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GIRIS ve AMAG

Ciddi kafa travmasindan sonra acil olarak Ndrogirurji serwvisine
miiracaat ettirilen, bilinci kapali ve kooperasyon kurulamayan olgularda,
_intrakranyal 1ezyonun_tan1$1.ve artmig kafa ig¢i basinci hakkinda bilgi
edinilmesi N&rogiriirjiyene olgunun tedavi, takip veiﬁrognozu hakkinda ka~
rar Qermesi'ilebilgili olarak g¢ok dnemli bilgiler verir. Giinkii Cushing ve
arkadaglérl yapmig olduklari galismalarinda ciddi kafa travmali olgularin
prognozu ile, artmig kafa igi basinci arasinda yakin bir iligkinin oldugu-~

nu ileri siirmiiglerdir. Norogiriirji serv1sler1ne miracaat ettirilen olgu-

';f’larda GCS'nin 8'in altinda bulunmasi spontan veya agrili uyaranla dese-

rebre motor cevap alinmasi okulosefallk refleksin ve/veya buna eglik
edebilen puﬁillalarln 131k reaksiyonlarinin kaybi, bSyle olgularda int-
fakranyal bir kitlenin tanisinda BBT ve karotis anjiografisi bagwurulacak
metodlardan baglicalaridir.

P‘Kéfaztrévﬁa51 gegiren olgularin brognozu ile artmig kafa ig¢i ba-
sincl arasindaki siki bir iligkinin bulunmasi nedeniyle, (ICP) imtrakran-
yal basing monit8rizasyonu miimkiin olmayan kliniklerde, BBT ve karotis in~
jiografi bulgularini korele ederek artmig kafa i¢i basinci, hasta klinigi-
nin seyri ve brognozu hakkinda N8rogirlirjiyenin indirekt olarak bir sonu-

ca varabilecegi diigiintilerek bu galigma yapilmigtir.

Caligmada Trakya Universitesi le Fakiiltesi Acil Servisine miiracaat
ettirilen (1990-1991 ylllarlnda) GCS 8'in altinda spontan ve/veya aBrili
uyaranla deserebre motor cevap veren 25 hastanln BBT ve perkutan karotis
anjiografi bulgulari deBerlendirmeye alinarak, prognoza olan etkileri il-

gili kaynaklar 1giginda tartigilmigtir.



KAFA TRAVMALARININ FlZyorpATOoLOJ1sT

Bu giin igin halen kafa travmalarinin fizyopatolojisi iyi bilinme-
mektedir. Bunun nedenleri arasinda akut, direkt patolojik etkiye bagli
olarak geligen primer beyin hasari ve bu hasarda rolll olan patolojik .
‘mekanizmalar, kafa i¢i basincinin artmasi, herniasyonlarin geligmesi,,
: poSttfavmatik ortaya gikan biyogimik reaksiyonlar ve/veya serebral do-
kuyu sekonder olarak travmatize eden iskemi,hipoksi gibi faktdrler ve
bunlarin neden oidﬁklarl'haraﬁiyetin ayrlmlndaki'gﬁglﬁkler yer almak-
tadir (1). ) o o

Kafa travmalari fizyopatolojik olarak primer ve buna bagli olarak

etkisini g8steren sekonder travmalar geklinde siniflandirilmigtir.(2).

Bu basit siniflama kafa travmalarinin fizyopatolojisinin anlagila-
bilmesine y8neliktir. Travmayi takiben serebral dokuda olugan direkt
harabiye;in, agirligi ve_genigligi travma mekanizmasiyla yakindan ilig-
kilidir. Crockard ve Arkadaglarinin 1977 yilindaki galigmalarina gdre

travma giddetiyle prognoz arasinda ilgi oldugu bildirilmigtir.(3).

v Teasdale ve Jennet beyinde olugan hasar giddetini ératik olarak
koiay ortaya koyabilen Glaskow Koma Skalesi (GCS) kullanarak 8'in al-
tindaki skorlu hastalarin giddetli bir kafa travmasina maruz kaldifini

ifade etmiglerdir (4,5).

