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1.GIRIS VE AMAC

Kafa travmasi gelismis tilkelerde Sliimiin en 6nemli nedenlerinden biridir. Amerika
Birlesik DevletleriltABD)’de her yil travma nedeniyle 6len her 100.000 kisinin %50’den
fazlas1 kafa travmasi nedeniyle yasamim yitirmektedir.Ek olarak 1000 hastadan 100 tanesi
kafa travmasi nedeniyle uzun donem sakathk yasamaktadir. ABD’de Travmatik Beyin
Hasari(TBH) nin maliyeti yilda 48 milyar amerikan dolarinin iizerindedir ve bu miktar tiim
saghk harcamalarinin %20°sini olusturmaktadir(1). Kafa travmalarinda mortalite genel olarak
%28-52 arasinda defismektedir. Kafa trévmalannda her ek travma mortalitede artiga yol
agar(2,3).

Kafa travmali hastalarin erken dénemde norolojik durumlarinin degerlendirilmesinde
en sik Glasgow Koma Skoru(GKS) kullanmilir. Bunun nedeni; yaygmn kullanimi, kolay akilda
kalmas1 ve kolay hesaplanmasidir(4). Aynca multitravmali hastalarin  prognozunu
degerlendirmek amaciyla Revize Travma Skoru(RTS) kullamlmaktadir. RTS, GKS skoruna
solunum sayis1 ve kan basinci verilerinin eklenmesi ile gelistirilmigtir(5,6). RTS, hastanin
mortalitesi hakkinda kesin bilgiler vermesine kargin uzun dénem morbidite konusunda
literaturda yeterli caligma olmadig igin fikir vermemektedir(7,8).

Her tiirlii travmada travmanin giddetine bagli olarak degisik derecelerde metabolik ve
endokrin degisiklikler olmaktadir. Bu degisiklikler organizmanin kendini travmaya karsi
korumasi,homeostazisini idame ettirme gayretidir. Travma sonrasi doku hasar1 oldugu,bunun
sonucu olarak karacigerden salinan Akut Faz Reaktan(AFR)’nin kana karigtign eskiden beri
bilinmektedir. Bunlar igerisinde C-Reaktif Protein(C-RP) iyi bilinen akut faz
reaktanlarindandir(9,10). Aynica bir glikolitik enzim olan ve sadece néron hiicrelerinde
bulunan Noron spesifik enolaz(NSE) travmatik beyin yaralanmalarinda serumda tespit
edilebilmektedir(11). Birkag ¢alismada serum NSE diizeylerinin kafa travmali hastalarda
nbronal  hasarlanmamn ciddiyetini belirlemede Ozgiin bir markir olabilecegi ileri
stirlilmiistiir(12,13).

Travmatik hasar tarafindan indiikklenen tiim enflamatuar cevap dendiginde;
metabolik,immiinolojik ve doku tamir degisiklikleri anlasilir. Bunlar Systemic Inflamatory
Response  Syndrome(SIRS) ve Multi Organ Disfunction Syndrome(MODS) gibi
tammlamalardir(14). Major proenflamatuar sitokinlerden IL-1, IL-6, IL-8 ve TNF-0. pekgok
¢aligmada aragtirilmigtir(15). Bunlarin salimmi insanlarda ve hayvanlarda belirlenebilen erken
morfolojik degisikliklere onciiliik eder. Ornegin; IL-1, IL-6, IL-8 ve TNF-a MODS’a 6nciiliik
eden sepsis ve travma varliginda vital organlarda hiicre zedelenmesi gelisiminde 6nemli rol



oynar(16,17). Travmatik beyin yaralanmasim takiben enflamatuar cevap bu proenflamatuar
mediatérlerin salinim ile karakterize edilir.Travmaya ilk konakg¢i cevabi(SIRS). Travma
hastasim1 korumak ve sagkalim i¢in gereklidir(18,19).

Trafik kazalarina bagli Oliimlerin %75’inde ve tiim multitravmali hastalarin da
%80’inde kafa travmasi izlenir.Yine ciddi travmatik beyin yaralanmasi gelismis tilkelerde 45
yas iistli mortalite ve morbiditenin en 6nemli nedenlerinden birisidir(20,21). ‘Giineydogu
Anadolu bolgesinin 6nemli bir travma merkezi konumundaki Universite hastanemizde acil
servise Ozellikle yaz aylarinda daha yogun olamak iizere gesitli nedenlerle (yiiksekten
diisme,arag dis1 ve arag i¢i trafik kazasi) kafa travmasina maruz kalan hastalar bagvurmakta ve
bu hastalarin 6nemli bir kismimin prognozu mortal veya morbid seyretmektedir. Bu hastalarda
mortalite iizerine birgok faktorler etkili olmaktadir.Ulkemizde bu konuda yapilmus yeterli
caligma yoktur. Bu nedenle ¢alismamizda kafa travmali hastalarda post-travmatik erken
dénemde mortalite {izerine etkilerinin olabilecegini diisiindiigiimiiz serum NSE, Sitokinler ve

Hs-CRP diizeyleri ile travma skorlamalarini(GKS ve RTS) aragtirmay: amagladik.



2.GENEL BiLGILER

Kafa travmasi (KT) ,sa¢ht deri ,kranium ve kranium ig¢i tiim yapilarin ,carpan ,ezen veya
penetre eden gesitli dig fiziksel gilerin etkisi ile yirtiimasi ,kirilmas: ,ani hareketlenmesi ve
bunlarin sonucu gelisen gesitli fizyopatolojik olaylarin tiimiiniin genel adidir. Siddetli kafa
travmalarinda mortalite orami yaklagik %35°tir. Siddetli kafa travmali hastalarin yalmz
%40-50’si fonksiyonel olarak iyilegir(22). Kranioserebral yaralanmalarda mortalite ve

morbiditeyi arttiran diger sistem travmalar: da eslik edebilir.

2.1. TARIHCE

Kafa travmalan insanligin tarihi ile baslar. Cok eski ¢aglardan giiniimiize trefenasyona
ugramis birgok kafatas1 kalmistir. Bilinen en eski ameliyatl kafatasi Israil’de Mont-Cormel
magarasinda bulunmugstur ve mezolitik kiiltir devrine (MO.10-12 bin yil) aittir. Yine
Azteklerde Peru ve Bolivya’da MO.3000 yilina uzanan, savaslarda yaralanmalara ait
trefenasyon ile tedavi izleri tagiyan ve biiyiik ¢ogunlugu ilk yerlilere ait (Kizilderili) oldugu
bilinen kafataslari bulunmustur.

Yapilan gesitli kazilarda bu tip ameliyatlarin mezolitik ve neolitik devirde bazi Avrupa
ve Balkan iilkelerinde de bilindigi, Misirlilanin, Iknalarin, Araplarin sadece travmalarda degil
bir¢ok ruhsal ve bedensel rahatsizlikla kafatasi ameliyatim uyguladiklan ortaya koymustur.
Ulkemizde de Bafra’da Ikiztepe kazilarinda eski tung ¢agina (MO.3000-2000) ait travmali ve
ameliyath kafataslar bulunmugtur. O donemde ameliyatlarda aci1 duyulmasin diye uyusturucu
ilaglar ve enfeksiyona karsi da ates ile koterizasyon yapildigi aragtirmalarda goriilmiigtiir.
Tabii ki bu eski ¢aglardan kalma kafataslarindaki ameliyatlarin hepsi kafa travmalan ile ilgili
degildir, ama o donemde kafadaki hastaliklar iyilegtirmek igin birgok teknigin kullanildif
gosterilmigtir.

Edwin Smith, M(Q.3000-1600 ait olan papiriiste kafadan ayaga kadar 48 travma
vakasint tammladii “a capite and calcum” halen gegerlidir (23). Eski Misir uygarhginda
MO.3500’lerde tip en {iist diizeye ulagmstir. Misirli cerrahlar amputasyon, litotomi,
kataraktlarin  kaldirilmasi, yabanci cisimlerin ¢ikarilmast ve yara pansumanlarim
gelistirdiklerini rapor etmisler (24). M(0.2500-1500 arasinda gelisen Hindistan krallis
doénemindeki lider doktor Sustruta 100’iin iizerinde cerrahi aleti tarifledi. Tibbin en erken
textbooklarindan bir tanesi Nei Ching (Canon of Medicine) MO. 2600 civarinda Yu Hsiung
tarafindan yazilmigtir (25;26).



Yunan uygarhiginin geligmesi tipta devrim yaratmistir. MO.5.yy.da modern tibbin
temellerini olusturmus ve yayilmigtir. Cerrahi yunan uygarhiginda yiiksek bir noktaya eristi.
Fraktiirler ve dislokasyonlara yazilarda yaygin olarak yer verildi. Biitiin tiirdeki yaralanmalar
tammland: ve tedaviler vurgulandi. ilk defa Hipokrates kafa travmalarim smiflandirmaya
caligmustir.

Hastanelerin ilk sistemi Romalilar’ca lejyonerler igin geligtirildi. {lk olarak yaral
askerlere zengin evlerinde bakildi; sonra cadirlara, aynlmig iiniteler olarak yerlestirildi.
Hastaneler sonradan yapildi ve aletler, ilaglar daha iyi stoklandi. Ozellikle siviller igin insa
edilen ilk hastane MS.5.yy.da yapilmgtir (27).

9 ve 10.yy.larda (850-932) tinlii Arap cerram Raazi yaralan siitiire etmek igin katgiit
kullannustur., ‘ '

Yabanci materyalin uzaklastinlmas: , 6li dokunun temizlenmesi ve etkili dokuya
dontisiim 1560°ta Leonardo Botallo tarafindan tavsiye edildi (28). 17.yy. bilim tarihinde
olaganiistii bir zamandi ve bu ¢aBa bilimsel devrim ¢afi denildi. Insanlar yasama
yaklagimlanim degistirmeye baglamislar ve olaylarin nigin olustuunu sormak yerine nasil
oldugunu aragtirmaya baslamuslar. Bu zamandaki en 6nemli hekimlerden biri biiyiik ¢alismas
De Motu Cordis’i yayimlayan William Harvey idi. Bu yayin ilk kez kan sirkiilasyonunu ve
bundan dolay: da travmamn etkilerinin anlagiimasindan temel saglamistir (29). 1656 da
Christoper Wren , IV yolla hayvaniara uygulanabilen ilagian tammlad: (30). 1666 da Lower
hayvandan hayvana direkt olarak transfiize edilen homolog kam tanimlamigtir (31). Kafa
travmalarinin Kommasyo-kontiizyo ve laserasyo serebri gseklinde aymmm 17.yy. da Petit
yapmustir.

Tonnis ve Loew 19.yy.da kafa travmast sonucu olusan anatomik ve fizyolojik
bozukluklara yonelmislerdir. Russell, Symond, Cairs ise travmalardan sonra kafa ici
basincimn arttifim gozleyerek tedavi amaciyla dekompresyon fikrini ortaya atmislardar.

20 yy.da Tuebber ve Luria gibi ndrofizyologlar travima sonrasi ortaya ¢ikan beyin
fonksiyon bozukluklarin anlagiimasina yardim etmiglerdir. Nihayet Teasdale ve Jennett,
travma mekanizmalan ile biling seviyesini takip etmede kullamlan Glasgow Koma Skalasinin

(GKS) tibbin hizmetine sunmuglardir.
2.2. TRAVMAYA NOROENDOKRIN , iMMUN VE METABOLIK CEVAP

Injtirideki ndroendokrin cevap oldukga iyi incelenmis olmasina karsin injiiriyle birlikte

ortaya ¢ikan inflamasyonun mekanizmalan heniiz yeterince bilinmemektedir. injiiriden sonra



makroendokrin degerler normale donse bile bazi hastalarda goriinen inatga inflamasyon,
multipl organ disfonksiyonlari hatta ge¢ liimler; bilinen mekanizmalar disinda bagka etkili
mediatérlerin oldugunu gostermektedir. Bu mediatorler kiigiik protein veya lipidlerdir ve
genel olarak sitokinler olarak adlandirilir. Sitokin hormonlarla ve metabolik degisimlerle
yakin iletisim igindedir. Sitokin baglantili immiin cevap injiiri veya infeksiyonu bulunan
hastalarda goriilen hemodinamik, metabolik ve immiin degisikliklerden endojen sitokinler
sorumludur. Sitokin injiiri bolgesinde bulunan gesitli hiicrelerden hiicreye etkilesimle
yayginlagir (parakrin etki). Diger hormonlardan farks; kiigiik molekiiller olmalari (genel
polipeptid veya glikoprotein), ¢ok kiiciik konsantrasyonlarda etkilerini gosterebilmeleri, hiicre
icinde bir formda depolanmalari ve stimiile hiicreden bir transkripsiyon sonucu hizia
salimverilmeleridir. ~ Sitokinler immiin  hiicrelerin  olgunlagmasi, g¢ogalmas1 ve
diferansiyasyonuna yol agarlar. Bir boliimii inflamatuar cevabi giddetlendirir (proinflamatuar),
diger boliimii ise zayiflatir (antiinflamatuar). Sitokinler enfeksiyon ve injiiride organizma
inflamatuar cevabim diizenler ve yara iyilesmesini hizlandirir. Inflamatuar cevap ates,
l6kositoz ve solunum hizlarinda degisiklikle kendini gosterir.

Ay sitokinlerin uzun donemde asir1 salimimi sonucu ise kas erimesi ve kageksi ortaya
¢ikar. Yine multipl organ disfonksiyonu ve geg Olimler goriilebilir. Ortamda bulunan
antiinflamatuar sitokinler bu abartilmis inflamatuar etkileri baskilar.Ancak antiinflamatuar
sitokinlerin baskin oldugu durumlarda ise immiin yetmezlik ve enfeksiyona artmg duyarhilik
ortaya ¢ikar (katater sepsisi , yogun bakim pnémonisi). Injiiride gériilenv ates , tasikardi ,
takipne ve lokositoz sistemik inflamatuar cevap sendromu olarak isimlendirilir (SIRS). Bu
klinik tablonun tespit edildigi her olguda mutlaka ve hizla inflamatuar , enfeksiydz , immiin
ve idiyopatik nedenler aranmalhidir. SIRS’e yol agan faktor tedavi edildikten bir siire sonra bu
klinik tablo geriler. SIRS ile birlikte tammmlanmis veya kuvvetle siiphelenilen bir infeksiyon
odapt soz konusu ise “sepsis” tanimim kullanmak yerinde olur. Injiiriyle birlikte aktiflegen

sitokin zinciri , tiim fizyolojik regiilatuvar mekanizmalar tizerinde ¢ok genis bit etki baslatir.
2.3. MEDIATORLER

Interlokin-1: Alfa ve beta : Birgok fonksiyonu vardur.
Interlokin-2: Aktif T hiicreleri i¢in biiyiime hormonu.
Interlokin-4: B hiicresini stimiile edici faktor.

Interlokin-6: B hiicresini stimiile edici faktor.



Tiimor nekroz faktor (TNF , Kagektin) Alfa ve beta : birgok fonksiyonu vardir. Bu
fonksiyonlarin  6nemi bilindiginden ilginin ¢ofu makrofajlarin  sekresyonu {izerine
odaklanmgtir. Cok sayida makrofaj karacigerde, dalakta, akciger alveollerinde,
Jjikstaglomeriiler bolgede, perivaskiiler ve submukozal arahiklarda, bébrek tiibiiliisleri ve
kemik trabekiillerinde bulunur.

Bugiin mononiikleer fagositik sistem tiim monositleri igeren daha genig bir anlam
ifade etmektedir. Makrofajlarin ti¢ farkl: tipi (eksiidatif, sabit ve aktif) heterojen bir toplulugu
olugturur. Bu topluluk iltihapta, aktive olduklarinda bir araya gelir ve birgok maddenin
salinmasina yol agar.

Makrofajlar yashi hiicrelerin fagositozunda, nekrotik ve iltihaplanng dokuda ve
mikroorganizmalan zararsiz hale getirmekte onemli gorevler istlenirler. Ayrica lenfositlere
kars1 antijen sunarak ve Ozel isleme tabi tutarak immiinitede rol oynar. Dolasimdaki
monontikleer fagositler I6kositlerin tiimiinii igerir. Cok uzun zamandan beri abse veya
infeksiyon materyalinin yliksek atese yol acgacagi bilinmektedir. Baglangigta bu etkinin
endotoksin gibi maddelerden koken aldify diisiiniildii. Endojen pirojen olarak isimlendirilen
bu faktdr santral sinir sisteminin 1s1 diizenleme merkezi tizerine etki ederek febril bir cevap
baglatir. Kemik iligi kokenli lenfosit dis1 hiicrelerin aktive olmasi sonucunda, birgok viicut
hiicreleri ve dokular tizerinde, hormona benzer uyanci etkileri olan endojen mediatér
maddeler salimr. Lenfositleri harekete gegiren l6kositlerden salinan faktor, lenfosit aktive
eden faktor (LAF) olarak isimilendirildi. 1976’da Wood ve arkadaglari makrofajlarin
salgiladiklara triinlere Monokin tabirini kullandilar. 1979°da LAF igin interlokin tabiri
onerildi. Bu terim Isvigre’de yapilan 2,Uluslararas1 Lenfokin Kongresinde aragtirmacilar
arasinda yapilan yogun tartigmalar sonucunda ortaya ¢ikmagtir. Son zémanlarda birgok
calismacimin bu terimleri benimsemeleri ilgi ¢ekicidir. Bu madde [6kosit ve makrofaj

tarafindan iiretilen bir polipeptit’tir.
2.4. INTERLOKINLER

Son zamanlarda bulunan interldkinin yaralanmaya verilen cevaptaki 6nemini anlamak
i¢in, onun biyolojik aktivitesinin kisa 6zetini bilmek gerekir. Santral sinir sistemiyle ilgili
yaralanma yerinden getirici ve gotiiriicti uyarilar ile endokrin kékenli uyarlar eskiden beri
bilindigi halde, bu refleks arkinin agiklanmamig yanlari vardi. Yaranin tiirli ve yaralanma

yerinin insan organizmasini derin olarak etkiledigi goriildii.



Tumor Necrosis Factor-alpha (TNFa)

TNFa ilk ve en etkili sitokindir. Kaynagi monosit, makrofaj ve T lenfositlerdir. Bu
hiicreler periton ve splanknik dokularda gok bol miktarda bulunur. Akut injliride TNFa hizla
ve kisa bir siire i¢in salinir. Yarilanma 6mrii de 15-18 dakika kadardir. TNFa etkilerini inhibe
eden eriyebilir TNF reseptorleri de (sSTNFRs) vardir. TNFa, streste kas katabdlizmasma ve
kageksiye yol agar. Kaslardan mobilize olan amino asitler yakit substrati olarak karaciger
dolagimina girer. Ayrica koagiilasyon sistemini aktive eder. Platelet-activating factor (PAF),

prostaglandin E2 (PGE2), glukokortikoid ve eikosanoidlerin salinimim arttirir.
Interlékin-I (IL-I)

Degisik hiicrelerden izole edilen IL-I’in molekiil agirhklan farklidir. Giiniimiizde bu
peptitlerin tiimii IL-I ad1 altinda toplanarak alt gruplar tarif edilmigtir. Baz1 alt gruplar veya
IL-I’'in farkli molekiil agirliklari &6zel aktivitelere sahiptir (Akut faz proteinlerinin
karacigerdeki sentezini Ozel olarak uyaran hepatosit stimiile eden faktor gibi). Esas olarak
immiiniilojik y6nden, IL-I’in alfa ve beta diye iki farkl: tipi bulunmaktadir. Son olarak buna
IL-2, IL-3, 1L-4, IL-5, IL-6 ve IL-8 eklenmistir. Yakinda bu konuda yeni tanimlar gelecektir.
IL-I lenfositleri, lenfokin elde etmek iizere uyarir. Lenfokinler de T hiicre proliferasyonunu
uyarir. T hiicresi biiylime faktorii diye isimlendirilen bu madde giiniimiizde interlokin 2 diye
bilinmektedir.

IL-I’in tek bir genden kurulu bir polipeptit oldugu yada yakin akraba genlerden
meydana gelmis bir peptitler grubu oldugu disiiniiliiyor. IL-I’in kaynaklarn monositler,
karaciger ve dalakta fagositoz yapan hiicreler, doku makrofajlari, fibroblastlar, endotelyal
hiicreler, deride, dis etinde, korneada, bobrekte ve beyinde spesiyalize olmus belirli
hiicrelerdir.

TNFa makrofaj ve endotel hiicrelerinden IL-I salimmimi saglar. IL-Ia hiicre
membramna etkilidir ve etkisi hiicresel temas yoluyla genisler. IL-Ib ise daha biiyiik
miktarlarda salimir ve injiiriye bilinen inflamatuar cevabin olugmasinda $nemli bir rol oynar.
Giicii ve etkileri yoniinden IL-I, TNFa’ya ¢ok benzer. Ayrica her ikisinin etkileri sinerjistik
karekterdedir. IL-I, injiirideki febril cevabin olugsmasindan sorumludur. Bu etkisini 6n
hipofizde lokal prostaglandin aktivitesini stimiile ederek gergeklestirir. Istahsizhigin
gelismesinde de Onemli bir paya sahiptir. T lenfosit proliferasyonunu, ACTH ve
glukokortikoid salinimini arttirtr ve IL-2"yi aktive eder.



Interlokin-2 (IL-2)

Akut injiiride 1L-2 dolagimda hemen belirir. IL-I gibi yanlanma 6mrii 10 dakika

kadardir. Aktivitesi azaldiginda programli lenfosit 6liimiinde (apoptozis) artig goriiliir.
Interlokin-4 (1L-4)

IL-4 giiclii bir antiinflamatuar sitokindir ve IL-3, TNFa, IL-6 ve IL-8’in baglattif
inflamasyonu inhibe eder ve superoksit liretimini baskilar. IL-4 inflame makrofajlarda
programhi 6liimii baglatabilir. Glukokortikoidlerin makrofaj iistiindeki etkilerini bloke eder.
Interlokin-6 (IL-6)

Akut injiiri ve streste genellikle yiikselmis olarak tespit edildiginden, IL-6, SIRS
tanisinda bir marker olarak kullanilir, IL-6’nin uyarilmasinda iki temel faktér TNFa ve IL-
I’dir. Bulgular IL-6’nin bir dizi pro ve antiinflamatuar etkileri birlikte tagidigint gostermistir.

Interlokin-8 (IL-8)

IL-8 , TNFa veya IL-I gibi hemodinamik diizensizlik yaratmaz. Muitibl organ

disfonksiyonunda bir marker olarak kullanilmasi 6nerilmigtir.
Interlokin-10 (IL-10)

Etkisini temel olarak TNFa’y1 modiile ederek gergeklestirir.
Interlokin-12 (IL-12)

Injiiri ve enfeksiyonda hiicresel immiinitenin etkili olmasinda Snemlidir.



