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OZET

Amac:

Agir kafa travmali hastalarin gereginde dekompresif kraniektomi ve/veya lobektomi
endikasyonunda ve/veya postop takiplerinde kullanilan g¢esitli yontemler mevcuttur. Bunlardan
non invaziv yontem olan Transkranial Doppler Ultrasonografi ile takipte altin standart olan

Intrakranial Basing Monitdrizasyonu arasindaki korelasyon ele alinmustir.

Arac ve Yontemler:

Klinigimize Ekim 2006- Agustos 2009 tarihleri arasinda basvuran 52 agir kafa travmal
hastadan Dekompresif cerrahi yapilan 16’s1 dahil edilmis olup prospektif bir caligsmadir.
Hastalarin tiimiine ilk gelisinde Kranial BT ¢ekilmistir. GKS<8 olan hastalar acil serviste entiibe
edilerek Noroyogunbakim Unitesine almmustir. postop yada gelisinde Néroyogunbakim iinitesine
alinan hastalarin hepsine Integra MPM-1 marka ICP monitdrizasyon cihazi takildi, tiim hastalara
yatak basinda 1., 3. ve 5. giin DWL marka cihaz ve 2 Mhz lik prob ile TCD yapildi. Tedavi
protokolii verilere gore uygulanmak iizere basamaklandirildi. Cerrahi girisim 3.basamak tedavinin
parcast olarak planlandi. ICP {ist stnirt 20mmHg, PI {ist sinir11.2 olarak alindi. Hastalarin gelisleri

GKS ile ¢ikiglart GSS ile degerlendirildi.

Bulgular:

Yagslart 4-63 arast olan,13’1 (%81,3) erkek ve 3’1 (%18,8) kadin olmak iizere toplam 16
olgu calismaya alindi. ICP ile PI arasinda anlamli korelasyon goriilmezken, PI’nin %90 oraninda
sensitivitesinin yliksekligi ile hastalarin giris GKS leri ile GSS leri arasinda da iliski oldugu
saptandi. PI degerinin 6zellikle 5. giinde ICP ile korelasyon gosterdigi goriildii. Cerrahi uygulanan

hastalarin GSS degerleri daha ytiksek bulundu.

Sonug:
Kafa ici basinci artisi, kafa travmalarinda prognozu etkileyen en 6nemli degiskenlerden
biridir. Yogun bakimda entiibe olarak takip edilen hastalarda TCD riski gostermede anlamli

derecede sensitifitesi yliksektir. TCD, ICP birlikteligi tedavi planinda en 6nemli yardimcilardir ve



agresif TCD ve ICP monitdrizasyonu ile gerekli hastalarda girisimsel uygulamalara erken karar

verdirip mortalite ve morbiditenin diismesini etkiler.

Anahtar Kelime: Agir kafa travmasi, Dekompresif kraniektomi, Intrakranial Basing

monitdrizasyonu, Transkranial Doppler Ultrasonografi.



ABSTRACT

Objective:

There are various methods to follow up major head injury when endicated decompressive
craniectomy and/or lobectomy. We investigated the correlation between non-invasive method
“Transcranial Doppler Ultrasonography” and the gold standard of follow up process “Intracranial

Pressure Monitorization”.

Methods:

This is a prospective study of 16 patients performed decompressive craniectomy of 52 who
applied our clinic with major head injury between the dates Oct.2006 and Aug.2009. At
presentation time, for all patient cranial CT were scanned by author. Patients with GCS<8 were
entubated and sent to neurointensive care unit. All post-op patients and all patients sent to
neurointensive care unit when they came were followed with MPM-1 ICP monitoring device. On
the 1%, 3 and 5™ days, patients were applied TCD with DWL device and 2Mhz prob. Treatment
protocol was scaled to apply according to data. Surgery was planned as a part of 3.level of
treatment. Top level of ICP was set as 20mmHg and, top level of PI was set as 1,2. Arrivals of

patients were evaluated with GCS and leavings were evaluated with GOS.

Results:

Study was done on 13 male (%81.3) and 3 female (%18.7) patients between the ages 4-63.
%090 of sensitivity of Pl was determined while there was no significant correlation between ICP
and PI. There was a significant relation between GCS and GOS of the patients. Correlation
between PI value and ICP was determined especially on the 5th day. Patients performed surgery

had higher GCS levels.



Conculisions:

Intracranial pressure increase is one of the most important variables effecting prognosis on
head injuries. TCD had significantly high level sensitivity to show the risk for entubated patients
at intensive care. TCD and ICP cooperation are the most important supporters of treatment plan.
With aggressive TCD and ICP monitorization, it helps sooner decision for surgery and decreases

mortality and morbidity.

Key Words:

Decompressive craniectomy, Major head injury, ICP monitorization, Transcranial Doppler

Ultrasonography.



GIRIS ve AMAC

Giliniimlizde travmali hastaya yaklasim gelisen teknoloji 1s1¢inda daha da ©Onem
kazanmustir. Orta ve Ozellikle agir kafa travmali hastalarda uygun zamanlama ile yapilacak
goriintiileme ve Noromonitorizasyon, mortalite ve morbiditeyi azaltmada ¢ok etkindir. Bilgisayarli
Tomografi kullanima girdigi 1971 yilindan bu yana yayginlasmis ve hizlanmistir. Ek
monitdrizasyon yontemleri sayesinde hastalarin ger¢cek zamanli takibi yapilabilmekte ve
tedavilerinde ayn1 anda tekrar tekrar degisiklik yapilabilinmektedir. No&rotravmada

Noromonitdrizasyon artik vazgecilemez bir 6neme sahiptir.

Klinigimizde Ekim 2006- Agustos 2009 tarihleri arasinda kafa travmasi nedeniyle acil
servise basvuran, takiplerinde ya da gelislerinde GKS<8 olan 52 hasta entlibe edilerek
Reanimasyon Klinigi Noroyogunbakim {initesine alindi. Hastalarin hepsine ICP monitdrizasyon
kateteri takildi ve TCD yapildi. Dekompresif kraniektomi uygulanan 16 hasta caligmaya alindu.
Kafa travmali hastalar Yogun Bakim Unitesinde dekompresif cerrahi girisim dncesi ve sonrasinda
entiibe olarak takip edildi. Calismamizda takip sirasinda bir altin standart olan ICP
monitdrizasyonu ile non invaziv bir yontem olan TCD nin iliskisi ile dekompresif kraniektomi
endikasyonunda; ICP ve TCD’nin yonlendirici etkisini ortaya koymak amag¢lanmistir. ICP ve TCD
birlikteligi; hastalarin tedavi planlamasinda kolay uygulanabilir, es zamanl tedavi plani yapmay1

saglayan, morbidite ve mortalite agisindan olumlu yonde etkisi olmasi 6n goriildii.



KAFA TRAVMALARININ TARIHCESI

Kafa travmalar ile ilgili ilk rapor M.O. 2800 yillarinda yasayan Misirli hekim
Imhotep’e aittir. Thabes sehri yakinlarinda bir mezardan ¢ikarilan ve M.O. 1700
yillarma ait olan bir papirusta Imhotep’e ait olan travmalarin muayene tan1 ve tedavi
prensipleri belirtilmistir. Bu papirusta yazilan 48 travma vakasinin 15’1 kafa travmasi ile
ilgilidir. Imhotep kafa travmalarmi tedavi edilir, edilebilir, edilemez olarak ii¢ gruba
ayrrmistir. Yiizyillar sonra bugiinde, bu gruplandirma gegerlidir, ancak tedavi edilemez
kafa travmalari oram ¢ok daha aza inmistir. Eski Inka imparatorlugu mezarlarinda
bulunan kafataslarinin incelenmesi, kafadaki trepenasyonlarin baslangigta batil

nedenlerden daha sonra da tedavi amach kullanildigini diisiindiirmektedir.

Avusturya ve Fransa’da cilali tag devrine ait mezarda bulunan kafataslarmin %
10’unda trepanasyon belirtileri goriilmistiir. Avrupada tedavi amact ile ilk
trepanasyonlar Hippocrates (M.0.460-355), Cornecius Celcus (M.S.1.yiizy1l), Galen
(M.S.131-201) gibi eski Roma tibbi doktorlarinca kullanilmistir. Tbni Sina (Avicenna)
M.S. O.yiizyilda trepanasyonu Onermistir. Biliylk Arap cerrah1 Abulcasis M.S.

11.ylizyilda 6zellikle ¢cokme kiriklar1 ve birlesik kiriklarini trepanasyonla tedavi etmistir.

Anadolu’da erken bronz c¢aginda Ikiztepe-Samsun ydresinde trepenasyon
yapildigi, bronz ¢aginda Kiiltepe yoresinde yasamis Asurlarin trepenasyon yaptiklar
arkeolojik calismalarda ortaya ¢ikarilmistir. Arkeolojik ¢aligmalardaki en ¢arpici bulgu
Urartu donemine (M.O. 800) ait Dilkaya-Van yoresinde bulunan kafatasidir. Kafa
travmasi gecirmis, orta meningeal dallarini caprazlayan, frontalden oksipitale uzanan
lineer fraktiire sahip bir hastada, muhtemelen epidural bir hematomu bosaltmak i¢in
11x6cm boyutlarinda serbest fleb kraniektomi gergeklestirilmistir. 13 tane burr hole

acilmis ve bunlar bir keski yardimiyla birlestirilerek kemik kaldirilmis ve islem sonrasi



tekrar yerine onulmustur(1). M.O. 7.yiizyilda Knidos (Datga)’da kurulan ilk tip
okulunda pek cok iinlii tip adamu yetistirilmistir. Cos (Istankdy) adasindaki M.O. 460
yilinda dogmus olan Hippokrat’da bu bolgedendir. Hippokrat’in yazilar1 trepenasyonun

kaydedilmis ilk tariflerini igerir.

Zamaninda papalarin doktoru olan Guy de Chauliac (M.S. 1300-1386) kafatasi
c¢okme kiriklarinda cerrahi tedaviyi onermis ve uygulamistir. Ambroise Pare, 1510°da
Fransa Kral1 2.Henri’nin travmatik orbita {stii kafa i¢i hematom ameliyatin1 yapmustir.
Berengorius Bologna Universitesi’nde bir profesér olan Capri’li Jacop, 1518°de kafa
travmalar1 tizerine ilk kitabini yazmustir. Bu kitap sadece noérosirurji konulari {izerine
yazilmis ilk kitapdi. Serafettin Sabuncuoglu (1385-1468?) ayn1 donemde Anadolu’da ilk
cerrahi atlasi hazirlamistir. Kitapta cerrahi prosiidiirler, insizyon sekilleri ve cerrahi
cizimleri yer aliyordu. Spinal travma, epilepsi cerrahisi, migren, fasial paralizi, hemipleji

bel agris1, kafa travmasi ve kiriklar ile hidrosefali cerrahileri ile ilgilenmistir.

16. ylizyillda Fransiz Jean L.Petit kommasyon, kontlizyon ve kompresyon
ayrimini yaparken, Ingiliz Pervical Pott kranyoserebral travmalarda kap degil onun
icinin 6nemli oldugunu yani kafatasinin degil beynin 6nemini vurgulamistir. Travmatik
intrakranyal lezyonlarin tedavisinde 19.ylizyll sonunda ve 20.ylizyll baslarinda
norosirurjinin Onciilerinden Victor Horsley, Harvey Cushing, W.H. Jacobson, Hugh
Cairns ve Walter Dandy’nin katkilar1 sayesinde ilerleme elde edildi. 1970’li yillarda
Hounsfield tarafindan Bilgisayarli Tomografinin gelistirilmesi ve klinik kullanima

girmesi ile kranyal patolojilerin degerlendirilmesinde bir devrim gergeklestirilmistir.



GENEL BILGILER

Kafa travmasi ilk dekadlarda goriilen 6liim ve sakatliklarin en sik karsilasilan
nedenidir. En c¢ok 15-30 yaslar1 arasindaki insanlar1 etkilemekte ve erkeklerde
kadinlardan 2-4 kat daha fazla rastlanmaktadir. Her 15 saniyede bir kafa travmasi ve 12
dakikada bir kafa travmasina bagli 6lim goriilmekte olup ayni zamanda 6nemli bir halk
saglig1 sorunudur. Her giin bu tip hastalarla acil serviste karsilasilmaktadir. Biitlin travma
Oliimlerinin %50’sine kafa travmasi eslik etmektedir(2). ABD’de yilda her 100.000
kisiden 200’ii kafa travmasina maruz kalmakta ve o6lim orani 100.000’de 25 olarak
gerceklesmektedir(2,3). Ulkemizde bu oran 100.000°de 10 oldugu tahmin edilmektedir.
ABD’de yilda 7.5 milyon insan kafa travmasina ugramakta ve bunlarin 120.000°1 agir
kafa travmasi olarak kabul edilmektedir. Agir kafa travmalarinda mortalite %40’ tir ve
bunlarin ¢ogu olay yerinde dlmektedirler. Agir kafa travmasi gegirip yasayanlarin %10-
15’1 yasam boyu siiren norolojik defisitli kisiler olmaktadirlar. Biitiin travmalarin %20-
50’sin1 motorlu ara¢ kazalari, geri kalanii yliksekten diismeler, darp ve atesli silah

yaralanmalar1 olusturmaktadir(3,4).

Kafa travmalari, acil polikliniklere basvuran hastalar arasinda onemli bir yer
tutmaktadir. Kafa travmalar1 oldiirticti, sakat birakici ve uzun siire tedavi ve bakim
gerektiren bir patoloji olup istatistiksel olarak 6liim nedenleri arasinda dordiincii siray1
almaktadir. Kafa travmali hastalarda, intrakranyal hasarin bir an 6nce tesbit edilebilmesi,
intrakranyal hasar olusturabilecek risk faktorlerinin 1iyi belirlenmesine baglidir.
Intrakranyal hasar1 olan hastada, taniya hemen gidilememesi sorun yaratabilecegi gibi,
tetkike gonderilecek hastalar i¢in sinirlarin ¢ok genis tutulmasi da hem zaman, hem de
para kaybmna sebeb olmakta ve hayati tehlike olusturabilecek diger organ

yaralanmalarimin teshisini geciktirebilmektedir(5). Dogru tan1 aldiktan sonra, zamaninda



yapilan tedavi ve takibindeki tedavi planlamalari, hastanin mortalite ve daha Snemlisi

morbiditesi agisindan 6nem kazanmaktadir.

Gilinimiizde bilim ve teknolojinin getirdigi gelismeler tartismasiz ¢ok hizli olup
bunun tiptaki pratik kullanim alanina girisi aym1 hizda olmustur. Ozellikle radyoloji
bilimindeki gelismeler sayesinde tani koyma ve tedavi planlamasinda olduk¢a zaman
kazanilmistir. Travmal1 hastanin degerlendirilmesinde kullanilan goriintiileme yontemleri
arasina Bigisayarli Tomografi’nin girmesi acil miidahele sinirlarini belirlemede oldukga
yararli olmustur. Kranyoserebral travmali olgularda Bilgisayarli Tomografi ile hizli ve
noninvaziv degerlendirme, erken cerrahi ya da medikal girisime olanak vererek hasta

prognozunu 6nemli dlgiide iyilestirmektedir.

Bilgisayarli Tomografi kullaniminin artmasi hastalarin bilingli oldugu dénemde
hematomlarin daha erken saptanmasini saglayarak cerrahi girisimin morbidite ve
mortalite oranini diigirmiistiir. Bilgisayarli Tomografi klinik olarak durumu kotii hastalar
ozellikle travma hastalarinin hizlica goriintiilemesi ve yiiksek dogru tani oranlarina
ulagsmas1 nedeni ile birgok olguda, kullanima girdigi 1971 yilindan beri (6) 6nemini ve

onceligini, ilk tercih edilecek radyolojik goriintiileme yontemi olarak korumaktadir.

Norotravmaya klinik yaklagim gilinlimiizde modern acil servislerin en kalic1 ve en
kapsamli problemlerinden biridir. Kafa travmasi hayatin erken dénemlerinde dliimiin ve
kalic1 sakatliklarin biiyiik boliimiinden sorumludur. Insidans 5. 6. dekat’dan sonra
kademeli olarak azalir ve daha sonra diizgiin bir sekilde artar. Kafa travmasina bagl tiim
oliimlerin %20-50 ‘sinden trafik kazalar ile ilgili yaralanmalar sorumludur. Yiiksekten
diismeler tipik olarak ¢ok geng¢ ve yash insanlarda yaralanmalarin biiylik bir kismini
olusturur. Okul Oncesi caglardaki c¢ocuklarda kafa travmalarmin %70’1 diismelere
baghdir. Kafanin travmatik hasarlarinda darbenin neden oldugu primer hasardan
kacinilamaz. Kafa travmali kisilerde tan1 ve tedavisindeki amag, sekonder beyin hasarina

neden olacak olaylar1 en aza indirmektir(7,8).



Agir kafa travmalarinin tedavisinin yonetimi olduk¢a zordur. O nedenle hastanin
Noromonitorizasyonu tedavi plani agisindan 6zel bir 6nem kazanir. Agir kafa travmali
hastalarda Noromonitorizasyona gore yapilan medikal ve cerrahi tedavi planlamasi
sistematik olarak uygulanabilmektedir. Noromonitdrizasyon hem morbiditeyi azaltmakta

hem de mortaliteyi diigiirmekte 6ne ¢ikmaktadir.

KAFA TRAVMALARININ MEKANIZMASI

Travmatik beyin yaralanmalar1 kranium ve igeriklerine yonelik eksternal mekanik
bir kuvvetin uygulanmasi sonucu olup gegici ya da kalici bozukluklara, fonksiyonel
yetersizliklere veya bozuk psikolojik davranislara yol acabilir. Uygulanan giiciin siddeti
dokularin adapte olma ya da karsi koyma kapasitesini agarsa yara olusur. Giiclin siddeti
genel fizik kanunlarina uyar. Viicud dokulari {izerindeki asir1 mekanik giiciin ti¢ sekilde
(kompresyon, traksiyon, torsiyon) olusur. Dokudaki hasarlanma sadece mekanik giice
degil hedef dokunun yapisina da baghdir. Kafa travmali hastalarda ortaya ¢ikan kompleks
patofizyolojik fenomen beyin ve beyni ¢evreleyen yapilarin digaridan uygulanan mekanik
glice verdigi cevap olarak degerlendirilebilir. Kafa travmasma yol acan mekanik
faktorlerin anlasilmasi hem etkin O6nlem stratejilerinin kurulmasi ve hem de kafa
travmalarinin kisa ve uzun dénemdeki olumsuz sonuclarinin azaltilmasi i¢in gereklidir.
Mekanik giiclin yont, biiyiikliigii, uygulanim hizi, siiresi ve yeri kafa travmasinin tipinin

ve agirhiginin belirlenmesini saglar(9).

Travma mekanizmalari

Kafa travmasinda mekanik giicler ¢cok sayida ve karmasik olmakla birlikte iki
boliimde incelenebilir.
1- Statik yiiklenme
Kafa travmasinda statik sekilde giic yiiklenmesi ¢ok yavas ve uzun bir siire
icerisinde kafatasinin sikismasi ve baski altinda kalmasi sonrasinda olusur. Ci1g, deprem

gibi dogal afetler ile kafay1 sert yapilara karsi sikistiran, yavas hareket eden araglarla bu



tir glic yiklenmesi ortaya ¢ikabilir. Statik gii¢ yiiklenmesi sonucu kubbe ve kaide
kemiklerinde ¢ok sayida kiriklar olusabilir(10). Bu esnada biling genellikle korunur.
Beyin deformasyonuna yeterli olacak statik gii¢ seviyesine ulasincaya kadar ndrolojik
defisit ortaya ¢ikmaz. Bu noktadan sonra 6liime kadar varabilen ciddi beyin hasarlar
olusur. Bu sekilde olusan gii¢ yliklenmesi ile nadiren karsilasilmaktadir.
2- Dinamik yiiklenme

Kafatasina mekanik enerjinin en sik giris bigimi dinamik gii¢ seklindedir. Burada
kuvvetler kisa ve hizli bir siire igerisinde etki ederler. Transfer edilen enerjinin gecis

stiresi kafada ne ¢esit bir lezyon olusacagini belirleyen kritik bir faktordiir.

Dinamik gii¢ aktarimi iki sekilde gorilebilir(11,12).

2.1- dalga (impulsive)
2.2- darbe (impact)

Dalga giicii; eylemsizlik prensibindeki gibi beyin dokusu kafatasi igerisinde
mevcut durumunu koruma egilimindedir. Hareket halindeki kafanin durmasi ya da duran
kafanin hareket etmesi ile yiiklenen gii¢ olup bu esnada kafanin herhangi bir yere vurmasi
gerekmemektedir. Ornegin sarsilmis bebek sendromundaki gibi. Bu sekilde kafaya bir
darbe olmamakla birlikte basin akselerasyon ve deselarasyonu ile beyin hasari

olusmaktadir.