Diger taraftan travmanin gsiddetini basit olarak &lgebilen kriterde
posttravmatik amnezinin (PTA) siiresidir. Amnézt diffiiz beyin travmala-

riny takiben en son geri ddmen fonksiyonlardan biridir (2).

-PTA: 5'in altinda ise: Gegirilen kafa travmasi ¢ok hafiftir.
-PTA: 50'-60"1n altinda ise: Hafif kafa travmasina

. & :
-PTA:1%-240 Orta derecede kafa travmasina

~PTA:1-7 giin ise: $iddetli kafa travmasina
~PTA:4 haftadan fazla ise: Gok agir kafa travmasina delalet ettigi

ayni otdrlerce bildirilmigtir (2).

Primer beyin travmasini takiben hasarin ciddiyeti, hastanin guur
degigiklikleriyle yakindan iligkilidir. Diger bir deyimle bu serebral

fonksiyon kaybi lezyonla paralellik gbstermektedir. Serebral rezervlerin



multipotansiyelld olmasina ragmen guurda meydana gelen degigiklik dif-
fiiz bilateral serebral ve/veya beyin sapi retikiiler sistem disfonksi-
yonlarina igaret eder (6).

Travma giddetine gdre serebral kortexten diensefalon veya daha
agagida mezansefalik retikiiler formasyona kadar etkisini gSsterebilir.
Bunun sonucu hastanin guuru konflizyondan; komaya kadar degigiklik gdste-
rebilir (7). ‘

Bu guur defigiklikleri drekt travmanin akut etkisine bagli olarak
ortaya ¢ikan primer beyin harabiyetine bagli olmakla birlikte, kafa igi
basincinin artmasina, serebral herniasyonlar gibi sekonder etkilere de
" ‘bagli olabilir.

Travmayi takiben Sliimle sonuglanan vakalarin bir gofunun otopsi-
sinde, intrakranial hematomun bulunmasi, travma giddeti ile intrakran-

yal hemorajilerin siki bir iligki iginde oldufunu otraya koymugtur (8).

Yayinlanan kafa travmalari serilerinde travmatik ebidural hematom
Z0,4-7%20 oraninda oldupu bildirilmigtir (9).
| "Otopsi insidansinin da %5,4-%13,6 oldupu bildirilmigtir (10).Trav-
- manin derecesine paralel olmak {izere, ayni otSrler (9) subdural hematom

insidansinin %1-10 arasi degigtipini bildirmistir.

Uzun slireli koma PTA ve bunlara eglik edebilen fiziksel veya men-
tal sekellerde beyin travmasinin ciddiyetiyle paralellik g&sterir. Ger-
"gektén 8'in altinda GCS'si olan kafa travmali hastalarin 2/3'inde bu fi-

ziki veya mental defektler ortaya konmugtur.

Travmanin primer beyin harabiyeti ve buna eslik eden sekonder etken-—
lerden ilave olarak ortaya g¢ikan kordio-vaskiiler ve ndroendokrin reaksi-
yonlarda sistemik yol ile travmatize olmus olan serebral dokunun normal

fizyoélojik kogullarini bozmaktadir (3).

Son yillardaki teknik yenilik ve gelismeler fizyopatoloji ve tedavi
prensiplerinin daha iyi anlagilmasini ve dolayisiyla prognozun iyi y&nde

etkilenmesine zemin hazirlamigtir (11;12)



Hastalarda mevcut olan;

-Skalp kalinlig:

-Kranyum gekli

~Kafatasi kalinlik ve esnekligi

-Dura kalinlik ve kafatasina yapigiklifi

-Tentoryal hiatusun gekli-ve ebadi

<Beyin 'dokusu wo Ll

—Serebral kan voliimi -

—Serebfd'spinal s1vi voliimii ve serebral ndronlarin intaktligi,gibi
pre-travmatik faktSrlerde primer travmanin etkisi modifiye etmek-
tedir (1). ‘ S
Travmadan sonra prtaya ¢ikabilecek olan "disébilite" beynin pri-

mer, sekonder veya her iki mekanizmaya bagli olarak travmatize olmasiyla

yakindan iligkilidir (1,12).