Interlokin-13 (IL-13)

IL-4’¢ ¢ok benzeyen fonksiyonlart vardir. Net etkisi [L-4 ve IL-10 gibi

antiinflamatuardir.
interferon-y (IF-y)

Bakteri antijenleri ile aktive olan T hepler lenfositlerden salimir. Yarilanma siiresi 30
dakikadir, injiliriden sonra 6 saat iginde dolagimda belirir ve yiiksek degerlerde 7-8 giin
seyreder. Cerrahi yaralardan da aym siireyle IF-y salinimi vardir. IF-y’nin dolagimdaki ve
dokudaki makrofajlar1 aktive etmek gibi ¢ok 6nemli bir rolii vardir. IF-y {izerinden aktive olan

alveolar makrofajlar, major cerrahi ve injiiride goriilen akut akciger 6demine yol agar.
Graniilosit / Makrofaj-Koloni Stimiile Edici Faktér (GM-CSF)

Endotoksin ve IL-2 etkisiyle ortaya ¢ikar. Fonksiyonel PMN lokositlerin sayica
cogalmasi ve olgunlagsmasiyla yakindan ilgilidir. Baz1 onkolojik girigimlerden 6nce GM-CSF
verilmesi notrofil say1 ve fonksiyonunda artisa yol agmaktadir.

2.5. TRAVMADA MEDIATORLER

Modern ilk yardim ve kurtarma sistemi ciddi kanama ve dolagim yetmezliginden
dolay1 erken oliimleri kayda deger bir sekilde azaltilmig olsa da, hayatta kalan hastalarda geg
organ komplikasyonlari cerrahlara ve yogun bakim klinisyenlerine ciddi terapétik problemler
yaratmaktadir(31). Su anki terapotik konsept kanama Kkontroliinii, - external fraktiir
stabilizasyonunu ve agresiv doku debridmanini igeren basamakli cerrahi yaklagimdir (32).

Inflamasyonun ana kaynaklar1 oldugu anlasilan iskemi/reperfiizyon (I/R) hasan ve
doku hasarimn derecesinin simirlanmasi primer teraptik yaklagimdir. Ciddi travmatik hasarli
bazi vakalarda inflamatuar proses konrolsiizlesir ve direkt olarak baglangicta hasar gérmemis

hayati dokularda olusur (uzamis organ yetersizligi).



Major Travmada Inflamatuar Mediator Yamti — Mediator Hareketinde 3 Seviyeli
Model:

Inflamatuar mediatorlerin hiicresel kaynaklar ve kendi aralarindaki etkilesimlerini,
travmatik hasar gibi kompleks bir olaydaki etkilerini daha 1yi anlamak i¢in patofizyolojik bir
semaya ihtiya¢ vardir. Travmatik hasarla ilgili immiinolojik ve biokimyasal degisikliklere

yaklagim i¢in 3 seviyeli mediatdr hareket sistemi (inflamasyonun olasi yerine gore) Onerilir.

a) lokal seviyedeki mediator etkileri sistemik seviyelerdekinden farkhidir.

b) Pek ¢ok mediatériin ayn hiicre sistemleri iizerinde pleotropik stimiilasyon ve
inhibisyon hareketleri olugur.

¢) Lokal salinnm ve konsantrasyon gradyentine gore mediatSrler sinergistik etki
edebilir, birbirlerini potansiyalize edebilir veya hiicreleri diger mediatorlerle

aktivasyon i¢in hazirlayabilir.

Iskemi / Reperfiizyon’un (I/R) inflamatuar Mediatérleri ve Doku Hasari :

Doku travmasi 6rnegin fraktiirler, organ kontiizyonlar, yuamusak doku hasan, yanik,
hipovolemi ve agri, majér inflamatuar kaskadlan indiikler ki bu da sekonder hiicre ve organ
disfonksiyonuna neden olur. Travma hastalarinda kaza aninda baglayan erken ve yeterli
voliim terapisi travma bakimindan biiyitk gelisim saglamigtir ve hipovolemik sok ve
sirkiilatuar yetmezlige bagh erken Sliimleri siklikia 6nlemigtir(33). Basarihi resiisitasyon ve
iskemik dokularin reoksijenasyonu, I/R injiiri veya I/R sendrom olarak 6zetlenen molekiiler

degisiklikleri provake eder.

Travma Sonras: inflamatuar Cevabin Yayginlagmas: :

Inflamatuar mediatorlerin sistemik dolagimda belirmesi, biitiin viicudun yaygin
inflamatuar prosesine humoral cevabi temsil eder (SIRS). Ek olarak bir hiicresel sistemik
inflamatuar cevap siklikla gozlenir ve immiin kompetan hiicreleri 6rnegin lenfositleri
(T hiicre), monositleri ve graniilositleri igerir (34,35). Endojen antiinflamatuar
mekanizmalarin tiikkenmesi ve inefektifligi uzak organ hasarinin gelisiminde kritik basamak
olarak karekterize edilebilir. inflamasyonun organ seviyesinden sistemik seviyeye gegmesi

her zaman organizmayi tehlikeye sokar. Cilinkii salgilanan mediatdrler uzak endotel immiin
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hiicrelerle temasa geger. inflamasyonun tiim organizmaya en azindan bir kismina yayilmasi
kan akimina ve inflamasyona sokulmasina, sistemik sirkiilasyonda mediatdrlerin ve aktive
hiicrelerin ¢ikmasina yol agar. Inflamatuar mediatdrlerin sistemik sirkiilasyonda sebat etmesi
tek olasilik olarak hastalarda devam eden inflamatuar prosesin ortaya ¢ikmas ile kendini
gosterir. Major proinflamatuar sitokinler IL-I, IL-6, IL-8 ve TNFa pek g¢ok ¢alismada
aragtinlmistir, fakat proinflamatuar sitokin liretimini siiprese eden potent antiinflamatuar
sitokinlerde ( IL-4, IL-10, 1L~13 ve TGFB) ilgi cekmektedir(15).

TNFa ciddi deneysel kanamalarda belirgin sekilde artmistir. Ciddi doku hasarinin yada
travmatik hasarin kendisinin TNFa’y1 sistemik olarak arttirdigi konusunda tatmin edici bilgi
yoktur (36). Plazma TNFa konsantrasyonlar1 yiiksek bireysel farklilik gostermektedir ve
¢Oziinebilir TNF reseptorleri degerlendirmesi kadar sabit degildir (37). TNFa reseptorleri
travma sonras: siirekli olarak kanda olgiilebilir ve bariz sekilde travma hastasinin organ
komplikasyonlar ile belirgin sekilde koreledir (38,39). IL-6 ciddi kan kayb: ve hipotansiyon
olmasa bile doku hasarimin derecelendirilmesi i¢in gok sensitifdir (40,41,42). Tipik olarak
yiiksek degerler travma giinlinde Slgiilebilir ve sonraki 3 giinde hizla azalir. Eger ikincil bir
olay seyre katilirsa tekrar yiikselmeye bagslar (43). 1L-6 konsantrasyonlarinin plazmadaki artigi
inflamatuar olaylarin degerlendirilmesinde ciddi degeri olan ve degerlendirmede basit bir
marker olan CRP ile belirgin sekilde queledir (44,45). 1L-8 gibi kemotaktik sitokinlerin
travma sonrasi esas itibart ile arttifn bulunmugtur (46). Schinkel ve arkadaslan (47) bu
mediatorler ile organ komplikasyonlar1 arasinda bir baglanti kuramamislardir. Ama bu
mediatérler diger caligmalarda travmanin ciddiyeti ve survi ile belirgin korele bulunmustur
(48). Giincel ¢aligmalarda IL-10 ve IL-13 {in monositlerden TNFa ve IL-1, IL-6, IL-8 gibi
proinflamatuar sitokinlerin {iretimini potansiyel olarak diizenleyecek etkileri vardir (49,50).
Bu sitokinlerin rolii kesin olarak aydinlahlmamgtir. Birka¢ ¢alisma bazi bilinen sitokinlerin
etkisiyle T ve B lenfositlerin fonksiyonlarinin belirgin bir gekilde travma sonrasi siiprese
oldugunu gostermigtir (51). Pek ¢ok sitokin ile dolasan reseptdrler veya ¢oziilebilir adezyon
molokiilleri ELISA veya plazmada, serumda ve diger viicut sivilarinda immiinoassay
teknikleri ile olgiilebilir. Mediatorler SIRS, MODS ve vital organlarin multibl organ
yetmezligi gelisiminde anahtar rol oynar. Mediatorlerin geligimi oncelikle travma, sok veya
sepsisin siddetine ikincil olarak posttravmatik/postoperatif —komplikasyonlar esnasinda
mediatdrlerin ¢esitli kaskadlarinin aktivasyonuna baghdir. SIRS, MODS ve multibl organ
yetmezligi gelisiminde mediatorlerin 6nemli bir rol oynadif bilinir. Multibl organ
yetmezliginin yiiksek mortalite ile iligkisi siireklidir. Siddetli travma, yumusak doku

zedelenmesi, multibl fraktiirler viicutta genel bir inflamasyon saglar. Akciger ve karaciger
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gibi vital organlann igerisinde polimorfoniikleer l6kositlerin sekestrasyonu mediator
salimmminin anlamli sebebidir. Mediatorlerin salimmi insanlarda ve hayvanlarda belirlenebilen
erken morfolojik degisikliklere dnciiliik eder (52-57).

Bakteri translokasyonu ve takiben endotoksemi, postoperatif/posttravmatik
durumlarda infeksiydz komponenti onleyemez. Inflamatuar mediatérlerin salinimi bu prosese
baglanir. Aktivasyon c¢esitli stimulusla olusabilmesine ragmen, mediatér endotoksini biitiin
vakalarda 6nemli bir rol oynar. Ilk nonenfeksiy6z inflamatuar cevap ya endojendz olarak
(bagirsaktan translokasyon yoluyla) ya da endotoksin veya exotoksin (fokal infeksiyon veya
nazokomial enfeksiyon) ile infeksiyodz stres arasinda exojendz olarak SIRS’la geligebilir. Bu
durum sonug olarak MODS yoluyla MOF sendromuna Onciiliik eder. Travma veya sepsis
esnasinda mediatorler prognoz, sonug ve organ zedelenmesinin siddeti igin kesinlikle

onemlidir.

2.6. INJURIYE CEVABI ETKILEYEN DiGER MEDIATORLER
Endotel Hiicresi Kokenli Mediatorler :

Lokal doku injiirisi sirasinda TNFa, IL-1, endotoksin, trombin, histamin ve IFN-y gibi
lokal mediat6rler parakrin yoluyla endotel hiicrelerini uyanrlar. Bu uyan sonucu endotel
hiicrelerinden IL-I, PAF, prostaglandinler, GM-CSF, growth faktorler, endotelin, nitrik oksit
ve tromboksan A2 salinir, Aktive endotel hiicreler kollajenaz da salgilarlar. Kollajenaz, kendi
bazal membrantmi bozarak neovaskiilarizasyon ve vaskiiler remodelling i¢in ortam saglar.
Aktive endotel hiicreleri yilizeyinde E-selektin olarak bilinen adhezyon reseptor molekiilleri
birikir. Injiiri 11yansm1n ardindan ilk birkag saat iginde beliren bu molekiiller 6. saatte
maksimuma ulagir. Endotele inflamatuar 6zellikler kazandiran bu molekiiller inflamasyon
geriledikge ilerler. Injiiri ile birlikte dolasimdaki PMN lokositlerin endotel yapismas1 vaskiiler
gecirgenlik artis1 ve 16kositlerin sizmasi gibi klinik 6nemi olan bir dizi olaylan baglatir. Akut
akciger yetmezligi ve iskemi/reperflizyon injiirisi olarak adlandinlan tablolarda temel
mekanizma I6kositlerin endotele yapigmasidir. Lokal injiiri ve vaskiiler mediatér etkilerle
inflame konuma gelen endotele dolasim ig¢indeki bazi 16kositler yaklagmaya (marjinalizasyon)
ve yuvarlanmaya (rolling) baslar. Salgiladiklan proteinazlarin yardimiyla ekstravaskiiler
migrasyona (diapedez) baslarlar. Artan kapiller gecirgenlik yam sira salinan reaktif oksijen

metabolitleri ve diger mediatorler intertisyel Sdem ve postiskemik injiiriyi baglatir.
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Endotel Kikenli Nitrik Oksit (EDNO) :

Endotel kokenli relaxing factor olarak da bilinen bu mediatér; baéhca asetilkolin,
hipoksi, endotoksin, hiicresel injiiri ve damarlarda mekanik hasar etkisiyle salinir. L-arjinin
oksidasyonu sonucu olusur. Normal damar sisteminde EDNO aktivitesi bloke edildiginden
vazokonstriksiyon gelismekte ve bu durum L-arjinin inflizyonuyla gerilemektedir. Bu bulgu
vaskiiler tonus dengesinin saglanmasinda siirekli bazal EDNO salimminin etkili oldugunu
ortaya koymaktadir. Sepsis ve septik sokta saptanan yiiksek EDNO diizeyleri, diigiik vaskiiler

rezistansin etyopatogenezinde rol almaktadir.
Prostasiklin (PGI12) :

Prostasiklin damar hasarn ve iskemide salinan bir endotel kokenli mediatSrdiir.
Arakidonik asitten {iretilen prostasiklin cAMP miktarim1 arttirarak vazodilatasyon ve

trombosit deaktivasyonu yapar.

Endotelinler (ET) :

Vaskiiler endotel hiicrelerinden basta injiiri olmak lizere gok sayida faktSriin (AT-II,
IL-1) etkisiyle agia ¢ikan endotelinler kuvvetli vazokonstriktér ajanlardir. Endotel hiicresinin
salgiladigit ET-I , anjiyotensin II’den 10 kat daha etkilidir. ET-I’in vazokonstriktér etkisi
asetilkolin ile bloke edilebilir. Bu blokaj asetilkolin EDNO sentezini hizlandirmasiyla
olmaktadir. ET’nin serum seviyeleri injlini yada cerrahi girisimin giddetiyle dogrudan
iligkilidir.

Platelet Activating Factor (PAF) :

Endotel hiicresi kokenli bir inflamatuar mediatér olan PAF, membran degredasyonu
sonucu agifa ¢ikan bir membran fosfolipididir. TNFa, IL-I, AVP ve AT-II’'nin uyarilanyla
salinir. Siklooksijenaz enzim sistemini aktive ederek TxA2 salimmina ve bunun sonucu
olarak trombosit agregasyonuna yol acar. PAF 16kositler igin de bir gagirici (kemotactant)
oldugundan 16kosit adheransina ve damar digina migrasyonuna yol agar. Ayrica lokositlerdeki

marjinasyon etkisi nedeniyle lokositopeni belirginlesir. PAF etkisiyle endotel hiicreleri sekil
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degistirir, kiigiiliir ve gegirgenlikleri artar. PAF temel olarak endotel hiicresi kdkenlidir ancak

makrofaj, PMN l6kositler, mast hiicreleri ve eozinofillerden de salinr.
2.7. TRAVMA SKOR SISTEMLERI

Yogun bakima alinan travma hastalarinin her gegen giin artmasi travima skorlamalarim
daha oOnemli hale getirmistir.Gerek hastane Oncesi gerekse hastane i¢i travma
organizasyonlarint ve uygulanan tedavi yontemlerinin etkinliginin denetlenmesi igin en
Onemli noktalardan biri hasta hakkindaki bilgilerin ok iyi bir sekilde kaydedilmesidir. Iyi bir
kay1t sistemi , standart ve basit bir form, travmali hastaya yaklagimda temel unsurlardan biri
olacaktir. Boyle bir kayit sistemi aym zamanda olgularin geriye doniik daha iyi analiz
edilmesini ve yapilan hatalarin degerlendirilebilmesini de saglayacaktir. Skorlama
sistemlerinin de bu kayit i¢inde bulunmasi nemlidir.

Travma skor sistemlerinin gelistirilmesi, Tipta ilerlemelere paralel olarak
gergeklesmistir. Skor sistemleri hasta tagimimi, ilk yardim, resiisitasyon, tam ve tedavi
yontemleri ve yogun bakim alanindaki ilerlemelere kosut olarak yagam sansi artan ileri
dereceli travmali hastalarin ¢abuk ve uygun triajinin (ilk se¢im) miimkiin kilar. Bununia
birlikte travma organizasyonunda Tip hizmetlerinin kalitesinin artmasina ve hastalarin
bilimsel acidan birbirleriyle karsilagtinlmasina olanak saglar. Bu amaglarla giiniimiizde
kullamlan ¢ok sayida travma skorlama sistemleri mevcuttur. Genel olarak basit olmalari ve
herkes tarafindan kolayca hesaplanabilir olmalar1 temel 6zellikleridir. Siklikla kullamlan iki
skor; Travma Skoru (TS) ve Glasgow Koma Skoru (GKS)’dur. TS’nin yaygin olarak
kullamlan gekli “Degistirilmis — Revize Edilmis Travma Skoru “ (Revised Trauma Score —
RTS) dur.

Glasgow Koma Skoru (GKS) :

Giinlimiizde yaygin olarak kullanilan “Glasgow Koma Skoru “ (Glascow Coma Scale — GCS)
1974 yilinda Jennet ve Teasdale tarafindan gelistirilmigtir. Daha sonra aym aragtirmacilar
tarafindan 1977 yilinda kiigiik bir degisiklige ugratilan GKS’den kafa travmalarimn
derecesinin degerlendirilmesinde ve hastalarin izlenmesinde yararlamilir. (Tablo-1) GKS’de
hastamin uyarilara motor yaniti, s6zlii yaniti ve gozlerin agilmasi gibi 3 fonksiyon
degerlendirilir. Burada 6nce motor yamtin derecesine 1-6, s6zlii yamtin derecesine 1-5 ve

gozlerin agiklik durumuna da 1-3 arasinda degisen skorlar verilir.Daha sonra bu 3 deger
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toplanarak en kotii 3 ve en iyi 15 arasinda degisen GKS elde edilir. Skorun 8 ve altinda olmasi
koma yada ileri dereceli kafa travmasini, 9-12 arasinda olmasi orta dereceli kafa travmasini ve

> 13 olmasi da hafif dereceli kafa travmasimi diigtindiiriir.
Travma Skoru (TS) ve “Degistirilmis — Revize Edilmis Travma Skoru (RTS)” :

Triaj sistemleri arasinda giiniimiizde de siklikla kullamlan “Travma Skoru “ 1981
yilinda Champion tarafindan gelistirilmistir. Champion daha 6nceki ¢aligmalarina dayanarak,
travma sonrasi erken 6liimleri hemen tiimiiniin santral sinir sistemi, kardiyovaskiiler sistem
ve solunum sistemi yaralanmasina bagh oldugunu goézlemisti. Champion bu sistemlere ait
verilerin istatistiksel olarak gozden gecirilmesi sonucunda en anlamli 5 bulguyu (solunum
derecesi, gogiis ekspansiyonu ve kapiller dolum ile motor yamit, s6zlii yanit ve gozlerin
aciklhifi gibi GKS’ye ait 3 bulgu) kullanarak ilk olarak 1980 yilinda “Triaj Skoru”nu ortaya
atti, daha sonra 1981 yilinda bu sisteme solunum hizi ve sistolik kan basincini da ekleyerek
“Travma Skoru”’nu gelistirdi. Gogiis ekspansiyonu ve kapiller dolumu travma yerinde
degerlendirilmesinin giic olmasi nedeniyle, Champion daha sonra bu 2 veriyi
degerlendirmeden ¢ikararak 1989 yilinda “Degistirilmis — Revize Edilmis Travma Skoru”
(Revised Trauma Score-RTS) gelistirdi. (Tablo-2) Bu sistemde sistolik kan basinci, solunum
hiz1 ve GKS’den elde edilen degerlere 0-4 arasinda degisen skorlar verilerék, en kotii 0 ve en
iyi 12 arasinda degisen toplam RTS elde edilir.

RTS giiniimiizde en sik kullamlan triaj skor sistemidir. RTS’nin diger bir formu da
hasta mortalitesinin degerlendirilmesinde kullanilan kodlandinlmis (K-RTS) dir. RTS
icerisindeki boliimlerin (GKS, sistolik kan basinci, solunum hiza ) tiimiinii mortaliteyi
belirlemede aym oranda agirliklari olmadiklari saptanmig ve her bélim i¢in ayr agirlik
katsayilar1 hesaplanmigtir. K-RTS degerleri 0 dan (en kétii prognoz) 7,84 e (en iyi prognoz)
arasinda degismektedir. K-RTS bir triaj aracit degildir. Diger travma skorlar1 ile kombine

edilerek travma organizasyonunun degerlendirilmesi ve karsilagtinnimasinda kullanlir.
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Tablo-1:Glasgow Koma Skoru (GKS) 3 (en kétii) ve 15 (en iyi) arasinda degisir.

Motor Yanit
Emirleri yerine getirir
Agriy1 lokalize eder
Agrniya gekerek yamit verir
Agniya anormal fleksor yanit (dekortike)
Agriya anormal ekstansor yanit(deserebre)
Yanit yok

Sozli Yamt
Suur tam acik (oryante)
Suur bulanik (konfiize)
Uygunsuz kelimeler
Uygunsuz sesler
Yanit yok

Gozlerin Agikligt
Kendiliginden (spontan) agik
Sesli uyaranla agiyor
Agnli uyaranla agiyor
Siirekli kapali

—_—NWh

— N W A W

- N W A

Tablo-2:Degistirilmig-Rrevize Edilmis Travma Skoru (RTS) 0 (en kétii) ve 12 (en iyi)

arasinda degisir.

Glasgow Koma Sistolik Kan ‘ Solunum Puan
Skoru Basinci Sayis1

13-15 >89 10-29 4
9-12 76-89 >29 3

6-8 50-75 6-9 2
4-5 1-49 1-5 1

3 0 0 0
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2.8. KAFA TRAVMALARINDA YARALANMA SEKILLERI

Kranial Kemik Kiriklar: :

Kranium elastikiyetinin deformasyonu sonucu olusur. Fraktiirler basa gelen darbelerin

siddetini absorbe ederler. Kendileri kirilarak serebral dokunun hasarini azaltirlar.

Fokal Yaralanmalar :

Kafada lokalize harabiyet kranial travmalarin yaklagik yansinda gozlenir. Bu

yaralanmalar kafa travmalarindan 6liimlerin iigte ikisinin nedenidirler.

Diffiiz Yaralanmalar : )

]

Yaygin ve genis beyin hasan ile birliktedirler. Bu harabiyetler fonksiyonel veya
yapisaldir. Diffiiz yaralanma hastanelere yatirilan kafa travmali hastalarin % 40’inda
gozlenebilir. Diffiiz yaralanmalar, kafa travmali hastalarda 6liimlerin {igte bir sebebini

olustururlar,

2.9. KAFA TRAVMALARINDA YARALANMA MEKANIZMALARI

1. Temas (kontak) ile zorlama.

2. Akselerasyon deselerasyon ile zorlanmadir.

Bu iki degisik darbe mekanizmasi beyinde ii¢ ¢esit fiziksel olaydan birinin veya
birkaginin olugmasina yol agar.
a) Kompresyon (ezilme,¢kme)
b) Gerilme
¢) Yirtilma, ayrilma
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Bu mekanizmalarin yol agtig1 kafa travma tipleri Tablo 3’de 6zetlenmistir.