Darbe giicii; ¢cok daha sik rastlanan bir dinamik gii¢ seklidir. Temas yerinde ya da
uzaginda olusan bir grup mekanik olaylar kompleksi olan kontakt fenomenle birlikte
atelet gliciinlin birlesimidir. Kafa darbe esnasinda hareket etmezse atelet giiciiniin etkisi
minimal olur. Travmanin etkisinin sonuglarini etkileyen parametreler moment kuralina
gore isler o nedenle darbe aygitinin kiitlesi, yiizey alani, hiz1 ve sertligide énemlidir. Bu
faktorler enerjinin kafaya hangi yolla transfer edildiginin tesbitini saglar. Kafatasi
deformasyonunun derecesi kafatasinin toleransi ile ilgilidir; olusan moment direnci asarsa
kirik olusur. Penetre, perfore, ya da siirlandirilmis depresyon kiriklarr genellikle yiizey
alan1 5,08 cm? * den kiigiik olan objelerle sz konusudur. ilaveten ses dalgalar1 hizindaki
sok dalgalar1 etki yerinden itibaren tiim kafatasina yayildigi gibi beyin dokusunada

iletilir. Sok dalgalar1 doku basincinda bolgesel degisikliklere neden olur. Eger yeterli



oranda ise kii¢iik hemorajiler seklinde lokal intraparenkimal beyin hasar1 olusturabilir.
Darbe ve dalga giicii arasindaki etiyolojik farkliliklara ragmen kafatasi ve beyin hasari
olusumunda esas mekanizma aynidir. Bu mekanizma kemik ve yumusak dokularin

fonksiyonel ve yapisal toleranslarinin agilmasidir.

Kafa travmalarinda kompresyon, gerilme ve kaymaya karsi toleranslar1 farkl
olan {i¢ dokunun hasara ugramasi s6z konusu olup bunlar kemik, beyin ve vaskiiler
dokudur. her dokunun toleransinin yiliksek oldugu ve diisiikk oldugu travma tipi vardir.
Kemik, beyin ve damar dokusuna oranla daha dayanikli olup gerilim olusturabilmek icin
daha cok giice ihtiya¢ vardir. Vaskiiler yapilar beyin dokusu gibi kompesyona karsi
kaymadan daha dayaniklidir.

Beynin sikistirilamaz olmasi, gerilme-kaymaya karsi cok az tolerans gostermesi,
bununla birlikte kompresyona karsi dayanikli olmasma bagl olarak beyin hasarlar
olusumunda temelde gerilme ve kayma hareketleri 6nemlidir. Ayni1 durum vaskiiler
yapilar icinde gecerlidir. Ayrica vaskiiler yapilar beyin dokusuna oranla enerji

transferinden daha fazla etkilenir(9).
Kafatas1 ve parankim yaralanmalarin iki baglik altinda inceliyoruz.
1. Primer Beyin Yaralanma Tipleri
Kafa Tas1 Kiriklar
Intrakranial Kanamalar

Kup Ve Konturkup Kontiizyon-Konkiizyon
Diffliz Aksonal Yaralanma

P bd =

2. Sekonder Beyin Yaralanmasi



1.1. Kafatas1 Kiriklari

Kalvariay1 yapan kemiklerin i¢ ve dis yiizlerini, lamina interna ve eksterna denilen
kompakt kemik dokusu olusturur. iki lamina arasindaki substantia spongiozadan olusan
araliga diploe denir. Burada ¢ok sayida ven bulunur. Damarlarin ¢ok olusu, beynin
ithtiyaci olan belli sicakligin korunmasi bakimindan 6nemli oldugu gibi kranyal kiriklarda
da bliylik 6nem kazanir. Hareketsiz eklemlerle birlesmis, sert kemiklerden yapili oldugu
halde kalvaryum duvarlarinin bir miktar elastikiyeti vardir. Yanlardan sikistirilinca
transvers ¢ap kirilmadan 3-4mm kadar kiigiilebilir ve basing ortadan kalkinca tekrar eski
haline déner. Kalvaryum bu sayede disardan gelen oldukga biiyiik kuvvetlerin etkisine
dayanabilir. Fazla kuvvetle kemik kirildig1 zaman lamina interna daha sik kirilir ve hatta
bazen dis lamina saglam kaldig1 halde i¢ lamina kirilabilir(4). Travmalar serebral hasara
neden oldugunda bu hasar kirikla birlikte ya da kirik olmaksizin olabilir. Kapali kafa
yaralanmasi kirik olmadan serebral yaralanma olusmasidir.

Yetiskinde kafatas1 kiriklar1, geng ve cocuklara gore daha siktir. Infantta ise kafa
kemikleri ¢cok daha elastiktir, fibroz siitural ligamentlerle ayrilirlar. Cocuklarda kirik daha
az olmasina ragmen kafanin relativ elastisitesi ve acik siitiirler, ki beynin yiiksek relativ
plastisitesi ile birlesince bu yapilarin arasinda distorsiyon olusumunda kolaylik saglar. Bu
da damarlarda kolayca yirtilmaya sebep olur(7). Ekstrakalvaryal yumusak doku
lezyonlari, dural zedelenme ile birlikte olan ezilmis kafa fraktiirii bolgesinden beynin

subgaleal bolgeye ¢ikmasidir ve kafa derisi lezyonlar1 olarak klinik 6nemi vardir(13).

1.1.1. Lineer kiriklar

Kafatas1 kubbesine gelen giiglii bir kuvvet genis bir yiizeye yayildiginda
kalvaryumda lineer kirik olusur. Bu fraktiirler, direkt grafide vaskiiler yapilarin izlerinden
ve kapali kranyal siitiirlerden daha liisent goriiliir. Lineer fraktiirlerin orta kismi daha
genis, uclart ise daha dardir(14). Tipik olarak bunlarin genisligi 3 mm’den azdir.
Yenidoganlarda lineer fraktiir 3 ile 6 aydan daha az bir zamanda iyilesirken, yetiskinlerde
fraktiirler siklikla 2 ile 3 yilda iyilesir(14). Fraktiir ¢izgisi tyilesmez, biiyiimeye devam

ederse leptomeningeal kist ya da beyin herniasyonunun varligimin diisiiniilmesi gerekir.



Beyin pulsasyonlari fraktiir kenarlarina BOS sizdirir, bu da iyilesmeyi onler ve defektin
biliylimesine yol acar. Leptomeningeal kistler siklikla 2 yas altindaki ¢ocuk hastalarda

olusur, frontal ve parietal bolgelerde daha yaygin olup %1’den az goriiliirler.

Darbe basin akselerasyon ve deselerasyonuna da neden olursa c¢esitli beyin
hasarlar1 lineer kiriklarla beraber olur. Kalvaryumdaki lineer kirigin uzun veya kisa
olmas1 tek bagina beyin hasar1 yoniinden biiyiilk 6nem tasimaz. Ayrica kranyoserebral
travmada lineer kirigin olmamasi beyin hasarinin 6nemsiz oldugunu gostermez. Bir
raporda kranyoserebral travma sonucu, kafa ici basinci yiikselme bulgulari olmadan agir
diffuz primer beyin hasar1 nedeni ile 6lenlerin ancak 1/8’inde lineer kirik saptanmistir.
Kalvaryumun lineer kiriklar1 kafa kaidesine uzanabilir. Kaide kiriklarinda, dura, araknoid
yirtig1 varsa BOS fistiilii ve menenjit olabilir. BOS fistiilii, rinore, otore ve pnomosefali
ile belirlenir. Pnomosefali, BOS rinoresi olan hastalarin yaklasik %20’sinde bulunur,

BOS kacagi olmaksizinda meydana gelebilir(14).

Hastalarin %70’inde BOS kacagi birinci hafta icinde, %99’unda alt1 hafta icinde
durur. Radyografik olarak BOS sizintis1 olan bir hastay1 degerlendirmedeki zorluk kacak
alaninm1 tesbit etmektir. Kontrast maddenin intratekal verilmesinden sonra alinan ince
koronal BT sisternografi veya Kranial MR sisternografi kesitleri giliniimiizde BOS

acaklarini saptamada miikemmel bir yontemlerdir.

Fraktiir oldugu zaman 6ksiirme, valsalva manevras1 gibi iist solunum yollarinda
basinci artiran durumlarda intrakranyal kaviteye hava girebilmektedir. Bu hava epidural,
subdural, subaraknoid ya da intraparenkimal alan yerlesimli olabilir ve Bilgisayarl
Tomografi ile kii¢iik miktarlardaki hava gosterilebilmektedir. BOS kagaginda oldugu gibi
pnomotoselin de riski enfeksiyon gelismesidir. Temporal kemik kiriklarinda ayni tarafta
total periferik fasyal paralizi ve igitme kaybi olabilir. Optik kanal kiriklarinda optik sinir,
petroz kemik apeksi veya superior orbital fissiir kiriklarinda okiilomotor sinirlerde
fonksiyon kayiplar1 goriilebilir. iki tarafli gozlik hematomunda (Racoon’s eyes)
morlugun orbita kenarlar1 ile sinirlanmasi, subkonjonktival kanamanin skleranin arka

boliimiine uzanmasi 6n ¢ukur kiriklarini, mastoid ¢ikinti lizerinde ekimoz (Battle’s sign)
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orta cukur kirklarmi gdsterir. Siitlirlerin travmatik ayrilmasi (diastazis) siitlir genisliginin
3 mm’den genis oldugunu belirtir(14). Fraktiir siitiire dogru uzandiginda diastaz meydana
gelir. Koronal siitiir 30 yas civarinda, lambdoid siitiir ise 60 yasina kadar birlesmez.
Siitiiral diastaz kemiklesmemis bir siitiirde daha ¢ok meydana gelir ve lambdoid siitiiriin

diastazi daha yaygindir.

1.1.2. Cokme kiriklar:

Kafatas1 kubbesine gelen giiglii kuvvet dar bir alanda kaldiginda ¢okme kirigi
olur. Coken kisimdaki dis tabula, normal i¢ tabula seviyesi altindadir. Cokme kiriginda,
neden olan kuvvetin siddetine gore dura saglam, komsu beyinde kontlizyon, dura yirtigi
ve lokal beyin hasari olabilir. Kemik parcalar1 parankime batar ise beyin hasar1 daha
siddetli olur. Cokme kiriklarinda i¢ tabula daha ¢ok hasarlidir. Ayrica i¢ tabulanin kirik
kenarlart keskindir ve uzaklara uzanan dura yirtiklarina neden olabilir. Cokme
kiriklarinin en onemli komplikasyonlar1 kafa i¢i enfeksiyonlar hematomlar ve dural

vendz siniis kanamalaridir(15).

1.1.3. Kafatasinin penetre hasarlan

Kafatasinin penetre travmalarinda kafa derisi ve dura yirtilmasi yaninda kirik
kemik pargalar1 derin beyin bolgelerine batar. Beyinde derin lokalizasyonlu laserasyonlar
olur. Suur kaybi1 hemen daima var olan bu vakalar siklikla 6dem ve kanama sonucu

Oliimle sonuclanir.

Kafa travmali hastalarin %25 ile %35’inde direkt grafide fraktiir tesbit edilemez.
Bundan dolay1 sadece kafa fraktiirlerini saptamak i¢in direkt grafiler giiniimiizde yeterli
degildir. Kortikal kemigin protonlar1 mobil olmadigi i¢in MRG genellikle fraktiirleri
gostermez. Travmalarda fraktiir oran1 %2,7-15 arasinda degisir(16). Fraktiirleri yalnizca
muayenede Onceden saptamak zordur. Bir calismada 2102 hastada klinik muayene ile
olgularin sadece %17,4’linde fraktiir tanis1 konulmustur(17). Giiniimiizde ABD’de acil

servislerde kafa travmalarinin cogunda Bilgisayarli Tomografi kullanilmaktadir(17).
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1.2. intrakranial Kanamalar

Kafatas1 kiriklarina eslik edebilecekleri gibi kirik olmaksizinda gelisebilirler.
Burdaki 6nemli mekanizma damarlarin direncinin gerilme tipi travmanin olusturdugu
esneme kuvvetine yenik diismesidir. Ornegin; epidural hematom, dural venleri
caprazlayan bir kirik hattinin damar1 yirtmasi ile olusabilecegi gibi kafatasinda kirik
olmaksizin damarda zedelenme olusturacak yeterli bir esneme sonucunda da ortaya
cikabilir. Subdural venlerin ve ya pial arterlerin ani, siddetli gerilme tipi travma sonrasi

lasere olmasi ile olusur ve mortalitesi % 60—80 dir.

1.3. Kup Ve Konturkup Kontiizyon-Konkiizyon

Zedelenme parankimin eylemsizlik prensibine gore kafatasinin aldigi darbe
sonrasinda esnemesine bagli olarak es zamanli hareketsiz kalarak kalvaryumdan aldigi
darbe ve negatif basinca baglidir. Birinci mekanizma kompresyona, ikincisi ise beyindeki
gerilmeye baglidir. Bu kuvvetler pial ve kortikal damarlar ile beyin dokusunda hasar
olusturmaya yeterlidir. Lokalize kontiizyon, vaskiiler doku ile beyin hasariin birlesimi
sonucunda olusur. Eger yeterli gilicte momente ulagsmis bir travma alirsa “Beyin

Laserasyonu” da olusabilir.

1.4. Diffiiz Aksonal Yaralanma

Beynin beyaz cevherinde meydana gelen genis kapsamli, jeneralize harabiyettir.
Yiiksek hizli travmalarda akselerasyon-deselerasyon ve rotasyon kuvvetleri etkilidir.
Falks ve tentoryumundaki esneme eslik eder. travmay1 takip eden bir kag giin igerisinde,
sisen aksoplazmaya ait amorf belirgin bir sekle sahip olmayan ve retraksiyon toplari
olarak adlandirilan beyaz cevher igerisine dagilmis aksonal pargalanmalar, diffiiz aksonal

yaralanmanin karakteristik 6zelligidir(18).
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2. Sekonder Beyin Yaralanmasi

Sekonder beyin yaralanmalarinda ilk travma etkisi sonrasi ortaya ¢ikan hiicresel
harabiyete bagli gelisir. Hemen, daima, biitliniiyle iskemik hasarlanma seklinde gelisir ve
%80 tlizerinde fatal seyreder(14). Sekonder hasarlanmada esas Onemli olan sistemik
unsurlar hipoksemi, arteriyel hipotansiyon, hiperkapni, siddetli hipokapni, ates,
hiponatremi, anemi, diffiiz intravaskiiler koagiilopatidir. Intrakranial olaylar ise epidural,
subdural ve intraparenkimal kanamalar, beyin 6demi, kafa i¢i basing artisi, serebral

vasospasm, epilepsi, enfeksiyondur.

Sonug olarak darbe sonrasi yogun tranmitter salinisini takiben (20) ki bunlar
asetilkolin, katekolaminler ve glutamattir, aksonal harabiyet olusur. Hasar ne kadar
biiyiikse klinik o kadar kotii seyereder. Sekonder harabiyette NMDA (N methyl d
aspartate) reseptorlerinin aktivasyonu, hipermetobolizma, iskemi fosfat depolarinin

azalmasi, memran stabilizasyonun bozulmasi seklindedir.
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KAFA TRAVMALARININ FiZYOPATOLOJISI

Kafa travmasinin fizyopatolojisi anlagildikca yapilan néromonitdrizasyon ile
medikal ve cerrahi tedavi yaklagimlar1 ger¢cek zamanli planlanabilir olmustur. Kafa
travmasi sonrasi primer ve sekonder yaralanma ayrimi ilk olarak 1975 de Reilly PL ve
ark. tarafindan bildirilmistir(21). Travmanin sekonder hasar kisminin bilinmesi ile agir

kafa travmalarindaki giincel tedavi modaliteleri geligtirilmistir.

Yapilan calismalar primer beyin yaralanmasindan saatler sonra bile hiicre
Olimlerinin baglayabildigi ve hatta bunda daha da 6nemli olarak darbenin etkisinin geri
doniimsiliz olmadigini ortaya koymustur. Bunun sonucunda travmatik hasarlanma tek
basma darbenin etkisi olmayip sekonder yaralanmanin da bunlar iizerine eklenerek
siirecin bagsladig1 kabul edilmistir. Hasarlanma siireci birbiri lizerine ge¢mis dort faz

olarak kabul edilmektedir.

1- Primer hasarlanma
2- Primer hasarlanmanin geligimi
3- Sekonder ya da ilave hasarlanma

4- lyilesme

Kafa travmalarinda ortaya ¢ikan dokulardaki patofizyolojik degisiklikleri su
sekilde siniflayarak degerlendirebiliriz.
a- Noronal dokuda olusan siire¢
1- akson
2- sinaptik aralik
b- Vaskiiler dokuda olusan siire¢
c- Kan-beyin bariyerinde olusan siire¢ ve beyin 6demi
d- inflamatuar siireg
e- Kafa Travmalarinda Serebral Perflizyon Basinci

f- Post-Travmatik Intrakranial Basing
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Kafa travmalarinda beyin dokusu, beyindeki vaskiiler yapilarin ve kafatasi
kemiklerinin mekanik olarak distorsiyonu ile baglar. Travmanin tipi bu mekanik
distorsiyonun lokalizasyonu ve siddeti ile belirlenir. Buna goére travma fokal yada diffiiz
olabilir. Travmada etkilenen yapilara bagli olarak primer travmatik etkiler beynin noral
dokusu, vaskiiler dokusu ya da her ikisini de icerir. Bu etkiler daha ge¢ ortaya ¢ikan
ikincil etkiler ile etkilenebilirler. Bu gec¢ ortaya ¢ikan ikincil etkiler afferent sinir
impulslarinda kesilme ve eliminasyon olup, gecikmis hiicre 6liimii ile sonuglanabilir.
Direkt travmanin etkisi ile olugmayan sekonder olaylar iskemi, beyin ddemi ve artmis
kafa i¢i basimncidir ki bu etkiler hastanin klinik gidisini dolayisiyla mortalite ve
morbiditesi dogrudan etkileyen mekanizmalardir. Fokal beyin yaralanmasina sebep olan
olaylarin fizyopatolojik kaskadi diffiiz beyin yaralanmalarinda farklilik gosterir. Fokal
beyin yaralanmalarinda travmatik kontiizyon ya da hematomlar lokal kitle etkisi

olusturur, bu da beyinde sifte, herniasyonlara ve beyin sap1 basilarina sebeb olur.

a- Noronal dokuda olusan siire¢

1- Noron-akson

Son yillarda yapilan g¢alismalar, eskiden kabul gérmiis olan, diffiiz aksonal
yaralanma sirasinda aksonlarin, darbenin oldugu sirada tamamen yirtilmasi teorisinde
onemli degisiklikler yapmustir. Bu caligmalara gore tamamen aksonlarin yirtilmasi ¢ok az
olup daha ¢ok aksonlarda kismi hasarlanmalar olmaktadir. Darbenin etkisi ile aksonlarda
olusan gerilmeler temel olarak ranvier nodunda olmaktadir. Bu nodal gerilme hizli bir
aksonal hasarlanma ile sonuglanabilirken ¢ogunlukla tam bir hasarlanma ile sonuglanmaz
ve gelisen diger fizyopatolojik olaylar sonucu ya ikincil olarak aksotomiye doniisiir ya da

iyileserek normal fonksiyonel yapiya gecer.

2- Sinaptik arahk

Direkt travmanin etkisi ile aksonlarin ranvier nodlar1 iizerinde bu degisiklikler
olurken ayni zamanda travma sinapslar iizerinde de degisik problemlere sebeb
olabilmektedir. Deneysel olarak yapilan kafa travmasi ¢aligmalarinda direkt travmanin

etkisi ile birgok norotransmitter seviyelerinde degisiklikler oldugu gosterilmistir. Bu
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caligmalarda ozellikle eksitator aminoasidlerin ekstraselliiler potasyum’un 3—4 kat fazla
oranlarda bu bolgede oldugu gosterilmistir. Birde travma {lizerine iskemik olaylar
eklendiginde bu eksitator aminoasidlerdeki artis 50—-60 kat fazla seviyelere ulagsmaktadir.
Ayrica ekstraselliiler bolgede potasyum artisi eksitatér aminoasidlerin salinimint tek
basina da arttirabilmektedir. Bu artan eksitator aminoasidler postsinaptik aralikta birtakim
reseptorlere baglanarak etkilerini gostermektedirler. Bu reseptorlerden olan NMDA
reseptorleri eksitator aminoasidlerin kendisine baglanmasi ile néronda depolarizasyona
sebep olarak hiicre icerisine Ca ve Na girisine sebep olur. Bir diger reseptdr olan

AMPA’nin etkisi ise sadece hiicre i¢ine Na, hiicre disina K ¢ikisinin saglanmasidir.