1-)PRIMER BEYIN TRAVMASI

Direkt carpma sonucu beyinde olugan patolojik olaylardir. Bu pato-
lojik olaylarin baginda, aksonlardan olugan histolojik .depigiklikler
"kromotolisiz " gelir ve hiicre iyilegmedigi takdirde 8liir (11). Direkt
carpma "impact" nin glial etkisi kesin olarak bilinmemektedir. Direkt

carpmalarla serebral damarlarda, yirtilmalarla mikroskobik veya makros-—

kobik kanamalar olugur (14),

Bu etki ile otoregililasyon bozulabilir ve serebral kan akimi,basin-
ca bagimli hale gelebilir. Otoregililasyonun bozulmasi sebebiyle arterial
hipertansiyon beyin gigmesine ve ekstraselliiler Odeme ve Evans mavisi-

nin hasar sahasina yayilmasina neden olur (11).

a)Primer Beyin Sabl Travmasi: Beyin sapi hiicrelerindeki primer
histopatolojik degigiklikler beyin hiicrelerinin yaygin histopatolojik
degigiklikleriyle birlikte olmasi sebebiyle primerAbeyin travmasinin

tek bagina ndropatolojik olarak ortaya konamamigt:ir,
Gegici guur kaybiyla kendini gbsteren beyin sapi fonksiyon bozuk-
luklarinun biiylik ihtimalle patolojik degigimle birlikte olmadifi sanilmak-

tadir (1).



b) Primer Diffiiz Beyin Travmasi: Kafatasina direkt garﬁmadan sonra,
beyin intrakranyal rlatif hareketine bajli olarak "White Matter" tabaka-
sindaki akson myelin kiliflarindaki diffiiz yirtilmalarin oldupu ve intra-
kranyal hematom gdriilmeyen ciddi kafa travmali olgularin uzun siire komada
kalmalarindan bu diff{iz yirtilmalarin sorumlu oldufu ileri siiriilmektedir
(1.

A Ommaya ve Genneralli travmanin giddetine gdre, ndral travmanin kor-
 ”ték§ten'beyin sapina dogru, yani beyin sapindaki patolojik degigiklikle-
rin daima serebral hemisferlerdeki patolojik degigikliklerle birlikte ol-

i’dugunﬁ ileri slirmiigtiir (1).

Patolojik galigmalar bu gdriigii desteklemesine ragmen kafa travmasi-

"hﬁé bégl1 uzun slireli koma ve deserebrasyon gSsteren olgularda yapilan ndro-
fizyolojik galigmalar, koma ve deserebrasyonun en iyi korelasyonu beyin sa-
pindaki patolojik hasardan ziyade diffiiz hemisferik hasarla gdsterdigini

‘ortaya koymugtur (1,12).

c) Primer Fokal "Polar" Beyin Travmasi: Travmaya bajli olarak beyin
dokusunun intrakranyal hareketlerine bagli olarak frontal ve/veya temporal
lob uglarinin "pollerinin" &n veya orta kranyal fossa igyliziine carpmasiyla
¢ikan bir travma tiﬁidir (1). Genellikle akselerasyon deselerasyon hareket~—
lerine baglidir. Fokal lezyonlar yerine gdre ndrolojik belirtilere sebep
olabilir. En Snemli klinik &zellifi de bilhassa postkravmatik devrede 3.giin-
den itibaren gigme ve kanamaya meyilleri nedeniyle intrakranyal bir kitle

gibi davranarak beyni sekonder olarak travmaya ugratmalaridir (1).

d) Ciddi Intrakranyal Serebral Travma: Beyin penetre tip yaralanma-
sidir (Bigak ve delici alet yaralanmasi gibi). Aletin hizina bagli olarak,
beyinde ortaya gikabilecek lezyon girig boyuna bazli olacagindan ndrolojik
defisit girig yerine gdre degigmektedir. Bu tib travmalarda, guur agik ol-
dufu halde, intraserebral kanama ve intrakranyal infeksiyon en &nemli komp-

likasyonlarini teskil eder (1).



