmis olmasina ragmen, bu oransal farklilik GSS skoruna
yansimamis, istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte GSS skoru kiz
¢ocuklarinda daha diisiik ortalamada ¢ikmustir (Tablo 4.1).

Olgularin %36.36’sinda ek sistemik yaralanma saptanmistir. Ek sistemik
yaralanmasi olan olgularda oransal daha genis kemik c¢ikarimi saptanmakla

birlikte, bunun prognoza olumlu bir katkisi goriilmemistir (p> 0.05) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Preoperatif ek sistemik yaralanmasi (ESY) olan hastalarda DK oran1
ve GSS iliskisi

ESY Yok ESY Var ‘ Test

(n=14) (n=8) istatistigi ‘ P

Dekompresif kraniektomi | 15 36,11 49 | 253541400 | t=-1.477 | 0155

orani (%, ort.=st.sapma)
GSS (ort.£st. sapma) 3,36+1,69 2,63+1,41 t= 1,034 0,314

t: Bagimsiz ornekler t testi

i) =

ESY Yok ESY Var

Grafik 4.1. Preoperatif ESY olan hastalarda DK oran1 ve GSS iliskisi

40



Ek sistemik yaralanma durumuna gore dekompresif kraniektomi orani
ortalama degerleri ile GSS ortalama degerleri farklilik gostermemektedir (p

degerleri sirasiyla 0,155 ve 0,314) (Tablo 4.4).

Tablo 4.5. Olgularin acil serviste yapilan muayenesinde giris GKS, DK orani ve
GSS iligkisi

GKS<8 GKS >8 ‘ Test

(n=18) (n=4)
21,37+12,66 15,29+12,39 t=0,871 0,394

Istatistigi

Dekompresif kraniektomi
orani (%, ort.tst.sapma)

GSS (ort.tst. sapma) 2,67+1,46 5+0 t=-3,146 0,005

t:Bagimsiz 6rnekler t testi

10

| Dekompresif kraniektomi oram m GSS

= (.

GKS=8ve alts GES>8

Grafik 4.2. Olgularin acil serviste yapilan muayenesinde giris GKS, DK oran1 ve
GSS iligkisi

Dekompresif kraniektomi orani ortalama degerleri giris GKS simiflarina
gore farklilik géstermemektedir (p=0,394). GSS ortalama degeri giris GKS degeri
8’den biiyiik olanlarda daha yiiksek elde edilmistir (p=0,005). DK yapilan
olgularin %18,19’unda hastanemize giris GKS’1 8’in iizerinde olmakla birlikte, bu
olgularda hizli norolojik kotiilesme gelismis ve ameliyat oncesi GKS’lar1 8’in
altina gerilemistir. Bu olgularda DK oranlarinda anlamli bir degisiklik
saptanmamis olmasina karsin, hizli ve etkin cerrahi miidahale prognoza da olumlu

yansimistir.
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Ameliyat Oncesi olgularin %54,54’linde pupillalarin degerlendirilmesinde
anizokori, %18,19°unda bilateral pupiller dilatasyon olmak tizere %72,73’iinde
pupiller degisiklik saptanmistir. Ameliyat dncesi pupiller degisiklik ile GKS, DK

orani ve GSS arasindaki iliski Tablo 4.6’da gosterilmistir.

Tablo 4.6. Olgularin preoperatif pupiller degisikligiyle (PPD) (anizokori, bilateral
fiks dilatasyon) DK orani, GKS ve GSS arasindaki iliski

Dekompresif kraniektomi orani _

(%, Ort. st.sapma) 21,23+13,07 17,70+£11,75 p=0,570

GKS (ort.xst.sapma) 4,81+1,60 10,3342,73 <0,001

GSS (ort.+ st.sapma) 2,50+1,41 4,67+0,82 0,002
= PPD Var | PPD YOK

>0
: i i -
0 i * -
Dekompresf kraniektom GKS GSS
orani

Grafik 4.3. Olgularin PPD (anizokori, bilateral fiks dilatasyon) DK orani, GKS
ve GSS arasindaki iligki

Giris GKS ve GSS ortalama degerleri farklilik gostermektedir (p degerleri
sirastyla  <0,001 ve 0,002). DK oran ortalama degerleri ise farklilik
gostermemektedir (p=0,570).