Son yillarda yapilan c¢alismalar metabotropik eksitator aminoasid reseptorleri
adinda degisik bir reseptor c¢esidinin varligini ortaya koymustur. Bu reseptdr glutamat
reseptoriidiir ve ikinci haberciler iizerinden dolayli olarak iyon kanallarin1 kontrol eder.
Ca iyonlar1 yasamin temel mesajcilar1 olarak kabul edilir. Ca iyonlar:1 hiicre i¢in temel
fonksiyonlar olan mitozun baglamasi, regiilasyonu, motilite, biiylime, sekresyon gibi
islevleri diizenler. Ancak o6zellikle ndronlar i¢cin kontrolden ¢iktiginda Sliimciil olur.
Travmadan sonra olusan hiicre i¢indeki Ca miktarlarindaki artig, hiicre iginde bulunan
fosfolipaz, proteaz ve lipazlar1 aktive ederek hiicre proteinlerinin, lipidlerinin ve
DNA’nmm sindirilip par¢alanmasina sebep olur. Postravmatik eksitatér aminoasidlerin
artig1 beyin dokusunda OH yapimini artirmaktadir. Ayrica artmus hiicre i¢i Ca’da sebep
oldugu artmis fosfolipaz aktivitesi sebebi ile arasidonik asidlerin yikilmasina ve bunun
sonucunda olusan serbest radikaller ve hipoksik serbest radikal olusumu lipid

peroksidasyonuna sebep olarak kalic1 néronal hasarlanmaya sebep olur.

b- Vaskiiler Dokuda Olusan Siirec¢

Primer travma ile mekanik hasarlanma ndral ve glial dokuda olabilecegi gibi
dogal olarak vaskiiler yapilarda da olabilir. Bu yaralanma sonucu gelisen kontiizyon ve
intraserebral kanamalarin etrafindaki dokuda ciddi boyutlarda beyin kan akiminda azalma
olmaktadir. Bu akim 18 ml/100gr/dk’nin altina distiigiinde iyonik homeostazisi
saglayacak olan enzimler calismamakta ve bu noktadan itibaren enerji {iretimi anaerobik

glikolizis ile saglanmakta ve bu da asir1 derecede laktat iiretimine sebep olmaktadir.
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Laktat’in artmasi hiicrede asidozise ve Ca {izerinden hiicrenin yikimma kadar
uzanmaktadir. Aslinda bakildiginda travmanin direkt etkisi ile olusan iyonik dengenin
bozulmasi ve bunun sonucunda meydana gelen anarsik ortamin diizeltilmesi i¢in
postravmatik erken donemlerde hasarlanan hiicrelerde asir1 derece enerji istegi
olmaktadir. Birde regional kan akiminda azalma olusursa bu dokudaki hasarlanma, artan
enerji isteginin karsilanamamasi ya da anaerobik glikolizisle karsilanabilmesi sonucunda

daha da fazla haraplanacaktir.

c- Kan-Beyin Bariyerinde Olusan Siire¢ ve Beyin Odemi

Beyin 6demi agir kafa travmali olgularin hemen hepsinde olusur. Posttravmatik
ilk 30 dakika icerisinde ekstraselliiler hacimde artig olur. Bu artisin kaynagi travmanin
yarattig1r mekanik etkiye bagli olarak kan beyin bariyerindeki orta agirlikli molekiiller
icin olan geg¢ici agilmadir. Posttravmatik birinci saatten sonra ekstraselliiller mesafe hizli
bir sekilde kiigiilerek su molekiilleri hiicre igerisinde artmaya baslar. Bu sirada meydana
gelen glikozun mikrosirkiilasyona ulasgamamasi ya da sekonder gelisen iskemi sebebi ile
iyonik hemostazisin tekrar saglanamamasi, hiicre i¢i 6demin daha da fazla artmasina
sebep olur. Genel olarak beyin 6demi degerlendirildiginde posttravmatik ilk giinde
goriilen beyin 6demi ister genel isterse de fokal orijin olarak vazojenikten daha fazla
sitotoksik olarak kabul edilir. Vazojenik 6dem muhtemel olarak posttravmatik 10.—15.

giinlerde fokal kontlizyon alanlarinin etrafinda belirgin olmaya baslamaktadir.

d- inflamatuar Siire¢

Kafa travmalarinda travma sonrasi hemen ortaya c¢ikan fiziksel hasarlanmay1
takiben devam eden ikincil doku hasarlarina sebep olan bu olaylar zincirinin bir halkasini
da post travmatik inflamatuar yanit olusturur. Bu yanitin ana kaynagi primer travmanin
yol agtig1 doku hasarlarinin ortamda uzaklastirilma istegi olmaktadir. Bu islem sirasinda
en 6nemli nokta notrofillerin dokuya infiltrasyonudur. Bu infiltrasyonda selliiler adheziv
molekiillerin salgilanmasi, inflamatuar medyatorlerin iiretimi, yiizeyel antikoagiilan

mekanizmalarin bozulmasi ile olusan endotel hiicre hasarlanmasi ile tetiklenir.
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Notrofillerin aktive olmalar1 sonucunda serbest radikaller salgilanir ve proteazlar
aci8a cikar. Bunlarda wvaskiiler yapilarda hasarlanmalara sebep olarak kan-beyin
bariyerini bozup beyin 6demine sebep olur. Bu olusum igerisinde aslinda ndronlar
arasinda iletisimi saglayan, vaskiiler yapinin tonositesinde etkili olan ve piht1 olusumu ve
notrofiller tizerinde toplayici etkisi olan nitrik oksid yer alir. Kafa travmalar1 sonrasi
ortamda olusan nitrik oksidi sentezleyen enzimlerden olan endotelyal kaynakli nitrik
oksit sentetaz serebral mikrosirkiilasyonda vazodilatator etki ile prognozu iyilestirici etki
yaparken, ndronal kaynakli olan ve inflamatuar olaylarda indiiklenen formlar: ile serbest
radikaller olusturarak mitokondrial fonksiyonlar1 bozmakta ve DNA yikimi ile direkt

hiicre o6liimlerine sebep olmaktadir(22,23,24).

e-Kafa Travmalarinda Serebral Perfiizyon Basinci

Travmatik beyin yaralanmalarinda yukarida anlattigimiz mekanizmalar sonucu
otoregiilasyon bozulabilir. Kan doku beslenmesinde ¢cok 6nemli olmakla beraber organa
ulagsmas1 yeterli degildir. Beyin yaralanmalarimin fizyopatolojisindeki  6nemli
kavramlardan bir tanesi Serebral Perfiizyon Basincidir (25). Kanin bir organdaki
dolasimi, perflizyon basinci ile o organin bolgesel direncine baglidir. Bu prensiple
bakildiginda beyin persiizyon basinci, sistemik ortalama arteryel kan basinci ile
intrakranial basing arasindaki farka esittir. O nedenle orta ve agir kafa travmali hastalarda
sekonder hasarlanma daha yiiksek oldugundan serebral perflizyon basincinin 60 ve
iizerinde tutulmasi 6nemlidir. Saglikli yetiskin bireyde normal ortalama arter basinct 50—
150 mmHg arasindadir. Alt siirin altina diismesi durumunda hipoksi riski, tist degeri

asmas1 durumunda ise kafa i¢i basinci artisina neden olur.

f-Post-Travmatik intrakranial Basing

Artan kafa i¢i basing ilk travmaya bagh gelisebilecegi gibi sekonder hasarlanmaya
baglida gelisebilir(26). Eriskinde normal kafa i¢i basinct 5-15 mmHg (7,5 ve 20 cm H20)
iken bu deger cocuklarda daha diisiiktiir ve 0—10 mmHg olarak kabul edilir. Kafa i¢i
basing artisini takiben serebral perfiizyon basinci diiser ve bu diisiis yeterince siddetli ise

iskemi ortaya cikar. Kafa i¢i basing artis1 kontrol altina alinmazsa herniyasyona neden
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olabilir. Beyni diger organlardan ayiran en onemli 6zellik, rijit ve elastik olmayan bir
yap1 igerisinde yer almasindir. O nedenle kafa ici basing degisikliklerinde ancak kiigiik
miktardaki degisimler tolere edilebilinir. Monro-Kellie (27,28) doktrini olarak bilinen bu
kavrama gore elastik yapisi olmamasi nedeniyle intrakranial basing sabittir.

V (intrakranial)= V (beyin)+V(serebrospinal sivi)+V(kan)
Eriskinde intrakranial hacim yaklasik 1500 ml olup beyin %85-90’1n1, kan %10’ unu,
serebrospinal sivi ise <%3’linii icerir. Beyin ¢ok sinirli kompliansa sahip olup diffiiz
beyin 6demi ya da hematom gibi kitle lezyonlarina baglh belirgin hacim degisikliklerini
tolere edemez. ICP artis1 kafa travmali olgularda istenmeyen durumlardandir. Bu nedenle
hastalarin yogun bakim {initesinde takip edilerek Noromonitorizasyonu ¢ok onemlidir.
Boylece hem nérolojik bozulma riski dngoriilebilecek hem de es zamanli tedavi plani

yapilabilecektir.
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TRAVMATIK INTRAKRANYAL LEZYONLAR

1- Primer Travmatik Lezyonlar
1.1. Primer Noronal Yaralanmalar
1.1.1 Kontiizyon
1.1.2. Diffiiz aksonal hasar
1.1.3. Primer beyin sap1 yaralanmalari
1.2. Primer Kanamalar
1.2.1. Epidural hematom
1.2.2. Subdural hematom
1.2.3. Intraserebral hematom
1.2.4. Diffiiz kanamalar
1.3. Travmatik Pia, Araknoid Yaralanmalari
1.3.1. Subdural higroma
1.3.2. Posttravmatik araknoid kist
1.4. Primer Vaskiiler Yaralanmalar
1.5. Kranyal Sinir Yaralanmalari
2- Sekonder Travmatik Lezyonlar
2.1. Enfarkt
2.2. Diffiiz hipoksik hasar
2.3. Diffiiz beyin sigsmesi, 6dem
2.4. Herniasyona bagl basing nekrozu
2.5. Sekonder beyin sap1 yaralanmasi

2.6. Digerleri (pnomosefali, BOS fistiilii, ge¢ kanama.)
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1. Primer Travmatik Lezyonlar
1.1. Primer Noronal Yaralanmalar
1.1.1. Kontiizyon;

Kortikal ylizeyin travmatik yaralanmasidir. Bu lezyonlar primer olarak, kortikal
gri cevheri ve gri-beyaz cevher birlesimini tutarlar. Diffiiz aksonal hasarla
kiyaslandiginda daha yiizeyel, daha genis, daha diizensiz sinirli olmaya meyillidirler.
Daha fazla hemorajik olmasi gri cevherin daha vaskiiler olmasia baghdir. Kontiizyon
mekanizmalari klasik olarak iki tipe ayrilir(29).

— Travma alaninda (Coup kontiizyonlar)

— Travma alaninin karsisinda (Contrecoup kontiizyonlar)

BBT’ de hemorajik ya da nonhemorajik olmak iizere iki tip serebral kontlizyon
goriintiilenir. Hemorajik kontlizyon, genellikle frontal ve temporal loblarda goriiliir, fakat
serebrumun, serebellumun ya da beyin sapinin herhangi bir yeri de etkilenebilir. Yiiksek
dansite (kan) ve diisiik dansitelerin (6dem ve nekroz) karisik oldugu bir kitle lezyonu
seklindedir. BBT’de hemoraji alanlar1 ilk 24 saat i¢inde net olarak izlenmeyebilir. Beam
hardening artefaktlar1 kemige komsu beyin yilizeyindeki kontiizyonel alanlar1 gizleyebilir.
Bilgisayarli Tomografide goriilen en sik travmatik hemorajik parenkimal lezyon,
hemorajik kontiizyondur(24). Nonhemorajik kontiizyonun, serebral 6demden ayirt
edilebilmesi 6zellikle 6demin fokal oldugu vakalarda giigtiir. Ayiriminda, nonhemorajik
kontiizyonun daha fokal olmasi ve daha az kitle etkisi yapmasi, intravendz kontrastla

belirgin sekilde kontrast tutmasi tani i¢in 6nemlidir(10).

1.1.2. Diffiiz aksonal hasar
Bu yaralanmada, 6dem alani icinde ince fokal odaklar seklinde petesiyal
hemorajiler mevcuttur. Korpus kallosum ve iist beyin sapinda, periferal beyaz cevherde
multiple, ufak, petesiyal hemorajiler goriiliir. Bilgisayarli Tomografi tetkiklerinde hasarli
parenkimde diisiik atenuasyon alanlar1 gosterilebilir. Ayrica;
Bilateral ventrikiiler ve sisternal silinme, korpus kallosuma bitisik bilateral ekzantrik ve
asimetrik hemoraji, intraventrikiiler ve sisternal kan, 3. ventrikiile komsu fokal hiperdens

lezyonlar goriilebilir.
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Bilgisayarli Tomografi aksonal yaralanmaya eslik eden beyin sismesi ve hemorajik alani
gosterir.  Kontrol Bilgisayarli Tomografilerde ventrikiiler dilatasyon ve diffiiz

serebralbeyaz cevher hipodansiteleri goriiliir(30).

1.1.3. Primer beyin sap1 yaralanmasi
Beyin sap1 yaralanmalari, genellikle primer ve sekonder olarak ayrilip incelenir.
Primer beyin sap1 yaralanmalari, travma aninda gelisirler ve diffiiz aksonal hasar, direkt
laserasyon, pontomediiller yirtik ile goriiliirler. Bu yaralanma ile en sik birlikte goriilen
lezyon diffiiz aksonal hasardir. Beyin sapi diffiiz aksonal hasarlar1 da diger diffliz aksonal

hasarlar gibi kayma-gerilme mekanizmasi ile olusurlar.

1.2. Primer Kanamalar
1.2.1. Subdural hematom

Subdural aralikta, dura ve araknoid membranlar arasindaki potansiyel boslukta
gelisir.33,41 Subdural hematomlar siklikla travmanin oldugu taraftaki serebral
konveksitede olusur. Lanksch ve arkadaslar1 akut ve subakut subdural hematomlarin
%33 liniin yaralanma bdlgesinin karsisinda meydana geldigini bulmuslardir. Subdural
hematomlar genellikle epidural hematomlardan daha yaygin olup siitiirleri gecebilir
ancak dural yapisikliklar1 gecemez, %85°1 linilateraldir(31). Subdural hematomlar siklikla
frontopariyetal konveksiteler ve orta kranyal fossada bulunurlar. izole interhemisferik ve
parafalksiyan subdural hematom trafik kazasina ait olmayan vakalarda yaygindir.
Bilateral subdural hematomlar ¢ocuk travmalarinda daha siktir. Subdural hematomlar
cogunlukla yarim ay seklindedirler. Fakat daha 6nceki bir travma yada enfeksiyon, fibroz
bir bant yada septasyon olusturmussa, alisik olmadigimiz sekiller gelisebilir(7).Subdural
hematomda kanamanin kaynag1 degiskendir.
1- Dura laserasyonuna ve igerdigi vendz siniislere yada bridging venlerin laserasyonuna
bagli olabilir.
2- Hemen hemen hi¢ parenkimal hasar olmadan, sadece siiperfisyal arteriyel striiktiiriin
riiptiiriinden kaynaklanabilir.

3- Cesitli derecelerdeki parenkimal hasarla beraber intraserebral de olabilir.
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4- Nadiren de olsa agir travmalarda parenkimal arter riiptiiriine bagli olabilir ve arteryel

subdural hematom gelisebilir.

Subdural hematomlar yaralanmay1 takiben gecen siireye bagli olarak siniflandirtlmigtir
(31).

1- Akut subdural hematom, ilk 3 giin i¢inde

2- Subakut subdural hematom, 4 ile 14 giin sonra

3- Kronik subdural hematom, birkac hafta ile birka¢ ay sonra

Subdural hematomlara ¢ogunlukla basin Oniine ya da arkasina gelen bir darbe
neden olur ve bu darbe beynin asir1 AP yer degistirmesine sebep olur. Hafif travmalarda
subdural hematom ufaktir ve parenkimal hasarda yoktur yada ¢ok azdir. Birkag giin ile
birkag¢ hafta arasinda subdural hematom pihtilasir, likefaksiyon ve organizasyona gider.
Bircok hematom kendiliginden emilir, geride sadece ufak gbéze ¢arpmayacak
kahverengimsi bir membran kalir. Baz1 vakalarda hematom emilmez ve haftalar-aylar

icinde de gittik¢e biiyiiyebilir(11).

Kontrastsiz bilgisayarli tomografi de goriilen pseudodelta bulgusu parafalsin
subdural yada subaraknoid hematomun bir gostergesidir(15,32,33). Bu bulgu sagital siniis
trombozunda kontrastli Bilgisayarli Tomografi de goriilen empty delta bulgusundan ayirt
edilmelidir. Subdural hematom likefiye oldugu zaman Bilgisayarli Tomografi de
hematomun dansitesi, sekli ve kontrastlanmasi degisir. Yedi giin i¢cinde kismen erimis
olan hematomlar heterojen mikst dansiteli lezyonlar olarak goriiliir. Solid hiperdens bir
alan yer¢ekimi etkisiyle dipte yer alir. Yaralanmadan 2 ile 5 hafta sonra hematom beyin
parenkimi ile izodens olur.46 Interhemisferik fissiir, cocuklarda subdural hematomun en
yaygm alanidir. Interhemisferik lezyonlarm morbiditesi ¢ocuklarda eriskinlerden daha

yiiksektir(34).
1.1.2. Epidural hematom

Epidural hematomlar, kafatasinin i¢ tabulasi ile dura arasindaki potansiyel

boslukta gelisir(15). Bu iki yap1 normalde birbirleriyle ¢ok siki bir sekilde komsudurlar.
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Bu siki tutunma nedeniyle aradaki potansiyel boslukta kan toplanmasi bikonveks yada
lentikuler (mercimek gibi) bir sekil alir(15). Epidural araliga bir kanama mevcutsa kan
epidural araliga girdik¢e dura i¢ tabuladan ayrilir ve kan ekstravaze olduk¢a hematomda
bliyiir. Baslangigta hematom i¢indeki basing diisiikken, yiik dura tarafindan taginabilir
ancak basing yiikseldikge hematom komsu parenkime dogru siser. Hematom igindeki
basing, sistemik arteryel basinca ulastiginda ise, alttaki beyin kompresif iskemiye
ugrayacaktir. Hematomun kenarindaki duranin yapisik olmasi, Bilgisayarli Tomografi de
epidural hematomun keskin kenarli olarak goriilmesine neden olur(11,12). Epidural

hematom kanamanin kaynagina gore arteryel yada vendz olarak ayrilir.

I- Arteryel epidural hematom; Vakalarin biiyiilk cogunlugunda kanamanin kaynagi
arteryeldir(35,36). Orta meningeal arterin anterior dali en sik yaralanan damardir. Bagin
bir tarafina gelen goreceli olarak hafif bir travma bile arteryel epidural hematom
gelisimine sebep olabilir. Arteryel epidural hematomlar en sik temporal bdlge
yerlesimlidirler, bu bir¢ok hastadaki erken tentoryal herniasyon olusumunu
aciklar(8,11,37). Arteryel epidural hematomlar hizli biiylidiiklerinden genellikle akut
fazda goriliirler. Basing etkisinin bir kismi dura tarafindan engellendigi icin kitle etkisi

benzer hacimdeki subdural hematomlar kadar yoktur(37,38).

2- Venoz epidural hematom; Bir¢ok vendz epidural hematom travmayla ayrilan dura ile
i¢c tabula arasina yerlesik diploik araliktan kanamayla olusmus, ufak, fazla biiylimeyen
lezyonlardir. Biiyiik hematomlarla, siiperior sagital siniis, transvers siniis ve konfluens
siniis gibi major dural siniisler yirtilmissa karsilasilir. Epidural hematom dural bir siniisiin
yirtilmasindan kaynaklanmigsa siniisii tikayabilir. Bunu takiben vendz trombiise ve
infarkta, ge¢ donemde ise hidrosefaliye sebep olabilir. Epidural hematomlar dural
baglantilar1 gecebilir, fakat siitlirleri gecmez. %95°1 iinilateraldir, tentoryumun iistiinde
meydana gelir(13,32). Posterior fossada epidural hematom nadir olmasma ragmen,
supratentoriyal bolgede olanlardan daha yiiksek morbidite ve mortaliteye sahiptir(31,39).
Tapiero ve arkadaglar1 tarafindan 1984’te yapilan 80 hastalik bir seride epidural
hematomun %68’inde kontlizyon ya da subdural hematomlar gibi diger intrakranyal

patolojiler ile birlikte oldugu bulunmustur(40). Lineer fraktiirlii olgularda epidural
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hematom oraninin deprese fraktiirlere gore daha yiiksek oranda oldugu goriilmiistiir
(15,40). Posttravmatik Bilgisayarli Tomografi ¢alismalarinda serebral kontlizyonu
olmayan orta derecede kafa travmali hastalarin %20’sinde epidural hematom gelisir.
Vertekste yerlesen epidural hematomlarin saptanmasinda normal aksiyal goriintiilemede
tanisal problem olabilir(15). Epidural hematomlar kemik komsulugunda oldugundan
kiiciik olanlar1 parsiyel voliim etkisi nedeniyle goriilmeyebilir. Genis pencere ayari,

vertteksteki kitle etkisi bulgular1 ve koronal goriintiiler tanida yardimci olurlar(41).

1.2.3. intraserebral hematom

Intraserebral hematom, kontiizyonlarla ilgili olabilir yada beyaz cevher igindeki
derin penetre damarlarin riiptiiriinden kaynaklanabilir. Kanama bagladigi zaman kan
beyaz cevher aksonlarinin arasini agar ve hematom meydana gelir, kanama ventrikiillere
acilabilir(42). Intraserebral hematomlarin sikligi hemorajik kontiizyondan daha diisiik
olarak rapor edilmistir(%5)(43).