Tablo 3. Kafa Travmasinin Tipleri

Temas Yaralanmalari Akselerasyon Yaralanmalan

1.Kraniumu deforme eden yaralanmalar  yiizeyel zorlanma

a) Lokal : Kemik kirtklar Subdural hematom
Lineer Kontur kup kontiizyon
Cokme Derin zorlanma
Epidural hematom Konkiizyon sendromlan
Kup (coup) kontiizyon Diffiiz aksonal yaralanma
b) Uzak : Kubbe veya kaide kiriklar

2.Sok dalgasi yaralanmalar
a) Kontur kup (counter coup) kontiizyon |

b) Intraserebral hematom

Yaralanmaya Etki Eden Faktirler

1. Kafanin ve viicudun anatomik farkhliklan ve 6zellikleri (sa¢li deri kalinligi, beyin atrofisi
vSs.)
2. Kafada travmaya neden olan fiziksel kuvvetin tipi (kompresyon, rotasyon vs.)
3. Darbe etkisi ve prognoza tesir edebilen diger faktérlerdir (yas, beslenme, metabolik hastalik
varlif1 vs.)

Bu sebepten beyin yaralanmalarimi izole bir olay gibi degil, onlan i¢inde bulunduklan

ve neden olduklar: fizyopatolojik bozukluklan ile birlikte diigiinmek gerekir.

2.10. ANATOMI VE FiZYOLOJi

Skalp kafatasim orten ve 5 tabakadan olugsmus bir dokudur.Bu tabakalar digtan ice
dogru su sekilde siralanabilir; 1.Deri 2.Subkutanéz dokular 3.Galea aponevrotika 4.Areolar
doku 5.Perikranium. Skalp zengin damar destegine sahiptir ve biiyilk kan kayiplarmn
kaynag olabilir. Kafatas: beyin igin koruma saglayan kemik bir kaptir. KALVARIUM adi
verilen ¢ati ve BASIS ad1 verilen bir kaideden olusur. Rijit ve un fleksibledir. Kafa kaidesi
sfenoid kanat ve sella tursika gibi yapilarin meydana getirdigi kemerlerle oldukga saglamdar,
On, orta ve arka fossalardan olugur.Yiizeyi diiz olmadigindan serebral kontiizyon ve kars:

taraf(countre-coup) lezyonlan: siklikla olusur. Dura mater kalvariumda kemik yapilardan
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kolaylikla aynlabilir. Kafa kaidesinde ise birgok kemik ¢ikintilarina sikica yapismigtir. Bu
nedenle kafaya gelen darbelerde kemikte kirk olmaksizin da beyin zan kemiklerden
ayrilabilir. Kafa tabani (kaide) kiriklar ise genellikle duray: yirtarak BOS’un burun, kulak
veya nazofarenksten bogalmasina neden olabilir aralik denilen bir bogluk mevcuttur.

Dura altindaki araknoide yapigik olmadigi i¢in arada subdural aralik denilen bir
bosluk mevcuttur. Belirli yerlerde dura ikiye ayrlarak beynin vendz drenaj yapilarinin
dokiildiigii siniisleri sekillendirir. Meningeal arterler, kafatas: i¢ yiizeyi ve duramater arasinda
epidural mesafede yerlesmislerdir. Bu arterlerin yirtilmasi sonucunda epidural hematom
olugur. Duranmin altinda ince, seffaf ve damar igermeyen araknoid bulunur. Bununda altinda
beyin korteksine yapigik olan pia mater bulunur. Araknoid mater ile pia mater arasinda BOS
bulunur. Bu arahiga olan kanamalara Subaraknoidal Kanama adi verilir. Ventrikiiler sistem
igerisinde koroid pleksus tarafindan 0,35Ml/dakika veya 500ML/24 saat oraminda BOS
yapilir. BOS lateral ventrikiillerden foramen Monro aracihifiyla 3.venrikiile, Aguaduktus
Sylvius yolu ile 4.ventrikiile, foramen Magendi ve Luschka araciligiyla subaraknoidal bogluga
geger.

Dura beyin boliimlerinin arasina uzantilar gondererek 2 supratentorial ve 1
subtentorial olmak iizere 3 biiyiik bosluk olusturur. Subtentorial boslukta serebellum ve beyin
sap1, supratentorial boslukta beyin hemisferleri yerlegmigtir. Falx srebri ise 2 beyin
hemisferleri arasinda uzanan bir septumdur. Bu yapi beynin iki yana dogru serbest
hareketlerini dnler. Tentorium serebelli ise beynin oksipital lobu ile serebellumu biribirinden
aywrir. Orta beyin tentoriumdaki genis agikliktan (tentorium insisura) gegerek asagiya uzamr.
Aym sekilde 3.Kranial sinir (N;okularnatorius) bu agikliktan geger. Supratentorial basinci
hizla arttiran kanama, 6dem gibi patolojik degisiklikler sonucu temporal lobun medial pargasi
bu agikliga dogru itilir. Bu sekilde gelisen tentorial fitiklagma sonucu 3. Kranial sikigarak ayni
tarafta fiks pupil ortaya gikar. Vucudun karg1 yarisinda olusan spastik kuvvet kaybi sercbral
pedinkiildeki liflerin ayni nedenle olusan basisi sonucudur.

Orta beyin ve ponsun iist pargast uyamklik halini saglayan retikiiler aktive
edici sistemi (RAS) igermektedir. Vital kardiyorespiratuar merkezler beyin sapimn alt
pargasinda yerlesmigslerdir. Serebellum; hareketlerin kordinasyonu, tonusun diizenlenmesi ve
dengeden sorumludur. Serebral korteksin iki tarafli yaralanmasi ve beyin sapindaki RAS’in

yaralanmas biling kaybina neden olur.
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2.11. KAFA TRAVMALARINDA KLINIK SINIFLAMA

a.Mindr (Hafif) Kafa Travmasi :

Kommasyo serebri ile birlikte giden, biling kaybinin hi¢ olmadifi veya en ¢ok
dakikalar ile kayip oldugu Glasgow Koma Skalasi 12 ve lizerinde seyreden bir klinik
tablodur. Bu hastalarda intrakranial basing siklifi 20 mmHg altinda seyreder.

b.Siddetli (Agir) Kafa Travmalar :

Saatler veya giinler siiren biling kayb ile birlikte Glasgow Koma Skalasi 8 ve altinda
seyreden agir kontiizyon veya intraserebral komplikasyonlara sik rastlanan kafa travmasidir.
Bu hastalarda intrakranial basﬁu; siklikla 20 mmHg iizerinde seyreder ve plato dalgalan
gdzlenir. Morbidite ve mortaliteleri yiiksektir. lyilesme sekellerle olur.

Bugiin kafa travmalar1 daha ¢ok Glasgow Koma Skalasina (GKS) gore simflandirihir
ve GKS 12-15 hafif , 9-11 orta ve 3-8 ise agir (siddetli) kafa travmasi olarak degerlendirilir.
GKS ile hastalanin % 70 kadan degerlendirilebilir. GKS parametreleri tablo 4’de
goriilmektedir.

Tablo 4 : Glassow Koma Skalasi (GKS)

>4 YAS.ERISKIN <4 YAS COCUK INFANT .
GOZ 4  Spontane Spontane Spontane
ACMA 3  Sozle Sozle Sozle
2  Agnyla Agrniyla Agnyla
1  Yamtsiz Yanitsiz Yamtsiz
VERBAL 5 Uyanik ve oryante Oryante ,sosyal,konugur Sesler gikarir
YANIT 4  Dezoryante konusma Konflize,dezoryante,avutulabilir,ilgili [rrite aglama
3 Anlamsiz konugsma Anlamsiz kelimeler,avutulamaz,ilgisiz Agnh uyaranla
aglar
2 Anlamsiz sesler Anlagiimaz,ajite,rahatsiz,ilgisiz Afnyla
homurdanir
1 Yanitsiz Yamtsiz Yamtsiz
MOTOR 6  Emirlere uyar Normal spontan hareketler Normal
spontan
hareketler
YANIT 5 Agniyi lokalize eder Agriy1 lokalize eder Dokunmayla
ceker
4 Agnyla geker Agniyla geker Agniyla geker
3 Dekortike fleksiyon Dekortike fleksiyon Dekortike
fleksiyon
2 Deserebre ekstansiyon Deserebre ekstansiyon Deserebre
ekstansiyon
1 Yamtsiz Yamitsiz Yanitsiz
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Kafa travmalan; saghi deride hematoma, kraniumda, lineer, ¢6kme, basiller ve
maksillo-fasial kiriklara sebep olurlar. Beyinde ise; konkiizyon, laserasyon, hiicresel
destriiksiyon, diffiiz aksonal kopma gibi primer; hipoksi iskemi ve infrakt gibi sekonder beyin
lezyonlan ile bir seri komplikasyonlara ve sekellerin olugmasina neden olabilirler.

Bu komplikasyonlar; beyinde primer olarak meydana gelmis lezyonlarin
diizelmemesine, daha kétiiye gitmesine, kafa i¢i basing artmasi ve intrakranial herniasyonlara,
serebral kan akimi ve perflizyonunun azalmasina, vasoparalizi ve intrakranial bariyerlerin
gecirgenliklerinin bozulmasina yol agark beyin ve beyin sapinda hipoksi, anoksi ve iskemik

infarktina neden olabilirler.

2.12. ETiOLOJi

Travma dogum ile baglar ve her yas ve cinsten herhangi bir sebepten travmaya maruz
kalabilir. Dogum esnasinda vakum veya forseps tatbiki, dar pelvik arkusta sikigma veya
dogumdan sonra besikten veya kucaktan diigiirmeler ile travmalar baslar. Travmalar gocukluk
yas grubunda en sik diigme, trafik kazalan, oyuncaklann basa ¢arpmasi ve doviilmeler
(Battered child syndrom) nedeniyle olurlar.

Erigkinierde savaglarda ve sivil yasam dénemindeki etiolojik nedenler farklidir. Cesitli
savag verilerine gore ¢arpigmalarda hayatim1 kaybedenlerin ortalama % 40’1 kraniyo-serebral
penetran ve perforan travmasi olanlar meydana getirirler. Oliimler; sarapnel, atesli silah,
tanjansiel ve delici yaralanmalar ile olmaktadirlar. Kraniyo-serebral yaralanma gegirip savas
alaninda Olmeyenlerden bir kismu (% 8-28) ilk bir yil igerisinde olmak {izere g¢esitli
komplikasyonlardan hayatlarim kaybederler.

Sivil hayatta etiolojik nedenlerin birinci sirasimi % 35 ile trafik kazalan alir. Ev ve dig
alanlarda olan diigmeler % 26 ile ikinci siray1 alir. Bundan sonraki siralan; direk vuruglar
(darp) % 20, kavgalar % 5, bisiklet ve motosiklet kazalar1 % 1, is kazalan % 2, spor kazalan
% 1, kursun yaralanmalar1 % 2, bigak, keser, balta vs. ile yaralanmalar % 0.4 olarak alirlar. %
7-9 arasinda ise bilinmeyen nedenli vakalar etioloji listelerine eklenmektedir. Kranioserebral
yaralanmalarda mortalite ve morbiditeyi arttiran diger travmalar da eslik edebilirler. Bunlar,
Ozellikle trafik kazalarinda daha sik goriiliirler.
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2..13. EPIDEMIiYOLOJI

Sadece ABD’de bir yilda gesitli nedenlerden 70.000-150.000 kisi kraniyoserebral
travmadan hayatlarin1 kaybetmekte , bunun en az ii¢ kat1 sakat kalmakta ve 25.000 kisi kadan
da kronik olarak enstitiialize edilmek zorunlulugunda kalmaktadiriar.

Siddetli kafa travmasi gegiren hastalarin yanisinda, birlikte multisistem yaralanma da
goriilmektedir. Multisistem yaralanmasi olanlarda da % 75 oraninda degisik siddetlerde kafa
travmasi goriiliir. Vietnam ve Irak-iran savas istatistiklerine gore, savaslarda oliimlerin
ortalama % 40’1 kafaya olan yaralanmalardan olmaktadirlar.

Kafa travmalarimin mortaliteleri ¢esitli istatistiksel verilere gore % 28-52 arasi
degismektedirler, morbiditesi ise % 50-70 aras1 oldugu bilinmektedir. Yag1 60 iizere olanlarda
mortalite % 70-80’e kadar gikabilir. Mortalite travma sonrasi ilk saatlerde en yiiksektir.

Tiirkiye’de KT en ¢ok trafik kazalari nedeniyle olmaktadir. Ulkemizde yilda ortalama
250-300.000 civarinda trafik kazasi olmakta ve bu kazalarda ortalama 5000-9000 kisi
hayatlarin1 kaybederken 250.000-300.000 kisi de yaralanmaktadir. Hastalarin yarisi hemen
kaza yerinde ve ilk dakika veya saatlerde olmektedirler. Hastanelere ve acil servislere

bagvuran hastalarin ortalama 1/5’ini (%20) kafa travmalan olugturur.
2.14. KAFA TRAVMALARININ FiZYOPATOLOJISI
Kafa Travmasinin Niteligi :

Intrakranial basingta ani ve 50 milisaniye gibi ¢ok kisa siireli fakat 2000 mmHg’a
ulagan yiikselmelere, beyinin kranium igerisinde hareketlenmesine, subaraknoid, intraserebral
veya serebellar kanamalara, beyin dokusunda kontiizyona koprii Venierde veya kortikal
venlerde kopma ve hemorajilere, diffiiz aksonal yaralanmalara sebep olur. Eger viicutta kafa
travmasina eslik eden servikal, torakal, abdominal vs. gibi diger travmalar da varsa onlar da

kranial travmanin istenmeyen kotii etkilerini potansiyalize ederler.

a) Temas (kontak) esnasinda lokal veya uzak kafatast deformasyonlar1 meydana
gelerek lineer veya ¢6kme kiriklari, epidural hematom veya cup (coup) lezyonlan ve basiler
kiriklara yol agarlar. Bu yaralanmamn gok dalgasi, kontur cup (countre coup) kontiizyon ve

intraserebral hematomlara da sebep olabilirler.
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b) Akselerasyon yaralanmasi ise basin hareketini gok hizlandiran veya yavaglatan
glicler ile olur. Zorlanma yiizeyel olursa subdural hematom, kontur kup kontiizyon veya
intermediet kontiizyona yol agar. Derin olursa konkiizyon sendromlart ve yaygin aksonal
yaralanmaya yol agarlar. Ug tip akselerasyon olur.

1. Translasyonel |

2. Rotasyonel

3. Anguler

Bunlar beyin merkezkag hareketlerine gore diizenlenmigtir.Organizmanin travma
etkisine verdigi kargilik iki tiptir ;

a. Beyinin verdigi karsiliklar,

b. Diger sistemlerin verdigi karsiliklar

Kafa Travmasma Beyinin Verdigi Cevap :
Beyin Fizyolojisi :

Sistemin enerji ihtiyaglarim karsilamak ve yagamlan igin aerobik bir ortama ve
devamli oksijen ve glikoza ihtiyaglari vardir. Beyin, viicut agirhiginin % 2’sini olugturmasina
karsilik kardiyak debinin % 20’sini ve tiim viicudun kullandig1 oksijen ve glikozun % 15-
20’si gibi 6nemli bir miktarim1 kullanir. Tiiketilen oksijen ve glikozun % 80°ni gri cevherde
kullanilir. Arteriel ve vendz oksijen farki beyin kan dolagimi ve metabolizmasi hakkinda
onemli bilgiler verir.

Beyinde enerji, hiicreler arasi uyarilma, transport ve entegrasyonu saglamada, bunu
saglayan sodyum potasyum pompasim ¢alighirmada, hiicre membran potansiyelinin
devaminda, noromediatrlerin metabolizmasinda ve hiicre yapisinin entegrasyonunu
saglamada kullamlir.

Oksijen varlifinda kendi metabolizmasi igin gerekli olan yiiksek enerjili fosfatlar
iiretebilen hiicre anaerobik kogullarda artik enerji {iretemez. Bu olay diger hiicrelerin de
harabiyetine tetiklik eden intraserebral laktik asidozise neden olur.

Her ne kadar glikoz santral sinir sisteminin primer enerji kaynag: ise de beyin keton
cisimleri ve kisa zincirli yag asitlerini de énelji kaynag olarak kullanabilir. |

Nonglikoz substratlanin artan miktarda bulunugu hiicreler iizerinde koruyucu etkiye
neden olabilir. Siddetli KT lanim takiben serebral metabolizma , aerobik ve anaerobik glikoz

metabolizmasmna baglanir. Ciinkii difer enerji substratlarmin temini siirlanogtir. Diger

23



enerji substratlari beyin tarafindan enerji iiretmek iizere % 16 oraninda kullanihir, Siddetli
KT’na eslik eden hipermetabolik durumun en iyi gostergesi hiperglisemi ve ketogenezin
supresyonudur. Bu yiizden KT ’lannmin erken iyilesme doneminde hastalara infiize edilen
(mayi vermek veya kalori temini i¢in) glikozun ketogenezisin daha gok suprese edilmesine,
dolayisiyla da nonglikolitik enerji substratlarimin temininin iyice sinirlanmasina yol agacagi
kesindir. Bu olaylar laktik asit iiretiminin daha da artarak beyin dokusunun hasarinin
artmasina ve yayilmasina yol agacaktir. Ketogenezin supresyonu da KT sonucu 6liimler ile
iligkilidir. Hipoketonemi, iskemik laktik asidoza katkida bulunur. Hastalara glikoz yerine
salin infiize edilmesi bu olay: tersine gevirir ve ketogenez supresyonunu azaltip serebral ve

BOS laktat konsantrasyonlarinda azalmaya yol agar. iskemiye en duyarl: hiicreler néronlardir.

Serebral Kan Akim (SKA) :

Normal beyin metabolizmasinin saglanmasinda en 6nemli unsurlardan birisi serebral
kan akimi hacmi (SKH) ve serebral perfiizyon basinct (SPB)’dir. SKA regiilasyonunda ii¢

kontrol mekanizmasi vardir.

1. Basing otoregiilasyonu (Bayliss) etkisi; beyinde kan dolagimim kan basincina gore
diizenler, 50-180 mmHg basinglarinda kan akimim sabit tutabilir.

2. Metabolik vazoreaktivite;

3. Karbondioksit vazoreaktivitesi; arteriyel karbondioksit artmas: vaskiiler dilatasyon

yapar ve otoregiilasyonu da metabolik etkiyi de ortadan kaldirir.

SKA normal erigkin bir insanda kortekste 45+7 ml/100 gr/dakikadir. Medullada ise
25+4 ml/100 gr/dakika olarak tespit edilmistir. SKA’m1 etkileyen en 6nemli ii¢ faktor;

1. Perfiizyon basincindaki degisiklikler
2. Serebrovaskiiler damar tonusunun yol agti1 direng

3. Serebral oksijen metabolizma hiz
SKA’nin 16-18 mi/100 gr/dk. Altina diigtiigiinde beyin spontan ve uyarilmig elektrik

aktivitesi azalir ve durur. Bu derecedeki iskemi ndronal fonksiyonel aktivitenin kaybi igin egik

degerini gosterir. Hiicresel enerji kaybi sonucunda hiicre nekrozu olusur.
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Serebral Perfiizyon Basinci (SPB) :

Beyin perflizyon basinci arter ilé ven basinglan1 arasindaki basing farkidir. Normal
normotansif hastalarda SPB 40-50 mmHg, KT’l1 hastalarda SPB 70 mmHg veya lizerinde
olmalidir. Serebral dokuda iki tip damar sistemi vardir;

a) Rezistans damarlar; (arter ve arterioler sistem ) tonuslan yiiksektir

b) Kapasitans damarlar; (veniiller venler) tonuslar: digiiktiir

Serebrovaskiiler Damar Direnci :

Bu sistemde vaskiiler ¢apta daralma yapan etkenler, vazokonstriiksiyon ile damar
direncini arttirarak SKA’m azaltirken, vaskiiler cap1 genisleten etkenlerde, vazodilatasyon ile
direnci azaltarak SKA7m arttinrlar. Bu iglemlerde Onde gelen etken, arteriyel kandaki
karbondioksit miktanidir. PaO2 etkisi, PaCO2 kadar giiglii degildir. Serebral vendz basing
kabaca intrakranial basinca (IKB) esittir. Bu durumda SKA su sekilde formiile edilebilir.

SKA =SAB -1KB/SVD

Kafa travmalarinda SKA azalir, otoregiilasyonu bozulur, metabolik oksijen kullanimi
artar, hastalarin iyilegsme siireleri uzar. Pratikte SBP’1 sistemik arter basinci ile IKB arasindaki

farka egittir. Ven6z basing veya IKB yiikselmelerinde SPB azalacaktir.
Oligemik Serebral Hipoksi :

Arteriyel O2 miktan normal iken SKA’nda kritik seviyelerde diisme olmas:
durumudur. SKA yakin bir gekilde serebral oksijen metabolizma hizina baghdir ve regiile
edilmektedir. ‘

Beyin travmalarinda SKA normalin % 40 altina kadar diiéebilir, serebral O2
metabolizmasi da diiserek mitokondrilerde ATP iiretimi ve normal aktiviteyi azaltir. SKA 12
ml/100gr/dakikada 2 saat siire ile veya 6-8 ml/100gr/dakikada 30-60 dakika kalirsa serebral
infarktiis geligir. KT sonras1 6len veya negatif seviyede kalan hastalarin kortekslerinde
Ozellikle arterlerin sinir bolgelerinde SKA iskemik olgiide (17 ml/100gr/dk) diisiik oldugu
tespit edilmigtir.
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Intraserebral Engeller ve Beyin Odemi :

Beyin kapiller endotel permeabilitesinden segici gegirgenlie kan beyin engeli
(bariyeri) denir. Bu engeli; kapiller endoteli, bazal membran, astrositlerin ayak uzantilar1 ve
onlarin olusturdugu peri vaskiiler yerlesim meydana getirir. Beyin kapiller permeabilitesi
biiyiik 6lgiide hiperkapniye tabidir ve CO2 fazlaliginda gegirgenlik artarak 6dem olugur.
Travmalarda gegirgenlik artar, kan beyin engeli bozulabilir ve 6dem olugabilir.

Beyin su oramt % 70 civarindadir. Normal kogullarda beyin osmolaritesi kan ve BOS
aymdir ve 300 mOs/litre civarindadir. Hiperozmolar ajanlar ozmotik dehidratasyon yapar,
yani kan beyin engeli saglam ise i gbren ajanlardir.

Beyin sapinda area postrema, pineal gland ve norohipofizde kan beyin engeli
bulunmaz. Beyin 6demi ve akut beyin gigmesi ciddi beyin travmalarmn gok sik goriilen bir
komponentidir. Beyin 6demi ozmotik dengesizliklere bagli olarak ekstra vaskiiler ve
intraselliiler mesafelerde sivi  birikmesi ile parankim kiitlesinin artmasi, hiicre
entegrasyonunun bozulmast ve intrakranial basincin artmasi olayidir. Beyin 6deminde
bradikinin, seratonin, histamin, arakidonik asit, eicosanoid ve serbest oksijen radikalleri gibi
mediatdrlerin ortamda {iretimleri ve miktarlar artarlar. Klatzo (1972’de) beyin 6demini ikiye

ayirmigtir.