Radyolojik degerlendirmede Marshall BBT skor degerlendirmesine gore
%68,18 olgunun skoru 5 bulundu. Marshall BBT skoru 4 olan grupta oransal
olarak cikarilan kemik alan1 daha ¢ok bulunsa da, bu istatistiksel olarak anlam

kazanmamustir. %9,09 olguda orta hat yapilarinda 10 milimetreden fazla yer
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degistirme olmakla birlikte, hastanin radyolojik degerlendirmesinde Marshall
BBT skoru ve orta hat yapilarindaki yer degistirmenin, DK oran1t ve GSS ile

aralarinda istatistiksel bir iliski saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. BT Marshall skoruna gore yilizde alanlarin karsilastirilmasi

Marshall Skoru DK oram (min-mak) Test Istatistigi
4 36,44 (22,31 - 50,57)
5 14,2 (4,28 - 46,28) x?=2,935 0,230
6 14,86 (8,61 - 32,98)

x2%: Kruskal Wallis testi

Marshall Skoruna gore yiizde alanlar farklilik gostermemektedir (p=0,230).
Korelasyon analizi sonucunda da Marshall Skoru ile yiizde alan arasindaki

korelasyon katsayisi (r=-0,224) istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,317).

Tablo 4.8. Marshall skoru ile GSS karsilastirilmasi

Marshall skoru Test

5 Istatistigi

GSS 1-2-3 (Kétii) (n=13) | 1 (%50) | 8 (%53,3) | 4 (%80)
GSS 4-5 (liyi) (n=9) 1(%50) | 7 (%46,7) | 1 (%20)

¥?=1,178 | 0,555

x?: Kikare test istatistigi

Marshall skoru ile GSS arasinda anlamli bir baglanti yoktur (p=0,555).
Marshall skoru 4 olanlarin %50’sinde GSS 1yi iken, skoru 5 olanlarin %46,7’sinde
ve 6 olanlarin da %20’sinde iyi olarak elde edilmistir.

Hastalarin geriye doniik degerlendirmesinden preoperatif hiperosmolar
antiodem tedavinin  olgularin  %59,09’unda  uygulandigi,  %40,91’inde
uygulanmadigr bulunmustur. Preoperatif hiperosmolar antiddem tedavi alan
olgularin giris GKS ortalamasi 5,85+2,34 bulunmus olup, anti 6dem tedavi

uygulanmayanlara gore anlamli fark yoktur.
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Tablo 4.9. Olgularin preoperatif hiperosmolar tedavisiyle DK orani, acil servise
giris GKS ve GSS’leriyle iligkisi

Hiperosmolar

tedavi yok
(n=9)

tedavi var
(n=13)

Hiperosmolar

. Test
Istatistigi

Dekompresif kraniektomi 14.43+8,06 | 243141375 | t=-2,118 | 0,047
orani (%, ort.tst.sapma)

GKS (ort.+st sapma) 7+4,12 5,85+2,34 t=0,759 0,463
GSS (ort.£st.sapma) 3,78+1,48 2,62+1,56 t=1,756 0,094

t: Bagimsiz ornekler t testi

O

0G5S

. Hm

Grafik 4.4. Olgularin preoperatif hiperosmolar tedavisiyle DK orani, acil servise
giris GKS ve GSS’leriyle iliskisi

Odem varhgina gére sadece dekompresif kraniektomi orani ortalama
degerleri arasinda fark vardir (p=0,047). Hiperosmolar tedavi olanlarda ortalama
deger daha yiiksek elde edilmistir. GKS ve GSS ortalama degerleri ise farklilik
gostermemektedir (p degerleri sirasiyla 0,463, 0,094).

Tablo 4.10. Dekompresyon ¢esitlerinde GSS’a gore cerrahi zamanlarin
karsilastirilmasi

Ortanca saat
/ (min-mak saat)

Test Istatistigi

Dekompresyon

. GSS 1-2-3 (Kotii) (n=4) 4,5 (2-15)
Bilateral — U=5,00 1,000
GSS 4-5 (Iyi) (n=2) 7(4-10)
. GSS 1-2-3 (Kétii) (n=9) 4(2-10)
Unilateral — U= 35,00 0,758
GSS 4-5 (Iyi) (n=7) 5(4-6)

U: Mann Whitney U testi
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Bilateral ve unilateral DK kendi i¢inde GSS sonuglarina gore cerrahi siireler
arasinda istatistiksel fark yoktur (p degerleri sirasiyla 1,000 ve 0,758).

Ameliyat notlar1 degerlendirildiginde acil DK uygulanan olgularin
%72,73’iinde intrakranial hemoraji ile karsilasilmistir. Bu olgularda GKS, DK
orani ve GSS iliskisi Tablo 4.11°de gosterilmistir.