Duplin ve arkadaslarmin yaptig1 bir seride hematomlarin %80’inin {inilateral, %
20’sinin bilateral ve %60’min diger lezyonlarla birlikte oldugu bulunmustur(44).
Intraserebral hematomlar travmadan hemen sonra BT de goriilir. BT de beyin
parenkiminde yliksek atenuasyonlu, yuvarlak yada irregiiler kan koleksiyonlar1 seklinde
izlenirler. 1lk incelemede siklikla goriintiilenirler ve posttravmatik periyodda
bliyiiyebilirler. Hematom travma sonrasi genellikle ilk hafta i¢inde ¢oziilmeye baslar,
ancak kitle etkisinde hemen degisiklik olmaz. Posttravmatik donemde ge¢ hematomlarda
ortaya cikabilmektedir. Bu nedenle eger norolojik bulgular devam ediyorsa travma

sonrasi1 kontrol Bilgisayarl1 Tomografi’ler ile kafa travmali hastalarin takibi 6nemlidir(8).

1.2.4. Diffiiz kanamalar
Intraventrikiiler kanama; beynin travmatik akselerasyonu ve deformasyonu,
epandimal ve subepandimal damarlarla birlikte ventrikiiler duvarmn riiptiiriine sebep
olursa intraventrikiiler kanama geligir. Ayrica paraventrikiiler kontlizyonlarin hemorajisi

ile de olusabilir. Intraventrikiiler kan, intraserebral hematomdan daha hizli olmak iizere,
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en ¢ok on giin icerisinde absorbe olur. Bazen yapisikliklar gelisir ve BOS drenaji
bozulur(45).

Subaraknoid kanama; yiizeyel ven ve arterlerin, pia ve araknoidin yaralanmasiyla
gelisir(32). Ayrica intraserebral bir hematom ventrikiile riiptire oldugunda da
subaraknoid aralikta kan goriilebilir(14). En yaygin sebebi kranioserebral travmadir(15).
Anevrizma riiptiirinden sonra olusan subaraknoid kanama kafa travmasindan sonra
meydana gelen subaraknoid kanamadan daha sik goriiliir(32). Bilgisayarli Tomografi de
Ozellikle bazal, interhemisferik ve insular sisternlerde olmak flizere, eksternal sivi
bosluklarinda dansite artar. Tentoryal herniasyona bagli olarak, ambient sistern
bolgesindeki izodens subaraknoid hemoraji, sisternlerin komprese gibi goriilmesine
neden olabilir. Yetiskinde falks kalsifikasyonu, interhemisferik fissiirde kani taklit
edebilir(47). Bu fissiiriin opasifikasyonu 16 yasa kadar ¢cocukta subaraknoid kanamanin
tipik bulgusudur.

Travmadan sonra meydana gelen subaraknoid kanama siklikla fokal olup
kontiizyon alaninda ya da falks serebri boyunca interhemisferik fisslirde bulunur.
Subaraknoid mesafedeki kan farkli bir dansitede goriildiigii icin Bilgisayarli Tomografi

subaraknoid kanamay1 saptamada miikemmel bir yontemdir.

1.3. Travmatik Pia-Araknoid Yaralanmalar:

Travmatik subdural higroma ¢ocuklarda yetiskinlere gore daha sik goriilmektedir.
Subdural higroma gelisiminde, travma sonrasi araknoid membranin gecirgenligindeki
bozulmayla BOS’un subdural aralifa gecmesinin etken oldugu sdylenmektedir, ancak bu
teori kesinlik kazanmamistir. Travmatik subdural higroma, travmadan hemen sonra
cekilen Bilgisayarli Tomografi tetkikinde goriintiilenebilir ve gittikce biiyiiyebilir.
Bilgisayarli Tomografi de kalvarianin altinda, BOS atenuasyonunda, orak seklinde bir
lezyon olarak izlenir. Gorlinlimii kronik subdural higromaya benzer, ¢ogu zaman

birbirinden ayirt edilebilmeleri giictiir(47).
1.4. Primer Vaskiiler Yaralanmalar

Primer vaskiiler yaralanmalarda etken genellikle, internal karotid arterin fiksasyon

yerinden gerilmesi ya da torsiyone olmasidir. Bu nokta karotid kanala girisi, karotid
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kanalin i¢ini, kaverndz siniisli ya da internal karotid arterin duray1 deldigi noktay1 kapsar.
Karotid kanali tutan kiariklar, internal karotid arterin delinmesine de neden olabilir.
Sonugta Bilgisayarli Tomografi de etkilenen arterin sulama alaninda enfarkta ait bulgular

izlenir(5).

2. Sekonder Travmatik Lezyonlar

2.1. Enfarkt

Enfarkt sekonder olarak gelistiginde etken siklikla, uzamis tentoriyal ve subfalsin
herniasyon sonucunda arteriyel dolagimin engellenmesidir. Bilgisayarli Tomografi de

etkilenen arterin sulama alaninda enfarkta ait bulgular gozlenir(7).

2.2. Diffiiz hipoksik hasar

Hipoksik beyin hasari, sistolik kan basincindaki uzun siireli bir diismeye yada
arteriyel spazma yada her ikisine birden baglidir. Hipoksik hasar varligi, once biiyiik
arterlerin sulama alanlarmin sinirlarinda (watershed zon) goriiliir ve ardindan belirgin
enfarkt gelisir. Hipoksi ve takiben enfarkt, biiylik damarlarin travmatik yaralanmasi yada
beyin sigmesi sonucu posterior serebral sirkiilasyonun sikismasiyla da olusabilir.

Baslangicta Bilgisayarli Tomografi’nin katkis1 olmaz, ancak takiben enfarkti gosterir(10).

2.3. Diffiiz beyin sismesi, 6dem

Kafa travmasi gegiren hastalarda serebral sisme, beyin 6demi yada artmis serebral
kan voliimii nedeni ile beyin dokusunun artmis su icerigine bagl olabilir(13). Kafa
travmasini takiben diffiiz yaygin beyin sismesi meydana gelebilir. Tiim beynin diffiiz
sismesine, cocuk ve adelosanlarda, yetigkinlerden daha sik rastlanir(13). Patogenezi
tartigmalidir, vazomotor tonusun gegici kaybi sonucu beyin kan voliimiiniin artmasiyla
olustugu kabul edilmektedir. Diffiiz beyin sismesi baz1 yayinlarda 6demden ayr1 olarak
ele alinmaktadir. Bu yayinlarda posttravmatik periyotta ilk basta gelisen olayin
vazodilatasyon ve artmis serebral kan akimi oldugu belirtilmekte ve bu diffiiz beyin
sismesi olarak kabul edilmektedir. Serebral kan akiminin artmaya devam etmesiyle
stvinin ~ ekstravaskiiler araligit  gecmesi sonucu ger¢ek Odemin gelisebilecegi

soylenmektedir. Diffliz bilateral beyin sismesi ve 6ddemde Bilgisayarli Tomografi de
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izodens beyin, ventrikiiller komprese, bazal sisternler ve sulkuslar silinmis ve oblitere
olarak goriiliir. Diffiiz serebral 6demdeki en giivenilir bulgu ylizeyel sulkuslarin ve
baziler subaraknoid alanlarin o6zellikle suprasellar ve perimezensefalik sisternlerin
silinmesidir. Yaygin bilateral serebral 6demde Bilgisayarli Tomografi de tipik olarak gri-
beyaz cevher ara yiiziinlin kayb1 ve parenkimde dansite azalmasi goriiliir. Serebellum
nisbeten korunmasi nedeni ile hiperdens goriinlimdedir. Kontrasthi Bigisayarli Tomografi
cekimlerinde diffiiz kontrastlanma goriiliir. Belirgin kontrastlanma genisleyen kan

damarlarindaki kani yansitir.

2.4. Herniasyona bagh basin¢ nekrozu

Beyin parenkiminin basing nekrozu, artmis intrakranyal basinca ve herniasyon
tablosuna baglidir. Tipik olarak noéral dokunun, kemik ve dural dokuya dogru sikigsmasi
sonucu gelisir. En sik cingulat girus, unkal yada parahipokampal girus ve serebellar
tonsiller etkilenir. Agir doku kompresyonu, azalmis doku perflizyonuna, hiicre nekrozuna
ve sonugta hiicre oliimiine sebep olur. Bilgisayarli Tomografi de komsu subaraknoid
alanlarin obliterasyonu ile beraber nonspesifik fokal parenkimal sisme ve Odem

gdzlenir(9).

2.5. Sekonder beyin sap1 yaralanmasi

Sistemik anoksiden, hipotansiyon yada iskemiden, travma ile gelisen arteriyel
trombozdan, embolik olaylardan, sekonder kanamalardan yada agir mekanik
kompresyondan kaynaklanir. Mekanik kompresyon her zaman tentoriyal herniasyona
baghdir. Baslangigta beyin sapt ¢ok az yer degistirir ve bu hasar primer olayin
diizeltilmesi ile geri doner. Herniasyon devam ederse yer degistirme agirlagir. Basilmis
oval bir kontur ve fokal sekonder lezyonlarin gelisimi siklikla irreversible beyin sap1

lezyonunun gostergesidir(9).
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KAFA TRAVMALARININ TANISAL DEGERLENDIRILMESI

Kafa travmalarinda gerekli tedavinin acil olarak yapilabilmesi i¢in beyin hasarinin
cinsi, yayginligi bilinmeli ve belirli zaman dilimleri i¢indeki degismeler tesbit
edilmelidir. Suur nodrolojik muayene, serebral hasarin siddetini, yayilimini
degerlendirmede ve zaman i¢inde norolojik durumlardaki degisiklikleri belirlemede ¢ok
onemlidir. Norolojik muayenede suur, motor fonksiyonlar, pupillalar, gbz hareketleri
incelenir. Genel muayene ile travmanin yeri, sekli, potansiyel tehlikeleri ve vital
fonksiyonlar belirlenir. Norolojik ve genel muayene sonucu en uygun ve oncelikle tani

metodunun ne oldugu ortaya cikar.

Norolojik muayenenin kapsami beyin hasaria baglhidir. Suur agik ise tam, suur
depresyonu varsa kisith bir muayene yapilabilir. Serebral fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde en iyi kistas, basit emirleri uygulayabilme yetenegidir. Bu yetenek
kaybi, mutlaka ndérolojik fonksiyonlarin kotiilesmesi ile beraber olmayabilir, ancak
beraberse her an kritik norolojik durum ortaya ¢ikabilir. Beyin i¢indeki farkli hasarlar iki
tarafli deserabrasyon postiiri ve basit emirlere uymama gibi klinik tabloya neden
olabilirler. Bu nedenle beyin hasarinin anatomik, patolojik ve fizyolojik tipi ve siddetini
acil olarak belirtecek tan1 yontemi, ¢cogu kez Bilgisayarli Tomografi ile miimkiindiir.

Bilgisayarli Tomografi ile yeterli bilgiler alinip, acil tedavi plan1 yapilmalidir.

Genel fizik muayene

Travma sonrasi kranyumun inspeksiyon ile muayenesi direkt ve indirekt ¢ok
onemli bulgular1 belirlememizi saglar. Tim sacli deri dikkatli muayene edilmeli,
laserasyonlar, doku kayiplari, fraktiirler, skalp hematomlari, yabanci cisimler
belirlenmelidir. Ozellikle ¢ocuklarda biiyiikk skalp hematomlari hipovolemiye neden
olabilirler. Penetran kafa travmasi olan olgularda, atesli silah yaralanmalarinda giris ve
cikis delikleri ¢okme fraktiirii acisindan degerlendirilmelidir. Cilt kesisi ve fraktiir

belirlenen olgularda BOS akis1 olup olmadigi, beyin dokusunun gelip gelmedigi ve
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boylece duranin laserasyonu degerlendirilebilir. Skalp kesileri tahmin edilenden daha ¢ok
kanamaya neden olabileceginden travmanin oldugu yerde transport 6ncesi kompresyon
ile durdurulmaya ya da azaltilmaya calisiimalidir. Kafa tabani kiriklar1 olan olgularda
indirekt bulgular mevcuttur. Bilateral periorbital ekimoz (racoon’s eyes), mastoid hava
hiicreleri etrafinda olusan postaurikiiler ekimoz (battle’s sign), kulaktan yada burundan
BOS akintis1 olmasi (otore ve rinore), otoraji ve rinoraji, hemotimpanium yada dis kulak
yolunun laserasyonu, fasyal sinir lezyonuna bagli olarak ortaya ¢ikan fasyal asimetri yada
hipoakuzi bulgular1 kafa tabani kirigina ait bulgulardir. Hastanin yiizii dikkatli bir sekilde
degerlendirilerek Le fort orbita kiriklar1 belirlenmelidir. Proptosis de intraorbital
travmaya isaret edebilir. Biiyiik oranda periorbital ekimoz ve 6demi olan olgularda gérme
muayenesi eger hastanin suuru agiksa olay yerinde mutlaka degerlendirilmelidir. Bu
olgularda ilerleyen saatlerde 6dem ve hematomun artmasi nedeni ile goz agilamayacak ya

da ileri derecede agr1 vererek acilacak hale gelebilir.

Fontaneli agik olan c¢ocuklarda 6n fontanelin gerginligi ve kranial siitlirlerin
ayrilmas: kafa i¢i basing artisini gosterdiginden Onemlidir. Retinal kanamalar ve

viicuttaki ekimoz hematomlar ¢ocuk istismar1 bulgular olabilir.

Servikal bolgede karotis oskiiltasyonu sonrasi duyulan {ifiirim karotis
disseksiyonunu gosterir. Goz oskiiltasyonu sonucu duyulan iifiirlim de karotiko-kavernoz
fistiil bulgusudur. Boyun bdlgesindeki hematomlar biiylik arter yaralanmalarinda
goriilebilir. Servikal travma olsun yada olmasin siddetli boyun ve oksipital bolgeye
yayilan agri, eslik eden ndrolojik bulgular olmasa bile vertebral arter disseksiyonu
diistindiirmelidir. Massif epistaksisi ve tekrarlayan epistaksisi olan olgularda karotisin
kafa tabanindaki trasesi {izerinde lasere olmus olabilecegi ve ge¢c donemde

psddoanevrizma gelisebilecegi diisiiniilmelidir.

Norolojik muayane
Hasta kardiyopulmoner agidan stabil olduktan sonra hizli ve hedefe yonelik bir
norolojik muayene yapilmalidir. Bu muayene o6zellikle agir kafa travmali olgularda

Glasgow Koma Skalasi’nin (GKS) degerlendirilmesi ve 1sik refleksini igerir. Eger
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degerlendiren ekip bu konuda egitilmis ise olay yerinde okiilosefalik, okiilovestibiiler ve
kornea refleksi gibi beyin sap1 reflekslerinin de degerlendirilmesi 6dnemlidir. Servikal
fraktiir siiphesi olan olgularda okiilosefalik refleks degerlendirilmemelidir. Suuru agik
hastada orientasyonun degerlendirilmesi 6nemlidir. Bu hastalarda gérme keskinligi, glob
hareketleri, 151k refleksi, fasyal sinir fonksiyonlari, diger kranyal sinirlerin fonksiyonu,
ekstremitelerin kas giicii, ylizeyel ve derin duyu gibi suuru agik olan bir hastada muayene
edilebilecek tiim detaylar incelenmelidir. Bu 6zellikle hafif ve orta siddetli kafa travmasi
olan olgular i¢in gegerlidir. Bu gruptaki hastalarin norolojik tablolarinin hizli bir sekilde

kotiilesebilecegi unutulmamalidir.

Koma ve koma degerlendirmesi

“Emirlere uymayan, kelime sdylemeyen, gozlerini agmayan” kisi komadadir(48).
buna gore Glasgow Koma Skoru 7 komay1 ifader. Toplam puani 8 olan hastalarin %90’ 1
komadadir. Koma skalas1 yalniz basina beyin fonksiyonlarmi yeteri kadar gdsteremez.
Komada sebep ve lezyon bolgesinin belirlenmesinde bes fizyolojik fonksiyon akilda
tutulmalidir(48);

1. Suur seviyesi

2. Pupil reaksiyonu

3. GO0z hareketleri ve okiiler refleksler
4. Motor cevap paterni
5

Solunum paterni

Hospitalize edilen ya da gdzleme alinan hastalarin baglangigtaki norolojik tablolarina
ve kranyal tomografilerine gore sekillendirilebilecek sikliktaki araliklarla takip edilmesi
cok onemlidir. Bu araliklar basglangicta 15 dakika kadar sik olabilir. Hastalarin % 10-
20’sinin klinik tablosunun gerileyecegi unutulmamalidir(43). Suuru kapal1 hastada tim
dort ekstremiteye de agrili uyaran vermek gerekir. Ekstremitelerden farkli motor yanitlar
alintyorsa en iyi motor cevap Glasgow Koma Skalas1 degerlendirmesine alinmalidir.
Fakat hastanin takibi agisindan hem sag hem de sol taraftaki tiim cevaplar1 kaydetmek
gerekir, taraf veren bulgu, lateralizasyonun varligi lezyonun lokalizasyonunu belirlemeye

yarayabilir.
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Zedelenme siddetinin degerlendirilmesi

GKS, canlilik ve serebral korteksin fonksiyonunu belirler, bugiin acil servis,

yogun bakim ve ndrosirurji Unitelerinde GKS yaygin olarak kullanilmaktadir. GKS goz

acma, motor ve verbal cevablarin basitge belirlenmesi esasina dayanir (Tablo 1).

Uygulamasi ¢ok kolaydir. Jennett ve Teasdale tarafindan 1974 yilinda GKS, bozulmus

biling durumu ve komanin siire ve derinliginin degerlendirilebilmesi i¢in tasarlanmig

olup, olusturulan ilk travma skorlarindandir. Motor yanitin; santral sinir sistemi

fonksiyonlarini, verbal yanitin; santral sinir sisteminde integrasyon derecesini, gozlerin

acikliginin ise; beyin sap1 fonksiyonlarini gosterdigine inanilmaktadir.
GKS temel alinarak travmali hastalar ii¢ gruba ayrilir.

Hafif Glasgow koma skoru 15-14

Orta Glasgow koma skoru 13-9

Agir Glasgow koma skoru 8-3

TABLO 1. Glaskow Koma Skalas1(49)

Goz A¢ma Spontan 4
Sozel Uyaranla 3
Agrili Uyaran 2
Yanit Yok 1
Motor Yanit Emirlere Uyuyor 6
Agriy1 Lokalize 5
Agriyla Cekme 4
Anormal Fleksiyon 3
Ekstansiyon 2
Yanit Yok 1
So6zel Yanit Oryante 5
Konfii 4
Uygunsuz Kelime 3
Anlasilmaz Sesler 2

Yanit Yok

Bu siniflama tedavi planinda ve prognoz agisindan degerlidir. Glasgow Koma

Skoru’na bagl olarak yapilan siniflandirmaya gore kafa travmalarinin biiyiik orani
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80 mindr (hafif siddette) kafa travmasidir. Orta ve agir kafatravmalarinin da %10-20
oraninda oldugu bildirilmistir(50,51). Agir kafa travmali hastalar ¢ogu zaman yogun
bakimda takip gerektiren ve siklikla cerrahi girisim gerektiren grubtur. Mortalitesi %30—
40 arasindadir. Pediatrik grupta verbal cevabin farkli degerlendirildigi Children Coma
Scale’s1 gelistirilmis-tir(52) (Tablo 2).

TABLO2. Modifiye Cocuk Koma Skoru

Gozler Takip eder 4
Ekstraokiiler kaslar saglam, pupillalarda 11k yanit1 var 3
Fikse pupillalar veya ekstraokiiler kaslarda fonksiyon kaybi 2
Fikse pupillalar ve ekstraokiiler kaslarda paralizi 1
Sozel Aglar 3
spontan normal solunum 2
apneik 1
Motor Spontan hareket eder 4
Agrili uyarandan kagirir 3
Hipertonik 2
Flask 1

Kafa travmasi sonrasi pupilla degisiklikleri sik olarak goriiliir. Pupillanin sekli,
pozisyonu ve 1s18a reaksiyonu travmanin mekanizmasi ve lokalizasyonu hakkinda bilgi
verir. Travmadan hemen sonra erken donemde goriilen pupilla asimetrisi herniasyona
sekonder olmaktan ¢ok direkt travmaya baglidir, ancak bu olgularda cerrahi olarak tedavi
edilebilecek olan bir lezyonu ekarte etmek amaciyla olabildigince hizli davranmali ve
kranyal tomografi cekilmelidir. Klinik agidan transtentoryal herniasyonu belirleyen
bulgular okulomotor sinir paralizisine sekonder pupil degisiklikleri, suur tablosunun
gerilemesi ve asimetrik motor cevap ile ortaya ¢ikmaktadir. Okulomotor sinir paralizisi
de transtentoryal herniasyonun en erken bulgusudur ve fark edilmesi ¢ok 6nemlidir. En
erken goriilen pupilla degisikligi normal boyutlardaki pupillada 1518a karsi reaksiyonun
yavaslamasi seklindedir. Daha sonra devam eden okiilomotor sinir basisina sekonder

olarak pupil dilate olmaya baslar, anizokori ortaya ¢ikar.
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Parasempatik pupil yollarmin metabolik olaylara direncli olmas1 sonucu, terminal
safhaya gelinceye kadar metabolik patolojilerde pupil 151k reaksiyonu korunur, pupil 151k
reaksiyonu kaybi striiktiirel bir patolojiyi diisiindiirmelidir. Pupil 151k reaksiyonun
efferentini teskil eden pupillimotor lifler, midbraindeki Edinger-Westphal g¢ekirdekleri
hiicrelerinden ¢iktiktan sonra ayni taraf okulomotor sinir baskilarinda sinirin
epineuriumunun hemen i¢inde uzandiklar1 i¢in okulomotor sinir baskilarinda en erken
donemde tutulurlar. Pupil dilatatorlerine ve goz kapaklarinin diiz kaslarina giden ince
sempatik lifler hipotalamustan ¢ikarak ayni taraf goz kiiresinde sonlanirlar. Bu sempatik
yollarin tutulumuna bagli olarak diensefalik herniasyonun erken doneminde iki tarafli
miyotik pupiller olur. Iki tarafli miyotik pupil, opiat kullanimi, metabolik ensefalopati ve
tegmental pons lezyonlarinda da goriiliir. Hipotalamustan goz kiiresine kadar ayni tarafta
inen sempatik yollarin tutulumu ile o tarafta pupil miyotik olur, Horner Sendromu
siklikla, ayn1 tarafta ptosis, anhidrosis ve enoftalmus ile beraberdir. Travmatik kisilerde
tek tarafli Horner Sendromu siklikla, ayni tarafta olmak kaydiyla akciger apeksi, boyun
kaidesi veya karotis arter lezyonu ile beraberdir. Kafa travmalarinda izole hipotalamik
lezyon nadirdir, hipotalamik lezyon oldugunda Horner sendromundaki anhidrosis sadece
bas boyunda degil, biitliin viicut yarisinda goriiliir. Hippus, siklikla cheyne-stokes
solunumu ile beraber olan fenomendir, burada pupil spontan olarak konstriksiyon ve

dilatasyon gosterir. Fizyopatolojisi tam bilinmemektedir.