" II-)KAFA TASININ DIGER TABAKALARININ PRIMER ' TRAVMASI
a) Primer Skalp Travmasi: Beynin sekonder olarak travmaya ugrama-
s1 icin Snemli bir kaynak tegkil etmeleri sebebiyle skalp yaralanmala-
ri klinik agidan Snem tagimaktadir (1). Bu skalp yaralari travmaya ug-
rayan olgularin 240 gibi yiiksek oranda gdriilmesidir (13). Skalp yara-
lanmalari, alttaki kafata51'k1rlglnln yirtik duranin harici bir belirti-
si olmasi, hekim igin 8nemli bir iﬁucu tegkil edir, N8rolojik tablonun
kdtiilegtigi, serebral anjiografi veya BBT tetkikinin mimkiin olmadigi du-
rumlarda hastanin skalp yarasinin tarafindan explorasyonu hayat kurtari-
c1 olabilir~(1). §uur kaybi olsun veya olmasin skalp yarasi olan her

olgunuﬁ'kranyografisi mutlaka gekilmelidir (1,13),

.b) Primer Skull Travmasi: Travmayé bagli 3 tip kirik olugabilir,

1-)Linear Kirik (Fissiir): En Snemli komplikasyogu epidural hema-
tomdur. Epidural(ERstradural) hematom geligen erigkin olgularin 790
ve.pediatrik olgularin %75'inde lineer kirik tesbit edilmigtir (14,1).
Kranyal sinir yaralanmalarinda ve "otorrhesa","rhinorrhea" ile intra-

kranyal infeksiyonlara sebep olmalari, diger Snemli komplikasyonlarini

tegkil etmektedir (1,12).

2-)¢Skme Kirifi: Kranyumun bir kisminin igeréYngit@igi;Bﬁitig:klrlk
genellikle "imﬁact" sirasinda darbenin kranyumun bir sahasinda etki
gbstermesiyle ortaya gikar. Intrakranyal enfeksiyon (710), intrakran-
yal kanama (7%6) ve operasyon sirasinda siniislerden olabilecek kanama
(%Z11) en 8nemli {i¢ komplikasyonu tegkil edir (1,15,1h). Skalp yirtila-
rak kirik hava ile temasa gegmigse bu tip kiriga "compaund déprese
kirik" denir ve 790 oraninda bu tiﬁte gdriiltir (1,14).0lgularin Z60"1n~

da skalp'in yaninda dura yirtilmigtar.

Gerek linear gerekse g¢Skme kirigi olan olgularin goBunun guuru
baglangigta agiktir, Fakat posttravmatik amnezinin 24 saatten fazla

oldupu olgularda %46 oraninda kafatasi fraktlirli saptanabilir (1514).

Buna kargin diffiiz beyin travmali olgularda genellikle fraktiir

yoktur (14),

CSkme kiriklarinin diger 8nemli bir komplikasyonu da eﬁileésidir.
Travmayi takip eden ilk haftada ortaya gikar ve bu tiﬁ epilepsiye er-
ken eﬁiieﬁsf denir.ve %10 oraninda gdriiliir. Travmadan 1 hafta sonra

gdriilen epilepsilere geg¢ epilepsi denir ve ortalama olarak 715 oranin-—

da rastlanir (1,16;17),.



3-) Kafatasinin penetre/perfore yaralanmalari: Skalpin daima yara-
land1g1i ve duranin yirtlldlgl bu tip travmalarda primer beyin travmasi
fokal bir olay oldugundan, ndrolojik defisit nadir olup, olgularin he-
men hemen hepsinde guur agiktir. Bu tip travmalarin baglica komplikas-

yonu intrakranyal enfeksiyondur (1,12).

c-) Duramater ve Yiizeyel Serebral Kan Damarlarinin Yaralanmasi:
Duranin travmaya bafli olarak yaralanmasi infeksiyona yol agtifi gibi,
duranln"sinﬁslerin yakininda yirtilmasi akut suﬁdural hematom gibi
ciddi intrakranyal hematomlar1n~geii§mesine de sebep olur. Ayrica
"Bridge venlerin" veya arterioaklerotik yiizeyel arterlerin yirtil-