1. Vazojenik Odem; Serbest-oksijen radikallerinin vazojenik ddem patogenezinde en
Snemli rolii oynadiklan bugiin artik bilinmektedir. Vazojenik 6demde intakt kan-beyin engeli,
gegirgen hale gelmistir. Deneysel olarak; serebral travma ile aktive olan kallikrein —kinin
mediatorleri de vazojenik beyin 6demine sebep olur, kan beyin bariyerini bozar ve

vazodilatasyona yol agar. Bu sistemin aprotinin ile blokaj1 6demi engellemistir.

2. Sitotoksik Odem; Travmalara bagh beyin yaralanmalaninda ve siklikla gri
cevherdeki astrositlerde goriiliir.
Her iki 6dem tarzinda da kan beyin bariyeri lokal olarak bozulmugtur. Akut beyin sismesi,
pediatrik yas grubunda daha sik goriilen, ¢ok siddetli akselerasyon deselerasyon travmasi
sonucu ve beyin 6demi gelismeden 6nce akut olarak meydana gelen, serebral konjesyonun ve
serebral kan hacminin artmasidir. Normal IKB yan dekiibit pozisyonunda lomber ponksiyon
ile 100-180 mmH2O ve intrakranial 0-10 mmHg’dr.
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Kafa Travmah Hastalarda IKB Artmasinda Rol Oynayan Faktérler

1. Travma sonucu hiicre uzantilarinda olan primer lezyonlar
2. Geligen beyin 6demi
3. Beyin parankimasinda olan kanamalar

4. Beyin 6demi veya gittikge genigleyen hematom gibi kitleler sonucunda ortaya gikan iskemi.

Beyin aniden bir travmaya ugrarsa bu darbe etkisi ile kortikal arterioller refleks olarak
dilate olur, kan hacmi artar, bdylece intrakapiller basinci artar. Bu artis vendz basingta artma
ve BOS absorbsiyonunda azalmaya yol agar. IKB ve kan hacmi arttikga SKA azalir, CO2
ortamda artar. 02 ve SO2MH azalir. Otoregiilasyon ve kan engeli bozulur. Permeabilite artar.
Serebral laktat diizeyleri venéz kan ve BOS’inda artarlar. Travmada intraselliiler kalsiyum
miktar artar, serbest oksijen radikalleri, arakidonik asit metabolitleri serbestlegir, vaskiiler
endotelin artar, néronal membran hasar artarak gegirgenligi degisir, aspartat ve glutamat gibi
eksitator aminoasitlerin miktar: artar, yiiksek enerjili fosfatlar azalir. Bu olaylar iki tip

lezyonun gelismesine neden olurlar.

1. Primer beyin lezyonlar
2. Sekonder beyin lezyonlan

Bu lezyonlan birbirinden ayirmak zordur ve aym anda her iki grup lezyon birlikte
olugabilir.

2.15. PRIMER BEYIN LEZYONLARI

Kafa travmalarinda primer hasar vaskiiler ve ndronal yapilarin hasandir. Fizik giiglerin
etkisi ile gelisen bu primer hasar fokal veya diffiiz olabilir. Vaskiiler yapilarin yirtilmasi;
beyin kontiizyonuna ve petesial kanamalara neden olarak ndronlarda diffiiz hasar meydana
getirebilir. Primer yaralanmalar olarak;

1.Kafa derisi (skalp) laserasyonlarn ve kafatas1 kiniklart
2.Penentre (delici) yaralanmalar

3.Diffliz akson hasari

4 Beyin kontiizyonu

5.Beyin kokii hasar1 ve kafa sinirleri sayilabilir.
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2.16. SEKONDER BEYIN LEZYONLARI

Sekonder intrakranial hasarlar hiicresel diizeyde noérofizyolojik ve anatomik
degisikliklerin sonucudur. Pirimer olaydan dakikalar, saatler sonra meydana gelir. Sekonder
hasar intrakranial ve sistemik nedenlerden kaynaklanir. Serebral iskemi kafa travmalarindan
sonra sekonder hasar yoniinden anahtar rol oynar. Ancak hasarin primer hasardan farki
onlenebilir veya tedavi ile kontrol edilebilir olmasidir. Baglangigtaki akut tedavi (hipoksi,
hipotansiyon, anemi, hiperglisemi ve beyin 6demi tedavisi) skonder hasarin derecesini etkiler.
Hipoksemi (PO2é60) ve hipotansiyon (SKBé90) Travmatik beyin hasarinda mortaliteyi iki
katina ¢ikarir. Anemi (Htcé30) ise oksijen tagima kapasitesi azaldigindan dolay: mortaliteyi
arttirir. Sekonder yaralanmalarar olarak;
1.Beyin 6demi
2.Intrakranial basing yiikselmesi
3.Intrakranial (epidural, subdural, intraserebral ve subaraknoidal) kanamalar
4.Beyin hemisferlerinin yer degistirmesi (shift)
5.Herniasyonlar (transtentorial, subfalksial ve serebellotonsiller)
6.Hipotansiyon, Hipoksi ve Anemi gibi beyin parankimi {izerine olumsuz etkileri olan lokal
ve sistemik faktorlere bagl iskemik beyin hasar1 sayilabilir.

2.17. KAFA TRAVMALARININ KOMPLIKASYONLARI VE SEKELLERI

Kafa Travmalarinin Klinikte En Sik Gériilen Komplikasyonlar :
1.Sagli deri (skalp) yaralanmalari
2 Kranium kiriklani; Bu kranial kemik kinklarina bagli agsagidaki diger
komplikasyonlar geligebilir.
a) Beyin zarlan zedelenir veya yirtilir
b) Serebro spinal s1vi fistiilleri rinore veya otore olur
¢) Pnomosefalus ve pndmatosel geligir
d) Kranial sinir felgleri olur
¢) Osteomiyelit geligebilir
f) Kranial kemik defektleri kalabilir
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3. Krainum i¢i komplikasyonlari;

a) Travmatik intrakranial kanamalar

b) akut beyin sigmesi ve beyin 6demi

¢) Kranium i¢i basing artmasina bagli beyin dokusunun yer degistirmeleri,
herniasyonlar

d) Enfeksiyonlar (Epidural-subdural ampiyem, menenjitler, travmatik beyin
abseleri)

¢) Esktrakrania vaskiiler lezyonlar

f) Penetran ve perforan yaralanmalar

g) Hipotalamik ve hipofizer lezyonlar

h) Epilepsiler

1) Kranial sinir yaralanmalari

J) Leptomeningeal kistler

k) Metabolik degisiklikler

2.18. KAFA TRAVMALARINDA ILK YAKLASIM VE TEDAVi

Kafa travmali hastalara yaklagirken en dncelikli konu, diger travmalarda da oldugu
gibi hava yolu ve solunumun saglanmasidir. Suur durumu kapal: hastalarda oratrakeal ya da
nazotrakeal yolla entiibasyon gergeklestirilir. Buna kargin multiple yiiz ye mandibula kiriklar
ile ileri dereceli yumugak doku travmasi izlenen hastalarda hava yolu krikotiroidotomi ya da
trakeostomi ile saglanir.

Hava yolu ile hem oksijenizasyon saglanarak hem de kontrollii hiperventilasyon
olugturularak beyin Odeminin tedavisine baglamir. Beyin kanlanmasinin otoregiilasyonu
kandaki karbondioksit konsantrasyonuna baglidir. Karbondioksit diizeyinin artmasi
durumunda beyin damarlarinda vazodilatasyon, azalmasi durumunda ise vazokonstriksiyon
gelisir. Arteryel karbondioksit basincinin 25-30 mm Hg diizeyinde tutulmas: beyin ddeminin
tedavisi agisindan ideal vazokonstriiksiyon diizeyini saglar. Basincin daha fazla diigmesi
ileri dereceli vazokonstriksiyona bagh olarak beyin iskemisi geligimine neden olur. Solunum
saglandiktan sonra aspirasyonun Onlennesi amaciyla mideye nazogastrik tiip yerlestirilir.
Kribriform plak king: olasilig: bulunan ileri dereceli yiiz travmalarinda tiip burun yerine agiz
yoluyla yerlestirilir. Burada amag tiipiin yanliglikla beyin igine ulasmasim1 6nlemektir.

Hava yolu ve solunumun hizla saglanmasim izleyerek hastanin hemodinamik durumu

gbzden gecirilir. Hipotansiyon varsa diizeltilir ve beyine yeterli miktarda kan ulagmasi
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saglanir. Amag beyin perflizyon basincinin (cerebral perfusion pressure-CPP) 40 torr’un
iistinde tutulmasidir. CPP’nin normal degeri 65-90 torr’dur ve nabiz basincindan (mean
arterial pressure-MAP) intrakranial basincin (intracranial pressure- ICP) cikartilmasiyla
hesaplanir. Normal intrakranial basing 0-10 torr’dur. ICP’nin 15 torr’un {istiine ¢ikmast
zaman gecirmeden tedavi gerektirir.

Koma durumunda ve anizokori izlenen hastalarda zaman gegirmeden hiperventilasyon
ve kontrollii hipokarbi (PaC02=28 mmHg) saglanarak ve IV yolla 1 gr/kg dozda Mannitol
verilerek beyin odemi azaltilmaya caligitlir. Benzer sekilde sistolik kan basincimin 170
mmHg’nin iistiine ¢ikmasi1 da intrakranial basincin yiikselmesine neden olacagindan,
hipotansiyon gibi hipertansiyon da dnlenmeye c¢alisiimalidir. Kafa travmali hastalarn sivi
resiisitasyonu izotonik ve hipertonik soliisyonlar ve gerekliyse kan transfiizyonlan ile
gergeklestirilmelidir. Bu tiir soliisyonlar hem dolagan kan voliimiinii arttirir hem de ozmotik
etkiyle beyin odeminin azaltilmasina yardim eder. Kafa tavmalaninda sivi kisitlamasi
uvgulamasi giiniimiizde terkedilmistir.

Kafa travmalari, bag hacimleri yetigkinlere gére daha biiyiik olan ¢ocuklarda goriilen
intrakranial kanamalar ile terminal olgular diginda hipotansiyona neden olmazlar.
Hipotansiyon durumunda dig kanamalar ve diger organ yaralanmalan varhig1 aragtinlir. Bu
amagla stabil olmavan hastalarda diagnostik periton lavaji (DPL), hemodinamik durumu
diizeltilmis hastalarda ise kompiiterize tomografiden (CT) yararlamlir.

Ileri dereceli kafa travmalarmin %?2-8’ine boyun (servikal) vertebra yaralanmalan
eslik eder. Bu nedenle hastamin boynu saglam oldugu kamtlanana kadar servikal
immobilizasyon saglanmalidir. Ozellikle hipotansiyon, bradikardi priapizm, anal sfinkter
tonusu kayb1 ve ekstremitelerde uyarilara kargi refleks kayb1 izlenen olgularda omurilik
travmasi varligi aragtirilmalidir.

Ileri beyin hasarlari lokal ve genel asidoza neden olur, Asidoz ise beyin hiicre
membranlarinda yapisal ve islevsel bozukluklara, kan-beyin bariyerinin yikilmasina ve yaygin
beyin hasan gelismesine yol agar ve ilk travma swrasinda ortaya ¢ikan hasarni daha da
kotiilegtirir.

Posttravmatik hipergiliseminin laktik asidozu derinlestirmesi nedeniyle dekstroz
iceren sivilarin kullamilmasindan kaginmilir. Benzer sekilde serum sodyurn diizeyinin
130mEq/It”nin altina diigmemesi de saglanarak, hiponatremiye bagli beyin 6demi ve epilep-
silerin ortaya ¢ikmasi onlenmeye g¢alisilir. Hemotokrit diizeyi %30°un iistiinde tutularak
yeterli doku oksijenlenmesi elde edilir. Aym amagla koma durumundaki hastalarda Swan-
Ganz kateteri kullanmilir. Burada amag¢ oksijen tagimmi ve tiiketiminin optimum diizeylerde
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tutulmasidir. Yine son zamanlarda kullanilmaya baglanan diger bir yontem ise juguler ven’e
yerlestirilen kateterler aracilifiyla beyinden donen kanda oksijen saturasyonunun
Olglilmesidir. Satiirasyonun %50’nin altina diigmesi serebral hipoksivi diigiindiiriir.

ICP’nin 10 torr’un iistiine ¢ikmast kesinlikle Onlenmelidir. Bu amagla koma
durumundaki hastalarda (GKS=9’un altinda) siirekli ICP monitérizasyondan yararlamlabilir.
ICP teknik olarak yan ventrikiil yada subaraknoid bogluga yerlestirilen bir katater yardimiyla
olgiiliir. Basincin 15-20 torr’un iistiine ¢ikmasi durumunda eger o ana kadar yapilmamigsa
hastanin bag1 20-30 derece yiikseltilir, kontrollii hiperventilasyon uygulanarak pCO2’nun
25-30 mmHg diizeyinde tutulmasi saglanir ve intraventz sedasyon ve gerekirse paralizi
gergeklestirilir. Hastanin paralizi edilmesi durumunda sedasyon da mutlaka uygulanmalidir.
Aksi halde hastamin dis uyanlar1 azaltilmamis olacagindan stresi artacak ve ICP daha da
yiikselecektir. Basincin yiikseldigi durumlarda ICP katateri yardimiyla serebrospinal sivi
drenaj1 da saglanabilir. Bu uygulamalara kisa siirede yamt alinamamasi durumunda intraventz
mannitol verilir. Mannitol ya 0.15-0.30 gr/kg dozda her 1-2 saatte tekrarlanan IV boluslar
seklinde yada 0.05-0.15 gr/kg /saat dozunda siirekli infiizyon geklinde uygulanabilir. ICP hala
yiiksekse CT ¢ekilerek yeni kanamalar ve kitle varlig: aragtirilir. Bu hastalarda cerrahi olarak
tedavi edilebilen bir neden bulunmamasi durumunda “Barbitiirat komasi” da denenebilir.

Barbitiiratlar ICP’yi beyin i¢i kan akimim azaltarak diisiiriirler. Bu amagla nce 5-10
mg/kg dozda IV bolus verilmesini izleyerek 0.5-3.0 mk/kg/saat dozda siirekli infiizyon
uygulanir. Daha sonra elektroensefalografi (EEG) ve serum barbitiirat diizeylerinin
Olgiilmesiyle (normal diizey: 2.5-5.0 mg) doz ayarlamir. Barbitiirat kullamimina ICP’nin
kontrol altina alinmasini izleyen 3. giinden sonra dozu hef: giin % 25 azaltilarak yavag yavag
son verilir. Ancak barbitiiratlarin kardiodepresif etkileri nedeniyle Swan-Ganz kateteri
kullamlarak hastanin hemodinamik durumu yakindan izlenir.

Orta ve ileri dereceli kafa travmalarinda epilepsi profilaksisi de Onerilmektedir. Bu
amagla 6nce 18 mg/kg dozda diphenylhydantion 30 dakika iginde IV yolla verilir. Daha sonra
uygulamaya giinde 300 mg verilerek devam edilir ve serum diizeyleri Glgiilerek (normal
diizey: 10-20 mg) doz ayarlamasi yapilir. Epilepsi ortaya g¢ikarsa IV yolla 1-4 mg diazepam
verilir. Epilepsinin siirmesi durumunda diazepam 0.1 mg/kg dozlarda tekrarlamir. Bu arada

hasta yakindan izlenerek solunumun baskilanmasi ve kan basincimin diismesi Onlenmeye

caligthr.
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2.19. NOROLOJIK MUAYENE

Hava yolu, solunum ve sirkiilasyonun hizla diizeltilmesini izleyerek hastanin nérolojik
durumu degerlendirilir. Kafa travmalarindan sonra goriilen en 6nemli nérolojik bulgu suur
durumunun degismesidir. Kafa travmasim izleyerek suur durumu kapanan hastalarda aksi
kanitlanana kadar intrakranial bir yaralanma ve basing yiikselmesi bulundugu kabul
edilmelidir.

Kafa travmali hastalarin norolojik muayenesinde bir ¢ok yontem onerilmis olmakla
birlikte, gerek prognozun belirlenmesi gerekse hastalarin izlenmesi agisindan en sik kullanilan
yontem “Glasgow Koma Skoru”dur. (Glasgow Coma Score-GCS). GCS gozlerin agikhig,
s6zlii uyanllara ve motor uyarilara yamtlarin degerlendirildigi 3 béliimden olusur. Her
boliimde izlenen nérolojik bulguya kars1 gelen skorlar toplanarak en kétii 3 ve en iyi 15
arasinda degisen toplam GCS elde edilir. GCS hem ilk muayenede hem de hastanin izlenmesi
sirasinda Olgiilerek hastaligin seyri degerlendirilir. Bu sistemde skorun 8 yada altinda olmas:
koma durumu olarak tamimlanir. Koma durumundaki hastalarda komanin derinliginin
saptanmasinda en tutarli boliim motor yamtin belirlenmesidir. Motor skorun 1 (en kdétii)
olmasi, yani hastanin agrili uyarilara yanit vermemesi, hasarin beyin koékiinde pons ve
medulla birleseginde oldugunu gosterir. Benzer gekilde motor yanitin 2 (ekstansiyon) olmasi
hasarin orta beyin ve iist pons boliimlerinde, 3 (fleksiyon) olmasi ise orta beyin ile beyin
korteksi arasinda oldugunu gosterir. 4 ve 5 olmasi durumunda hasar daha yukar boliimlerde
yerlesimlidir ve prognoz daha iyidir. GCS’den kafa travmalarinin derecelendirilmesinde de
yararlanalir. GCS 13-15 arasindaysa kafa travmasi hafif dereceli, 9-12 arasindaysa orta
dereceli ve 8 ve altindaysa ileri dereceli (koma durumu) olarak tanimlanir. Hafif dereceli
travmalarla kiyaslanacak olursa, 6liim riski orta dereceli travmalarda 17 kat, ileri dereceli
travmalarda ise 100 kat daha fazladir. Orta dereceli travmalarin biiyiik gogunlugu nérolojik
bir sekel gelismeden iyilesirken, bu hastalarin yaklasik % 70’inde travma sonrasi ilk 3 ayda
kognitif bulgular da izlenebilir.

GCS’nin hizla belirlenmesinden sonra goéz pupillalan muayene edilir. Burada
pupillalanin biiyiikligii, 151k refleksi ve kornea refleksi gézden gegirilerek ikinci, igiincii ve
besinci kafa sinirlerinin muayenesi saglanir. Beyin herniasyonlar1 (fitiklagmalar) durumunda
gelisen orta beyin basisi nedeniyle degisik gz bulgulan ortaya gikar. Beyin fitiklagmalan ve
izlenen bulgular tablo-X de 6zetlenmektedir.

Diffiiz beyin 6demi, hemisferlerde yerlesimli multipl lezyonlar ve frontal, paryetal ve
oksipital loblarda goriilen yer kaplayici kitleler, beynin tiimiiniin foramen magnum
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dogrultusunda asagi dogru herniasyonuna (santral-merkezi herniasyon) neden olabilir. Bu
durumda beyin kokii basisi bulgular ortaya gikar. Retikiiler formasyonun basisiyla letarji,
inen motor yollarinda basisiyla dekortikasyon (alt ekstremitelerde ekstansiyon, {ist
ekstremitelerde fleksiyon) veya deserebrasyon (alt ve iist ekstremitelerde ekstansiyon) postiire
ve medullanin basisiyla da solunum ve kardiovaskiiler sistem kollapsi bulgulan geligir.

Temporal bolgelerde yerlesimli kitleler bu lobun unkus ve hipokampus béliimlerinin
tentorium kenarindan agagi dogru herniasyonuna (unkal herniasyon) neden olabilir. Bu
durumda 3.kafa siniri (okiilomotor sinir) ve mezensefalonun baskilanmasina ait bulgular
ortaya ¢ikar. Okiilomotor sinir basisi ptozis, pupilla dilatasyonu (midriyazis) ve ekstropiye,
posterior serebellar arterlerin basisi hemianopsiye ve beyin pedinkiillerinin baskilanmasi da
hemipareziye neden olur. Tek tarafli pupilla dilatasyonu ve bunun kars: tarafinda hemiparezi
yada deserebrasyon izlenmesi, dilate olan pupilla tarafindan bir kitle ve herniasyon varligim
diigiindiiriir. Ancak olgularin % 10-15’inde Kkitlenin tiim beyin kokiinii karg: tarafa itmesi
nedeniyle karsi taraftaki okiilomotor sinir de basi altinda kalabilir. Bu durumda pupilla
dilatasyonu lezyon tarafinda degil kars1 tarafta ortaya ¢ikar (Kernohen fenomeni).

Pupilla dilatasyonu temporal lob herniasyonlart yaninda direkt olarak okiilomotor sinir
ve gz globu yaralanmalarina da bagh olabilir. Temporal lob herniasyonunun ilk
donemlerinde 6nce hafif dereceli pupilla dilatasyonu ortaya g¢ikar. Herniasyon ilerledikge
3.sinir basisinin artmasina bagh olarak ptozis ve ekstraokiiler kas felci bulgular geligir. Buna
kargin direkt sinir yaralanmalarinda belirtiler travmadan hemen sonra geligir ve hastamn suur
durumu da herniasyonlardakinin tersine zamanla diizelebilir. Benzer gekilde goz globu
yaralanmalarina bagh pupilla dilatasyonlarinda ekstraokiiler kas parezileri izlenmez.

Pupillalann bilateral dilate ve fiske (15182 yansitmaz) olmasi durumunda mortalite %
99’dur. Ancak bu durum yetersiz beyin perfiizyonu nedeniyle de ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle
hipotansiyon ve ICP yiikselmesi gibi kanlanmay: azaltan durumlar mevcutsa zaman
gegirmeden tedavi edilmelidirler.

Kiigik (2-3 mm) ve reaktif pupillalar diensefalon hasarnn ve Horner sendromunda
goriilir. Benzer gekilde ¢ok kiigik (1-2 mm) ve reaktif pupillalar pons hasarim, orta
biiyiiklikkte (4-5 mm) ve fiske pupillalar orta beyin hasanni, biiyiikk (5-6 mm) ve fiske
pupillalar ise tektum hasarimi diigiindiiriir: Dilate (7-9 mm) ve fiske pupillalar okiilomotor
sinir hasann ile antikolinerjik ve glutethimide zehirlenmelerine baghdir. Barbitiirat
zehirlenmesi ve hipotermi ise pupillalarin gok kiigiilmesine neden olur.