Tablo 4.11. Preoperatif BBT de intrakranial hemorajisi (IKH) olan hastalarda DK
orani, GKS ve GSS arasindaki iligki

GRS ‘ iKH Var ‘ Test

(n=6)
30,42+16,87

(n=16)
16,46+8,31 t= 2,630 0,016

Istatistigi

Dekompresif kraniektomi
orani (%, ort.tst.sapma)

GKS (ort,xst.sapma) 4,17+1,17 7,13+3,3 t=-2,116 0,047
GSS(ort.+st.sapma) 2+1,1 3,5+1,59 t=-2,113 0,047

t:Bagimsiz ornekler t testi

Dekompresaf krantektom:

GKS GSS

2ramm

Grafik 4.5. Preoperatif BBT de IKH olan hastalarda DK orani, GKS ve GSS
arasindaki iliski

Intrakranial hemorajisi olan ve olmayan hastalarin dekompresif kraniektomi
oran1 ortalama degerleri farklilik gostermektedir (p=0,016). Hemorajisi
olmayanlarin ortalama degeri 30,42 iken, olanlarin ortalama degeri 16,46 olarak
elde edilmistir. Giris GKS ortalama degerleri hemorajisi olmayanlarda 4,17 iken,
olanlarda 7,13 olarak daha yiiksek elde edilmistir (p=0,047). Benzer sekilde GSS

ortalama degeri hemorajisi olanlarda olmayanlara gore daha yiiksektir (p=0,047).
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Tablo 4.12. Olgularin postoperatif GSS ile DK orani ve acil servise giris GKS ile
iliskisi

GSS 1-2-3 ‘ GSS 4-5 ‘ Test

(n=13) (n=9)
22,64+13,94 16,85+9,97 t=1,067 | 0,299

Istatistigi

Dekompresif kraniektomi
orani (%, ort.£st.sapma)

GKS (ort.xst.sapma) 5+1,68 8,22+3,87 t=-2,351 | 0,040

t:Bagimsiz 6rnekler t testi

®m Dekompresif kraniektomi orant m GKES

GSSs1-2-3 GSS 4-5

Grafik 4.6. Olgularin postoperatif GSS ile DK orani ve acil servise giris GKS ile
iliskisi

Dekompresif kraniektomi oranmi ortalama degeri GSS smiflarina gore
farklilik gostermemektedir (p=0,299). Buna karsilik GKS ortalama degeri GSS

degeri 4-5 olanlarda daha yiiksek elde edilmistir (p=0,040).

Tablo 4.13. GSS’na gore DK oranlarinin karsilagtirilmasi

DK oram (min-mak) ‘ Test Istatistigi |

GSS 1-2-3 (Katii) (n=13) | 16,39 (8,61 - 50,57)
GSS 4-5 (iyi) (n=9) 13,64 (4,28 - 32,98)

U=42,00 0,292

U: Mann Whitney U testi

GSS’a gore ortanca yiizde oranlar1 arasinda fark yoktur (p=0,292). GSS
degeri kotl olanlarda ortanca deger 16,39 iken iyi olanlarda 13,64 olarak elde

edilmistir.
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Tablo 4.14. Postoperatif ventrikiilo sefalik indeks (VCI)’de artma ve subdural
effiizyonu olan olgularin DK oran1 ve GSS arasindaki iligki

. Test
Istatistigi

Yok (n=15) Var (n=7) ‘

Dekompresif kraniektomi
orani (%,ort.xst.sapma)

GSS (ort.£st.sapma) 3,2+1,82 2,86+1,07 t= 0,553 0,587

16,88+10,44 | 27,52+14,38 t=-1,976 0,062

t: Bagimsiz ornekler t testi

m Dekompresif kraniektomi oram m GSS

== =i

Yok Jar

Grafik 4.7. Postoperatif VCI’de artma ve subdural effiizyonu olan olgularin DK
orani ve GSS arasindaki iliski

Dekompresif kraniektomi oran: ve GSS ortalama degerleri VCi’de artma ve
subdural effiizyon olgular1 varligina gore farklilik gostermemektedir (p degerleri
sirasiyla 0,062 ve 0,587).