~mas1l da akut subdural hematom geligmesinde &nemli rol oynar (1).

d-) Hlpofiz ve Hipotalamik Yaralanmalar: Hipotalamo-pituiter aks:n

‘“;~yara1anma insidensi bilinmemektedir. Genellikle ciddi kafa travmalarin-
da ortaya gikar, Klinik semptom olarak diabetes insipitﬂs Zl'den daha

C - az ve panhipopituitarizm- ise ¢ok nadir bir oranda g&riilmektedir., Hipo-

talamik yaralanma ise kendini "poikilotermi"ile gdsterir (11,12).

e-) Kafa Travmalari lle Birlikte Olan Spinal Travmalar: Her iki
travmanin kombine olarak gdriilme orani 7Z5-9 civarindadir. Spinal trav-
mada en sik servikal bSlge etkilenmektedir. Bu yliksek seyirli travmanin,
akut kafa travmali olgularda serebral iskemi veya anoksiye neden olan
hipoténsiyon ve solunum yetmezliginin en bagta gelen sebebi olacaZini

daima hatirlamak gerekir (1,12).

f-) Multipl Sistemik Travmalar: Bu travmalar beynin sekonder saldi-
riya ugramasini neden olmalari bakimindan gok Snemlidir. Beyin travmaya
bagli olarak primer olarak etkilenmis olup, -sistemik yoldan da sekonder

olarak saldiriya ugrar veya etkilenir (1T,18,19).

Burada sekonder saldiri veya difer deyimle sistemik saldiriyi sajla-

yan faktdrler gunlardir (13,16).

- Arteryel hiﬁoksi (P0260mmHg'n1n altinda ise) ortalama %37 olarak
gorilir.
— Arteryel hipotansiyon (sistemik kan basinci 95mmHg'dan diigiik ise)
716 olarak gdriiliir.
- Anemi (hematokrit Z30'un altinda ise) ortalama %10 olarak gdriiliir,
Anteriyel hiperkarbi (PCOZ45mmHg'dan fazla ise)Z8 oraninda gdriiliir,
Gegici hipotansiyon "concussion' safhasinda da goriiliir, fakat hasta

hastaneye miiracaat ettifinde h3dla hipotansif ise bunun altinda kafa



travmasindan bagka sebeplerin olabilecegini diiglinmek ve aragtirmak ge-
reklidir (1). Kafa travmalari %75 oraninda motorlu araglar, %25 ora-
ninda diigme ve garpmalar veya diger etkenler sebep olur(l6). Sistemik

travmalara 790 oraninda motorlu araglar sebep olmaktadir.

Arteryel hipotansiyonun gdriildiigii travmalar ise 791 oraninda mo-
torlu arag travmalaridar (19). Bu sistemik saldirilarin kafa travmali
‘olgularda morbidite ve mortaliteyi arttirdifi ortaya kondugundan,
travmali olgularin bakimi da kaza yerinden baglamalidir ve sekonder “sal-

rilarla savagzlmalidir(1,11;13;19).

III-) SEKONDER BEYIN TRAVMALARI
Kompresyon yoluyla beyni sekonder olarak travmaya ugratan faktdrler
3 kategoride toplanmaktadir (20).
‘ a~)Travma anindan itibaren hastanin Ndrogirurji Merkezine nakline
kadar.gegen slirede hipoksi, hipotansiyon, anemi, hiperkarbi gibi sis-

temik faktdrler (1,19).

b-)Travma anindan itibaren hasta hastaneye ulagincaya kadar veya
daha sonraki siire iginde geligebilen intrakranyal "Mass" kitle lez-

yonlar: (11,20).

c-)Hasta N8rogirurji Merkezinde veya hastanede bakim altinda iken
geligebilen su,elektrolit dengesindeki bozukluklar hiponatremi,solunum
problemleri, hipotermi, epilepsi ve postopératif infeksiyonlar

(Menenjit gibi) (1,20).