Koma durumundaki hastalarda okiilosefalik ve okiilovestibiiler testler yardimiyla

tiglincli, altinc1 ve sekizinci kafa sinirleri ve g¢ekirdekleri ile pons-medulla birlegeginden
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mezensefalona gikan beyin kokii yollan muayene edilir. Okiilosefalik testte bag 30 derece
yukan kaldinilir ve horizontal (yatay) planda hizla safa-sola gevrilir. Normalde gozler bagin
hareketinin ters yoniinde hareket ederek bogluktaki konumlarini korurlar. Okiilomotor yollarin
hasar1 ve derin koma durumlarinda gozlerden birisi yada her ikisi birden bagin gevrildigi
yonde oyuncak bebek gozleri (Doll’ eye) gibi hareket eder. Komadan uyanmakta olan
hastalarda ise bu yamtlar baskilanmis olarak ortaya gikar. Boyun travmas: olasiig1 bulunan
olgularda bu manevra yerine boynun hareket ettirilmesi gerekmeyen ve daha duyarh bir
yontem olan okiilovestibiiler test kullanilir. Burada kulak zarmn saglam oldugundan emin
olunduktan sonra dig kulak kanali soguk su ile irrige edilir. Derin koma durumunda gozler

soguk su uygulanan tarafa deviye olur (kalorik yamt).(Sekil-1)

(Sekil-1) Derin koma durumundaki hastada gozler okiilomotor test swrasmda sofuk su uygulanan kulak tarafina deviye olur.

Norolojik muayenede daha sonra motor fonksiyonlar gézden gegirilir. Burada her bir
ekstremitedeki motor tonus (kas giicii) incelenerek 0-5 arasinda degisen skorlar ile
degerlendirilir. Normal kas guicii 5, orta dereceli zayiflik 4, ileri dereceli ancak yer¢ekimini
yenebilen zayiflik 3, yergekimine kargt koyamayan zayiflik 2, ¢ok az hareket bulunmas: 1

ve higbir hareket izlenmemesi de 0 puana kars: gelir.

Fizik muayenede norolojik degerlendirmeden sonra kafa derisi laserasyonlan ve
orbita, zigoma, burun, mandibula ve deprese kafatasi kiriklar1 varligy arastirilir. Dig kulak
kanah ve kulak zari muayene edilerek kanama veya serebrospinal stvi akintisi (otore) bulunup
bulunmadig: ve burun, nazofarinks ve orafarinks muayenesi ile de kanama, yabanci cisim ve

serebrospinal sivt akintist (rinore) varligis gézden gegirilir.
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2.20. RADYOLOJIK TANI

Fizik muayenenin hizla tamamlanmasim izleyerek zaman gegirmeden radyolojik tam
yontemlerine gegcilir. iki saatten kisa siireli koma olgulannin yaklagik % 25°i cerrahi olarak
diizeltilebilen lezyonlara baglidir. Radyolojik tanida baglica 4 yontemden yararlamilir; direkt
filmler, CT (kompiiterize tomografi ), MRI (magnetic resonance imaging) ve arteriografi.

Direkt filmlerden klinik olarak deprese kafatasi kirklan, belirgin temporal bélge
hematomlar1 ve delici kafa travmalarinda yararlanilir. Bu durumlar diginda rutin direkt film
kullanim1 hem gereksiz zaman harcanmasina neden olur, hem de tam ve tedaviye bir katkida
bulunmaz.

Kafa travmalarinin tamisinda kullanilan ideal yontem CT’dir. Burada 8-10 mm’lik
kesilerle kontrast madde kullamlmadan gerceklestirilen ve hastanin hareketleriyle olusacak
antifaktlan 6nlemek amaciyla 2 saniyeden kisa siirelerle imajlar elde edilen hizli CT yontemi
kullanilir. Kemik goriintiileri de elde edilerek kiriklarin belirlenmesi ve kalsifikasyonlardan
ayrilmasi saglanir. Viicudun diger boliimlerinin CT’si de gereken hastalarda 6nce beyin CT’si
gekilir. Bu sirada hasta yakindan monitdrize edilir ve boyunluk yardimiyla boynun
immobolizasyonu siirdiiriiliir.

MRI kompiiterize tomografiden daha duyarlt bir test olmakla birlikte travmay: izleyen
ilk donemlerde pek sik kullanilmamaktadir. Bunun en biiylik nedenleri heniiz tam
yayginlagmamig olmas1 ve siklikla yapay solunum gereken bu hastalarda vantilator gibi
mekanik cisimlerin yarattign teknik kisitlamalardir. MRI 6zelikle beyin kokii lezyonlarinda,
verteks ve infratemporal bolgelerin beyin diginda yerlesimli kanamalarinda ve biiyiik dura
siniislerinin incelenmesinde CT’den daha duyarlidir.

Arteriografi de MRG gibi yaygin olarak kullamlan bir yontem degildir. Baglica
kullanim alanlar ileri dereceli kiint travmalardan sonra geligebilen karotis arteri trombozlar1
ve intima defektleri ve delici yaralanmalara bagli lezyonlarin ortaya ¢ikariimasidir.

Kafa travmalarinin tamisinda kullanilan cerrahi tam yontemleri eksploratif “burr hole”
lar (delikler), kraniyotomi ve intrakranial basing ol¢iimleridir. Eksploratif burr hole ve
kraniyotomiler Glasgow Koma Skoru 3 veya 4 olan, anizokori izlenen ve hemen CT
¢ekilmesi miimkiin olmayan hastalarda acil tani ve tedavi olanag: saglayabilir. Burada girigim
dilate olan g6z tarafindan yapilir. Ancak bu gruptaki hastalarin ancak % 33’linde cerrahi
olarak diizeltilebilen bir lezyon bulundugu ve bu olgularin da % 20’sinde lezyonun dilate olan
pupillanin karg: tarafinda yerlesimli oldugu akildan gikarilmamalidir.
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Intrakranial basing (ICP) 6l¢timleri Glasgow Koma Skoru 9’un altinda (koma) olan
diger yaralanmalar nedeniyle genel anestezi altinda ameliyat edilmesi gereken ve beyin
ameliyatlan sonrasinda yapay solunum ve paralizi uygulanan olgularda Onerilmektedir. Bu
hastalarda ICP 15’in altinda tutulmaya ¢aligtimahdir. ICP Kkateteri acil tinitesinde uygulanan
bir yontemle subaraknoid aralik yada yan ventrikiiller i¢ine yerlestirilir.

Burun yada kulaktan sivi sizintis1 goriilen hastalarda sivi Orneginin kimyasal analizi
yapilir. Glukoz degerinin kan diizeyinin yarisit kadar olmas: serebrospinal sivi ( rinore, otore)
tamisim koydurur. Benzer gekilde sivinin bir pansuman bezi iizerine damlatilmasi durumunda
ortada kan ve g¢evresinde ser6z renkli bir halka goriilmesi de (halka testi) serebrospinal sivi

akintisim diigtindiiriir.
2.21. KAFA TRAVMASININ TIPLERI
Skalp Laserasyonlar

Kafa derisi (skalp) damarlan dermis ile altindaki galea arasinda yerlesimlidir. Diger
deri boliimlerinin tersine kafa derisi elastik olmayan bir yapiya sahip oldugu i¢in, bu bolge
kanamalarinda damarlarda vazokonstriksiyon gelisemez ve kolay durmayan kanamalar ortaya
¢ikabilir. Bu durumlarda 6zellikle gocuk hastalar bagta olmak {izere hemorajik gok izlenebilir.

Tedavide yara kenarlarinin debridmamim izleyerek, 3-0 abzorbe olmayan bir dikig
materyaliyle onarim gergeklestirilir. Burada deri, dermis ve galea tek kat olarak kapatilabilir.
Onarim sirasinda galea’nin kapatilmasina 6zen gosterilmelidir; kapatiimamasi durumunda
altindaki kaslarin hareketi nedeniyle yara yeniden agilabilir. Baginda sa¢ bulunmayan hastalar
ile kozmetik onarim gereken durumlarda .yara iki yada ii¢ kat iizerinden de kapatilabilir.
Biiyiik bir debridman gereken yaralar disinda saglarn trag edilmesi gereksizdir. Aym sekilde
yaranin pansumanla kapatilmasi da gerekmez. Dikisler yaklagik 5 giin sonra alinabilir.

Kafatas) Kiriklan

Kafatas1 kiriklarmin klinik 6nemi kafa igi yaralanmalar ve kanamalarla birlikte
goriilebilmesidir. Ozellikle temporoparyetal bélgede orta meninks arterinin iizerindeki lineer
kiriklarda kafa i¢i kanama olasihigi aragtirilmalidir. Klinik olarak deprese kiriklar lineer
kiriklardan daha onemlidir. Bu tiir kiriklarda alttaki dura sinuslann ve beyin boliimlerinde
yaralanmalar, kontiizyonlar ve intrakranial kanamalar ortaya ¢ikabilir.
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Kafatast kemiginin kalinligini asan yada 6nemli fonksiyon merkezleri iizerinde yer
alan deprese kiriklar kirik segmentinin cerrahi olarak yiikseltilmesini gerektirir. Benzer
sekilde agik kirtklar da ameliyathanede debride edilirler. Cerrahi tedavi gerektirmeyen
kafatasi kiriklarinda hasta CT uygulandiktan sonra hastaneye yatirilir ve 24 saat yakin gézlem
altinda tutulur.

Kafa tabani (bazal) kiriklarinin radyolojik olarak goriintiilenmesi oldukg¢a zordur. Bu
nedenle kulak zan arkasinda (orta kulakta) kanama veya kulak yada burundan serebrospinal
siv1 akintis1 (otore, rinore) izlenen olgularda filmler normal olsa bile, kafatas1 tabami kirid:
bulundugu kabul edilir. Bir ¢ok olguda tek radyolojik bulgu sfenoid sinusta hava-siv1 diizeyi
goriilmesidir.

Tim kafa travmalarimin % 2-3’tinde ve kafa tabam kiriklarimin da % 5-11’inde
serebrospinal siv1 fistiilleri ortaya ¢ikar. Sizint1 gogunlukla travmadan sonraki ilk 48 saatte
belirmekle birlikte bu siire bazi olgularda 3 aya kadar da uzayabilir. Serebrospinal fistiiller
posttravmatik bakteryel menenjit riskini arttirir. Fistiil bulunmayan kafa travmalarinda
bakteryel menenjit sikhig: % 0.4’ken , bu risk otore varhiginda % 4-18 ve rinore varliginda da
% 9-12’ye yiikselir. Benzer gekilde kursunlanmalar sonrasinda seresrospinal fistiil geligmesi
durumunda da intrakranial infeksiyon sikligi % 5°den % 50 dolaylarna yiikselmektedir.
Seresrospinal fistiiller hastalarin yaklasik % 90’inda 1-2 hafta i¢inde kendiliginden kapanur.
Birinci haftamn sonunda sizintimn hala sitirmesi durumunda lumbar drenaj yapilarak
seresrospinal basing diigiiriilmeye caligilir. Iki haftada kapanmayan fistiillerde dura defekti
cerrahi olarak onanlir.

Oksipital bolge kiriklar1 % 33 olguda subaraknoid kanama, arka fossa hematomu,
beyincik kontiizyonu ve paryetal, oksipital ve contrecoup (travmamn karg: tarafinda) hasarlar
ile 7. ve 8. sinirler basta olmak iizere kafa sinirleri yaralanmalarina neden olabilir. Benzer
sekilde gocuklarda multipl, kompleks ve deprese kiriklar goriilmesi durumunda ¢ocugun sik
doviiliiyor olabilecegi de akildan gikariimamalidir.

Epidural Hematom
Epidural hematomlar beyini gevreleyen en dig zar olan dura mater ile kafatasi
arasinda yerlesimli kanamalardir. Tiim kafa travmalarinin % 1-2’sinde ve ileri dereceli kafa

travmalarinin da % 6’sinda epidural hematom ortaya g¢ikar. Olgularin yaklasik % 90’mna
kafatas: kiriklan eslik eder.
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Kanamalarin ¢ogu arteryel (6zellikle orta meninks arteri ) kaynakli olmakla birlikte
meninks venleri, vendz sinuslar ve diploik damar yaralanmalann de epidural hematomlara
neden olabilir. En stk temporal ve paryetal bolgelerde gorilirler.

Tipik klinik bulgu hastanin suurunun travimadan hemen sonra kapanmasi, daha sonra
dakikalar ve saatler arasinda degisen bir uzuniukta yeniden agilmasi (lusid interval) ve bunu
izleyerek progressif olarak yeniden kapanmasidir. Lusid interval her olguda bulunmayabilir.
Suur durumu % 20 olguda travmay izleyerek siirekli olarak kapali kalir. Hastalarin diger bir
bolimiinde ise ilk suur kaybi 6énemi yoktur; suur durumu zamanla progressif olarak kapanir.
Tam CT’de bikonveks sekilli ve yitksek yogunluklu (akut dénemde) hematomun goriilmesiyle
konur.

Tedavi cerrahidir. Zaman gecirmeden kraniyotomi uygulanarak hematom bosaltilir ve
kanama kontroli gergeklestirilir. Kiigilk boyutlu ve travmay: izleyen ilk 24 saatten sonra
ortaya gikan hematomlar ise yakindan izlenerek konservatif olarak tedavi edilebilirler.

Epidural hematomlarin mortalitesi % 25-50°dir. Bunun en bityik nedeni, olgularin bir
bolimiinin hafif dereceli bir travmay: izleyerek ortaya ¢ikmasi ve tamnin gecikmesidir

(Sekil-2).

(Sekil-2) Fpidural hematom CT de akut dénemde hiperdens ve konveks bir lezyon olarak gﬁmlﬂ{. Hematom biyiikse kitle
etkisi ile yan ventrikfillerin karg! tarafa dogru itildigi (okla isaretli) izlenebilir.
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Subdural Hematom

Subdural hematomlar dura materin altinda yerlesimli kahamalardir. Akut subdural
hematom en sik posttravmatik fokal intrakranial kanama tiiriidiir. Tiim kafa travmalarinin %
6’sinda ve ileri dereceli kafa travmalarimn da % 24’iinde subdural hematom ortaya ¢ikar.
Epidural hematomlarin tersine kafatas1 kiriklar: sik goriilmez ve olgularin ¢coguna beyin hasan
eslik eder.

Kanama genellikle venéz kaynakhidir. Vendz kanamaya kiigiik kortikal arteriol
kanamalar da eslik edebilir. Olgulann yaklagik % 50’si sajital sinusa agilan koprii (bridging)
venlerin kanamasina bagl olarak beynin konveks iist boliimiinde goriiliir. Diger olgular ise
beyin kontiizyonlari ve laserasyonlari izlenen bélgelerde ortaya ¢ikan kanamalara bagli olarak
frontal ve temporal bolgelerde goriiliirler. Cocuklarda goriilen subdural hematomlar sik
déviilmelere de bagl olabilir.

Klinik olarak guurun travma sonrasinda kapandigi ve daha sonra giderek acildiga
izlenir. Ancak suur durumu tamamen agilmaz ve buna zamanla bag agrisi, ense sertlifi ve
kigilik degisiklikleri ve pupilla dilatasyonu eklenir. Subdural hematomlar semptomlarin ortaya
cikt1f1 doneme bagl olmak {izere akut (0-24 saat), subakut (2-14 giin ) ve kronik (14.giinden
sonra) olmak {iizere 3 tiirde incelenir.

Tami CT’de kafatasi kemigine paralel, hilal gekilli ve hiperdens (akut dénemde)
hematomun goriilmesiyle konur. Ancak hematom olgularin % 10’unda, diigiik hemoglobin
diizeyi igermesi nedeniyle beyin dokusu ile aym yogunlukta (izodens) da olabilir. CT
yogunlugu hemoglobinin yapisindaki proteinlere baghidir. Proteinler zamanla denatiire
oldukg¢a densite de diiger. Akut dsnemde hiperdens gériiniimlii olan hematomlar genellikle 7-
21 giin arasinda izodens ve 21.giinden sonra da hipodens ( % 75 olguda) bir goriiniim
kazanirlar. CT’°de izodens yada hipodens goriiniimlii hematomun alt béliimlerinde hiperdens
alanlar izlenmesi, daha agir oldugu i¢in o bolgelere ¢oken yeni kanamalarin gelistigini
gosterir.

Tedavi cerrahi olarak hematomun bosaltilmasi ve kanama kontroliiniin
gerceklestirilmesi  ile saglanir. Akut subdural hematomlarin mortalitesi % 60-80
dolaylarindadir. Travma sonras: ilk 4 saat i¢inde tedavi edilen olgularda bu oran % 30’a
diiger. Subakut subdural hematomlarin mortalitesi % 12-25, kronik subdural hematomlarin
mortalitesi ise % 3-15"dir.

Kiigiik gocuklarda goriillen subdural hematomlar “subdural tapping” adi verilen
yontemle lokal olarak drene edilebilirler. Gerekmesi durumunda tapping tekrarlanabilir. Daha

39



oncede belirtildigi gibi, bu hastalarda sik doviilme olasilig1 da akildan ¢ikarilmamali, mevecut
olabilecek diger travmalar da ortaya konmaya gahigiimahidir. (Sekil-3)

(Sekil-3) Subdural hematom akut donemde CT°de kafatas: kemigine paralel , hilal gekilli ve hiperdens bir lezyon olarak
gorilur.

Intraserebrai Kanama

intraserebral (beyin i¢i) kanamalar tiim kafa travmalarinin % 1-2’sine ve ileri dereceli
kafa travmalarnin da % 19°una eslik eder. En sik olarak temporal lobun 6n bolimu ile frontal
lobun arka boliiminde gorulurler.

intraserebral kanamalar genellikle travmadan hemen sonra ortaya ¢ikmakla birlikte,
48-72 saat sonra gecikmeli olarak da gelisebilirler. Bu durum ileri dereceli kafa travmalarinin
% 6-T’sinde gorulir ve ilk travmadan sonra olugan kontiizyonlarm iginde geligen yeni
kanamalara baglidir. Kontiizyonlu hastalarda norolojik bulgularin kotiilesmesi durumunda CT
tekrarlanarak bu olastik ve kafa i¢i basing yikselmesine yol acan difer nedenler
aragtirilmahidir.

Tedavide kitle etkisine bagh olarak ileri dereceli basi belirtileri ortaya gikmugsa
intraserebral hematomun cerrahi olarak bogaltilmas: yoluna gidilir. Cerrahi tedavi temporal
lobun 6n bolimii ve serebellumda yerlesimli intraserebral hematomlarda daha sik uygulanir.
Kiigik ve ileri dereceli basi gelismemis hematomlar ise hasta yogun bakim Unitesine
yatinlarak konservatif olarak tedavi edilirler. Mortalite % 55°dir.
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Subaraknoid Kanama

Kafa travmalarindan sonra goriilen en sik intrakranial kanama tiirii subaraknoid araliga
olan kanamalardir. Bu durum siklikla diger kanama tiirlerine eslik eder ve klinik olarak bas
agnist ve ense sertligine neden olur. Cerrahi tedavi gerektiren diger intrakranial kanamalar

bulunmuyorsa izole subaraknoid kanamalarin tedavisi konservatifdir.
Beyin Kontiizyonu

Kontiizyon lokal beyin parenkimi hasaridir. Travma bolgesinde gorilen kontiizyonlar
“coup” beynin kafatast iginde hareket etmesine bagh olarak travmanin kars: tarafinda ortaya
¢ikan kontiizyonlar ise “countrecoup” olarak tammlamir. Kontiizyonlar genellikle alt frontal ve
temporal bolgelerde goriilir. Paryetal ve oksipital loblar ile serebellumda gorilen
kontiizyonlara ise genellikle kafatas1 kiriklari da eslik eder. Kontiizyonlarin klinik dnemi
beyin 6demi, kanama ve epilepsiye neden olabilmeleridir. Tam: CT ile konur.

Tedavide hasta yogun bakim Unitesine yatiilarak yakin gozlem altinda tutulur.
Norolojik bulgularin kétillesmesi durumunda CT tekrarlamir. Ortaya gikabilecek epilepsiler,
kontiizyoniu bolgede geligebilecek kanamalar ve kitle etkisi ve 6deme bagli kafa igi basing
artiglan zaman gegirmeden tedavi edilir (Sekil-4).

(Sekil-4) Beyin kontiizyonlary CTde akut donemde intraparenkimal hiperdens bolgeler (oklarla isaretli) olarak gorilir.
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Diffiiz Akson Hasan

Diffliz akson hasan (diffuse axonal injury-DAI) oldukga sik goriilen bir durum olup,
kafa travmalan sonrasinda gelisen koma olgularimin % 44’iinden sorumludur. Kafanin ani
akselerasyon ve deselerasyonuna baglh gerilim giicleri nedeniyle beynin beyaz maddesi,
beyincik ve beyin kokiindeki aksonlarin yaralanmasi sonucu ortaya ¢ikar. Klinik olarak akut
beyin 6demi ve iskemisi ile benzer bulgulara neden olur. Koma durumundaki bu hastalarda
pupillalarin aym biiyiiklikkte oldugu ve lateralizasyon bulgulart izlenmedigi goriiliir. Tam
CT’de diffiiz beyin 6demi ve kiigiik petesiyal kanamalarin izlenmesi ve yer kaplayici bir
kitlenin bulunmamas: ile konur. Tedavide hasta intiibe edilir, kontrollii hiperventilasyon

uygulanir ve ICP kontrol altinda tutulur. Diffiiz akson hasarinin mortalitesi % 33’tiir.
Pnémosefalus

Pnomosefalus subaraknoid aralikta yada ventrikiiller iginde hava goriilmesidir.
Etyolojisi serebrospinal fistiillere benzer. Intrakranial hava hastalann biiyiik ¢ogunlugunda
klinik bulgulara neden olamaz ve 1 hafta i¢inde kendiliginden emilerek kaybolur. Bir haftadan
uzun siireli pnémosefalus durumlarinda dura materdeki defektin saptanarak onarilmast yoluna
gidilir. Intrakranial havamn ender olarak bilylik miktarlara ulagtig1 olgularda kitle etkisine
bagh olarak ndrolojik bulgular da ortaya gikabilir. Tansiyon pnémosefalusu olarak da

tanimlanan bu durum havanin cerrahi olarak disar1 gikarilmasiyla tedavi edilir.
Delici Kafa Travmalan

Delici kafa travmalan genellikie kurgunlamalara baghdir. Prognoz kiint travmalardan
daha kotidiir. Hastalarin biiyilk ¢ogunlugu koma durumundadir. Kursunun orta ¢izgiyi
gecerek her iki hemisferde yaralanmaya neden oldugu olgularda prognoz daha da kétiidiir. Bu
hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda oliim yada bitkisel yagam kaginmilmazdir. Tek tarafli hemisfer
yaralanmalarinda prognoz biraz daha iyidir. Delici kafa travmalar1 sonrasinda hastalarin
kiigiik bir boliimii hastaneye ulastiklarinda tamamen uyanik durumda da olabilirler. Bu
hastalara yaklagirken dikkatli davramilmali, norolojik durumlarinin aniden kétiilegebilecegi
akildan ¢gikarilmamalidar.
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2.22. PROGNOZ

[leri dereceli kafa travmalarimin % 40’1 6liimle, % 13’{ de bitkisel yasam yada agir
norolojik sekellerle sonuglanir. Yagh (60 yagin iistiinde) hastalar ile hipoks , hipotansiyon ve
anemi gibi beyin oksijenlenmesini azaltan durumlar izlenen olgularda prognoz daha kétiidiir.

Prognoz intrakranial kanama tiirlerine gore incelenecek olursa intraserebral
kanamalarm % 79’unun , subdural kanamalarin % 58’inin ve epidural kanamalarin da %
24’{iniin Sliim, bitkisel yagam yada ileri dereceli norolojik sekellerle sonuglandigi goriiliir.
Prognozun intraserebral ve subdural kanamalarda daha kétii olmasinin nedeni bu durumlarda
beyin dokusu hasarimin ¢ok daha fazla olmasidur.