DK yapilan olgularda kranioplasti zamani, kranioplasti ¢esitleri ve DK orani
karsilastinlmistir. Kranioplasti ¢esitleri incelendiginde 12 olguya otogreft, 2
olguya sentetik materyal ve 1 olguya sentetik materyal ve otogreft birlikte
kullanildig1 saptanmugtir. Sentetik materyal, sentetik materyal ve otogreft olan
vakalarin azlig1 nedeni ile ortalama karsilastirma yapilmamistir. Kranioplasti

zamani ile DK orani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaistir

(r=-0,157, p=0,575).
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Tablo 4.15. Antiepileptik kullanimi ile GSS arasindaki baglanti

Test Istatistigi ‘

GSS 2-3 (Kotii)| 3 (%25) 5 (%6100)

: x?=7,969 0,005
GSS 4-5 (iyi) 9 (%75) 0

x?: Kikare test istatistigi

GSS smiflari antiepileptik varligina gore farklilik gostermektedir (p=0,005).
Anti epileptik kullanmayanlarin %25’inde GSS kétii elde edilirken antiepileptik
kullananlarin %100’tinde GSS kotii olarak elde edilmistir.
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5. TARTISMA

Kafa travmasi ile acil servise bagvuran pediatrik vaka sayist ndrosiriirji
pratiginde sik goriilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri ‘Hastalik Kontrol ve
Onleme Merkezi® verilerine gore her yil 1.7 milyon kisi travmatik beyin
yaralanmas1 nedeni ile hastaneye getirilmekte ve 52.000 kisi dlmektedir (10).
Travmatik beyin yaralanmasina maruz kalmis 18 yas altindaki infant, cocuk ve
adolesanlar goz oniine alindiginda bu nedenle yilda 630.000’den fazla acil servis
girisinin oldugu, 60.000 olgunun hastaneye yatirildig1r ve 6.000 6liim gorildiigi
bildirilmektedir. ABD’de 5.3 milyon, Avrupa Birliginde ise 7.7 milyon kisinin
travmatik beyin yaralanmasina sekonder sakatlikla yasadigi raporlanmis ve bu
sekilde yasayanlarin siklikla okul ya da is hayatina geri donemedigi belirtilmistir
(10). Kafa i¢i basing artiminin monitérizasyonu ve farmakolojik miidahaledeki
ilerlemelere ve beyin otoregiilasyon mekanizmalarinin daha iyi anlagilmasina
ragmen travmatik beyin yaralanmasina bagli sakatlik ve 6liim oranlari yiiksektir.

Travmatik beyin yaralanmali olgularda intrakranial basincin kontrol
edilmesine yonelik birinci basamak tedavi yonetimi genel olarak kabul edilir. Bu
tedavi yOnetimi hastane Oncesinde baglar. Travma yerinde hastanin
degerlendirilerek hipoksi ve hipotansiyondan korunmasi, hastane siirecinde BBT
alinarak travmatik kitle lezyonlarinin ortaya konmasi, endotrakeal entiibasyon ve
kontrollii solunum, klinik, norolojik ve radyolojik degerlendirme sonucunda
gerekirse cerrahi miidahale ve sonrasinda genellikle yogun bakim siirecinde
antiddem tedavi siirdiiriiliir. Serebral antiddem tedavi uygulamalarina ragmen
direngli kafa i¢i basing yiiksekligi siiriiyorsa ikinci basamak tedavi yonetimine
gecilir. Ancak ikinci basamak tedavi yoOnetimi komplikasyonsuz degildir ve
cocuklarda uygulanmasi tartigmalidir. Barbitiirat komas1 hipotansiyona yol agarak
serebral perfiizyon basincin1 bozabilir. Hiperventilasyon arteriyel kan CO,
parsiyel basincini diisiirerek serebral arteriyel vazokonstriiksiyonla serebral
iskemiyi arttirabilir. Hipotermi uygulamasi ise cocuklarda Onerilmemektedir.
Sonu¢ olarak, ozellikle erigkin Avrupa ve Amerika TBY tedavi yonetimi
kilavuzlarinda dekompresif kraniektomi teknigi tiim diger tedavi secenekleri

yetersiz kaldiginda yasam kurtarici bir segenek olarak gosterilmektedir (64).
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Dekompresif kraniektomi kafatasindan genis bir kemik flepin ¢ikarilmasi ve
duranin acilmasiyla kranial voliimiin arttirllmasidir. Son 15 yilda travmatik
serebral yaralanmali ¢ocuk olgularda DK’nin yararlilifi calisilmakla birlikte
sonuglart tartismalidir. Cocuklarda DK endikasyonlar1 agik olmadigi gibi, ne
zaman uygulanmasi gerektigi ve nasil bir cerrahi teknik kullanilacagi belirsizdir
(64). Bunun otesinde, DK cerrahisinin kisa donem ve uzun siireli sonuglar1 bu
konuda ¢alisma yapan merkezler arasinda da belirgin farkliliklar géstermektedir.
Calismamizda DK uyguladigimiz 18 yas altindaki infant, ¢ocuk ve adolesan
olgularda, dekompresif kraniektomi 6ncesi hastanin prognozuna etki edebilecek
faktorler ve kraniektomi alani iligkisini incelemeye ¢aligtik.