Intrakranyal "Mass" Kitle Lezyonlari: Epidural (ekstradural) he-
matom: Hastaneye miiracaat ettirilen kafa travmali olgularin takriben
Z1l'inde gbriilen ekstradural hematomlar genellikle temporal veya tem—
poro—-parietal lineer kiriklara bagli olarak a.meningeé media'nin &n
veya arka branglarinin yirtilmasini baglidir. GQok diiglik oranda bu
tip .. hematom | ‘ven . yirtilmasiylada ilgili olabilir (21,1).
Olgularin Z10'dan az:i klasik tablo (guur agikken gittikge kapanmasi,
kontrtateral . kuvvet zaafinin geligmesi, deserebre hareketlerin orta-

ya ¢ikmasi, arter basincinin ylikselmesi, bradikardinin geligmesi ve
8liim) ile kendisini g8sterir. Fakat buna kargilik olgularin biiyiik
gogunlugunun bu klasik tablo diginda kendilerini gdstermesi nedeniy-

le, teghis halen gecikmekte ve dolayisiyla mortalite orani yiiksek

kalmaktadir (1).



Erigkin olgularda skull'in lineer fraktiirleri %90, pediatrik grup-
ta ise 775 ekstradural hematom sebebidir (14,1).

Ekstradural hematomlar pterionda santralize ve konveksite yerlegimli
olarak %70, frontal uc (pol) da, temporal fossada ve posterior fossa yer-
legimli olarak 7Z5-10‘'ar oraninda kargimiza g¢ikabilir. Frontal ve oksi-
pital yerlegimli hematomlar genellikle hastanin guurunda bulaniklik
"drowsiness" ve iki tarafli deserebre hareketlere neden olabilir ve ol~-
gularin 750"sinden fazlasinda ise ipsilateral pupilla dilatasyonu ve
‘ZZO'sinde lusid interval goriilebilir. Norolojik tablonun geligme hiziy-

la prognoz ters orantilidir.

SUBDURAL .- HEMATOM .
Hematomun dura altihdaméﬁﬁd&rél.meéafe toplandig1i bu tip hematom—

lar akut, kronik ve ihfantiirsﬁpdural eflizyon olarak siniflandirilir,

-Akut Subdural Hematom: Genellikle iki gekilde geligir. Birinci se-
bep frontal Qeya temporal lob "pollerindeki" travmatik olarak lasere ol-
mug beyin dokusundan olugan kanamalardir. Gofunlukla primer beyin travma-
siyla birlikte' oldufundan akut subdural hematomlu olgularda guur baglan-
gictan itibaren kapalidir veya ndrolojik tablo bu tip olgularda 3. veya
4.glinden itibaren k&tililegmeye baglar.
Nérolojik tablonun gecikmig olarak k&tiilesmesi, lasere beyin dokusun-
da 8demin geligmesine baglidir (1). Nekrotik veya lasere olmug temporal ve-
ya frontal loblardan olan kanamaya bagli bu tip hematom geligirse, buna

(burst temporal veya frontal lob) denir (1).

Akut subdural hematomlarin geligmesindeki 2, sebep ise "impact" yani
carpma sirasinda bagin akselerasyon ve deselerasyonuna bagl:y "bridge" ven-

lerin yirtilmasidir (13). Her iki tip mekanizmaya bagli olarak geligebilen

akut subdural hematomlar g¢opunlukla primer diffiiz beyin travmasiyla birlikte

bulundufundan mortalite orani % 25-90 gibi gok yiiksek seyreder (1.
Olgularin ¢opu baglangigtan itibaren komada oldupundan ve "mass" kitle

teghisi ic¢in bir hayli zaman geg¢tifinden bu olgularda operatif dekompresyonla
sekonder beyin sapi travmasi Snlenmez hatta dekompresyon gofunlukla beyin sapi