Goz hareketlerinin asimetrik fonksiyon bozuklugu siklikla striiktiirel patolojilerde
olur. Bu nedenle metabolik patolojilerden kolaylikla ayrilirlar. Frontal 8.alani, frontal
bakis merkezi olarak bilinir. Beyin sapt aymi taraf horizontal bakis merkezi pontin
paramedyan tegmentumdadir. G6z hareketlerinin tam olmasi bu merkezlerin ve okiiler
motor yollarin normal oldugunu gosterir. Frontal 8. alaninin hasarinda gozler ayni tarafa,
pontin paramedyan tegmentum lezyonlarinda goézler karsi tarafa doner, derin komada
gozlerdeki bu deviasyon olmayabilir. Frontal lezyonlarda okiilosefalik ve okiilovestibuler
cevaplarin olmasi, pontin lezyonlarda olmamas: ile lezyonun yeri saptanir. 8.alanin
irritatif lezyonu sonucu ortaya ¢ikan fokal adversif epilepsiyi takiben sekonder jeneralize
epilepsi sonundaki suur kaybinda baslangigta gozler irritatif lezyonlu frontal bolgenin

kars1 tarafina doner.
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Nistagmusun olmasi retikiiler sistem igindeki goz hareketlerinin fonksiyonel
aktivasyonunu gosterir. Nistagmus yok ise sadece tonik deviasyon varsa retikiiler aktive
edici sistemde fonksiyonel depresyon vardir. Suuru kapali kisilerde okiilosefalik
cevaplarin varligit koma nedeni, paramedian pontin retikiiler formasyonu, medial
longitudinal fasikulus, okiilomotor ve abducens niikleuslarini tutmadigini gosterir.
Lezyon bu pontin ve midbrain striiktiirlerinin rostralindedir. Okiilosefalik cevap
olmaksizin kalorik cevaplarin olmast supratentorial lezyonlarda rapor edilmistir.
Okiilosefalik ve kalorik cevaplarin olmamas1 agir patolojik progesin alt ponsu etkiledigini
gosterir. Posterior talamik kanamalarda, posterior kommissiir, midbrain pretektal bolge
lezyonlarinda vertikal bakis felci olur. Bu bdlgelerin yaygin lezyonlarinda asagi bakis
felci de olur. Optik sinir hasar1 direkt ya da indirekt olabilir. Pupilla dilate olur ve gérme
keskinliginin bozulmasinin eslik ettigi afferent pupil defekti gosterir. Talamik lezyonlar
kiigiik fakat reaktif pupillaya neden olurlar. Hipotalamik bolgenin etkilenmesi sonucu
ptosis ve ipsilateral viicut yarisini etkileyen anhidrosis ile birlikte ipsilateral pupilla
konstriiksiyonu(miyozis) goriiliir. Bu bulgu transtentoryal herniasyonun ilk bulgusu
olmasina ragmen klinik olarak nadiren belirlenebilir. Mezensefalon disfonksiyonlarinda
cok farkli pupilla degisiklikleri ortaya ¢ikabilir. Okiilomotor sinir lezyonlarinda ptosis,
dilate pupilla beraber olan oftalmopleji ortaya c¢ikar. Mezensefalik niikleusun
lezyonlarinda pupilla orta hatta asimetrik, yuvarlak olmayip diizensiz bir sekilde olup 151k
reaksiyonu yoktur. Dorsal tektal ve pretektal lezyonlarda orta hatta yuvarlak sekli
korunmus, simetrik pupillalar 151k reaksiyonu olmayip akomodasyon yapabilir. Bu

olgularda solunum ile pupilla boyutlarinda spontan degisiklikler gortiliir.

Pons lezyonlarinda ise pinpoint adi verilen igne basi kadar kiigiik pupillalar
tipiktir ve ancak mercek altinda biiyiitme ile incelendiginde 151k refleksinin oldugu
goriiliir. Bir bagka 6nemli noktada bilateral dilate ve 1s1k reaksiyonu olmayan pupillanin
yetersiz beyin perfiizyonuna sekonder olabilecegidir. Beyin perflizyonunun saglanmasi

ile bu bulgu geriye doner.
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Papillla 6demi ii¢ dort giin gegmeden ortaya ¢ikmaz. Kornea mandibuler refleks
(kornea stimilasyonu ile ¢enenin karsiya hareketi), agir beyin sapit lezyonlarinda,
kortikobulbar liflerin trigeminal motor g¢ekirdege gidisinin tutulmasinda goriiliir. Geg
okiiler paralizilerin ortaya ¢ikisinda klivus kiriklar1 da distintilmelidir. Suuru kapali
kisilerde kornea stimiilasyonunda g6z kapanmayip, kars1 goz kapaniyorsa, kapanmayan

g0z tarafinda periferik fasial paralizi vardir.

Kafa travmali hastanin norolojik muayenesi okiilosefalik ve okiilovestibiiler
reflekslerin degerlendirilmesi olmadan tamamlanmis sayilmaz. Okiilosefalik refleks
(doll’s-tag bebek g6z hareketleri) basin pasif hareketlerine okiilomotor cevabi
degerlendirir. Okiilovestibiiler refleks ise, termal uyarana karsi olan cevabi degerlendirir.
Gozlerin bagin dondiirtildiigii tarafin aksine donmesi olarak bilinen okiilosefalik refleksin
ve kulaga soguk su verildiginde goziin o tarafa dogru yavas yavas devie olmasi ve karsi
tarafa dogru da siiratli bir nistagmusun meydana gelmesi olarak bilinen okiilovestibiiler
refleksin olmayis1 beyin sap1 fonksiyonlar1 hakkinda bilgi verir. Normal cevap ponstaki
g6z koordinasyonunu saglayan yollarin saglam oldugunu gosterir. Her iki testte de
asimetrik refleks cevap olmasi kranyal sinir disfonksiyonunu diistindiiriir. Cevabin
olmamasi beyin sap1 lezyonlari, bilateral labirent disfonksiyonu, ilag etkilesimlerine bagl
olabilir. Glasgow koma skalasi’nda eksik olan beyin sap1 refleksleri Liege grubu

tarafindan skalaya eklenmis ve prognoz lizerine etkisi oldugu belirlenmistir(53)(Tablo 3).

TABLO 3 Glasgow-Liége Siniflandirmasi: (GKS ve Beyin sap1 refleksleri)

Frontoorbikiiler 5
Vertikal okiilovestibiiler 4
Pupilla 151k refleksi 3
Horizontal okiilovestibiiler 2
Okiilokardiyak 1

Kafa travmali hastada gelisen solunum degisiklikleri intrakranyal basingtaki
yiikselmenin hizina oldugu kadar siddetine de baghdir. Kafa travmali hastalarin ¢cogunda
en sik gorilen bozukluk ventilasyonun normal ritm, frekans ve derinligindeki

degisikliklerdir. Solunum bozukluklar igerisinde en karmagik olani ndrojenik pulmoner
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O0demdir. Bu tablonun ortaya ¢ikmasina beyin sapi hasar1 sonrasi ortaya ¢ikan masif
sempatik bosalimin neden oldugu diisiiniilmektedir. Posterior fossanin yer kaplayan
travmatik lezyonlarinda lezyon hizli progresyon gosterirse hastanin suuru etkilenmeden
ani solunum arresti ortaya ¢ikabilir. Klasik Cushing-Kocher fenomeni, hipertansiyon ve
bradikardi, 4.ventrikiil tabanindaki alanin iskemisini ve basisini gostermesi bakimindan
onem tasir. Kismen de olsa beyin sapinin 1yi fonksiyonunu gosteren kusma, esneme ve

hickirik belirtilmelidir(54).

Solunumun normal olmasi, alt beyin sapinin ve servikomeduller birlesimin
fonksiyonel saglamligini gosterir. Burasi, beynin her seviyesinden kalkan solunumla ilgili
norolojik etkilerin integre oldugu sensori-motor merkezleri igerir. Solunumdaki bazi
degisiklikler belirli seviyedeki noéronal fonksiyon bozuklugundan oldugu icin
belirtilmelidir. Santral ndrojenik hiperventilasyon iist beyin sap1 paramedian
tegmentumun fonksiyon bozuklugu ile ortaya cikabilir. Apnostik solunum ponsun,
ataksik solunum medullanin dorsomedial yerlesimli solunum merkezlerini harabiyetini
gosterebilir. Tek ya da iki tarafli oksipital kontiizyonlarda hemianopsi ve kortikal korliik
olur. Motor afazi; frontal operkular lezyonu, oditor afazisi; posterior superior temporal
girus lezyonunu, aleksi; superior temporal sulkusun arka béliim lezyonunu, integre duyu
bozuklugu, parietal lezyonu, yakin hafiza kaybi, hipokampal diensefalik lezyonu

diistindiirmelidir.

Yukarida anlatilan bilgiler 1518inda, kafa travmali hasta acil servise
basvurdugunda ilk yardimin ana kurali olan ABC saglandiktan sonra travmanin yeri,
siddeti, muayene bulgulari, goriintiileme yontemleri ile hastaya yapilacak tedavi planinin

acil olarak belirlenmesi prognoz acisindan oldukca dnemlidir.
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TRANSKRANIAL DOPPLER

Yaklagik 20 yillik bir siiredir, transkranial doppler ultrasonografi Willis
poligonundaki biiylik damarlarin kan akim hizinin 6l¢iilmesine olanak saglamaktadir(54).
Bu girisimsel olmayan ve zararsiz yontemle hem ameliyathane hem de yogun bakim
iinitesinde izlem yapilabilmektedir. Akim hizinin akima esit olmamasi ve bu teknigin
uygulamasinin bazen zor ve yapana dayali olmasi gercegine ragmen yaranmin agik

oldugu birkag klinik uygulama ile ortaya konulmustur.

Serebral damarlarda kan akim hizi 6l¢iimleri, kafatasindan yiiksek frekansl ses
dalgalarinin gegisine olanak taniyan yerlerin lizerinde tutulan 2-mHz ultrasonografi probu
ile yapilmaktadir. En sik kullanilan boélge, kulagin 6niinde ve zigomatik kemerin {ist
kisminda yer alan temporal squama iistiindeki ultrasonik temporal pencere adi verilen
bolgedir. Kafatasinin bu bolgesi genelllikle yiiksek frekansl ses dalgalarinin gegisine izin
verecek sekilde ince ve homojendir, ancak Ozellikle de yaslilarda 9%10-15 oraninda
olgiilemeyebilir. Cihaz probdan milimetreler diizeyindeki 6zel derinlik mesafelerine ses
dalgalarinin génderilmesine olanak tanir. incelemeyi yapan kisi derinlik ve prob agisini
ayarlayarak orta serebral arter dallarinnin yiizeyel béliimlerinden baglayip Willis
poligonu ¢evresinde incelemesine devam edebilir. Genellikle ayn1 taraf anterior serebral
arter, kars1 taraf anterior serebral arter ve orta serebral arter ile ayni taraf ve karsi taraf
posterior serebral arterlerden sinyalller alinir. Probun orbita {izerinde tutulmasi oftalmik
arterin, karotis sifonunun ve bazen de karsi taraf anterior serebral arterin izlenmesine
olanak tanir. Probun arkada foramen magnum iizerinde tutulmasi1 hem vertebral arterlerin
hem de baziller arterin (genellikle orta segmentine kadar) izlenmesini saglar. Bazi
hastalarda oksipital kemigin ince bolimi kalkerin arter ve biiyiikk vendz siniislerin
izlenmesine olanak tanir ve prob cene agisinda tutularak ekstrakraniyal karotis arter

izlenebilir (56).

TCD ile elde edilen sinyaller devamli akim hizi Slglimleridir, bunlar belirli

manevralar sirasinda veya izlenmekte olan patolojik durumlarda seri olarak

38



gozlenebilirler. Cogu durumda zamana gore ortalamasi alinmis hiz kullanilir ve bu hem
incelenen damardaki akimimin miktarma hem de damar capina baghdir. Capin sabit
oldugu kabul edilirse, ortalama hiz akim ile orantilidir ve zaman igerisindeki akim
degisiminin bir Ol¢iisii olarak kullanilabilir. Ancak damar dogrudan goériintiilenmedigi
icin, ¢apin sabit oldugundan higbir zaman tam olarak emin olunamaz ve bu durum TCD
caligmalar1 yorumlanirken her zaman dikkate alinmalidir. Kranyotomi sirasinda yapilan
dogrudan damar c¢api1 6l¢iimleri, dikkatli yapilmis anjiografik caligmalar ve ultrasonografi
iletim siirelerinin analizi, kan basinct ve karbondioksit diizeylerinde orta derecede
degisiklik olan kosullarda cap degisimlerine bagl ortalama hizlarda gézlenecek hatanin

yaklasik %15 oldugunu diistindiirmektedir (56).

Hiz, akima oldugu kadar ¢apa da bagl oldugu i¢in, damardaki daralmanin
derecesini O0lgmek i¢in kullanilabilir. Hem teorik olarak hem de orta serebral arterin
anjiografik capi ile TCD deki hizlar1 karsilastiran caligmalara gore, bu hizlar damar
kalibresindeki degisimlere olduk¢a duyarlidir. Ornegin sabit bir akim oldugu
varsayildiginda, capta %30 luk bir azalma orta serebral arterdeki hizi (60 cm/sn) iki
katina (120 cm/sn) ¢ikartacaktir. Bunun sonucu olarak, simdi TCD sinyalleri anevrizmal

SAK sonras1 vazospazmin erken bir uyaricist olarak kullanilmaktadir.

TCD hiz dalga formlarinin bagka 6zellikleri de hemodinami ile ilgili bilgiler
saglayabilir. TCD cihazi ile sinyalin sifir ¢izgisinin iizerinde ya da altinda olmasina gore
kan akiminin ve hizinin yonii de dogrudan odl¢iilmektedir. Boylece, proba dogru akimlar
aksi yondeki akimlardan kolaylikla ayirtedilebilir. Bu da kollaterallerin agikliginin
degerlendirilmesine olanak tanir. Ornedin anterior serebral arterde geriye dogru akimin
belirlenmesi, ayni taraf karotis tikanikliginda goriilebilecegi gibi, anterior kommiinikan

arter iizerinden bir kollateral akimin varligini da diisiindiiriir(56).

TCD dalga formunun sekli de hemodinamik bilgiler verir ve hesaplanmis bir
deger olan pulsatilite ile niteleyici olarak 6l¢iiliir. Oldukca pulsatil bir sinyal genellikle
distal hemodinamik direngte bir artig1 gdsterirken daha kiint ve daha az pulsatil bir sinyal

ise distal vazodilatasyon ya da proksimal hemodinamik adaptasyon ile uyumludur. Bu
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nedenle pulsalite hiperventilasyon ya da intrakraniyal hipertansiyon durumlarinda
genellikle yiikselir. En yaygin kullanilan pulsalite gostergesi olan Goslin gdstergesi
(sistolikdiyastolik)/ ortalama hizlar formiiliiyle hesaplanir. Bu gdsterge damar
elastikiyeti, pulsasyon dalgalarmin yansimalar1 ve kafa i¢i basing gibi birgok faktérden
etkilenir ve dolastyla nitel bir hesaplamadir. Pulsatilitenin damarlar arasinda veya zamana

gore karsilastirilmasi klinik uygulamada yine de yararli olabilir (56).

TCD Ultrasonografinin Teknigi

TCD teknigi geregi uygulamay1 yapana bagimlilik gosterir, bu nedenle sonuglarin
giivenilir olmasi i¢in oldukca becerili bir uygulama gerektirir. Ayn1 hastanin tetkiklerinin
ayni kisi tarafindan yapilmasi, ya da TCD’ yi kararlarinda kullanacak klinisyenin bu basit
tetkiki kendisinin yapmas1 giivenilirligi artirir. Ciinkii Willis  poligonunun  ardisik
incelemesi hasta yatarken anotomiyi dogrudan gérmeden inceleme derinligi ve prob
acisinda hassas degisiklikler yapmay1 gerektirir. Tam bir inceleme Willis poligonunun
erisilebilen biitiin bdlgelerinin incelenmesini igermelidir ve 15 dakika ile 30 dakika
arasinda zaman alabilir. Ancak ayni hastanin takip eden incelemelerinin yapilmasi sadece
5 dakikalik siire gerektirir ve bu kisa siirenin sonucunda hekim hemodinami agisindan
hastay1 degerlendirme sansini elde eder. Ultrasonografi invaziv olmayan bir yontem
oldugundan, patolojik durumun gereklerine gére TCD caligmalari sik ve seri bir bigimde
yapilabilir. Eger istenirse cerrahi girisimden Once, cerrahi sirasinda ve sonrasinda
inceleme yapilabilir ve subaraknoid kanama sonrasinda erken vazospazmi belirlemek icin

siklikla kullanilmaktadir (56). TCD normal degerleri asagida tablo 4 de verilmistir.

TABLO.4 TCD Normal Olciimler
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Sistolik Diastolik Ortalama

Akim hizi IAkim hizi IAkim hizi
MCA 01+17 M6+10 58+12
ACA 8620 41+8 53+10
PCA 6020 D8+7.5 3610
VA&BA 59+17 DO+8 36411

Norosirurjide TCD’ nin kullanim alanlar

1. Anevrizmal subaraknoid kanamalarda vazospazmin izlemi (57,58), yiiksek grade’li
hastalarin cerrahisinin zamanlamasinda,

2. Karotid Endarterektomi hastalariin ameliyat oncesi hemodinamik incelemelerinde,
ameliyat sirasinda emboli tespitinde ve karotis kapatilmasindan sonra MCA rezervinin
tayin edilerek shunt endikasyonu konulmasinda ( 59 ),

3. AVM hastalarinin cerrahi, embolizasyon ya da Gamma-Knife sonrasinda yapilan
izlemlerinde (60,61),

4. Karotikokavernoz fistiilii olan hastalarin tanisinda ve tedavilerinin yonlendirilmesinde
(62),

5. Ekstrakranyal-intrakranyal by-pass hastalarinin, kafa kaidesi cerrahisine aday
hastalarin hemodinamik rezervlerinin dl¢iilmesinde (59,63,64),

6. Tiiberkiiloz Menenjiti gibi intrakraniyal bazal damarlar1 tutan inflamatuar hastaliklarin
hemodinamik etkilerini arastirmada (65),

7. Yenidoganlarin hemodinamik etkili hastaliklarinin incelenmesinde (61,66),

8. Beyin oliimiiniin tanisinda (67),
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Travmada kullanimu ile ilgili yapilan ¢alismalar bulunmaktadir. Caligsmalara gore
ozellikle pulsatil indeks degerinin daha giivenilir bir parametre oldugudur. Ozellikle 3.
giin degerlerinde anlamli artis saptanmis ve artis saptanan hastalarin intrakranial basing
artis1 ile korele seyrettigi goriilmiistiir. Travmali hastalarin 6zelliklede agir kafa travmali
hastalarin takibinde ¢ok yaygin bir uygulama olmamakla beraber kafa i¢i basing artiginin,

intrakranial kan akim hizi tizerine etkisi oldugu bilinen bir durumdur.
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INTRAKRANIAL BASINC MONITORIZASYONU

Intrakranial basincin (ICP) klinik olarak 6lgiilmesi 1951° de Guillaume ve Janny’
nin ¢aligmalari ile baslamistir(68). 1953’de Ryder ve ark., degisen ICP ile serebrospinal
stvi hacmindeki degisiklikleri bildirmiglerdir(69). 1960 yilinda Lundberg, 130 ndrolojik
hastada intraventrikiiler kateter ile devamli olarak ICP monitdrizasyonu yapmistir.
Intrakranial kitle lezyonlari ile birlikte olan bazi dalga formlarinin klinik durumla iligkili
oldugunu vurgulayarak 3 tip dalga tanimlamistir(70). A dalgasi; 5-20 dakika devam eden
50-100 mmHg arasinda degisen keskin ICP dalgalaridir.