Kafa travmali hastalarda en onemli klinik bulgu suur durumunun kétiilegsmesidir,
Suuru kapal yada koma durumundaki olgularda travma yaninda travma dig1 metabolik koma
nedenleri de aragtirilmalidir. Bu ayimmi yapmada en 6nemli bulgu pupillalarin 151k refleksidir.
Isik refleksinin kaybolmasi koma nedeninin travmaya bagh oldugunu gésterir. Buna karsin
metabolik komalarda 11k refleksi saglam kalir.

Tiim cabalara karsin tedavi edilemeyen hastalarda gelisen beyin 6liimiiniin tamsinda
degisik yontemlerden yararlamlabilir. Serebral arferiografi ve niikleer sintigrafide beyin
dolasiminin goriilmemesi, elektroensefalografide (EEG) kortikal aktiviteye rastlaniimamasi
ve klinik olarak apne testinde beyin sap1 fonksiyonlarmin kayboldugunun saptanmasi beyin
6liimii tamsim koydurur.

Apne testinde mekanik solunum durdurulur ve trakeaya yerlestirilen bir kaniil
yardimiyla hastaya 10-20 dakika siireyle ve 6 1t/dk hizla % 100 oksijen verilir. Bu y6ntemle
bir yandan hastanin oksijensiz kalmasi dnlenirken, diger bir yandan da arteryel karbondioksit
basincinin 60 mmHg’nin iistiine ¢ikmast saglanmig olunur. Normalde CO2 diizeyinin
yiikselmesi beyin sap1 fonksiyonlarnn saglam olan hastalarda solunum merkezini uyararak
spontan solunum hareketlerini baglatir. Apne testinde 10-20 dakika sonra arteryel kan gazlar
6lgiildtigiinde pCO2’nun 60 mmHg’nin iistiine gikmasina kargin solunum hareketlerinin hala
ortaya gtkmadigimin izlenmesi durumunda beyin 6liimii tanis1 konur.

Apne testinden once hastamin hipotermik olmadifi ve barbitiirat, antiepileptik,
antidepresan, ethanol ve noromiiskiiler blok yapan ilaglar nedeniyle santral sinir sistemi
depresyonu i¢inde bulunmadigindan emin olunmalidir. Ayrica beyin 6liimiiniin belirlenmesi

traviadan sonra en az 6-12 saat gegmeden de uygulanmamalidir. Bunun nedeni resiisitasyon
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ve ilk tedavinin gergeklestirilmesi ve derin koma durumuna yol agabilen metabolik ve toksik

nedenlerin tedavi edilmesi yada dolasimdan temizlenmesi igin zaman taninmasadir.

2.23. KAFA TRAVMALARINDA LK YARDIM

Kafa travmali bir hastada ilk mudahale travmanin oldugu yerde baslamalidir.Ciinkii

hipoksi, arteryel hipotansiyon ve diger sistemik yaralanmalar kafa travmasinda morbidite ve
mortaliteyi arttirir(58). Travma hastalannmn %20’sinin, ilk travma aninda veya transport
sirasinda kaybedildigi, bunada en gok hipotansiyon ve ikinci siklikta hipoksinin sebep oldugu
diigiiniiliirse, bunlarin erken tam ve tedavisinin ne kadar énemli oldugu anlasilir(59). Kafa
travmasi gegiren hastalanin biiyiik ¢cogunlugunda aym zamanda iist hava yolu tikanmasina
sebep olan maksillofasial yaralanmada vardir.
Travmali bir hasta hava yolu agilmadan ve yeterli ventilasyon saglanmadan
taginmamalidir. Ventilasyon sirasinda hiperkapniden vehipoksiden kagimilmalidir ¢linkii
bunlar kafa igi basinc1 artirabilir. AMBU ile aginn hiperventilasyon da vazokonstriksiyon
veserebral iskemi geligsmesi riski nedeni ile kagimlmalidir. PCO2 30-35 mmHg arasinda
tutulmaya c¢aligiimalidir. Hava yolu temini oncelikle iist hava yolunun temizligi ile baglar
(kan,kusmuk,yabanci cisim vb.). Hasta normal soluyor gibi géziikse de atelektazi, aspirasyon
veya pulmoner kontiizyon gibi nedenlerle havadaki oksijen hastaya tam verilemeyebilir.
Bazen basit bir airway bu engeli asarken bazen de entiibasyon gerekebilir. Havayolunu
koruyamayacak oranda suur bozuklugu olan veya ciddi maksillofasial kafa travmali
hastalarda entiibasyon gereklidir. Hastada havayolu saglandiktan sonra yeterli solunum eforu
goriilmez ise mekanik ventilasyon destegi verilmelidir. Hastanin solunumunun ventilatérle
uyumsuz oldugu veya agir1 efor gerektirdigi durumlarda kisa etkili sedasyon yapilabilir.Uzun
siireli sedasyonda hastamin transport edildigi yerdeki klinik degerlendirilmesi etkilenir.
Havayolu ve ventilasyonu saglanan hastada iigiincii 6nemli agsama damaryolu agilarak
hastamin dolagiminin diizenlenmesi k ayiplarimin yerine koyulmasidir. Serum fizyolojik ile ilk
etapta kan basinci 100mmHg’ nin iizerinde tutulmaya galisilmalidir. Bacaklarin elavasyonu,
kanayan yerlerin tamponlanmas: ve kiriklarin stabilizasyonu kan basincim yiikseltmek igin
Onemlidir.

Kafa travmali bir hastada dikkat edilmesi gereken en 6nemli sorunlardan biriside, aksi
ispat edilene kadar hastanin spinal bir yaralanmasinin da olabilecegi diigliniilmeli ve spinal

stabilizasyon saglanmalidur.



2.24. ACIL SERVISLERIN KAFA TRAVMALARINDAKI YERI VE ONEMI

Kafa travmali bir hastada acil servislerin gorevi travma mahalinde baglayan
resusitasyonu devam ettirmek, hayati tehdit eden sistemik hasarlann ilk tedavisi, tam igin
gerekli laboratuar ve goriintiileme yontemlerini yapmak ve yaraliya asil tedaviyi yapacak ilgili
béliimier aras1 koordinasyonu saglayarak en kisa siirede en stabil halde yaraliy1 yatacag:
bolime ulagtirmak ya da ameliyata hazirlamaktir. Kafa travmalarinda acildeki tedavinin
amaci1 sistemik ve serabral yaralanmaya bagli seckonder hasar ve travmamn
komplikasyonlarinin olugmasina engel olmaktir. Oncelikle solunum, dolagim saglanmip
hastanin hayati fonksiyonlan stabillestirilirken bir taraftan da kabaca bir nérolojik muayenesi
yapilmali, ilgili travma cerrahisi boliimiine konsiilte edilitken bu bilgiler verilmelidir.
Pupillerin 1s18a reaksiyonu, biyiikliigii; st beyin sapinin durumu ve herniasyon tablosu
agisindan degerlendirilmelidir. A¢ik yaralanma ile gelen her hastada tetanoz profilaksisinin
unutulmamasi gerekir. Kafa haricen kaide kiriklari agisindan degerlendirilmeli; Ornegin
mastoid tepede ekimoz (battle’s sign), periorbital ekimoz (racon eyes), otore, rinore gibi
bulgular aragtirllmalidir. Skalp kesileri ne kadar genis ve kanamali olursa olsun ilk anda
yapilacak kompresyonla kontrol altina alinabilir. Ozellikle gocuk hastalarin skalp kanamas: ile
hipovolemiye, soka girdikleri unutulmamalidir. Hastanin yan servikal grafisinin normal
oldugu goriilmeden diger tetkikler i¢in mobilize edilmesi sakincalidir. Direk kafa grafilerinde
king1 olan ya da agir kafa travmasi olan(pratik olarak GKS<8) tiim hastalara bilgisayarl
beyin tomografisi(BBT) g¢ekilmelidir(60). Orta hat yapilarinda minimalde olsa gifte sebep
olmus travmatik intrakranial hematom tehlike isaretidir. BSyle hastalar herhangi bir nérolojik
defisit ¢ikmadan, aniden geri dondiiriilemez gekilde bozulabilirler. Eger herniasyon bulgular
BBT ¢ekilmeden oOnce goriilirse yiiksek doz mannitol(1-2,5 gr/kg) verilerek BBT
¢ekilmelidir. Opaksiz iyi ¢ekilmig bir BBT fasial kiriklan, bazal kiriklari, pnomosefaliyi ve
yer iggal eden lezyonlari(hematom,yabanci cisim vb.) tammak i¢in yeterlidir.

Acil serviste yapilacak arteryel kan gaz tayini, solunum yeterliligi ve ventilasyon
ayarlanmasi igin sarttir. Agir kafa travmali hastalarda spontan hiperventilasyona ragmen %30
hastada hipoksi vardir. Bu da aspirasyon, atelektazi, pulmoner kontiizyon veya
vazokonstriksiyon ile gelen katekolamin desarjina bagh olabilir, ya da nérojenik pulmoner
6dem gelisiyor olabilir. Periferik vazokonstriksiyon bazen sol kalp yetmezligi yapabilir. Bu
da pulmoner 6dem yapar. Beyin travmasi olmayan hastalar 70mmHg kadar diigiik sistolik kan
basincina tahammiil edebilirken serebral travmali hastalar hafif tansiyon degisikliklerine ve
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hipoksiye hassastirlar. Serebral travmali hastalarda kan basinci sik Olgiilmeli ve serebral
perflizyonu saglamak i¢in normal sinirlarda tutulmalidir.,
Kafa travmali hastalarin %49’unda sistemik ek yaralanmalar vardir. En sik ekstremite
kingi(%30), gogiis travmas1(%29) sonra sirasi ile abdominal ve spinal yaralanmalar goriiliir.
Kafa travmali hastalarin cerrahi tedavileri siklikla acil servis asamasindan sonra
gerceklesip, postoperatif donemde hastalarin durumlarina gore ya nérogirurji servislerine ya

da yogun bakim {nitelerine yatirilarak tibbi medikal tedavilerine devam edilir.

Sonug olarak Acil Servislerde gorev yapan Acil Tip uzmanlarimin Kafa Travmal
hastalardaki Algoritmas: su yekilde olabilir: .

1.Hastaya ilk bagvuru aninda Oksijen baglayin. Hipoksi(Pa02é60) Travmatik
beyin hasarinda(TBH) mortaliteyi arttinir. Kardiyak meonitdrizasyon ve 2 damar
yolu(iV) saglaymn. Ciddi TBH’1 olan hastalarda hava yolu giivenliginin saglanmasi ve
hipoksinin dnlenmesi i¢in Endotrakeal Entiibasyon girisimi (Servikal immobilizasyon
saglandiktan sonra) en éncelikli islemdir.

2.Hipotansiyon serbral perfiizyon basincim azaltarak serbral kan akimm
azaltacagimdan yeterli sistemik kan basincmmn saglanmasi nemlidir. Ortalama arter
basmemm(OAB) 90mmHg veya sistolik kan basmcimin 120mmHg olmas: yeterli
serebral perfiizyon basmcim saglar. Bu amagla hastalara izotonik/hipertonik
kirastalloid veya koloidal solusyonlar verilmelidir. Hipotonik veya dekstroziu
solusyonlarn verilmesi ek olarak beyin ddemini arttiracagindan kagmilmalidir(61).

3.Kafa travmali hastalarda aneminin gelismesi mortaliteyi arttirir. Bu yiizden bu
hastalarda i¢ ve diy kanamalar suratle kontrol altina alinmah ve Hemotokrit 30’un
iizerinde tutulmahdir. Ozellikle kiigiik cocuklarda skalp yaralanmasma bagh hemorajik
sok gelisebilecegi unutulmamalidir.

4.Artmig intra kranial basing (IKB) bulgular gisteren tiim hastalarda yatak bag
30 derece yiikseltilir. Mannitol osmotik diiirez yaparak IKB) diisiiriir(0.25-1g/kg Iv
verilir). Hiperventilasyon serebral iskemi yaratma riski nedeniyle artik IKB’m
diigiiriilmesinde dnerilmemektedir. Hiperventilasyon bu amagla son tercih olarak
saklanmahdir.

S3.Ciddi kafa travmah hastalarda posttravmatik nébetler Lorazepam veya
Diazepam gibi Benzodiazepinler ve Fenitoin(18mg/kg yiikleme dozu,50mg/kg idamesi)
ile tedavi edilmelidir. Rapor edilmis kafa travmasi sonrasi konviilsiyon riski %2-5

arasinda degismekte olup bu oran alkoliklerde, intrakranial hematomlarda ve
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goéuklarda %30’a kadar c¢ikabilmektedir. Erken donem profilaktik antiepileptik
kullanimi  posttravmatik konviilsiyon insidansim azaltir ancak ge¢ ddnem
konviilsiyonlarda 06liim ve norolojik sekellerin azaltismasinda etkili olduklan
gosterilemememistir. Proflaktik antiepiléptik kullammi: su an igin literatiirce
desteklenmemektedir(62).

6.Pozitif beyin BT saptanirsa Norosururji konsiiltasyonu istenmelidir.

7.1lk bagvuru sirasmda ve izlemde GKS’u 15 olan hafif kafa travmah, seri
yapilan norolojik muayeneleri normal olan hastalar taburcu edilebilir. GKS’si 9-12 olan
orta kafa travmal: hastalar Acil serviste en az 6 saat yakin gézlem altinda tutulmah eger
norolojik durumlan progresif olarak diizelirse taburcu edilmelidir. Eger ndrolojik
durum diizelmiyorsa hatta kétiilesiyorsa BBT taramasi ve nérosururji konsultasyonu
gerekli olabilir. GKS’si 8 ve daha agagi olan ileri dereceli kafa travmah hastalar
3.basamak olmayan bir saghk kurumunun Acil servisine getirilmiy ise Acil servis uzman
doktoru hastanin hemodinamik ve nérolojik durumunu stabilize ettikten sonra hastay:
3.basamak bir merkeze transfer etmeden 6nce hastanin genel durumu ve yapilan tedavi

hakkinda bilgileri ilgili merkezdeki Noroguruji uzmaniyla konsulte etmelidir(63).
2.25. COCUKLUK CAGI KAFA TRAVMALARI

Geligmiy iilkelerde gocuklarda en stk &liim sebebi kafa travmasidir(64). Ornegin
Amerika da her yil 230/100.000 ¢ocuk kafa travmasi sebebi ile hospitalize edilmektedir.
Cocuklarda en sik kafa travmasi sebebi diijme olmasina ragmen en sik liim sebebi arag
kazalandir.

Genel olarak ¢ocuklarda kafa travmalarina yaklasim yetigkinlerden farkh degildir.
Fakat ¢ocukluktan yetigkinlige intrakranial yapilarda olan degisiklikler beynin traviaya olan
cevabin etkiler. Cocuklukta beyin su miktar1 %90 iken yetigkinlerde bu oran %60-70’tir.
Yeni dogan beyninde myelinizasyon yoktur, serebral kan akimi yetigkinden diigiiktiir, siitiir ve
fontaneller agiktir, ilk yasta bas vucuda gore biiyiik ve agirdir, boyun kaslar1 zayiftir. Biitiin
bu farkhiliklar beynin travmaya cevabim etkiler(65). Cocuk biiyiidikk¢e travmanmin seklide
degisir. Kucaktan ya da yataktan diismelerin yerini bisikletten diigmeler, agagtan, balkondan
ditsmeler ya da ara¢ kazalan alir, yani travmamn siddetide artar(66). Cocukluk ¢ag
travmalarinda travmanin gekli, nobet olup olmadig, ilk suur durumu, apne olup olmadid
sorgulanmali, muayenede; fontanel ve siitiirlerin gerginligi, postiir degisiklikleri, primitif
reflekslerin durumu degerlendirilmelidir. Cocukluk ¢agi travmalarinda ilk mudahale ve tedavi
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yetiskinlerdeki gibidir. Solunum ve dolagimin temini ve stabilizasyonuilk ve en 6nemli
kuraldir. Cocuklarda dikkat edilmesi gereken bir Gnemli noktada basit kanamalarn bile
hipovolemi, hipotansiyon ve serebral perfiizyon basinci deisikliklerine yol agabilecegidir.

48



3. MATERYAL VE METOD

Bu galisma Dicle Universitesi Tip fakiiltesi Etik Kurul Komitesinden onay alinarak
gergeklestirilen prospektif klinik bir ¢aligmadir. Caligma 15.05.2004-20.09.2004 tarihleri
arasinda Dicle Universitesi Tip fakiiltesi Acil Tip anabilim dalinda yapilmistir. Caligmaya,
Acil servise gesitli nedenlere bagl (yiiksekten diigme, ara¢ dist ve arag igi trafik kazasi) kafa
travmasi semptomlariyla bagvuran 100 olgu alindi. Hastalarin 71°i erkek, 29’u kadin
idi(kadin/erkek oram1 0,40 idi). Hastalarin yaglar1 1 yildan 49 yila degismekle beraber
ortalama yaglari 18,05+ 13,83 idi. Hastalar yas gruplarina gére; Grup 1: Pediatrik yag grubu
(0-16 yas , n=69 ), Grup 2: Eriskin yas grubu (16 yas iistii, n=31) olarak iki gruba aynld:.
Hastalar kafa travmasinin ciddiyetine gore; Grup 1: Hafif dereceli kafa travmasi
(GKS=13-15, n=35), Grup 2: Orta dereceli kafa travmas1 (GKS=9-12 , n=31), Grup 3: Koma
yada ileri dereceli kafa travmasi (GKS=3-8 , n=34) hastalardan olugmak iizere 3 gruba ayrildi.
Calismaya alinma kriterleri;
1.Kafa travmasinin 6n planda olmasi.
2.Travma sonrasi biling kaybi veya amnezi hikayesi olmasi.
3.Yontemin kabul edilmig olmasi.

Calismadan diglama kriterleri;

1.Travma sirasinda alkol ve diger néro-depresor ilag almis olma.
2.Kafa travmasi 6n planda olmayan travmali olgular.

3.0zkiyim amagh yiiksekten diisme olgular:.

4 Atesli silah, bigak, balta gibi kesici ve delici aletle yaralanrms olma.
5.Y6ntemin kabul edilmemis olmasi.

Hastalarin bagvuru aninda temel yasam destegi saglamp, gerektiginde ileri yagam
destegi uygulanip, vital fonksiyonlar1 monitorize edildikten sonra guuru agik olan hastalarda
hastanin kendisinden, suuru kapali olanlarda ise hasta vasisinden bilgilendirilmis hasta onam
formu alindi. Her bir hastadan ilk bagvuru aninda rutin kan alma (tam kan sayimi) isleminden
sonra 2cc NSE ve Hs-CRP, 2cc sitokin analizleri i¢in toplam 4cc kan alindi. Analizler i¢in
alinan kanlar BD Vacuater SST tiipiine konularak Acil labaratuarinda Niive NF 1215 (Niive
San. Ltd. Ankara. Tiirkiye) marka cihazda 4000 - 5000 devirde santrifuj edildi. Daha sonra
kanlar Merkez labaratuarinda 2-8°C’ lik Frozen’da muhafaza edildi. Sitokin analizleri i¢in
alinan kan, Immulite cihazinda Electrochemiluminescenceimmunoassay (ECLIA) yéntemi
ile IL-1, IL-6 ve TNF-a i¢in 60 dakika, IL-2 ve IL-8 i¢in 30 dakika inkiibasyon sikluslariyla
¢alisildi. NSE analizi igin alinan kan Elecsys® (1010/2010/MODULAR ANALYTICS E170,
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Roche diagnostics GmbH,D-68298 Mannheim for U.S.A.) marka cihazda ECLIA y6ntemi ile
18 dakika inkiibasyon sikluslariyla galisildi. Hs-CRP analizi i¢in alinan kan BN ProSpec®
(Dade Behring Inc.Newark,DE 19714 U.S.A.) marka cihazda immunonefelometri yontemi ile
10 dakika inkiibasyon sikluslariyla ¢aligildi.

Her bir hasta i¢in IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, TNFa, Hs-CRP ve NSE degerleri elde
edildi. Ayrica GKS ve RTS skorlar1 hesaplanarak travma skorlan elde edildi. RTS her bir
hasta i¢in GKS, SKB ve dakika solunum sayis1 verileri eklenerek elde edildi.