Epidemiyolojik ¢aligmalarda cocukluk cagi kafa travmalari 6liim ve
sakatligin 6nde gelen nedenlerinden biri olarak belirtildigi gibi, belirgin bir cins
ve yas dagilimi da ortaya ¢ikmaktadir. Kafa travmasi nedeniyle erkek ¢ocuklar ve
adolesanlar, kizlara gore acil servislere daha sik olarak getirilmekte ve hastaneye
yatirilma oranina bakildiginda 3:2 oraninda erkek ¢ocuklar1 6ne ¢ikmaktadir (81).
Bunun &tesinde erkek cocuklar, kizlar ile karsilastirildiginda dort kat fazla oranda
fatal travmaya maruz kalmaktadir (81). Travmaya maruz kalmada irksal
farkliliklar da one ¢ikabilmekle birlikte, calisilan tiim irklarda mortalite oranlari
benzer bulunmustur. Calismamizda da TBY’li hastalarin  cinsiyetlerine
bakildiginda diger caligmalarla benzer nitelikte olup erkeklerin, kizlara gére daha
fazla travmaya maruz kaldigr goziikmektedir. DK oram1 ve GSS sonug iligkisi
arastirildiginda kiz ¢ocuklarinda daha genis DK orani ile karsilasilmakla beraber,
bu farklilik anlamli bulunmamistir (p> 0.05). Kiz ¢ocuklarinda oransal olarak
daha genis DK uygulanmis olmasina ragmen, bu oransal farklilik GSS skoruna da
yansimamis, istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte, GSS skoru kiz
cocuklarinda daha diisiik ortalamada ¢ikmuistir.

TBY mekanizmas1 da c¢ocugun yas grubuna gore farklilik gosterebilir.
Yenidogan doneminde perinatal yaralanmalar goriiliirken, yiiriimeye baslayan
cocuklarda diismelere bagl kafa travmasi en fazladir. 1- 4 yas arasindaki grupta
diismeye bagli TBY nedeniyle 94-132/100.000 hastaneye yatirilma gerceklestigi
bildirilmistir (81). Cocukluk ve adolesan ¢agda bisiklet ve diger ADTK daha sik
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goriilebilmektedir. Calismamizda olgularin %77 sinin ADTK ile 6n plana ¢iktig1
goriilmektedir.

Primer beyin yaralanmasi travma esnasinda ortaya ¢ikar ve genellikle
kafatas1 ve beyne direk iletilen kuvvetler ile iliskilidir. Sekonder yaralanma ise
primer yaralanmadan dakikalar / saatler sonra baslayabilir ve bazen haftalar ya da
aylart iceren ¢ok gec siirecte de ortaya cikabilir. Sekonder beyin yaralanmasi
primer yaralanmanin bir komplikasyonu ya da ona cevap olarak degisken, yliksek
oranda kompleks biyokimyasal ve fizyolojik olaylarin sonucudur. Hiicresel
kalsiyum homeostazinin bozulmasi, hipotansiyon, serbest radikal tiretimi ve lipid
peroksidasyonunun artmasi, mitokondrial islev bozuklugu, inflamasyon, apoptozis
ve otoreglilasyon kaybinin sekonder yaralanmalara yol agtig1 gosterilmistir. Hedef
odakli tedavi yonetimleri sekonder yaralanmalarin ciddiyetini azaltabilir.
Calismamizda olgularin %36,36’sinda ek sistemik yaralanma saptanmistir. Bu
olgularda ayn1 zamanda oransal olarak daha genis kemik ¢ikarimi yapilmasina
ragmen, prognoza olumlu katkisi goriilmemistir. Calismamizda, ek sistemik
yaralanma nedeniyle travmadan hemen sonra ortaya ¢ikan hipotansiyonunun,
DK’e ragmen kotii bir prognostik faktor oldugu ortaya konmustur.

Beyin parankimi hipoksiye duyarlidir. Dogal olarak hastalarin
oksijenasyonlart 6nem tagimaktadir. Acil serviste hastalarin hemogram ve kan
gazindan bakilan PCO, simirlarda tutulmaya c¢alisilmistir. Pediatrik vakalarda yas
kiigiildiikge hipoksinin etkileri artmaktadir (66). Guresir ve arkadaslar1 (69), yas
gruplaria gore kayda deger bir olumlu sonu¢ farkinin olmadigini gostermistir.
Gelismekte olan beynin bu sonucun ana nedeni oldugunu iddia ettiler. Bu farkin
olas1 bir aciklamasi, gen¢ pediatrik hastalarda sekonder hipoksik-iskemik olaydir.
Diisiik oksijen iletimi ve hiicresel oksijen kullanimi yetersizligiyle travma sonrasi
hipoksi, beyin sismesini artirir ve ¢ocuklarda sik goriilen biling bozukluguna
sebep olabilir. Hipoksiye duyarli olan olgunlasmamis beyinde ciddi yaralanma
olumsuz sonuglara yol acabilir. Bir diger potansiyel mekanizma, kiigiik
cocuklarda serebral otoregiilasyonun olgunlasmamis mekanizmasidir. Ornekleme
biiyiikliigii 7.500’den fazla pediatrik travmatik beyin hasarli hastalarda yapilan bir
calismada 7 yasindan kiiclik cocuklarda mortalite oran1 daha yiiksek bulunmustur