Sekil 1: Normal dalga
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Sekil 2: A dalgasi
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ortaya ¢ikan, 10-20 mmHg lik, dakikada 0,5-2 tekrarli ICP dalgalar

ise B dalgas1 olarak adlandirilmistir. (Sekil 3). Nabiz atimlar ile ilgili, dakikada 4-8

tekrarli dalgalar ise C dalgas1 olarak tanimlanmistir.(Sekil 4). B ve C dalgalarinin klinik

tabloda degisiklik yapmadigi belirtilmistir(70,71).

Sekil 3. B Dalgasi
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ICP normal olarak lateral dekubitus pozisyonunda lomber ponksiyon ile
ol¢iildiigiinde 100-180 mm H2O ( 10-15 mmHg) arasinda degisir. Ancak ICP postiirden
etkilenir. Yiiksek ICP degerleri olan agir kafa travmali olgularda gergek zamanl dl¢timler
ile tedavinin yonlendirilmesi kolaylagir. Es zamanli yapilan tedaviler mortalite ve

morbiditenin diisiiriilmesini saglar.

ICP monitorizasyonu icin hasta secimi

Kafa travmasi, beyin damar hastalig1, beyin tlimorii, hidrosefali, Reye sendromu,
toksik ve metabolik ensefalopati ve rutin kraniotomi vakalar1 gibi, ICP’ nin yiiksek ve
yiikselme riski olan her tiirlii klinik durumda ICP monitdrizasyonu endikedir.(71-78).
Ancak monitorizasyon i¢in hasta se¢iminde belirli standardizasyonu saglamak lazim. O

nedenle GKS<8 hastalar dncelikle diisiiniilmelidir(71,73,77,78).

Ozellikle agir kafa travmali hastalarda gelisinde cerrahi girisim, ya da entiibasyon
ve anestezik ajanlarla sedasyon uygulandig: i¢in ndroloji tabloyu takip etmek imkansiz

hal almaktadir. Bu nedenle hastalara ICP kateteri yerlestirilmesi 6ncelikli yapilmalidir.

Monitorizasyon icin kontrendikasyonlar
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Cok az sayidaki durumda kontrendikasyonu vardir. Bunlar; koagulopatiler,
aciklanamayan kanamasi olan hastalar, iyatrojenik ve ya patolojik nedenlerle olan immun
suprese hastalar, enfeksiyon riski yiiksek hastalar, acik ¢okme fraktiiriiniin oldugu
durumlarda(71,79). Hastanin klini8i ve yarar-zarar iligkisine bakilarak kontrendikasyonu

konusunda karar verilmelidir.

ICP Monitorizasyon Teknikleri

1-invaziv olmayan yontemler
Kafaici basing takibinde norolojik muayene diger vital bulgular gibi noninvaziv
yontemler kullanilabilinsede agir kafa travmali hastalarda yeterli olmamaktadir. Ayrica
kranial BT ile takip edilebilir hastalar. Ancak BT anlik kesit verir ICP monitdrizasyonu
es zamanli ve siirekli degerleri verir. Uygulama agisindanda pratik degildir. TCD ile takip
miimkiindiir ama ileride ¢aligmamizda tartisacagimiz gibi 6zgiilliigli ve duyarlilig
degiskendir.
2- invaziv olan yontemler
2.1. Siv1 baglantih sistemler
2.1.1. Subaraknoid vida
2.1.2. Epidural ve subdural sistemler
2.1.3. Ventrikiiler sistemler
2.2. Kapal sistemler
2.2.1. Fiberoptik monitdrizasyon sistemleri;
Kateter ucundaki bir aynanin ICP tarafindan olusturulan hareketi
ile yansitilan 151k miktarin1 6lgen, ince bir fiberoptik sistemden
olusur.Giinlimiizde kullanilan en sik yontemdir.
a. Intraparenkimal basing monitorii
b. Ventrikiiler basin¢g monitorii

2.2.2. Epidural sensorler

Monitrizasyon Komplikasyonlari
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1-Enfeksiyon

Ensik goriilen komplikasyondur. Lokal cilt enfeksiyonu, osteomyelit, merkezi
sinir sistemi enfeksiyonlari, apse bir ve ya birkacinin birlikteligi olabilir. Enfeksiyon
orani % 1,5-15 olarak bildirilmektedir(71,73,80,81). Bu degerler intraventrikiiler
kateterlerde %33 e kadar yiikselmekte iken Intraparenkimak kateterlerde % 0’ a kadar
inmektedir(70,71,82). Biz olgularimizda ortalama 5 giin sonunda, basing degerleri

normale donmiisse sistemi ¢ikartiyoruz.

2-Beyin yaralanmasi ve kanama

Beyin yaralanmasi transdiiserin yerlestrilmesi sirasinda olusmaktadir. Kanama
insidanst  %0,7 nin altindadir (71). Parankim zedelenmesi 0Ozellikle ventrikiiler
girisimlerde birden fazla ponksiyon yapilmasi sonucu olusur. Ayrica fazla BOS direnaji

subdural mesafede asic1 venlerde yirtilmaya yol acabilir.

3-Aletin ¢cikmasi

Genellikle iatrojeniktir. Hastanin transportu ve ya yatak i¢i pozisyon verilmesi
sirasinda olusur.
4- Iatrojenik hipertansiyon

Stvi baglantili sistemlerde iatrojenik olarak intrakranial sivi verilmesi ensik
durumdur.
5- Teknik komplikasyonlar

ICP degerleri nérolojik muayene ile dogrulanmalidir. Sistemde tikanma, yerinden
oynama, fiberoptik uglarinda kirilma olabilir. O ndenle hastanin klinigi ve diger seyrine
gore anlamsiz degerler olmasi halinde sistem gbézden gegirilmelidir. Ayrica sistemin
kateter disindaki tekrar kullanilan pargalarinin tekrar diizenli araliklarla kalibrasyonunun

yapilmas1 gerekir.
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BILGISAYARLI TOMOGRAFI

Bilgisayarli tomografinin(BT) tipta kullanima girmesi ile yeni bir ¢ag bslamis
oldu. Temeli Avusturalyali matematik¢i J.Radon’ nun 1917 de agikladigi bir kavrama
dayanir. Bu kavrama gore ii¢ boyutlu bir nesnenin farkli agilardan elde edilmis
izdiistimleri ile o nesnenin i¢ yapist ortaya konabilir. Bu yontem o6zellikle 1971°de
Godfrey N. Hounsfield’in BT cihazinin iiretmesini saglamistir(83). BT’ de goriintii
viicudun o bélgesinin X 1simnlarini absorbe etme kapasitesine gore olusur. Dolayisiyla BT

de goriilen dokularin birbirinden keskin ayrilmasi saglanir.

BT de X 1s1nin1 absorbe etme yetenegi ile olusan goriintii tam siyahtan tam beyaza
kadar derecelendirilir. Buna Hounsfield Unitesi denir(Tablo 5).

Giiniimiizde BT cihazlar gelistirilmis ve gelistirilmeye devam etmektedir. Spiral
BT ve Multislice BT ile hem ¢ekim hizi artmis, hemde goriintii kalitesi yiikselmistir.
Gilinlimiizde acile gelen multi travmali hastanin kranial BT ile tiim spinal BT sinin ¢ekim
siresi 2 ila 3 dakikadir ki bu sirada toraks, batin ve pelvis goriintiilenmesi de
saglanmaktadir. Travma hastalarinda o6zellikle agir kafa travmali hastalarda tani
koyduruculugunun hizlanmasi, artik kolay ulasilir olmasi sayesinde dogru miidahele
hizida artmistir. Halen travma goriintiilenmesinde diger yontemlere gore Uistiinliigiinii

korumaktadir

BT nin kullanim alan1 genis olup BT sisternografi, BT anjiografi, 3D goriintiileme
gibi yontemlerle klinik uygulamadaki yeri her gecen giin artmaktadir. Travmada BT
bulgular ile igili genel bilgiler kafa travmas ile ilgili genel bilgiler igerisinde ayrintili

gectiginden tekrar burada ele alinmamustir.

TABLO 5.CT de Hounsfield degerleri
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Hava —1000
Yag —100

Su 0

BOS +4-10
Beyaz cevher +2-36

Gri cevher +32-46
Ekstravase kan +50-90
Kemik-kalsifikasyon | +800-1000
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ARAC VE YONTEMLER

Klinigimizde Ekim 2006- Agustos 2009 tarihleri arasinda agir kafa travmasi
nedeniyle acil servise gelen 52 agir kafa travmali hastadan 16’s1 iizerinden prospektif
olarak planlandi. Hastalar, gelisinde GKS<8 olan veya klinik takiplerinde GKS degeri
diismesi ilizerine entiibe edildi. Tiim hastalara gelislerinde ve klinik gidiglerine gore
Kranial BT ¢ekildi. Entiibe edildikten hemen sonra hepsine “Integra MPM-1" marka
intrakranial basing monitdrizasyon kateteri yerlestirildi. Hastalarin eszamanli baslayan 1.,
3. ve 5. glin “DWL” marka TCD cihaz1 2 MHz’ lik probu ile doppler ultrasonografileri
yapildi. Elde edilen verilere gore bu hastalarin tedavi planlari asagidaki gibi
basamaklandirildi;

B [.Basamak

B Fentanyl ve midazolam ile orta sedasyon
B Orta hiperventilasyon
B BOS direnaji
B ]gr/kg mannitol
B 2 basamak
B Derin sedasyon ve kas gevsetici
B Mannitol 2 gr/kg
B Hiperventilasyon
B 3.basamak
B Vasopressor (norepinefrin ve dopamin)
B Barbitiirat infiizyonu

B Deckompresif cerrahi yaklagim

Hastalara, gelisinde BT degerlendirmesine gore ve/veya takiplerinde ICP ve TCD
degerleri 1s181nda tedavide {igiincli basamak olarak cerrahi girisim uygulandi. Bu
calismaya dekompresyon amacli kraniektomi ve/veya lobektomi yapilan 13’1 erkek, 3’
kadin olmak tiizere 16 hasta alindi. Geri kalan 36 hastaya ICP kateter takilmasi disinda

cerrahi girisim uygulanmadi.
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Hastalarin gelislerindeki klinik degerlendirilmesi Glaskow Koma Skoru ile
yapildi.(Tablo1) hastalarin Néroyogunbakim Unitesindeki takiplerinde hastalar sedasyon
altinda olduklarindan Norolojik muayene yerine pupil, ICP ve TCD degerleri, gerekli
goriildiigiinde kranial BT leri ile degerlendirildi. Hastalardan 6 tanesi gelisine gore
takiplerinde gerileme olmasindan dolay1 cerrahiye alinirken, diger 10 hasta geldikleri ilk

saatler i¢inde ameliyata alindi.

ICP cihazi ile yapilan dl¢ctimler mmHg cinsinden gergek zamanli olarak saatlik
kayit altina alindi. Calisma i¢in giinliik medyan degerleri hesaplandi. 20 mmHg ve {izeri
degerler yliksek kafaici basinci olarak alindi. Hastalarin ani kafa i¢i basing ylikselmeleri

durumundan derin sedasyona ek olarak 2mg/kg mannitol bolus yapildu.

TCD cihazi ile hastalara yatak basinda her iki temporal pencereden her iki orta
serebral arter(MCA) maksimum akim hiz1 (Vmax) ile Pulsatil index(PI) degerleri kayit
edildi. Vmax degeri i¢in 91+17cm/sn olarak alindi. Ortalama 100 cm/sn {izeri yiiksek
akim hiz1 olarak kabul edildi. PI degeri Vmax degeri ile es zamanli olarak 6l¢iildii ve 1,2

iizeri indeks degerleri yiiksek kabul edildi.

Herhangi sebeple 5 giinden az ICP ve TCD takibi olan hastalar calisma disinda
birakildi. Caligmaya kafa travmasina bagli cerrahi yapilarak ve ya yapilmadan takip
edilen ancak preop ve postop ekstiibe olup ICP kateteri takilmayan hastalar dahil

edilmedi.

Dekompresif kranitomi endikasyonu i¢in basamakli tibbi tedaviye ragmen ICP nin
20 mmHg {lizerinde seyretmesi ve/veya TCD de akim hizinin yilikselmesi ve yiiksek
seyretmesi ile BBT de yeni eklenen radyolojik bulgunun olmamasi dikkate alindi. BBT
ye eklenen yeni patoloji olmasi durumunda ya da cerrahi sirasinda beynin asir1 6demli

goriilmesi durumunda temporal ve ya frontal lobektomi yapildi.

Hastalarin ¢ikis degerlendirmesi Glaskow Sonu¢ Skalasin’ a gore yapildi(Tablo6).
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TABLO 6: Glaskow Sonug¢ Skalasi

1 Oliim
2  [Bitkisel hayat Konusamama, emirleri yerine getirememe, cevre ile
anlaml1 iligki kuramama
3 Agir Oziirliilik 24 saat siire ile bagimsiz islevleri engelleyen kalici 6ziirliiliik
4 |Orta oztrliiliik Onemli ancak bagimsizlig1 engellemeyen bozukluk
5 [lyilesme Minimal kalic1 bozukluk ya da normal
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BULGULAR

Calisma Ekim 2006- Agustos 2009 tarihleri arasinda yaglar1 4 ile 63 arasinda
degismekte olan, 13’1 (%81,3) erkek ve 3’1 (%18,8) kadin olmak {izere toplam 16 olgu
tizerinde yapilmistir. Olgularin ortalama yaslar1 31.18+17.51°dir. Yogun bakima
giristeki GKS puanlar1 3 ile 14 arasinda degigsmekte olup, ortalamasit 9.62+3.95, medyani
11°dir. GSS skorlar1 1 ile 5 arasinda degigsmekte olup ortalama GSS skoru 3.12+1.85,
medyant 4’tlir. Olgularin 14’iine (%87,5) lobektomi operasyonu diger 2’sine(%12,5)

sadece kraniektomi yapilmustir.

TABLO 7: ICP ile PI ve Vmax Korelasyonu (1, 3. ve 5. Giinlerde)

ICP-PI | ICP-Vmax
r p | r p
1. giin 0,105 0,699 -0,202 0,454
3. giin 0,164 0,545 0,083 0,759
5. giin 0,004 0,987 -0,520 0,039*
Spearman’s rho korelasyon katsayisi * p<0.05

ICP ile PI arasinda 1., 3. ve 5. Giinlerde istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmamistir (p>0.05).ICP ile Vmax arasinda 1. ve 3. Giinlerde istatistiksel olarak
anlamli bir iligki bulunmazken (p>0.05), 5. Giinde istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmaktadir (p<0.05). 5. Giinde ICP ile Vmax arasinda negatif yonde, %52 diizeyinde
ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir. ICP diismesine Vmax diismesi

eslik etmistir.
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Sekil 5: 5. Giinde ICP ile Vmax korelasyon grafigi

TABLO 8: GKS ile GSS Korelasyonu

GKS-GSS
r 0,534
p 0,033*
Spearman’s rho korelasyon katsayisi

* p<0.05

GKS ile GSS arasinda pozitif yonde, %53,4 diizeyinde ve istatistiksel olarak
anlaml1 bir iligki bulunmaktadir (p<0.05).
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GSS

Sekil 6: GSS ile GKS korelasyon grafigi

TABLO 9: 1, 3. ve 5. Giinlerde PI Degisimi

PI . 1. Giin-3. 1. Giin-5. 3. Giin-5.
Ort+SD Medyan p Giin ™ Giin Giin
1. giin  1,96+1,10 1,75
3.giin 1,64+0,75 1,45 0,296 0,220 0,172 0,669
S5.giin  1,91+£2,48 1,35
* Friedman Testi " Wilcoxon sign test

Olgularin 1. Giin, 3. Giin ve 5. Giinlerdeki PI diizeyleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).
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1,81
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1,41
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1. gln 3. gln 5. glin

Sekil 7: PI degisim grafigi

TABLO 10: 1, 3. ve 5. Giinlerde ICP Degisimi

ICP . L. Giin-3. 1. Giin-5. 3. Giin-5.
Ort<SD  Medyan P Giin " Giin Giin
1. giin 22,12+10,41 19
3.giin  22,62+7,35 22,5 0,007** 0,938 0,024* 0,001**
5.giin  15,50+6,54 12
" Friedman Testi " Wilcoxon sign test *p<0.05 ** p<(0.01

Olgularm 1. Giin, 3. Giin ve 5. Giinlerdeki ICP diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak ileri dlizeyde anlamli bir degisim goriilmiistiir (p<0.01). 1. Giindeki ICP diizeyine
gore 3. Giinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmezken (p>0.05); 1. Giine
gore 5. Giinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamhidir (p<0.05). 3. Gilindeki ICP
diizeyine gore 5. Giin ICP diizeyinde goriilen diisiis istatistiksel olarak ileri diizeyde

anlamlidir (p<0.01).
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1. gun 3.gln 5.gln

Sekil 8: ICP degisim grafigi

TABLO 11: 1, 3. ve 5. Giinlerde Vmax Degisimi

Vmax . 1. Giin-3. 1. Giin-5. 3. Giin-5.
OrtSD Medyan P Gin*p  Ginp  Giin™
1. giin 112,50+£51,12 101,5
3. giin 99,93+40,15 90,5 0,091 0,163 0,083 0,609
5. giin 86,06+36,09 94,5
* Friedman Testi " Wilcoxon sign test

Olgularm 1. Giin, 3. Giin ve 5. Giinlerdeki Vmax diizeyleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).
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Vmax

1. gln

3. gun

5. gun

Sekil 9: Vmax degisim grafigi

TABLO 12: ICP, Vmax ve PI Seyrine Gore GSS Degerlendirilmesi

GSS
Ort£SD Medyan p
ICP Seyri ng;:;lln(gz(iltz) izgﬂéﬁ ) 0.221
I A R
PLS gy o) 31142 ; 0.955

Mann Whitney U Test

ICP seyrine gore olgularin GSS skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Vmax seyrine gore olgularin GSS skorlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). PI seyrine gore

olgularin GSS skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05).

TABLO 13: Cerrahiye Gore GSS Degerlendirilmesi
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GSS

Cerrahi p
Ort=SD Medyan
Var (n=16) 3,18£1,90 4
0,227
Yok (n=37) 2,59+1,51 2

" Mann Whitney U test

Cerrahi yapilan olgularin GSS skorlari, cerrahi yapilmayan olgularin GSS
skorlarindan daha yiliksek bulunmakla birlikte, goriilen bu farklilik istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir (p>0.05).

TABLO 14 : ICP’ye gore PI ve Vmax Duyarhilik Hesaplamasi

Pozitif kes.  Negatif kes.

Deger Duyarhhik Ozgiilliik deg. deg.
PI 1. giin 88,89 40,63 45,71 86,67
PI 3. giin 90,91 22,22 48,78 75,00
PI 5. giin 75,00 28,13 28,13 75,00
VMAX 1. giin 50,00 60,61 40,91 68,97
VMAX 3. giin 59,09 40,74 44,83 55,00
VMAXS. giin 33,33 65,63 26,67 72,41

ICP’ye gore 1. giin PI duyarliligi %88.89, ozgiilliigii %40.63, pozitif kestirim
degeri %45.71, negatif kestirim degeri %86.67 dir. ICP’ye gore 3. giin PI duyarlilig1
%90.91, ozgiilligi %22.22, pozitif kestirim degeri %48.78, negatif kestirim degeri
%75tir. ICP’ye gore 5. glin PI duyarlilign %75, ozgilligi %28.13, pozitif kestirim
degeri %28.13, negatif kestirim degeri %75’tir.

ICP’ye gore 1. giin Vmax duyarliligt %50, 6zgilligli %60.61, pozitif kestirim
degeri %40.91, negatif kestirim degeri %68.97°dir. ICP’ye gore 3. glin Vmax duyarliligi
%59.09, ozgiilliigli %40.74, pozitif kestirim degeri %44.83, negatif kestirim degeri
%55°dir. ICP’ye gore 5. giin Vmax duyarliligt %33.33, ozgilligli %65.63, pozitif
kestirim degeri %26.67, negatif kestirim degeri %72.41 dir.
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istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler ig¢in
NCSS 2007&PASS 2008 Statistical Software (Utah, USA) programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayic1 istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart
sapma) yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda parametrelerin 1. Giin, 3. Giin ve
5. Giin PI, ICP ve Vmax diizeyleri arasindaki farkliligin degerlendirilmesinde Friedman
Testi, grup ic¢i karsilastirmalarinda Wilcoxon isaret testi kullanildi. Parametreler
arasindaki korelasyonlarin incelenmesinde Spearman’s rho korelasyon analizi kullanildi.
Normal dagilima wuygunluk gostermeyen niceliksel verilerin iki grup arasi
degerlendirilmelerinde Mann Whitney U testi kullanildi. Duyarlhilik, 6zgiilliik
hesaplamalarinda tani tarama testlerinden yararlanildi. Sonuglar %95’lik giiven

araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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TARTISMA

Dekompresif kraniektomi ozellikle agir kafa tavmalarinda uygulanmakla beraber,
Maling MCA gibi iskemik natiirlu serebrovaskiiler olaylarda da yapilmaktadir.
Endikasyonun erken ve dogru konmasinin mortalite ve morbidite agisindan Onemi
yapilmig birgok ¢aligmada gosterilmistir. Dekompresif cerrahinin ne zaman yapilacagina
dair bir ¢ok parametre mevcuttur. ICP yiiksekligi, CPP diismesi, BBT bulgular1 gibi. Bu
calismada TCD ile ICP degerlerinin cerrahi karar aldirmadaki etkisi, cerrahi yarar

acisindan takipteki 6nemi ortaya konmaya ¢alisilmistir.