Stirekli verilerin 2 grup arasinda kargilagtinlmast i¢in student’s t-testi uygulandi.
Ikiden fazla gruplar icin One-Way Anova (tek yonlii varyans analizi) uyguland: . Istatistiksel
olarak siirekli verilerin gruplar arasinda kargilagtiriimasinda anlamlilik ¢iktiginda (p<0,05%,
p<0,01**) bunlarin birbirleriyle ikili karsilagtinimalan igin Multiple Comparasions — Post
Hoc Tests (¢oklu karsilastirma) yontemlerinden Tukey HSD, Tamhane T2 testleri uyguland.
Kesikli verilerin iki grup arasinda kargilagtinlmasi i¢in Mann-Whitney U testi uyguland,
ikiden fazla gruplar igin Kruskal-Wallis varyans analizi uygulandi. Istatistiksel olarak kesikli
verilerin gruplar arasinda karsilagtirilmasinda anlamhilik ¢iktiginda  (p<0,05*, p<0,01**)
bunlarin birbirleriyle ikili karsilagtirilmalan igin Dunn’s testi uygulandi. Bu ¢aligmada kesikli
degiskenlerin(GKS, RTS, yas, cinsiyet, varig zamani, travina gekli) mortalite ile arasindaki
iligkilerine Spearman korelasyon testi, siirekli degiskenlerin (NSE,Hs-CRP,Sitokinler)
mortalite ile arasindaki iligkilerine ise Pearson korelasyon testi ile bakilmigtir(67).
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4. BULGULAR

Tablo §: Tiim degiskenlerin gruplara gére ortalama degerleri

Degiskenler Grup 2 Grup 3
(GKS=13-15n=35) (GKS=9-12,n=31) (GKS=3-8,n=34)
(x+SD) (x+SD) (x+SD)
Yas 16,57+3,92 18,0+10,5 18,74+16,42
Zaman(saat) 4,85+3,79 5,61:+4,06 5,11+45,34
RTS(0-12)* 11,3+0,84 9,96+0,75 7,542,3
NSE(N:0-15) 70,36+67,58 120,4+82,69 205,6+97,26
IL-1(N:0-10) 11,0947,717 9,093+3,005 9,31+7,80
IL-2(N:200-1000)  1044,6+534,12  1249+551,5 1441,4+1249,7
IL-6(N:0-12) 18,61+13,45 50,21+24,91 407,6+385,3
IL-8(N:0-70) 110,7+65,75 189,72+166,18  578,96+529,37
TNFa(N:4-10) 21,96+16,95 19,93+14,76 37,55+36,14
Hs-CRP(N:0-5)  10,749,16 34,78+32,38 103,4+50,76

*0: en diislik skor, 12:en yiiksek skor

N: normal referans aralifs

Tablo 6: Yasayan ve 6len gruplarda tiim degiskenlerin ortalama degerleri

Degiskenler Grup 1 Grup 2

(Yasayan olgular,n=73) (Olen olgular,n=27)

(x£SD) (x+SD)
.Yas 14,00+13,53 21,96+16,91
GKS(3-15) 11,8742,661 6,00+2,35
RTS(0-12) 10,47+1,237 7,29+2,65
Zaman(saat) 5,00+3,81 5,66+5,81
NSE(N=0-15) 103,4+81,92 208,59+106,16
IL-1(N=0-10) 10,05+5,805 9,361+8,66
IL-2(N=200-1000) 1162,98+547,446 1458,92+1383,76
IL-6(N=0-12) 67,27+156,4 413,17+390,38
IL-8(N=0-70) 162,97+153,31 649,87+559,23
TNFa(N=4-10) 21,47+14,68 40,60+40,61
Hs-CRP(N=0-5) 29,50+32,77 104,3+58,67
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Tablo 7: Yas gruplanna gore kafa travmasi nedenlerinin dagilimi

Kafa travmast
Nedeni

Grup 1
(0-16 Yas,n=69)

Grup 2
(16 Yas iistii,n=31)

Yiiksekten diisme(n=53)

Arag dig1 trafik kazasi(n=32)
Arag i¢i trafik kazasi(n=15)

%61(n=42)
%33(n=23)
%6(n=4)

%35(n=11)
%30(n=9)
%35(n=11)

Tablo 8: Yas gruplarina gére mortalite nedenlerinin dagilinm

Mortalite Grup 1 Grup 2

Nedeni (0-16 Yag,n=16) (16 Yas tistti,n=11)
Yiiksekten diigme(n=13) %44(n=7) %55(n=6)

Arag disi trafik kazasi(n=9) %S50(n=8) %9(n=1)

Arag i¢i trafik kazasi(n=5) %6(n=1) %36(n=4)

Tablo 9: Gruplarin mortalite oranlar ve patolojik kraniyal tomografi bulgularinin sikligi.
Grup 1 Grup 2 Grup 3
(GKS=13-15,n=35) (GKS=9-12,n=31) (GKS=3-8,n=34)

Mortalite(n=27)  %0(n=0) %6(n=2) %74(n=25)
KrTPozitif(n=69)  %43(n=15) %81(n=25) %85(n=29)
KrTNegatif(n=31)  %57(n=20) %19(n=6) %15(n=5)

KrT: Kranyal tomografi n: Olgu say1si

GKS’ye gore tiim olgular gruplara aynldiginda yas, acil servise varig zamani, RTS,
NSE, Hs-CRP ve sitokinlerin (IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, TNFa) ortalama degerleri Tablo-5te
tiim olgular dlen ve yasayan olarak iki gruba ayrildiginda yas, GKS, RTS, acil servise varig
zamam, NSE, Hs-CRP ve sitokinlerin ortalama degerleri Tablo-6’da goriilmektedir.

Tiim olgular igerisinde 53 olgu yiiksekten diigme, 32 olgu ara¢ dis1 trafik kazasa
ve 15 olgu arag igi trafik kazasit nedeni ile Acil servise getirilmigtir. Pediatrik yas

grubundaki (0-16 yas) 69 olguda en sik kafa travmasmin nedeni yiiksekten diigme idi
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(%61,n=42). Diger nedenler iginde sirastyla ara¢ digi trafik kazasi (%33,n=23) ve arag igi
trafik kazas1 (%6,n=4) gelmektedir. Erigkin yas grubundaki (<16 yas) 31 olguda en sik kafa
travmasimin nedeni yiiksekten diisme (%35,n=11) ve ara¢ igi trafik kazas1 (%35,n=11)
idi(Tablo-7, Sekil-19).

Tiim olgular icerinde 13 olgu yiiksekten diisme, 9 olgu arag diy1 trafik kazasi ve 5
olgu arac ici trafik kazasi nedeni ile kafa travmasina maruz kalarak Olmiistii. Yas
gruplarina gore kafa travmasina maruz kalan olgularin mortalite nedenlerine bakildiginda,
pediatrik yas grubunda en sik neden ara¢ dig1 trafik kazasi idi (%50,n=8). Diger nedenler
igerisinde sirasiyla yiliksekten diisme (%44,n=7) ve arag i¢i trafik kazasi (%6,n=1) gelmekte
idi. Erigkin yas grubunda ise en sik neden yiiksekten diiyme (%55,0=6) idi. Diger nedenler
sirasiyla arag ici trfik kazasi (%36,n=4) ve ara¢ dis1 trafik kazasi (%9,n=1) seklindeydi
(Tablo-8,Sekil-17).

Toplam 100 olgudan 27’sinde cesitli derecelerde kafa travmasina bagh olarak
oliim gorilldi. Kafa travmasinin ciddiyetine gore tiim olgular gruplara ayrildifinda, en sik
oliim ileri derecede kafa travmasi geciren (GKS=3-8) grup-3 te (%74,n=25) idi. Diger
Oliimler orta derecede kafa travmasi geciren (GKS=9-12) grup-2 (%6,n=2) goriildii. Hafif
derecede kafa travmasi1 gecgiren (GKS=13-15) grup-3’te hi¢ olim gorilmedi
(Tablo-9, Sekil-18).

Mortalite ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamii bir iligki saptanmamustir
(Spearman’s korelasyon katsayis1 =-0,041). Mortalite ile yas arasinda istatistiksel olarak
anlamh ve aym yonde iligki saptanmistir (Spearman korelasyon katsayis1 = 0,232).
Mortalite ile GKS arasinda istatistiksel clarak anlamh ve ters yonde iligki saptanmistir
(Spearman korelasyon katsayis1 = -0,688). Mortalite ile RTS arasinda istatistiksel olarak
anlamh ve ters ydnde iliski saptanmighir (Spearman korelasyon katsayisi = -0,629).
Mortalite ile NSE arasinda istatistiksel olarak anlamh ve aym yonde iligki saptanmstir
(Pearson korelasyon katsayis1 = 0,468). Mortalite ile IL-1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski saptanmamigtir (Pearson korelasyon katsayis1 = -0,046). Mortalite ile IL-2
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir (Pearson korelasyon
katsayis1 = -0,154). Mortalite ile IL-6 arasmda istatistiksel olarak anlamli ve ayni yonde
iliski saptanmistir (Pearsen korelasyon katsayis1 = 0,540). Mortalite ile IL.-8 arasinda
istatistiksel olarak anlamh ve aym yonde iligki saptanmugtir (Pearson korelasyon
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katsayisi = 0,568). Mortalite ile TNFa arasinda istatistiksel olarak anlamh ve aym: yonde
iligki saptanmugtir (Pearson korelasyon katsayis1i = 0,332). Mortalite ile Hs-CRP
arasinda istatistiksel olarak anlamh ve aym ybnde iliski saptanmstir (Pearson

korelasyon katsayist = 0,631).

Caliymamizda 100 hastanin 69’unda (%69) KrT’sinde patolojik bulgu vardi. Bu
bulgularin 60’1 (%60) intrakranial yaralanma, 9°u (%9) ekstra kranial kafa yaralanmasi
(siitiirde seperasyon, cilt alt1 6dem, cilt alt1 hava degerleri ve siniiste siv1) idi. Bulgular sikhk
sirasma gore: beyin ddemi (16 hasta, %16), subdural hematom (14 hasta,%14),
kontiizyon (12 hasta, %12), kafa kemik kirpr (11 hasta , %11), epidural hematom
(7 hasta, %7) ve diger bulgular ekstra kranial kafa yaralanmasi (9 hasta ,%9)
seklindeydi (Sekil-14).

Kranial tomografide patolojik bulgu sikh@ bakimindan student’s t testi
(iki oran testi) ile yapilan istatistiksel analizde grup-1 (35 hastanin 15’inde , %42,85)
ve grup-2 (25 hastanin 6’sinda %24) anlamh bir fark yoktu (t =1,743, p>0,05). Grup-1 ve
grup-3 (34 hastamin 29’unda, %85,29) istatistiksel olarak anlamh bir fark vard
(t =3,66,p<0,01). Grup-2 ve grup-3 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu
(t=0,499,p>0,05) (Sekil-15).

Hafif kafa travmali (GKS=13-15,n=35) olgularm kranial tomografisinde
patolojik bulgu sikhf: bakimmndan iki oran testi ile yapilan istatistiksel analizde
¢ocukluk yas grubu (35 hastanin 15’inde, %42,85) ve erigkin yas grubu (12 hastanin 3’linde,
%25) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (Sekil-16).

GKS’ye gore tlim olgular 3 gruba aynldiginda (grup-1: GKS 13-15,
grup:GKS  9-12, grup:3-8) acil servise vang siiresinin gruplar arasinda yapilan
kargilagtirmasinda istatistiksel olarak anlamls bir fark yoktu (£=0,241,p>0,05). Yine bu gruplar
arasinda yas degiskeni agisindan yapilan karsilagtirmada istatistiksel olarak anlamh bir fark
yoktu. Yine mortalite acisindan gruplar arasinda yapilan istatistiksel analizde grap-1 ve
grup-3 arasinda, grup-2 ve grup-3 arasmda istatistiksel olarak anlamh bir fark
vardi(p<0,05). Grup-1 ve grup-2 arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktu(p>0,05). Grup-3 te (GKS=3-8) dliim grup-1 (GKS=13-15) ve grup-2’ye (GKS=9-
12) gire daha fazla gériildii (Tablo-9).
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Serum NSE diizeyleri bakimindan gruplar arasinda yapilan istatistiksel
analizde grap-2 ile grup-3 arasmda, grup-1 ile grup-3 arasinda ve grup-1 ve grup-2
arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark vardi (p<0,005). Ortalama serum NSE
diizeyleri her 3 grupta artmis olmakla beraber ileri derecede kafa travmasina maruz kalan
grup-3 te en yiiksek idi (x=205,62ug/1) (Sekil-6).

Serum sitokin diizeyleri (IL-6, IL-8, TNFa ) bakimmdan gruplar arasinda
yapilan istatistiksel analizde grup-2 ile gx;up-3 arasinda , grup-1 ile grup-3 arasinda ve
grup-1 ve grup-2 arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark vardi (p<0,05). Ortalama
serum sitokin diizeyleri grup-1 den grup-3 e gidildik¢e artmig bulundu. Ortalama serum
sitokin diizeyleri icerisinde ozellikle IL-8 diizeyi grup-3 te en fazla olmak iizere artmig
bulundu (578,96 pg/ml) (Sekil-5). IL-1 ve IL-2 diizeyleri bakimindan gruplar arasinda
yapilan istatistiksel analizde anlamlt bir fark yoktu (p>0,05). Serum HsCRP diizeyleri
bakimindan gruplar arasmnda yapilan istatistiksel analizde grup-2 ile grup-3 arasinda,
grup-1 ile grup-3 arasinda ve grup-1 ve grup-2 arasinda istatistiksel olarak anlamh bir
fark vardr (p<0,01). Ortalama serum Hs-CRP diizeyleri her 3 grupta artmig olmakla

beraber ileri derecede kafa travmasina maruz kalan grup-3 te en yiiksek idi (x=103,41

mg/M)(Sekil-7).

Tiim olgular grup-1 (yasayan olgular) ve grup-2 (dlen olgular) olarak
gruplandirildiginda serum sitokin diizeyleri bakimmdan (IL-6, 1L-8, TNFa) yapilan
istatistiksel analizde 2 grup arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark vard: (p<0,01).
Ortalama serum sitokin diizeyleri her 2 grupta artmis olarak bulundu. Ortalama serum
sitokin diizeyleri icerisinde 6zellikle IL-8 grup-2 de daha fazla artmis olarak bulundu
(x=649,87 pg/ml) (Sekil-8). Serum IL-1 ve IL-2 diizeyleri bakimindan gruplar arasinda
yapilan istatistiksel analizde anlamli bir fark yoktu (p>0,05). Serum NSE diizeyleri
bakimndan gruplar arasinda yapilan istatistiksel analizde 2 grup arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir fark vardi (p<0,01). Her 2 grupta ortalama serum NSE diizeyleri
artmig olmasina ragmen grup-2 de en yiiksek idi (x=208,59 ug/)(Sekil-9). Serum HsCRP
diizeyleri bakimmdan gruplar arasmda yapilan istatistiksel analizde 2 grup arasmda
istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi (p<0,01). Her 2 grupta ortalama Hs-CRP
diizeyleri artmmg olmasina ragmen grup-2 de en yiiksek idi (x=104,38 mg/I) (Sekil-10).

55



Tim olgular grup-1(GKS<8) ve grup-2(GKS>8) olarak gruplandinidigmmda
serum sitokin diizeyleri bakimmdan (IL-2, IL-6, IL-8, TNFa) yapilan istatistiksel
analizde 2 grup arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark vardi (p<0,05). Ortalama
serum sitokin diizeyleri her 2 grupta artmig olarak bulundu. Ortalama serum sitokin
diizeyleri icerisinde ozellikle IL-8 grup-1 de daha fazla artmis olarak bulundu
(x=578,96pg/ml)(Sekil-11). Serum IL-1 diizeyleri bakimindan 2 grup arasinda yapilan
istatistiksel analizde anlamh bir fark yoktu (p>0,05). Serum NSE diizeyleri bakimmmdan
gruplar arasmnda yapilan istatistiksel analizde 2 grup arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir fark vard: (p<0,01). Her 2 grupta ortalama serum NSE diizeyleri artmig
olmasma ragmen grup-1 de en yiiksek idi (x=205,62ug/l)(Sekil-12). Serum Hs-CRP
diizeyleri bakimmdan gruplar arasinda yapilan istatistiksel analizde 2 grup arasinda
istatistiksel olarak anlamh bir fark vardi (p<0,01). Her 2 grupta ortalama Hs-CRP
diizeyleri artmis olmasima ragmen grup-1 de en yiiksek idi (x=103,41 mg/l)(Sekil-13).

Sekil 5. Gruplara Gore (Grup 1: GKS=13-15; Grup 2: GKS=9-12; Grup 3: GKS=3-8)
Olgularin Ortalama Sitokin Diizeyleri.

BIL-6(N:0-12)
BIL-8(N:0-70)
[ TNF-a(N:4-10)
Grup 1 Grup 2 Grup 3
Gruplar

Sekil 6. Gruplara (Grup 1: GKS=13-15; Grup 2: GKS=9-12; Grup 3: GKS=3-8) Gore
Olgularmn Ortalama NSE(N&ron Spesifik Enolaz) Diizeyleri.

B NSE(N:0-15)

Grup 1 Grup 2 Grup 3
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Sekil 7. Gruplara (Grup 1: GKS=13-15; Grup 2: GKS=9-12; Grup 3: GKS=3-8) Gore
Olgulann Ortalama Hs-CRP(High Sensitive C-Reactive Protein) Diizeyleri

Grup 1 Grup 2 Grup 3

Sekil 8. Grup 1 (yasayan olgular) ve Grup 2 (8len olgular)'de Ortalama Sitokin
Diizeyleri

600
500
400"
300

2001

M@IL-6(N:0-12)
B IL-8(N:0-70)
O TNF-a(N:4-10)

pg/ml

Grup 1 Grup 2
Gruplar

Sekil 9. Grup 1 (yasayan olgular) ve Grup 2 (Slen olgular)'de Ortalama NSE (Noron
Spesifik Enolaz) Diizeyleri

ENSE(N:0-15)

Grup 1 Grup 2
Gruplar
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Sekil 10. Grup 1 (yasayan olgular) ve Grup 2 (5len olgular)'de Olgularin Ortalama Hs-

CRP(High Sensitive C-Reactive Protein) Diizeyleri

Grup 1 Grup 2
Gruplar

600

Sekil 11. Grup 1 (GKS <8) ve Grup 2 (GKS >8 )'de Ortalama Sitokin Diizeyleri
1 e a8 o

500

400

300

pg/ml

200

100

Grup 1 Grup 2
Gruplar

WIL-6(N:0-12)
BIL-8(N:0-70)

O TNF-a(N:4-10)

Sekil 12. Grup 1 (GKS < 8) ve Grup 2 (GKS >8 )'de Ortalama NSE (Noron Spesifik

Enolaz) Duzeyleri

Grup 1 Grup 2

Gruplar
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Sekil 13. Grup 1 (GKS <8) ve Grup 2 (GKS >8 )'de Ortalama Hs-CRP(High Sensitive C-
Reactive Protein) Ditzeyleri

Gruplar
Sekil 14. Olgularimizda Kraniyal Tomografi Bulgularnin Dagilim:
[l Normal
14% BKKK
s @ Beyin Odemi
)
.M\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\‘ . SH
OKontiizyon
OEH
o
3% Diger

KKK: Kafatas: kemik king.

SH: Subdural hematom.

EH: Epidural hematom,

Diger: Sittiirde seperasyon, cilt alt: 5dem, cilt alt: hava degerleri ve siniiste siv1.
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Sekil 15. Grup 1 (GKS=13-15, n=35), Grup 2 (GKS=9-12, n=31) ve Grup 3 (GKS=3-8, n=34)'te kraniyal
™ sl

1. &
mm

Olgu (n)

Sekil 16. Hafif kafa travmal olgul

Olgu (n)

=

@ Patolojik

| [l Normal

m kraniyal grafi sonuglarinin yas gruplarmna gore dagilm.

@ Patolojik
B Normal

Grup 1(0-16 Yas,n:23) Grup 2(<16 Yas,n:12)
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Mortalite(%)

}\\\\\\\

Mortalite (n)

15
14
13
12
11

S=NWHsWLUAN

Sekil 17, Yag : gore i denlerinin dagalim:

L

BYD
BADTK
DAILTK

GRUP(0-16 2. GRUP(>16 TOTAL
Yag,n:16) Yag,n:11)

Sekil 18. GKS'ye gére mortalite oranlan (%)

L. GRUP(GKS:13-15) 2. GRUP(GKS:9-12) 3. GRUP(GKS:3-8) TOPLAM
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Olgu (n)

Sekil 19, Yas gruplarma gore kafa travmasi nedenleri
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5. TARTISMA
Kafa travmasina bagh dltimler tim 6limlerin % 2-4’Unll ve travmaya bagli 6liimlerin

de % 25-50’sini olusturur. Yine trafik kazalarina bagli 8limlerin % 75’inde ve tiim
multitravmal1 hastalarin da % 80’inde kafa travmas: izlenir. Kafa travmasinin rapor edilmis
insidans oran1 17-444/100.000 olarak popiilasyonda degisir. Bunlarin 17-30’u 8liime neden
olur (68). Kafa travmasina bagh &ltimlerin % 70’i trafik kazalarinda ortaya ¢ikar ve olgularin
yaklagik 70’inde travmayi izleyen ilk 2 saatte geligir (69).

Kafa travmas: erkeklerde ve sosyoekonomik durumu diislik popiilasyonda daha sik
gorilir (70). Kafa travmasinin yag gruplarina gére dagilimi trifazik bir grafik izler. Buna gore
S yagin altinda , 15-29 yas arasinda (en stk) ve 65 yasin {istlinde daha stk goriiliir (71).

Pickett ve Simpson (72) tarafindan yapilan ¢aligmada Kanada’nin Ontario b&lgesinde
kilnt kafa travmalarinin yas grubuna gore dagilimi ve nedenleri aragtinlmig , her yas
grubundaki erkek hastalarin kadinlara gére daha fazla oranda kafa travmasina maruz kaldig: ,
her iki cinsiyet igin de kafa travmasi oranlarmin gocukluk yas grubunda erigkin grubuna gore
daha fazla oranda gdriildiigi tespit edildi.

Ayni ¢aligmada tiim yas gruplar ig¢inde arag¢ kazalari kiint kafa travmasinin en 6nde
gelen nedenleri arasinda ilk sirada geldigi, ikinci sirada yiiksekten dilsme olarak goriildi.
Cocukluk yas grubunda istenmeden dilymeler erigkin yas grubunda arag kazalari kafa travmasi
nedeni olarak ilk siray1 almigtir.

Meller ve Shermeta (73)’nin yaptiklan ¢alismada ¢ocuklarda en sik kafa travmasi
sebebi dilyme olmasina ragmen en sik 8liim nedeni arag kazalari olarak belirlenmistir. Diisme
ile iligkili kafa travmasimin dogasinda biiytiklerden 6nemli fark vardir. Cocuklarin daha fazla
adipoz ve kartilaj dokusu ve daha az kas kitlesi oldugundan dilsmeye baglt enerji transferini
daha iyi dagtirlar. Bu nedenle aragtirmacilar diismege bagh Slimle sonuglanabilecek ciddi
travmatik beyin hasarmin gocuklarda daha az goriildiigtinii ileri siirmektedirler.

Ayoflu ve Ark’in (74) yaptiklar galismada ara¢ kazalar1 sonucu en g¢ok etkilenen
viicut bdliimleri bag-boyun bdlgesi ile kol ve bacaklar olmugtur. Odero (75) ise galigmasinda
trafik kazalarindan en ¢ok etkilenen grubu yayalar (ara¢ dig1 trafik kazasi) olarak tespit
etmistir. Yolcular ise (arag i¢i trafik kazas1) ikinci siklikta etkilenen grubu olusturmustur,

Cahymamizda olgulan yas, cinsiyet ve kafa travmasmmn sebepleri agisindan
deBerlendirdigimizde, kafa travmasina maruz kalan olgular 1 yastan 49 yasa kadar
degiymekle beraber en fazla 15-20 yas arasinda dagihim gosterdi,
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100 olgudan 69 olgu gocukluk yag grubu, 31 olgu erigkin yas grubunda olup
literatiirle uyum géstermektedir (72). Erkeklerde kadinlara gbre kafa travmasi daha sik
goriildil (kadin /erkek=0,40).

Literatiirde (76) Travmatik Beyin Hasar1 (TBH)’nin erkeklerde kadinlara gore iki kat
daha fazla goriildigi belirtiimektedir. Bu oran bu caliyjmamizda da literatilre benzer sekilde
erkeklerde kadinlara gére 2,5 kat daha fazla gorilldigt seklindeydi. Bunun nedeni erkek
cocuklar genellikle bahge, sokak, yol gibi dis ortamlarda kiz gocuklarina gére daha fazla
bulunmalan, dolayisiyla kaza risk faktérlerine de daha gok maruz kalmalar olabilir. Bu yas
grubunda cocuklarin kontrolsiiz bir sekilde oyun bahgesi ve parklarin disinda Ozellikle
yollarda oynamalar kollektif kaza risklerine maruziyeti artirmig olabilir.

Yine cahismamizda da tiim olgular icinde TBH’ nin en sik nedeni ara¢ kazalan
(% 57, n=57) olup arac¢ kazalan i¢inde en sik neden ara¢ dis1 trafik kazas: idi. Cocukluk
yas grubunda ise TBH’ nin en sik nedenini yiiksekten diiyme, eriskin yas grubunda ise
ara¢ kazalan olusturdu. Bu bulgular literatiirle uyum gostermektedir.