(72). Caligmamizda hastalarin hipoksi parametreleri, acil servise geldiklerinden
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itibaren kontrol altindaydi. Hastalarin kan gazlart ve kan hemoglobin diizeyleri
rutin alindi. PCO; basinci normal smirlarindaydi ve hastaya O, ve gerekirse
eritrosit takviyesi yapildi. Hastalarin tansiyon arteryal ve viicut sicakliklari normal
degerlerde tutuldu.

Kafa travmali ¢ocuklarin klinik tablosu genel sistemik travmanin ve beyin
yaralanmasinin ciddiyetine gore son derece degiskendir. Biling kaybi en sik
karsilasilan ndrolojik bulgudur. Tiim diinyada Glasgow Koma Skala skoru erigkin
ve ¢ocuklarda travmatik beyin yaralanmasinin ciddiyetini gostermek i¢in yaygin
olarak kullanilmaktadir. GKS’1 ayn1 zamanda TBY min 6nemli bir prediktoriidiir.
GKS skorunun 8’in altinda olmasi ‘agir kafa travmas1’ olarak tanimlanir ve kot
bir prognozla iligkilidir. GKS erigkin popiilasyonda giivenilir olmakla birlikte,
skorlama sistemi biling durumuna bagl oldugundan ve 6zellikle kii¢iik ¢cocuklarin
verilen emir ve sozel sorular1 anlamasi gii¢ olacagindan ¢ocuklarda gilivenilirligi
tartisgmalidir ve bu nedenle yas gruplarina gore diizenlenmis skorlama sistemleri
kullanilmalidir. Calismamizda da diisik GKS skoru, koétii prognozla iliskili
bulunmus olup, DK orani ile iliskili bulunmamuistir.

Travmatik beyin yaralanmali olgularin acil servise girisinde ya da ameliyat
oncesi degerlendirilmesinde pupillalarin durumu ve 151k reaksiyonlarinin yoklugu
onemli bir prognostik gosterge olarak kabul edilmektedir. Calismamizda da
ameliyat Ooncesi pupillalar1 bilateral izokorik ve 151k reaksiyonlar1 olan olgularda
prognoz daha iyi bulunmakla birlikte, DK orani ile pupiller degerlendirme
arasinda prognostik bir iliski bulunmamugtir.

Agir kafa travmali olgularda dekompresif kraniektominin ne zaman
yapilmast gerektigi ve dekompresyon yapilacak hemisferik alanin smirlart agik
degildir. Beyin travma kurumu kilavuzu, intrakranial hipertansiyonun
baslamasindan sonra ilk 48 saat icinde DK’yi dnermektedir (64). Kan ve ark.’1
(73) calismalarinda ¢ok erken dekompresif kraniektomiye alinan olgularda ytiksek
mortalite bulmuslardir. Bu ¢alismanin tersine Ruf ve ark.’1 yaptigi ¢calismada (74)
cok erken dekompresif kraniektominin prognoza olumlu katkist oldugunu
belirtmislerdir. Schwab ve ark. (70) ise 8 cm’lik kraniektomi ¢apinin sadece 23 ml
beyin hacmi verecegini, 12 cm capinda ise 86 ml hacim takviyesi saglayacagini

hesaplamislardir. Yeterli dekompresyon elde etmek i¢in kraniektomi ¢apinin en az
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10 cm olmast gerektigi belirtilmistir. Calismamizda tiim hastalarimiz ilk 48 saat
icinde dekompresif kraniektomi uygulanmistir. Olgularin ¢ocuk oldugu goz 6niine
alindiginda ise en az 10 cm ¢apinda DK alani olusturulmasinin tartisilir oldugu
gorilmektedir.