ICP kateterinin uygulamasi; literatiirde travmatik beyin yaralanmalarinda rutin olarak
uygulanan ve hastalarda dekompresif kraniektomi yapilmasinda, takibinde ve sonuglarin
degerlendirilmesinde kullanilan bir yontem. Bu c¢alismada GKS<8 olan hastalarda
entiibasyonu takiben, diger hastalarda da ameliyat sonrasinda ya da klinik gerileme

olmasiyla beraber ICP kateteri yerlestirildi.

Travmatik beyin yaralanmasinda TCD o6l¢iimleri ile ICP 6l¢iimleri ve CPP degerleri
arasinda bir iliski olduguna dair yapilmis ¢alismalar mevcuttur. Howard JL ve
arkadaslarinin 152 hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada dekompresif kraniektomide ICP
diistiigli ve CPP nin yiikseldigi goriilmiis ve geri doniissiiz iskemi gelismeden erken
donemde dogru zamanlama ile yapilmasinin Onemi savunmusglardir. En uygun
zamanlamanin travmatik beyin yaralanmasindan sonraki ilk 24 saate oldugu goriislinii

vurgulamislardir(86).

Chan ve ark. 41 hasta iizerindeki ¢alismalarinda TCD ile ICP ve CPP arasinda iligki
oldugunu tespit etttiler. Calismaya gore ICP degerleri yiikseldiginde CPP degerleri
diismiis ve bunun da Vmax akim hizin1 diistirdiigiinii géstermislerdir. Bu aradaki akim
diismesini esas olarak diastolik hizdaki diismeye baglamistir(87). Klingelhofer ve ark. ,
yaptiklar1 ¢alismaya gore ise ICP degisikliklerine yanit olarak Vort ile Pourcelot indeks
arasinda destekleyici bir iligki varligini 6ne siirmiislerdir(88). Homburg ve ark. gére ICP

deki her 1 mmHg ik artisa karsilik %2,4 likk PI degisikligin oldugu bulmuslardir (89).
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Kafa travmalarinda PI degerleri, beyin 6deminde 1,5-2,0 aralifinda oldugu
bilinmektedir ciddi intrakranial hipertansiyonda ise PI>3 iizerinde oldugu goriilmiis.
serebral dolasimin durdugu hastalarda ise 6-8 arasinda degerlere ulasiyor(90). PI degeri
takiplerde yiiksek seyrettikge hastalarin ¢ikis skorlar1 kotiilesiyor(91). Bizim c¢alisma
grubumuzda ise PI ile GSS arasinda ve ICP ile GSS arasinda anlamli bir iligki

bulunamamustir.

Martin ve ark. , travmada 0.,1., 3. ve 4. giinlerde TCD yaparak takip ettigi 14 hastada
kafa travmasi sonrasi erken donemde distal vaskiiler vasospasm oldugu buna bagh
olarakda Vort ile PI degerlerinde 1. ve 3. Olglimlerinde degisiklik gdsterdigini ortaya
koymus(92). Calismamizda travmada ozellikle 3.gilin, cerrahi girisim yapilan grupta ise
ozellikle 5.giin, anlamli bir yilikselme ve bu degerler ile ICP arasinda korelasyon

gosterilmistir.

Bunlardan ¢ok merkezli yapilan DECRA( Dekompressive Craniotomy)(84)
calismasinda; kraniektomi endikasyonu ig¢in Ol¢iit olarak ICP>20mmHg seyretmesi ve
kontrol altina alinamasini kabul etmislerdir. Calismanin 210 hasta hedeflenerek 2010 da
bitirilmesi planlaniyor. Aymi sekilde iskemiye sekonder gelisen ani beyin 6demi
tedavisinde dekompresif kraniektomi ile ilgili Avrupada ii¢ ayakli ¢oklu merkezli bir
calisma; Hollanda> HAMLET, Almanya’da DESTINY, Fransa’da DECIMAL adiyla
yapilmis olan ¢alismalarin ortak sonucunda;

e dekompresif kraniektominin olabildigince erken yapilmasinin olusacak kafa ici

basing artisina sekonder doku perfiizyon bozuklugunu en aza indirdigi,

e yapilacak kraniektominin olabildigince biiylik olmasimin (ki 12 cm den biiyiik
olmasi1 oOneriliyor.) ICP nin kontroliiniin kolaylasacagi ve basal sisternlerin
rahatlayarak beyinin parenkiminin ekspansiyonuna katkida olacag,

e verilecek ek medikal tedavi ajanlarini azaltacag,

e reimplantasyonun olabildigince erken yapilmasinin morbiditeyi disiirecegi,
reimplantasyonun erken yapilmasi ile intrakranial olsumun normal hale

donmesinin ¢ok daha ¢abuk olacagi sonucuna varilmistir(93).
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Klinigimizde dekompresif kraniektomi ve/ve ya lobektomi cerrahisi, hastalarin
%62,5’ine ilk saatler ig¢inde yapilmistir. %37,5’1 gelisinde GKS degerleri yiiksek ve
kranial BT bulgular1 agisindan 6n planda cerrahi disiiniilmeyen hastalar idi.
Néroyogunbakim Unitesinde takip edilen hastalarin cerrahi sonras1 ICP kontroliiniin daha
kolay oldugu ve CPP degerlerinin istatistiksel agidan anlamli olarak giderek yiikseldigi
goriildii. Kraniektomi alani i¢in 12 cm’lik sinir korunmaya calisilmistir. Yukaridaki
calismada kemik flebin derin dondurucuda saklanmasi ve olabildigince erken
reimplantasyonu Onerilmekte iken klinigimizde kemik fleb, batina cilt alt1 yagl doku ile
fasia arasina yerlestirilmektedir. Kranioplasti 8-12 hf arasinda yapilmis olup enfeksiyon

gelisen 2 hastada ge¢ donemde planlanmuistir.

Hastalarin giris GKS leri ile GSS degerleri arasindaki iliskiye bakildiginda,
beklendigi gibi diisiik skala ile tedaviye baslanan hastalarda GSS ninde ¢ogunlukla diistik
oldugu goriilmektedir. Bu nedenle hastalarda yapilacak tedavi girisimlerinin olabildigince
erken, skor yiiksek iken baslanmasi Onemlidir. Baska bir degerlendirmemizde ise
istatiksel olarak anlamli géziikmesede cerrahi girisim yapilan hastalarin GSS skorlarmin
daha yiiksek oldugudur. Eger tedavi planinda cerrahi egilim varsa medikal tedavi 6ncesi
hasta GKS degeri daha yiiksekken Dekompresyon yapilmasinin ve sonrasinda ICP ve
TCD ile yatak basinda gergek zamanli takibin mortalite ve morbiditeyi diisiirdiigi
literatiir bilgisi ile uyusacak sekilde ¢ikmaistir.

Literatiir 1s51¢1nda degerlendirildiginde bu ¢alismada, hastalarda ICP ile PI arasinda
istatistiksel anlamli iligki saptanmadi. ICP ile Vmax arasinda ise 1. ile 3. giinde iligki
saptanmazken 5. gilinde anlamli iligki bulundu. Diger giinlerde anlamli iligki
kurulamamasinda TCD nin ¢ok degisken sonuglar verebilmesinin 6nemli rol oynadigi
kanisindayiz. TCD aligskin kisilerce ve miimkiin oldugunca yapan kisi sayis1 az tutularak
kisiye bagl 6l¢iim degisiklikleri ortadan kaldirilabilinir. Ancak bu korelasyonun diger
giinlerde ortaya ¢ikmamasint sadece uygulayict ile agiklamak = miimkiin
gozilkkmemektedir. PI in 5 giinliik seyrinde de anlamli fark saptanmamistir. Ancak ICP

nin 5 giinliik seyri anlamli olarak diisiik bulunmustur. Bu da cerrahi sonrasi
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sedasyonlarmin ve medikal tedavilerinin devam etmesi sonucu ICP degerlerinin istenen
seviyelere gerilemesi olarak yorumlanmistir ki prognoz agisindan ¢ok Onemli ve
anlamhidir. Vmax seyride 5 giinliik incelenmis olup anlamli sonu¢ saptanmamis ve PI

seyrine Ustlinligii goriilmemistir.

Hastalarin kafa i¢i basinca sekonder gelisen kan akim miktariin azalmasi ve hizinin
artmasi beklenen sonugtur. Ancak Martin’ in ¢alismasinda da bahsettigimiz gibi bunda
distal vasospasmin rolii biiytiktiir. ICP yiikselmesine TCD degerlerininde ylikselerek eslik
etmesi beklenebilir. Yaptigimiz spesifite ve sensitifite degerlendirilmesinde TCD
degerlerinin PI sensitifitesinin %90 lara ulastig1 goriilmiistiir. Ancak Vmax degerlerinde
bu % 50 lerde kalmistir. spesifitesi ise her iki parametre ig¢inde diisiiktiir. PI degerini
yiiksek buluyorsak bunun kafa i¢i basincin yilikselmesine sekonder MCA kan akim
hizinimn arttig1 seklinde yorumlanmalidir. Normal ya da diisiik ¢ikmasi hallerinde ise

spesifitesinin diisiik oldugu akilda tutulurak tekrarlayan olgiimler yapilmalidir.
ICP, Vmax ve PI degerlerinin seyri incelendiginde GSS ile aralarinda anlamli iligki

saptanmamustir. Ama literatiire gore yiiksek ICP ve yiiksek PI degerleri genelde kotii

prognostik faktor olarak goriilmiistiir.
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SONUC

Klinik uygulamalar1 yaygin ve etkinligi kanitlanmis bir yontem olan dekompresif
kraniektominin ve lobektominin cerrahilerini yapmakta ¢ekimser kalinmamasi; diismeyen
kafa ici basing artist durumlarinda 6ncelikle tercih edilmesi; 6zellikle agir kafa travmal
olgularda prognozu iyi yonde etkileyen 6nemli bir girisim oldugu kanisindayiz. Kafa i¢i
basinci artisi, kafa travmalarinin prognozu etkileyen en 6nemli unsurlarindan biridir.
Calismamizda yogun bakimda entiibe olarak takip edilen hastalarda TCD kafa i¢i basinci
gostermede anlamli derecede sensitifitesi yliksek bulunmustur. Ayrica diizenli takiplerde
ICP ile korelasyonu mevcuttur. Hasta takibinde TCD parametrelerinden PI nin
sensitivitesinin yliksekligi klinik degerlendirmede akilda tutulmalidir. Caligmada %90
oraninda ICP yiiksekligine eslik etmistir. Eger PI yiiksekligi varsa ICP yiiksekliginin
dogrulugunu gostermekle beraber ICP takilamamasi ve ya enfeksiyon gibi bazi
sebeplerden siiresi dolarak c¢ikarilmasit durumunda TCD ile takibinin tedaviyi

yonlendirebilecegi sonucuna varildi.

Dekompresif kraniektomi dncesi ve sonrast TCD takipleri ile ilgili ¢aligma sayis1