Kafa travmasinin ¢ocukluk yag grubunda daha fazla g6riilmesini pek ¢ok arastirmacs
yetiskinlerden farkli olarak g¢ocuklarin serebral travmaya fizyolojik yanmit ve anatomik
farkliliklardan kaynaklanabilecegini diistinmektedir. Buna gore gocuklar yetigkinlere gore
daha fazla risk altindadir. Clinkil bag viicuda gére bilylik ve agirdir, boyun kaslan zayiftir ve
kafa kemikleri daha incedir. Cocuklarin beyinleri daha az myelinizedir ve serebral kan akim
yetiskinlerden daha diigiiktiir, Bitiin bu farkliliklardan dolayr gocuklar kafa travmasina daha
fazla maruz kalma egilimindedir (77,78). ’

Cahsmamizda kafa travmasi en sik ¢ocukluk yas grubunda (% 69, n=69) ve en
sik nedeni yiliksekten diiyme (%53, n=53) olarak tespit ettik. Bunun nedeni olarak saghk
hizmeti verdigimiz Glineydogu Anadolu bdlgesinin de yasayan insanlarin
sosyoekonomik, sosyokiiltiirel ve yasam tarzi farkhliklarindan kaynaklandifim
dilslinmekteyiz. Bolgemizde yiiksekten diismeler ¢ofunlukla yaz aylarinda olmaktadir.
Insanlar sicak gecelerde evlerinin damlarinda uyumakta ve damlarda korkuluk
olmadifindan bu esnada cogunlufu cocuklar olmak fizere kazara diismektedirler.
Magdurlhnn ailesi cogunlukla genel popﬁlasyona oranla sosyokiiltilrel, sosyoekonomik
ve yasam tarzi gibi faktfrler agisimdan farkhhk gostermektedirler. Bu nedenle
cocuklarda kafa travmasinin 8zellikle yiiksekten dﬁsmé (damdan diigerek) seklinde sik
goriilmesi cocuk suistimaline veya ebeveynin basarisiz ¢ocuk bakimina bagh olabilir.

Literatiirde (79,80) kafa travmasi nedeniyle meydana gelen Slimlerin % 50-60
oraninda , arag kazalarina bagh gelistigi belirtilmektedir.
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Caliymamizda tiim olgular icerisinde 14 olgu (%51,8) ara¢ kazalari, 13 olgu
(%49.2) yiiksekten dilyme nedent ile kafa travmasina maruz kalarak dlmiislerdi.

Cocukluk yas grubundﬁ dlen toplam 16 olguda en sik 6liim nedeni 9 olgu (%56)
ile arag kazalar, erigkin yas grubunda 8len toplam 11 olguda en sik 6liim nedeni 6 olgu
(%55) ile yiiksekten ditgmeler idi.

Miller ve ark’ larinin (81) yaptig1 galigmada 1382 Hafif Kafa Travmal: (HKT) olgulart
kapsayan serilerinde % 6,1 oraninda kafa i¢i yaralanmayla uyumlu patolojik bulgu
saptadiklarimi bildirmektedirler. Bu ¢aliymada patolojik Kranial Tomografi(KrT) bulgular
olarak kontilizyon, parankimal hematom, epidural hematom, subdural hematom, subaraknoid
kanama ve kafa kemik kiriklar1 dikkate alinmigtir. Bununla birlikte beyin 6demi dikkate
ahmmamigtir,. HKT’I1 olgularin tamamina KrT ¢ekme dilglincesinin kaynagini baslangigta
normal klinige sahip olan olgularin az bir kisminda daha sonra kétlilesme olmasi
olusturmaktadir. Omegin HKT’li olgularin % 1-2’sinin nérolojik olarak kdtillesme egiliminde
oldugu bildirilmektedir(82).

Glasgow Koma Skalasi (GKS) 9-12 ve GKS< 8 olan sirasiyla orta ve ileri dereceli
kafa travmali hastalarda KrT’in hasta stabilizasyonu saglandiktan sonra hemen g¢ekilmesi
gerektigi bildirilmektedir. Farkli olarak GKS 14 ve altinda olan hastalarda KrT g¢ekilmesi
konusunda artan bir fikir birligi vardir (83).

Literatlirde HKT’l1 olgularin KrT ile arastirilmasi konusunda ¢ocukluk yas grubunda
da eriskinlere benzer sonuglar bildirilmektedir. Bazi yazarlar nérolojik olarak normal olan
HKT’li gocuk hastalara KrT ¢ekimini 6nermezken diger bir kisim arastirmaci ise bazi klinik
faktdrlerin olmasi halinde KrT’nin ¢ekilmesinin gerekli oldugunu bildirmektedir.(84,85).

Cahsmamizda da HKT’ h olgularin KrT’de patolojik bulgu sikhii bakimindan
cocuk ve erigkin yas gruplar arasinda anlamh bir fark yoktu.

Yine ¢aliymamizda olgularin KrT’ sinde patolojik bulgu vardir (%69). En sik
goriilen patolojik bulgu intrakranial yaralanma (% 60) idi. Bunun i¢inde KrT’de en sik
rastlanan patolojik bulgu (%16) beyin tdemi idi.

KrT’ de patolojik bulgu sikhf bakimindan gruplar arasinda yapilan
karsilastirmada grup-1 ve grup-3 arasinda anlami: bir fark vardw. Ciddi kafa travmasi
geciren grup-3’te 29 olguda KrT’de patalojik bulgu saptamirken diger hafif kafa
travmasi geciren grup-1’de 15 olguda KrT’de patolojik bulgu saptand.

GKS acil serviste major olarak kafa travmali hastalarin ndrolojik durumlarnin
degerlendirilmesinde gok sik olarak kullanilan bir travma skorlama sistemidir. Yapilan

caligmalar gostermistir ki , GKS< 8 olan ve ciddi bir bigimde yaralanmig hastalarda travmaya
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bagl istenmeyen yan etkiler GKS>9 olan hasta popiilasyonundan daha fazla goritimektedir.
Fakat yapilan bir ¢aligmada GKS’nin 8limle bir iliskisinin olmadifi morbiditenin GKS< 8
hastalarda daha yliksek oldugu gtzlenmistir (86).

GKS travma merkezlerinde en sik kullanilan travma skorlama sistemlerinden birisidir.
GKS’nun ¢ok genis kullamimina ragmen birkag tane belirgin kisitlamalan literatilrde
tanimlanmistir. GKS kisitlamalarindan belki de en dnemlisi entlibe yada sedatize hastalarda
tam GKS datasinin saglanmasinin imkansiz olusudur (4).

GKS’nun kafa travmali hastalarda posttravmatik sagkalimin prediktoril olarak
dogrulugunu tanimlamayan bir gok galigmalar yaymlanmgtir (87-91).

GKS’nun motor komponentinin travmay takiben mortaliteyi tahmin etmede etkili
oldugu gdsterilmistir (90). Luk ve ark’ larinin (93) retrospektif yaptig1 ¢aligmada 136 tane
helikopterle transfer edilmis hasta iizerinde GKS’ nun kafa travmasin: takiben erken dénemde
sagkalim da faydali bir gosterge oldugu bulunmustur, Bu ¢aliymada GKS skoru artan hasta
grubunda sagkalimda benZer bir artis bulunmustur.

Calismamizda gruplar arasi karsilagtirildiginda grup-3 (GKS=3-8) ‘te grup-
1(GKS=13-15) ve grup-2 (GKS=9-12) ‘ye gére mortalite daha yiiksek bulundu. Bu da
literatiire uyumlu idi. Ancak grup-1 ve grup-2 arasinda mortalite acisindan anlaml bir
fark yoktu. Olen gruplarda GKS’nun ortanca degeri 6, yasayan olgularda ise 11,87 olup
dlen olgularda GKS’nun ortanca degeri daha diisiik tespit ettik.

Yine ¢aliymamizda tiim olgular g6z Oniinde alindifinda mortalite ile GKS
arasinda ters ydnde bir korelasyon tespit ettik,

Rixen ve Raum (94) tarafindan 2069 kafa travmali hastalarda yapilan g¢aligmada
Revize Travma Skoru (RTS) mortalitenin bagimsiz bir prediktérii olarak saptanmigtir.

Calismamizda da kafa travmasimin ciddiyeti arttik¢a hastalarin RTS degerleri
diisiik bulunmus olup; grup-3’te ortanca degeri 7,5, grup-2 de 9,96 ve grup-1 de 11,3
olarak tespit edilmistir. Ayrica dlen olgularda RTS’nun ortanca degeri 7,29 , saf kalan
olgularda ise 10,47 olup 6len olgularda RTS daha diisiik olarak bulunmustur. Tiim
olgular icerisinde mortalite ile RTS arasinda ters ynde bir korelasyon tespit ettik.

Ciddi doku hasarimin yada travmatik hasarin kendisinin TNFa’y1 sistemik olarak
arttirdify  konusunda tatmin edici bilgi literatlirde yer almamaktadir, Plazma TNFa
konsantrasyonlar: yliksek bireysel farklilik gstermektedir (95).

Literatir de ilk 24 i¢inde TBH sonrast hi¢bir sistemik TNFa salinimi olmadi.
Aragtirmacilar bu ¢aligmanin sonucunda TNFa’nin posttravmatik erken dénemde sistemik bir
marker olarak prognostik bir degere sahip olmadigim ileri sirmiglerdir (45).

66



Kossman ve ark’larmin (96) yaptign calismada 36 kafa travmali hastanin 17’sinde
yilkselmis plazma TNFa diizeyleri tespit edildi.

Calismamizda ortalama serum TNFa diizeyleri kafa travmasmnin ciddiyeti ile
orantih olarak grup-1’den grup-3’e dogru gidildik¢e artms bulundu. Olen olgularda
yasayan olgularla karsilagtinldiinda ortalama TNFa diizeylerini anlamh olarak yiiksek
tespit ettik.

Literatiirde plazma IL-1 ve IL-2 diizeyleri TBH’da kiigiik bir prognostik degere
sahiptir. Deneysel ¢aligmalarda TBH sonrasi erken donemde (ratlarda) lokal doku iginde IL-1
ve IL-2 artiglar rapor edilmigtir ( 97-99 ).

Calismamizda tiim gruplarda IL-1 ve IL-2’nin ortalama serum diizeylerini
artmis olarak bulduk. Ancak gruplar arasinda yapilan karsilastirmada IL-1 ve IL-2
diizeylerinin anlamh olmadifini tespit ettik.

Norris ve Benveniste’ nin (100) vyaptiklari ¢aligmada IL-6’nin norepinefrin
sitimillasyonuna bagl beyindeki astrosit hilcreleri tarafindan yiksek miktarda dretildigini
gostermislerdir. Bu ¢aligmada siddetli kafa travmali hastalar en ytiksel IL-6 serum diizeylerine
sahipti. |

Casey ve ark’ larinin (101) yaptig1 ¢alismada serum IL-6 dlizeylerinin yliksekligi kot
prognozla iligkili bulunmug ve TBH sonras1 4-12 saat arasinda erken dénemde serum IL-6
diizeylerinin arttif1 gdsterilmigtir. Mc Clain ve ark’lannin (102) yaptii ¢aligmada siddetli
kafa travmasini takiben serumda IL-6 diizeyleri artmis idi. Bu galigmada I1L-6 plazma
diizeyleri yaralanmanin siddeti ile korelasyon gtstererek GKS daha yiiksek skorlu olan
hastalarda dilsitk skorlu olanlardan daha hizli azald: .

Caliymamizda ortalama serum IL-6 diizeyleri kafa travmasmin ciddiyeti ile
orantth bir gekilde grup-2’den grup-3’e gidildik¢e artmis bulundu. Olen olgularda
yasayan olgularla kargilagtinldifinda ortalama serum IL-6 diizeylerini anlamh olarak
yiiksek tespit ettik. Buda literatlirle uyumlu idi.

Kaza alaninda ve acil servise kabul esnasinda serum IL-8 diizeyleri artar ve kafa
travmali hastalarda artmis komplikasyon insidansi ve mortalite ile iligkilidir (103). Bu
¢aligmada yagayan hastalarda 6len hastalara gére daha dilsiik serum IL-8 diizeyleri elde edildi.
Yine yasayan olgular siddetli kafa travmas: varlifinda en yliksek serum IL-8 diizeylerine
sahiptir.

Kossmann ve ark’ larinin (104) yaptig1 ¢alismada TBH sonrasi serum IL-8 diizeyleri
yasamayanlarda 46 kat artarken yagayanlarda 14 kat yilkselmistir.
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Calismamzda ortalama serum IL-8 dilzeyleri kafa travmasinin ciddiyeti ile
orantili bir gekilde grup-1°den grup-3’e gidildikce artmis oldugunu tespit ettik. Olen
olgularda yasayan olgularla kargilastrildifinda ortalama serum IL-8 diizeylerinin
literatiirle uyumlu olarak anlamh bir sekilde yiiksek olarak tespit ettik.

Genel vilcut travmast gegiren olgularda organizmanmn travmaya verdifi sistemli
yanitta akut faz reaktdrleri aktive olmakta ve immiln yanitla beraber bir dizi olay
baslamaktadir (105,106). Travma sonrast doku hasam oldugu, bunun sonucu olarak
karacigerden salinan akut faz reaktanlarinin kana kangtift eskiden beri bilinmektedir.
Bunlarin igerisinde C-Reaktif Protein (CRP) iyi bilinen akut faz reaktanlarindandir (9,10).
Ozellikle GKS ile kan Hs-CRP dlizeyi arasindaki iliskiyi saptamak amaciyla gesitli ¢aligmalar
yapilmis ve yliksek Hs-CRP diizeylerinin GKS ile ters yonde bir iligkisi oldugu ve kafa
travmasinin prognozunda da bir metabolik marker olarak kullanilabilecegi belirtilmigtir
(107,108).

Cahymamizda ortalama serum Hs-CRP diizeylerini kafa travmasmn ciddiyeti
ile orantili olarak grup-1’den grup-3’e gidildik¢e artmis olarak bulduk. Yine dlen
grupta Hs-CRP dilzeylerini yasayan grupla karsilagtinldifinda anlamh olarak daha
yiiksek tespit ettik.

Ayrica kan Hs-CRP diizeyleri ile GKS ve RTS arasinda ters ydnde istatistiksel
olarak anlamh bir korelasyon tespit ettik. Bu da literatiirle uyumlu idi.

Glikolitik bir enzim olan ve sadece ndron hiicrelerinde bulunan néron spesifik enolaz
(NSE) travmatik beyin hasarinda serumda tespit edilebilmektedir (11). Literatiirde birkag
calismada serum NSE diizeylerinin kafa travmali hastalarda noronal hasarlanmanin
ciddiyetini belirlemede 6zglin bir marker olabilecegi ileri siirtilmiistiir.(12,13).

Li ve ark’ larinin (109) yaptif1 ¢aligmada ciddi kafa travmali hastalarda serum NSE
diizeyinin prognozu belirlemedeki 6nemi arastirilmig. Bu ¢alismada ¢esitli derecelerde kafa
travmasina maruz kalmis 40 hasta g¢aligmaya dahil edilmis ve serum NSE diizeyleri kafa
travmas: sonrasi ilk 12 saat iginde serumda Olglilmils ve elde edilen ortalama serum NSE
diizeylerinin prognozla 6nemli 8lglide korele oldugu tespit edilmisgtir.

Cahsmamizda ortalama serum NSE diizeyleri kafa travmasinin ciddiyetine gore
ayrilan her 3 grupta da artmig olmakla beraber, ciddi kafa travmasina sahip grup-3°’te
en yiiksek olarak tespit ettik.

Olen olgularda ortalama serum NSE diizeylerini yasayan olgulara gbre anlamh
olarak daha yiiksek bulduk. Ayrica tiim olgularda mortalite ile NSE arasinda aym
yonde istatistiksel olarak anlamh bir iligki tespit ettik. Bu da literatiirle uyum
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gistermektedir.Buna gbre kafa travmal hastalarin prognozunu belirlemede serum NSE
'diizeyleri GKS ve RTS gibi basit fakat biraz subjektif travma skorlama sistemlerine
alternatif, kolay, ucuz ve objektif bir dl¢iit olarak kullanilabilir. Ancak bu konuda daha
¢ok sayida ve geni§ caliymalar yapilmasi gerekmektedir.
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6. SONUC

Kint kafa travmast gﬁnﬁmﬁzﬁn en ciddi saglik problemlerinden birini teskil eder ve
epidemiyolojisi daha fazla incelemeyi hak eder. Unutmamak gerekir ki yaralanma, sakatlik,
6liim ve ig glinli kayiplarina yol agan kafa travmalarin1 8nlemek kayiplar1 8demekten hem
ucuz, hem daha insancildir. Genel olarak tiim travmalarda Oliimlerin % 40’1 koruyucu
hekimlik hizmetleri ve halkin egitimi ile 6nlenebilecek dlﬁmlerdi£(1 10). Bu sonuca travmadan
korunmayi, tim topluma bir yasam tarzi olarak benimsetmek ve uygulama aliskanligi
kazandirmakla ulagilabilir.

Caliymamizda kafa travmasinin ciddiyeti arttikga; grup-1’den grup-3’e gidildikge
NSE, Hs-CRP ve sitokinlerden IL-6 , IL-8 ve TNFa seviyelerini istatistiksel olarak anlamh,
artmug bulduk . Ayrica 8len grupta yasayan gruba gére NSE, Hs-CRP ve sitokinlerden IL-6,
IL~-8 ve TNF a seviyelerini anlamli artmis olarak bulduk.

- Sonug olarak kiint kafa travmali hastalarda posttravmatik erken dénemde mortalitenin
bagimsiz prediktdrleri(belirleyicileri) olarak travma skorlarindan GKS, RTS ile NSE, Hs-CRP
ve sitokinlerden IL-6, IL-8 ve TNFa’y1 saptadik.
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7. OZET

Her tiirlt travmada, travmanin siddetine bagh olarak degisik derecelerde metabolik ve
endokrin degisiklikler olmaktadir. Bu degisiklikler organizmanin kendini tavmaya karsi
korumasi homeostazisini idame ettirme gayretidir. Travma sonras1 doku hasart oldugu, bunun
sonucu olarak karacigerden salinan akut faz reaktanlar1 (AFR)’nin kana karisti§1 eskiden beri
bilinmektedir. Bunlar iginde C-reaktif protein (C-RP) iyi bilinen akut faz reaktanlarindandr.
Ayrica bir glikolitik enzim olan ve sadece ndron hiicrelerinde bulunan Néron Spesifik Enolaz
(NSE) travmatik beyin yaralanmasinda serumda artmis olarak tespit edilebilmektedir.

Trafik kazalarina baglh 6limlerin %75’inde ve tiim multitravmali hastalarinda
%80’inde kafa travmasi izlenir. Yine ciddi travmatik beyin hasari, gelismis tilkelerde 45 yas
istt mortalite ve morbiditenin en Snemli nedenlerinden birisidir. Ciddi kafa travmah
hastalarin yalniz %40-50’si fonksiyonel olarak iyilesir.

Caliymamzda acil servise gesitli nedenlere baglt (Yiiksekten dilsme, Arag dis1 ve arag
ici trafik kazasi) kafa travmasi semptomlariyla bagvuran 100 olgu alindi. Hastalar yas
gruplarina gre; Grup-1: Cocukluk yag grubu (0-16 yas, 69 hasta) ve Grup-2: Erigkin yas
grubu (16 yas Ustll, 31 hasta) olarak iki gruba ayrildi. Hastalar kafa travmasinin ciddiyetine
gore; Grup-1: Hafif dereceli kafa travmasi (Glosgow Koma Skoru (GKS)=13-15, 35 hasta) ve
Grup-2: Orta defeceli kafa travmasi (GKS=9-12, 31 hasta) ve Grup-3: Koma yada siddetli
kafa travmasi (GKS=3-8, 34 hasta) hastalardan olugsmak iizere ii¢ gruba ayrild.

Her bir hasta igin IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, TNFa, High-sensitive C reaktive protein (Hs-
CRP) ve NSE degerleri elde edildi. Travma skorlamalarindan Revize Travma Skoru (RTS)
her bir hasta igin GKS, Sistolik Kan Basinci (SKB) ve dakika solunum sayis1 verileri
eklenerek elde edildi.

Calismamizda kafa travmasinin ciddeyeti arttikga, grup-1’den grup-3’e gidildikge
NSE, Hs-CRP ve sitokinlerden IL-6, IL-8 ve TNFa ortalama diizeylerini istatistiksel olarak
anlamh artmig saptadik. IL-1 ve IL-2 ortalama diizeylerini kafa travmasimin ciddiyetini
yansitmada istatistiksel olarak anlamli olmadigini saptadik. Ayrica &len olgularda NSE, Hs-'
CRP ve sitokinlerden IL-6, IL-8 ve TNFa’nin ortalama diizeyleri yagiyan olgulardan
istatistiksel olarak anlamh yiiksek saptadik. Calismamizda elde edilen verilere dayanarak kiint
kafa travmali hastalarda posttravmatik erken dénemde mortalitenin bagimsiz prediktorleri
(belirleyicileri) olarak travma skorlamalarindan GKS ve RTS ile NSE, Hs-CRP ve
sitokinlerden IL-6, IL-8 ve TNFa gibi biyokimyasal parametrelieri klinisyenlerin kullanimina

sunuyoruz,
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8. SUMMARY

In everytype of trauma metabolic and endocrynologic changes happen according to
seriousness of trauma.These changes are the efforts of the organism to protect hemostasis
towards trauma.lt is well known that tissues injure after trauma and as a result of this,acute
phase reactants release from the liver to blood.In these C-reaktive protein is a well known
acute phase reactant.In traumatic brain injury a glycolityc enzyme,Neuron Spesific
Enolase(NSE) that only exists in neuron can be found at increased levels in serume.

Head trauma can be observed in %80 of all multitrauma patients and in %75 of traffic
accidental deaths.Traumatic brain injury is,also,one of the most important causes of morbidity
and mortality in developed countries.Only %40-50 serious head trauma patient improve
functionally.

In our study 100 patients who were admitted to Emergency department( ED) because
of head trauma was examined.Patients according to age groups were seperated to two
groups;group 1:Pediatric group (0-16 years, 69 patients) and group 2:Adult group (over 16
years, 31 patients).

According to serioussness of head injury patients were seperated to three groups. Group 1:
Mild head injury (GCS=13-15, 35 patients); group 2:Moderate head injury (GCS=9-12, 31
patients) and group 3:Coma or severe head injury (GCS=3-8, 34 patients).

For every patient IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, TNFa, Hs-CRP and NSE values were
examined. Revised Trauma Score (RTS) and Glasgow Coma Score (GCS) were calculated for
every patient.

In our study we found that the more seriousness of the head injury occurs,the more
significant levels of NSE, Hs-CRP and IL-6, IL-8, TNFa levels become. IL-1 and IL-2 levels
couldnt significantly demostrate the seriousness of head injury. Meanwhile NSE, Hs-CRP and
IL-6, IL-8, TNFa levels were significantly higher in non survivors than in survivors.In our
study, we introduce physicans biochemical paremeters of sitokines like IL-6, IL-8 and TNFa,
and trauma scores like GKS, RTS and NSE, Hs-CRP as the independent predictors of

mortality of posttraumatic early period in blunt head injuries.
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