TBY’a maruz kalan c¢ocuklarin akut degerlendirilmesinde segilecek
goriintiileme yontemi BBT’dir. En kiiciik hastalarda bile siklikla sedasyona
ihtiya¢ duyulmadan hizli ve yiiksek oranda ayrintili goriintiillemeye izin veren
multidetektor BT teknolojisi pediatrik TBY’l1 hastalarin tanisal ¢alismalarinda ve
yonetiminde kullaniminmi arttirmistir. BBT ayn1 zamanda acil tedavisi gereken
travma iligkili yaralanmalari da ortaya koyar. Marshall skoru, travmatik kafa
yaralanmasinda BBT degerlendirilerek prognozu gosteren bir skala olup, skor
yiikseldikge  prognoz  kotillesmektedir. Caligmamizda  Marshall  skoru,
dekompresyon orani ve prognoz arasinda iliski ¢alisilmis, intrakranial hemorajisi
olmayan olgularda daha genis DK orani saptanmakla birlikte, bu prognoza olumlu
olarak yansimamistir. Diger bir deyisle ciddi travmatik beyin 6demi olan
olgularda giris GKS’1 daha diisiik bulunmus, daha genis kemik ¢ikariminin fayda
saglamadig1 gorilmiistiir. En yliksek DK oran1 Marshall skoru 4 olan hastalarda,
en kotli prognoz ise Marshall BBT skoru 6 olan hastalarda saptanmaistir.

Calismamizda hastalarin geriye doniik degerlendirmesinden preoperatif
hiperosmolar antiddem tedavinin olgularin = %59,09’unda  uygulandigi,
%40,91’inde uygulanmadig1 saptanmistir. Ameliyat oncesi hiperosmolar tedavi
uygulanan hastalarin giris GKS skorlar1 daha diisiik ve prognozlar1 daha kotiiydii.
Bu olgularda yapilan DK orani ise, ameliyat Oncesi hiperosmolar tedavi
almayanlara gore yiiksek bulundu (p< 0.05). Sonug¢ olarak giris GKS’u kotii
olanlarda daha genis DK yapmanin prognoza olumlu katkis1 bulunmamustir.

TBY’li, DK yapilan pediatrik olgularda ameliyat sonrasi ge¢ donemde
alinan radyolojik kontrollerde DK orani arttik¢a, ventrikiilo-sefalik indekste artma
ve subdural efiizyon dikkati ¢ekmistir (p=0.06). Ancak bu farklilik GSS’a gore
prognostik bir anlam kazanmamustir. Ayni sekilde antiepileptik kullanimi ve GSS
iliskisi irdelenmis, daha kotii prognoza sahip olan olgularda, daha fazla

antiepileptik gerekliligi dikkati ¢ekmistir (p< 0.05). Caligmalarda da travmatik
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beyin hasariyla gelen pediatrik olgularda antiepileptik kullanim oranmnin %19-

%39 arasinda oldugu bildirilmistir (75,76,77).
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6. SONUCLAR

Travmatik beyin yaralanmali ve dekompresif kraniektomi uygulanmis 18
yas alti ¢ocuklarda prognostik faktorler ve komplikasyonlar ile bunun
kraniektomi alani ile iligkisi arastirilmistir.
Erkek cocuklari, kiz ¢ocuklara gore daha fazla agir kafa travmasina maruz
kalmaktadir. Kiz cocuklart ve erkek cocuklari arasinda DK orant ve
prognoz arasinda bir iligki bulunmamustir.
Etyolojik neden olarak ADTK’larinin ¢oklugu géz oniine alindiginda, bu
konuda sosyal farkindalik yaratma gerekliligi ortaya ¢ikmaktadir.
Ek sistemik yaralanmanin yarattig1 erken hipotansiyon kotii bir prognostik
faktordiir ve DK orani prognozu diizeltmemektedir.
[Ik miidahaleyi takiben alinan diisik GKS skoru ve pupiller degisiklik
olmasi koétii prognostik 6zelliklerdir ve DK orani ile degismemektedir.
Intrakranial hemoraji ile birlikte olan beyin 6deminde hematomun
bosaltilmas1 yani sira uygulanan DK prognozu olumlu etkilemektedir.
DK orami arttikga, ventrikiilo-sefalik indeks ve subdural -eflizyon
gelisiminde artma goriilmustiir.

. DK uygulanip, GSS skoru kétii olan olgularda antiepileptik kullaniminin
daha fazla oldugu dikkati ¢cekmistir.
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7. OZET

Cocukluk Cagi Travmatik Beyin Yaralanmalarinda Dekompresif
Kraniektomi Uygulanan Olgularin Analizi: Prognostik Faktorler Ve

Komplikasyonlar ile Bunlarin Kraniektomi Alam Ile iliskisi

Amag: Travmatik beyin yaralanmasi pediatrik vakalarda sakathigin ve
Olimiin en sik nedenleri arasindadir. Agir kafa travmasi nedeniyle takipli
pediatrik olgularda olusan kafa i¢i basing artisini kontrol etmek i¢in ileri tedavi
secenegi olarak dekompresif kraniektomi uygulanir. Calismamizda agir kafa
travmasiyla bagvuran pediatrik vakalarda yapilan dekompresif kraniektomi oranin

prognostik faktorlerle, komplikasyonlariin arasindaki iligkisi arastirilmistir.