ve olgu sayisiin arttirilmasi daha net bilgilere ulasmamizi saglayacaktir.
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	GİRİŞ ve AMAÇ
	Kliniğimizde Ekim 2006- Ağustos 2009 tarihleri arasında kafa travması nedeniyle acil servise başvuran, takiplerinde ya da gelişlerinde GKS≤8 olan 52 hasta entübe edilerek Reanimasyon Kliniği Nöroyoğunbakım ünitesine alındı. Hastaların hepsine ICP monitörizasyon kateteri takıldı ve TCD yapıldı. Dekompresif kraniektomi uygulanan 16 hasta çalışmaya alındı. Kafa travmalı hastalar Yoğun Bakım Ünitesinde dekompresif cerrahi girişim öncesi ve sonrasında entübe olarak takip edildi. Çalışmamızda takip sırasında bir altın standart olan ICP monitörizasyonu ile non invaziv bir yöntem olan TCD nin ilişkisi ile dekompresif kraniektomi endikasyonunda; ICP ve TCD’nin yönlendirici etkisini ortaya koymak amaçlanmıştır. ICP ve TCD birlikteliği; hastaların tedavi planlamasında kolay uygulanabilir, eş zamanlı tedavi planı yapmayı sağlayan, morbidite ve mortalite açısından olumlu yönde etkisi olması ön görüldü.
	GENEL BİLGİLER
	Bilgisayarlı Tomografi kullanımının artması hastaların bilinçli olduğu dönemde hematomların daha erken saptanmasını sağlayarak cerrahi girişimin morbidite ve mortalite oranını düşürmüştür. Bilgisayarlı Tomografi klinik olarak durumu kötü hastaları özellikle travma hastalarının hızlıca görüntülemesi ve yüksek doğru tanı oranlarına ulaşması nedeni ile birçok olguda, kullanıma girdiği 1971 yılından beri (6) önemini ve önceliğini, ilk tercih edilecek radyolojik görüntüleme yöntemi olarak korumaktadır.
	Nörotravmaya klinik yaklaşım günümüzde modern acil servislerin en kalıcı ve en kapsamlı problemlerinden biridir. Kafa travması hayatın erken dönemlerinde ölümün ve kalıcı sakatlıkların büyük bölümünden sorumludur. İnsidans 5. 6. dekat’dan sonra kademeli olarak azalır ve daha sonra düzgün bir şekilde artar. Kafa travmasına bağlı tüm ölümlerin %20–50 ‘sinden trafik kazaları ile ilgili yaralanmalar sorumludur. Yüksekten düşmeler tipik olarak çok genç ve yaşlı insanlarda yaralanmaların büyük bir kısmını oluşturur. Okul öncesi çağlardaki çocuklarda kafa travmalarının %70’i düşmelere bağlıdır. Kafanın travmatik hasarlarında darbenin neden olduğu primer hasardan kaçınılamaz. Kafa travmalı kişilerde tanı ve tedavisindeki amaç, sekonder beyin hasarına neden olacak olayları en aza indirmektir(7,8).
	KAFA TRAVMALARININ MEKANİZMASI
	Travma mekanizmaları
	Dinamik güç aktarımı iki şekilde görülebilir(11,12).
	1. Primer Beyin Yaralanma Tipleri
	2. Sekonder Beyin Yaralanması
	Kafatası kubbesine gelen güçlü bir kuvvet geniş bir yüzeye yayıldığında kalvaryumda lineer kırık oluşur. Bu fraktürler, direkt grafide vasküler yapıların izlerinden ve kapalı kranyal sütürlerden daha lüsent görülür. Lineer fraktürlerin orta kısmı daha geniş, uçları ise daha dardır(14). Tipik olarak bunların genişliği 3 mm’den azdır. Yenidoğanlarda lineer fraktür 3 ile 6 aydan daha az bir zamanda iyileşirken, yetişkinlerde fraktürler sıklıkla 2 ile 3 yılda iyileşir(14). Fraktür çizgisi iyileşmez, büyümeye devam ederse leptomeningeal kist ya da beyin herniasyonunun varlığının düşünülmesi gerekir. Beyin pulsasyonları fraktür kenarlarına BOS sızdırır, bu da iyileşmeyi önler ve defektin büyümesine yol açar. Leptomeningeal kistler sıklıkla 2 yaş altındaki çocuk hastalarda oluşur, frontal ve parietal bölgelerde daha yaygın olup %1’den az görülürler.
	Darbe başın akselerasyon ve deselerasyonuna da neden olursa çeşitli beyin hasarları lineer kırıklarla beraber olur. Kalvaryumdaki lineer kırığın uzun veya kısa olması tek başına beyin hasarı yönünden büyük önem taşımaz. Ayrıca kranyoserebral travmada lineer kırığın olmaması beyin hasarının önemsiz olduğunu göstermez. Bir raporda kranyoserebral travma sonucu, kafa içi basıncı yükselme bulguları olmadan ağır diffuz primer beyin hasarı nedeni ile ölenlerin ancak 1/8’inde lineer kırık saptanmıştır. Kalvaryumun lineer kırıkları kafa kaidesine uzanabilir. Kaide kırıklarında, dura, araknoid yırtığı varsa BOS fistülü ve menenjit olabilir. BOS fistülü, rinore, otore ve pnömosefali ile belirlenir. Pnomosefali, BOS rinoresi olan hastaların yaklaşık %20’sinde bulunur, BOS kaçağı olmaksızında meydana gelebilir(14).
	Kafatasının penetre travmalarında kafa derisi ve dura yırtılması yanında kırık kemik parçaları derin beyin bölgelerine batar. Beyinde derin lokalizasyonlu laserasyonlar olur. Şuur kaybı hemen daima var olan bu vakalar sıklıkla ödem ve kanama sonucu ölümle sonuçlanır.
	KAFA TRAVMALARININ FİZYOPATOLOJİSİ
	TRAVMATİK İNTRAKRANYAL LEZYONLAR
	1- Primer Travmatik Lezyonlar
	2- Sekonder Travmatik Lezyonlar
	1. Primer Travmatik Lezyonlar
	1.2. Primer Kanamalar
	1- Dura laserasyonuna ve içerdiği venöz sinüslere yada bridging venlerin laserasyonuna bağlı olabilir.
	2- Hemen hemen hiç parenkimal hasar olmadan, sadece süperfisyal arteriyel strüktürün rüptüründen kaynaklanabilir.
	4- Nadiren de olsa ağır travmalarda parenkimal arter rüptürüne bağlı olabilir ve arteryel subdural hematom gelişebilir.
	Subdural hematomlar yaralanmayı takiben geçen süreye bağlı olarak sınıflandırılmıştır (31).
	3- Kronik subdural hematom, birkaç hafta ile birkaç ay sonra
	Kontrastsız bilgisayarlı tomografi de görülen pseudodelta bulgusu parafalsin subdural yada subaraknoid hematomun bir göstergesidir(15,32,33). Bu bulgu sagital sinüs trombozunda kontrastlı Bilgisayarlı Tomografi de görülen empty delta bulgusundan ayırt edilmelidir. Subdural hematom likefiye olduğu zaman Bilgisayarlı Tomografi de hematomun dansitesi, şekli ve kontrastlanması değişir. Yedi gün içinde kısmen erimiş olan hematomlar heterojen mikst dansiteli lezyonlar olarak görülür. Solid hiperdens bir alan yerçekimi etkisiyle dipte yer alır. Yaralanmadan 2 ile 5 hafta sonra hematom beyin parenkimi ile izodens olur.46 İnterhemisferik fissür, çocuklarda subdural hematomun en yaygın alanıdır. İnterhemisferik lezyonların morbiditesi çocuklarda erişkinlerden daha yüksektir(34).
	2- Venöz epidural hematom; Birçok venöz epidural hematom travmayla ayrılan dura ile iç tabula arasına yerleşik diploik aralıktan kanamayla oluşmuş, ufak, fazla büyümeyen lezyonlardır. Büyük hematomlarla, süperior sagital sinüs, transvers sinüs ve konfluens sinüs gibi majör dural sinüsler yırtılmışsa karşılaşılır. Epidural hematom dural bir sinüsün yırtılmasından kaynaklanmışsa sinüsü tıkayabilir. Bunu takiben venöz trombüse ve infarkta, geç dönemde ise hidrosefaliye sebep olabilir. Epidural hematomlar dural bağlantıları geçebilir, fakat sütürleri geçmez. %95’i ünilateraldir, tentoryumun üstünde meydana gelir(13,32). Posterior fossada epidural hematom nadir olmasına rağmen, supratentoriyal bölgede olanlardan daha yüksek morbidite ve mortaliteye sahiptir(31,39). Tapiero ve arkadaşları tarafından 1984’te yapılan 80 hastalık bir seride epidural hematomun %68’inde kontüzyon ya da subdural hematomlar gibi diğer intrakranyal patolojiler ile birlikte olduğu bulunmuştur(40). Lineer fraktürlü olgularda epidural hematom oranının deprese fraktürlere göre daha yüksek oranda olduğu görülmüştür (15,40). Posttravmatik Bilgisayarlı Tomografi çalışmalarında serebral kontüzyonu olmayan orta derecede kafa travmalı hastaların %20’sinde epidural hematom gelişir. Vertekste yerleşen epidural hematomların saptanmasında normal aksiyal görüntülemede tanısal problem olabilir(15). Epidural hematomlar kemik komşuluğunda olduğundan küçük olanları parsiyel volüm etkisi nedeniyle görülmeyebilir. Geniş pencere ayarı, vertteksteki kitle etkisi bulguları ve koronal görüntüler tanıda yardımcı olurlar(41).
	1.3. Travmatik Pia-Araknoid Yaralanmaları
	1.4. Primer Vasküler Yaralanmalar
	2. Sekonder Travmatik Lezyonlar
	2.3. Diffüz beyin şişmesi, ödem
	Beyin parenkiminin basınç nekrozu, artmış intrakranyal basınca ve herniasyon tablosuna bağlıdır. Tipik olarak nöral dokunun, kemik ve dural dokuya doğru sıkışması sonucu gelişir. En sık cingulat girus, unkal yada parahipokampal girus ve serebellar tonsiller etkilenir. Ağır doku kompresyonu, azalmış doku perfüzyonuna, hücre nekrozuna ve sonuçta hücre ölümüne sebep olur. Bilgisayarlı Tomografi de komşu subaraknoid alanların obliterasyonu ile beraber nonspesifik fokal parenkimal şişme ve ödem gözlenir(9).
	2.5. Sekonder beyin sapı yaralanması
	KAFA TRAVMALARININ TANISAL DEĞERLENDİRİLMESİ
	Kafa travmalarında gerekli tedavinin acil olarak yapılabilmesi için beyin hasarının cinsi, yaygınlığı bilinmeli ve belirli zaman dilimleri içindeki değişmeler tesbit edilmelidir. Şuur nörolojik muayene, serebral hasarın şiddetini, yayılımını değerlendirmede ve zaman içinde nörolojik durumlardaki değişiklikleri belirlemede çok önemlidir. Nörolojik muayenede şuur, motor fonksiyonlar, pupillalar, göz hareketleri incelenir. Genel muayene ile travmanın yeri, şekli, potansiyel tehlikeleri ve vital fonksiyonlar belirlenir. Nörolojik ve genel muayene sonucu en uygun ve öncelikle tanı metodunun ne olduğu ortaya çıkar.
	Nörolojik muayenenin kapsamı beyin hasarına bağlıdır. Şuur açık ise tam, şuur depresyonu varsa kısıtlı bir muayene yapılabilir. Serebral fonksiyonların değerlendirilmesinde en iyi kıstas, basit emirleri uygulayabilme yeteneğidir. Bu yetenek kaybı, mutlaka nörolojik fonksiyonların kötüleşmesi ile beraber olmayabilir, ancak beraberse her an kritik nörolojik durum ortaya çıkabilir. Beyin içindeki farklı hasarlar iki taraflı deserabrasyon postürü ve basit emirlere uymama gibi klinik tabloya neden olabilirler. Bu nedenle beyin hasarının anatomik, patolojik ve fizyolojik tipi ve şiddetini acil olarak belirtecek tanı yöntemi, çoğu kez Bilgisayarlı Tomografi ile mümkündür. Bilgisayarlı Tomografi ile yeterli bilgiler alınıp, acil tedavi planı yapılmalıdır.
	Genel fizik muayene
	Servikal bölgede karotis oskültasyonu sonrası duyulan üfürüm karotis disseksiyonunu gösterir. Göz oskültasyonu sonucu duyulan üfürüm de karotiko-kavernöz fistül bulgusudur. Boyun bölgesindeki hematomlar büyük arter yaralanmalarında görülebilir. Servikal travma olsun yada olmasın şiddetli boyun ve oksipital bölgeye yayılan ağrı, eşlik eden nörolojik bulgular olmasa bile vertebral arter disseksiyonu düşündürmelidir. Massif epistaksisi ve tekrarlayan epistaksisi olan olgularda karotisin kafa tabanındaki trasesi üzerinde lasere olmuş olabileceği ve geç dönemde psödoanevrizma gelişebileceği düşünülmelidir.
	Nörolojik muayane
	Hasta kardiyopulmoner açıdan stabil olduktan sonra hızlı ve hedefe yönelik bir nörolojik muayene yapılmalıdır. Bu muayene özellikle ağır kafa travmalı olgularda Glasgow Koma Skalası’nın (GKS) değerlendirilmesi ve ışık refleksini içerir. Eğer değerlendiren ekip bu konuda eğitilmiş ise olay yerinde okülosefalik, okülovestibüler ve kornea refleksi gibi beyin sapı reflekslerinin de değerlendirilmesi önemlidir. Servikal fraktür şüphesi olan olgularda okülosefalik refleks değerlendirilmemelidir. Şuuru açık hastada orientasyonun değerlendirilmesi önemlidir. Bu hastalarda görme keskinliği, glob hareketleri, ışık refleksi, fasyal sinir fonksiyonları, diğer kranyal sinirlerin fonksiyonu, ekstremitelerin kas gücü, yüzeyel ve derin duyu gibi şuuru açık olan bir hastada muayene edilebilecek tüm detaylar incelenmelidir. Bu özellikle hafif ve orta şiddetli kafa travması olan olgular için geçerlidir. Bu gruptaki hastaların nörolojik tablolarının hızlı bir şekilde kötüleşebileceği unutulmamalıdır.
	Koma ve koma değerlendirmesi
	“Emirlere uymayan, kelime söylemeyen, gözlerini açmayan” kişi komadadır(48). buna göre Glasgow Koma Skoru 7 komayı ifader. Toplam puanı 8 olan hastaların %90’ ı komadadır. Koma skalası yalnız başına beyin fonksiyonlarını yeteri kadar gösteremez. Komada sebep ve lezyon bölgesinin belirlenmesinde beş fizyolojik fonksiyon akılda tutulmalıdır(48);
	1. Şuur seviyesi
	2. Pupil reaksiyonu
	3. Göz hareketleri ve oküler refleksler
	4. Motor cevap paterni
	5. Solunum paterni
	Hospitalize edilen ya da gözleme alınan hastaların başlangıçtaki nörolojik tablolarına ve kranyal tomografilerine göre şekillendirilebilecek sıklıktaki aralıklarla takip edilmesi çok önemlidir. Bu aralıklar başlangıçta 15 dakika kadar sık olabilir. Hastaların % 10-20’sinin klinik tablosunun gerileyeceği unutulmamalıdır(43). Şuuru kapalı hastada tüm dört ekstremiteye de ağrılı uyaran vermek gerekir. Ekstremitelerden farklı motor yanıtlar alınıyorsa en iyi motor cevap Glasgow Koma Skalası değerlendirmesine alınmalıdır. Fakat hastanın takibi açısından hem sağ hem de sol taraftaki tüm cevapları kaydetmek gerekir, taraf veren bulgu, lateralizasyonun varlığı lezyonun lokalizasyonunu belirlemeye yarayabilir.
	Zedelenme şiddetinin değerlendirilmesi
	GKS, canlılık ve serebral korteksin fonksiyonunu belirler, bugün acil servis, yoğun bakım ve nöroşirurji ünitelerinde GKS yaygın olarak kullanılmaktadır. GKS göz açma, motor ve verbal cevabların basitçe belirlenmesi esasına dayanır (Tablo 1). Uygulaması çok kolaydır. Jennett ve Teasdale tarafından 1974 yılında GKS, bozulmuş bilinç durumu ve komanın süre ve derinliğinin değerlendirilebilmesi için tasarlanmış olup, oluşturulan ilk travma skorlarındandır. Motor yanıtın; santral sinir sistemi fonksiyonlarını, verbal yanıtın; santral sinir sisteminde integrasyon derecesini, gözlerin açıklığının ise; beyin sapı fonksiyonlarını gösterdiğine inanılmaktadır.
	GKS temel alınarak travmalı hastalar üç gruba ayrılır.
	TABLO 1. Glaskow Koma Skalası(49)
	Bu sınıflama tedavi planında ve prognoz açısından değerlidir. Glasgow Koma Skoru’na bağlı olarak yapılan sınıflandırmaya göre kafa travmalarının büyük oranı %75–80 minör (hafif şiddette) kafa travmasıdır. Orta ve ağır kafatravmalarının da %10–20 oranında olduğu bildirilmiştir(50,51). Ağır kafa travmalı hastalar çoğu zaman yoğun bakımda takip gerektiren ve sıklıkla cerrahi girişim gerektiren grubtur. Mortalitesi %30–40 arasındadır. Pediatrik grupta verbal cevabın farklı değerlendirildiği Children Coma Scale’sı geliştirilmiş-tir(52) (Tablo 2).
	Parasempatik pupil yollarının metabolik olaylara dirençli olması sonucu, terminal safhaya gelinceye kadar metabolik patolojilerde pupil ışık reaksiyonu korunur, pupil ışık reaksiyonu kaybı strüktürel bir patolojiyi düşündürmelidir. Pupil ışık reaksiyonun efferentini teşkil eden pupillimotor lifler, midbraindeki Edinger-Westphal çekirdekleri hücrelerinden çıktıktan sonra aynı taraf okulomotor sinir baskılarında sinirin epineuriumunun hemen içinde uzandıkları için okulomotor sinir baskılarında en erken dönemde tutulurlar. Pupil dilatatörlerine ve göz kapaklarının düz kaslarına giden ince sempatik lifler hipotalamustan çıkarak aynı taraf göz küresinde sonlanırlar. Bu sempatik yolların tutulumuna bağlı olarak diensefalik herniasyonun erken döneminde iki taraflı miyotik pupiller olur. İki taraflı miyotik pupil, opiat kullanımı, metabolik ensefalopati ve tegmental pons lezyonlarında da görülür. Hipotalamustan göz küresine kadar aynı tarafta inen sempatik yolların tutulumu ile o tarafta pupil miyotik olur, Horner Sendromu sıklıkla, aynı tarafta ptosis, anhidrosis ve enoftalmus ile beraberdir. Travmatik kişilerde tek taraflı Horner Sendromu sıklıkla, aynı tarafta olmak kaydıyla akciğer apeksi, boyun kaidesi veya karotis arter lezyonu ile beraberdir. Kafa travmalarında izole hipotalamik lezyon nadirdir, hipotalamik lezyon olduğunda Horner sendromundaki anhidrosis sadece baş boyunda değil, bütün vücut yarısında görülür. Hippus, sıklıkla cheyne-stokes solunumu ile beraber olan fenomendir, burada pupil spontan olarak konstriksiyon ve dilatasyon gösterir. Fizyopatolojisi tam bilinmemektedir.
	Göz hareketlerinin asimetrik fonksiyon bozukluğu sıklıkla strüktürel patolojilerde olur. Bu nedenle metabolik patolojilerden kolaylıkla ayrılırlar. Frontal 8.alanı, frontal bakış merkezi olarak bilinir. Beyin sapı aynı taraf horizontal bakış merkezi pontin paramedyan tegmentumdadır. Göz hareketlerinin tam olması bu merkezlerin ve oküler motor yolların normal olduğunu gösterir. Frontal 8. alanının hasarında gözler aynı tarafa, pontin paramedyan tegmentum lezyonlarında gözler karşı tarafa döner, derin komada gözlerdeki bu deviasyon olmayabilir. Frontal lezyonlarda okülosefalik ve okülovestibuler cevapların olması, pontin lezyonlarda olmaması ile lezyonun yeri saptanır. 8.alanın irritatif lezyonu sonucu ortaya çıkan fokal adversif epilepsiyi takiben sekonder jeneralize epilepsi sonundaki şuur kaybında başlangıçta gözler irritatif lezyonlu frontal bölgenin karşı tarafına döner.
	Nistagmusun olması retiküler sistem içindeki göz hareketlerinin fonksiyonel aktivasyonunu gösterir. Nistagmus yok ise sadece tonik deviasyon varsa retiküler aktive edici sistemde fonksiyonel depresyon vardır. Şuuru kapalı kişilerde okülosefalik cevapların varlığı koma nedeni, paramedian pontin retiküler formasyonu, medial longitudinal fasikulus, okülomotor ve abducens nükleuslarını tutmadığını gösterir. Lezyon bu pontin ve midbrain strüktürlerinin rostralindedir. Okülosefalik cevap olmaksızın kalorik cevapların olması supratentorial lezyonlarda rapor edilmiştir. Okülosefalik ve kalorik cevapların olmaması ağır patolojik proçesin alt ponsu etkilediğini gösterir. Posterior talamik kanamalarda, posterior kommissür, midbrain pretektal bölge lezyonlarında vertikal bakış felci olur. Bu bölgelerin yaygın lezyonlarında aşağı bakış felci de olur. Optik sinir hasarı direkt ya da indirekt olabilir. Pupilla dilate olur ve görme keskinliğinin bozulmasının eşlik ettiği afferent pupil defekti gösterir. Talamik lezyonlar küçük fakat reaktif pupillaya neden olurlar. Hipotalamik bölgenin etkilenmesi sonucu ptosis ve ipsilateral vücut yarısını etkileyen anhidrosis ile birlikte ipsilateral pupilla konstrüksiyonu(miyozis) görülür. Bu bulgu transtentoryal herniasyonun ilk bulgusu olmasına rağmen klinik olarak nadiren belirlenebilir. Mezensefalon disfonksiyonlarında çok farklı pupilla değişiklikleri ortaya çıkabilir. Okülomotor sinir lezyonlarında ptosis, dilate pupilla beraber olan oftalmopleji ortaya çıkar. Mezensefalik nükleusun lezyonlarında pupilla orta hatta asimetrik, yuvarlak olmayıp düzensiz bir şekilde olup ışık reaksiyonu yoktur. Dorsal tektal ve pretektal lezyonlarda orta hatta yuvarlak şekli korunmuş, simetrik pupillalar ışık reaksiyonu olmayıp akomodasyon yapabilir. Bu olgularda solunum ile pupilla boyutlarında spontan değişiklikler görülür.
	Papillla ödemi üç dört gün geçmeden ortaya çıkmaz. Kornea mandibuler refleks (kornea stimilasyonu ile çenenin karşıya hareketi), ağır beyin sapı lezyonlarında, kortikobulbar liflerin trigeminal motor çekirdeğe gidişinin tutulmasında görülür. Geç oküler paralizilerin ortaya çıkışında klivus kırıkları da düşünülmelidir. Şuuru kapalı kişilerde kornea stimülasyonunda göz kapanmayıp, karşı göz kapanıyorsa, kapanmayan göz tarafında periferik fasial paralizi vardır.
	Kafa travmalı hastanın nörolojik muayenesi okülosefalik ve okülovestibüler reflekslerin değerlendirilmesi olmadan tamamlanmış sayılmaz. Okülosefalik refleks (doll’s-taş bebek göz hareketleri) başın pasif hareketlerine okülomotor cevabı değerlendirir. Okülovestibüler refleks ise, termal uyarana karşı olan cevabı değerlendirir. Gözlerin başın döndürüldüğü tarafın aksine dönmesi olarak bilinen okülosefalik refleksin ve kulağa soğuk su verildiğinde gözün o tarafa doğru yavaş yavaş devie olması ve karşı tarafa doğru da süratli bir nistagmusun meydana gelmesi olarak bilinen okülovestibüler refleksin olmayışı beyin sapı fonksiyonları hakkında bilgi verir. Normal cevap ponstaki göz koordinasyonunu sağlayan yolların sağlam olduğunu gösterir. Her iki testte de asimetrik refleks cevap olması kranyal sinir disfonksiyonunu düşündürür. Cevabın olmaması beyin sapı lezyonları, bilateral labirent disfonksiyonu, ilaç etkileşimlerine bağlı olabilir. Glasgow koma skalası’nda eksik olan beyin sapı refleksleri Liege grubu tarafından skalaya eklenmiş ve prognoz üzerine etkisi olduğu belirlenmiştir(53)(Tablo 3).
	Solunumun normal olması, alt beyin sapının ve servikomeduller birleşimin fonksiyonel sağlamlığını gösterir. Burası, beynin her seviyesinden kalkan solunumla ilgili nörolojik etkilerin integre olduğu sensori-motor merkezleri içerir. Solunumdaki bazı değişiklikler belirli seviyedeki nöronal fonksiyon bozukluğundan olduğu için belirtilmelidir. Santral nörojenik hiperventilasyon üst beyin sapı paramedian tegmentumun fonksiyon bozukluğu ile ortaya çıkabilir. Apnöstik solunum ponsun, ataksik solunum medullanın dorsomedial yerleşimli solunum merkezlerini harabiyetini gösterebilir. Tek ya da iki taraflı oksipital kontüzyonlarda hemianopsi ve kortikal körlük olur. Motor afazi; frontal operkular lezyonu, oditor afazisi; posterior superior temporal girus lezyonunu, aleksi; superior temporal sulkusun arka bölüm lezyonunu, integre duyu bozukluğu, parietal lezyonu, yakın hafıza kaybı, hipokampal diensefalik lezyonu düşündürmelidir.
	Yukarıda anlatılan bilgiler ışığında, kafa travmalı hasta acil servise başvurduğunda ilk yardımın ana kuralı olan ABC sağlandıktan sonra travmanın yeri, şiddeti, muayene bulguları, görüntüleme yöntemleri ile hastaya yapılacak tedavi planının acil olarak belirlenmesi prognoz açısından oldukça önemlidir.
	
	TRANSKRANİAL DOPPLER
	Yaklaşık 20 yıllık bir süredir, transkranial doppler ultrasonografi Willis poligonundaki büyük damarların kan akım hızının ölçülmesine olanak sağlamaktadır(54). Bu girişimsel olmayan ve zararsız yöntemle hem ameliyathane hem de yoğun bakım ünitesinde izlem yapılabilmektedir. Akım hızının akıma eşit olmaması ve bu tekniğin uygulamasının bazen zor ve yapana dayalı olması gerçeğine rağmen yaranının açık olduğu birkaç klinik uygulama ile ortaya konulmuştur.
	TCD hız dalga formlarının başka özellikleri de hemodinami ile ilgili bilgiler sağlayabilir. TCD cihazı ile sinyalin sıfır çizgisinin üzerinde ya da altında olmasına göre kan akımının ve hızının yönü de doğrudan ölçülmektedir. Böylece, proba doğru akımlar aksi yöndeki akımlardan kolaylıkla ayırtedilebilir. Bu da kollaterallerin açıklığının değerlendirilmesine olanak tanır. Örneğin anterior serebral arterde geriye doğru akımın belirlenmesi, aynı taraf karotis tıkanıklığında görülebileceği gibi, anterior kommünikan arter üzerinden bir kollateral akımın varlığını da düşündürür(56).
	TCD Ultrasonografinin Tekniği
	TCD tekniği gereği uygulamayı yapana bağımlılık gösterir, bu nedenle sonuçların güvenilir olması için oldukça becerili bir uygulama gerektirir. Aynı hastanın tetkiklerinin aynı kişi tarafından yapılması, ya da TCD’ yi kararlarında kullanacak klinisyenin bu basit tetkiki kendisinin yapması güvenilirliği artırır. Çünkü Willis poligonunun ardışık incelemesi hasta yatarken anotomiyi doğrudan görmeden inceleme derinliği ve prob açısında hassas değişiklikler yapmayı gerektirir. Tam bir inceleme Willis poligonunun erişilebilen bütün bölgelerinin incelenmesini içermelidir ve 15 dakika ile 30 dakika arasında zaman alabilir. Ancak aynı hastanın takip eden incelemelerinin yapılması sadece 5 dakikalık süre gerektirir ve bu kısa sürenin sonucunda hekim hemodinami açısından hastayı değerlendirme şansını elde eder. Ultrasonografi invaziv olmayan bir yöntem olduğundan, patolojik durumun gereklerine göre TCD çalışmaları sık ve seri bir biçimde yapılabilir. Eğer istenirse cerrahi girişimden önce, cerrahi sırasında ve sonrasında inceleme yapılabilir ve subaraknoid kanama sonrasında erken vazospazmı belirlemek için sıklıkla kullanılmaktadır (56). TCD normal değerleri aşağıda tablo 4 de verilmiştir.
	TABLO.4 TCD Normal Ölçümler
	MCA
	91±17
	46±10
	58±12
	ACA
	86±20
	41±8
	53±10
	PCA
	60±20
	28±7.5
	36±10
	VA&BA
	59±17
	29±8
	36±11
	Nöroşirurjide TCD’ nin kullanım alanları
	Günümüzde BT cihazları geliştirilmiş ve geliştirilmeye devam etmektedir. Spiral BT ve Multislice BT ile hem çekim hızı artmış, hemde görüntü kalitesi yükselmiştir. Günümüzde acile gelen multi travmalı hastanın kranial BT ile tüm spinal BT sinin çekim süresi 2 ila 3 dakikadır ki bu sırada toraks, batın ve pelvis görüntülenmesi de sağlanmaktadır. Travma hastalarında özellikle ağır kafa travmalı hastalarda tanı koyduruculuğunun hızlanması, artık kolay ulaşılır olması sayesinde doğru müdahele hızıda artmıştır. Halen travma görüntülenmesinde diğer yöntemlere göre üstünlüğünü korumaktadır
	BT nin kullanım alanı geniş olup BT sisternografi, BT anjiografi, 3D görüntüleme gibi yöntemlerle klinik uygulamadaki yeri her geçen gün artmaktadır. Travmada BT bulguları ile igili genel bilgiler kafa travması ile ilgili genel bilgiler içerisinde ayrıntılı geçtiğinden tekrar burada ele alınmamıştır.
	TABLO 5.CT de Hounsfield değerleri
	Hava
	—1000
	Yağ
	—100
	Su
	0
	BOS
	+4–10
	Beyaz cevher
	+2–36
	Gri cevher
	+32–46
	Ekstravase kan
	+50–90
	Kemik-kalsifikasyon
	+800–1000
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