Metot: 2013-2018 yillar1 arasinda, agir kafa travmasiyla acil servise gelen
ve takiplerinde dekompresif kraniektomi uygulanan 0-18 yas arasinda 22 pediatrik
vaka retrospektif olarak ¢alismaya alinmistir. Hastalar en az ii¢ ay siireyle takip
edilmistir. Yapilan dekompresif kraniektomi oranin hastalarin preoperatif klinik
ve radyolojik verileriyle, postoperatif erken ve ge¢ donem klinik ve radyolojik

sonuglar1 arasindaki iliski arastirildi.

Bulgular: Hastalarin acil servise basvurdugu yas 10.95+5.32, acil servise
giris GKS 5.16+£1.82 ve postoperatif {giincii ay GSS 3,09+1,60 olarak
bulunmustur. Caligmamizda olgularda travmatik beyin yaralanmasi Marshall
beyin tomografisi puanmi artikga GSS skorlarmin diigtiigi goriilmiistiir. GSS
skorlar1 diistikge post travmatik epilepsi goriilmesi artmistir. Intrakranial
hemorajiyle gelen vakalarda, hematom bosaltimi ve dekompresif kraniektomi
yapilmasi prognoza katkisi oldugu goriilmiistiir. Vakalarda ek sistemik yaralanma
olmasit prognozu olumsuz etkilemistir. Dekompresif kraniektomi oranin
artmasiyla ventrikiilo-sefalik indekste ve subdural efiizyon oraninda artig

saptanmistir. Dekompresif kraniektomi oranin prognozla iliskisi bulunamamastir.
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Sonug¢: Caligmamizda pediatrik olgularda yapilan dekompresif kraniektomi
oranin, prognoz ve komplikasyonlariyla ilgili anlamli iliski bulunamamuistir.
Yeterli sayida hasta olmamasi bunun nedeni olabilir. Dekompresif kraniektomi

oranin prognoz a¢isindan daha genis calismaya ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Pediatrik Travmatik Beyin Yaralanmasi, Dekompresif

Kraniektomi Orani, Glasgow Sonug¢ Skalasi
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8. ABSTRACT

Analysis of Cases with Childhood Traumatic Brain Injuries Where
Decompressive Craniectomy Applied: Prognostic Factors and Complications

and Their Relationship with Craniectomy Area

Purpose: Traumatic brain injury is one of the most frequent causes of
disability and death in pediatric cases. Decompressive craniectomy is applied as
an advanced treatment option to control the increase in intracranial pressure in
pediatric patients who are followed up due to severe head trauma. In this study,
we investigated the relationship of the prognostic factors and the complications
with decompressive craniectomy rate in pediatric cases applying with severe head

trauma.

Method: Twenty-one pediatric patients aged between 0 and 18 years who
underwent decompressive craniectomy and presented for severe head trauma in
emergency service between 2013-2018 were retrospectively included in the study.
The patients were followed for at least three months. The relationship between the
preoperative clinical and radiological data and early and late postoperative and

radiological results of the decompressive craniectomy ratio were studied.

Findings: The mean age of the patients who applied for emergency was
10.95+5.32, entrance to emergency was GCS 5.16+1.82, and the postoperative
third month was GOS 3.09+1.60. In our study, it was observed that as traumatic
brain injury Marshall brain tomography score increased, GOS scores decreased.
Post-traumatic epilepsy was increased as GOS scores decreased. Hematoma
drainage and decompressive craniectomy in patients with intracranial hemorrhage
were found to contribute to prognosis. Additional systemic injury in patients had a
negative effect on the prognosis. With increasing decompressive craniectomy rate,
ventriculo-cephalic index and subdural effusion rate were detected to increase.

Decompressive craniectomy rate was not found to be associated with prognosis.

Conclusion: In our study, no significant relation was found between

decompressive craniectomy rate in pediatric cases and prognosis and
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complications thereof. The reason of this maybe there were not enough patients.
There is a need for an extended study on the rate of decompressive craniectomy in

terms of prognosis.

Key Words: Pediatric Traumatic Brain Injury, Decompressive Craniectomy Rate,
Glasgow Outcome Scale
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