kanamalarina yol agar (1).
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Kronik Subdural Hematom: Genellikle primer beyin travmasiyla bir-
likte olan ve kompresyon yoluyla beyni sekonder travmaya ufratan akut
subdural hematomlarin tersine kronik subdural hematomlarda brimer beyin
travmasi yoktur. Beyin travmadan haftalar sonra kompresyon yoluyla
sekonder travmaya ugrar. Kronik subdural hematomlarin geligme meka-
nizmasi bilinmemektedir, Kafa ic¢i basinci genellikle diiglik olmasina
ragmen beyin gifti gok agikar olarak ortaya g¢ikabilir. ve bu tip hema-
tomlar genellikle geriatfik ve alkolik hastalarda gdriiliir. Bu has-
talarda a§ikar beyin atrofisinin kafa ig¢i basincinin diigiik olmasin-

daki baglica etken olarak diiglinilmektedir (1).

Tek tarafli kronik subdural hematomlu hastalarda lateral tento-
riyel herniasyon  bulgulari 8n planda olup 730 oraninda hemiparezi
ipsilateraldir. ki tarafli hematomlu olgularda posterior hernias-

* .- yon bulgulary- Bn.pléndadlr/(l).

v Infantil Subdural Efiizyon: Fizyopatolojisi bilinmeyen subdural
efiizyon; gocuklarda kranyum genigleyebilmesi sebebiyle ileri derece-
“de kranyo—serebral oran bozukluguna sebep olur ve 'bu &zellikleri
dolayisiyla erigkinlerdeki kronik subdural hematomlardan ayrilik

gdsterir (1).

Kafa travmalarindan sonra nadir olarak olgularin bazilarinda ekst-
ra—aksial sivi toplanmasindan ibaret olan akut subdural higroma olu-
gur. Higromalarda olug mekanizmasi kesin olmamakla birlikte, arakno-
id zarda olugan kiiclik bir yirtigmtek ydnlid "valv" gibi g¢aligmasinin
rol oynadifi sanilmaktadir (1). Sivi diremaji siklikla klinik iyileg-

me 1ile sonuglanir (1).

INTRASEREBRAL HEMATOM
Kur§un veya diger perfore edici aletlerle veya deprese kiriklarda

oldugu gibi, kafa travmasina sebep olan kuvvet, kafataélyla kiiclik bir

alanda temasa geldifi zaman ortaya g¢ikan hematomlardir (1).

Ektradural veya subdural hematomlu olgularin tersine bu tip lezyon-

lu olgularda travma sirasinda beyin akselerasyon ve deselerasyon hare-

ketine maruz kalmaz (1).
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Intraserebral hematom kiint kanamaya bagli olarak olugsmugsa gogun-
lukla hematoma temporal ve/veya frontal lob laserasyonlari da eglik

etmektedir.

Beyin sapinda olugan intraserebral hamatomlar, genellikle kompfgs—m
yona ugrayan beynin sekonder olarak aksial ySnde yer degigtirmesine bap-
lidir (1). Intraserebral hematomlarin kafatasi ¢Skme kiriklarina bagli
olarak 761 ve II,Diinya Savasi vérilerine gbre de kursun yaralanmalari

sonunda 7 69 oraninda olugtugu bildirilmigtir (1).

Beyin gigmesi "brain swelling": Post travmatik olarak geligen be-
yin'6démidir ve genellikle ilk 7 giin iginde gelisir ve dolayisiyla int-
rakranyal basincin artmasina, beyin ve ventrikiillerin giftine sebep o-
larak kompresyon ve hérniasyon belirtilerinin ortaya ¢ikmasina sebep

olabilir (1).

Fokal beyin sigmesi genellikle kontfizyona ugramig frontal ve/veya
temporal lob uglarinda lasere olﬁu§ beyin dokusunun etrafinda 3., giinden

itibaren maksimal derecede geigebilir.

‘ Buradaki patolojik olay, tlimdr veya infakt alanlarinin etrafinda-
' kivadémae oldugu gibi posttravmatik 8demin etrafa yayilmasidir. Bura-
da Odem sivisi genellikle "white matter" iginde ve ekstraselliiler ola-
rak kan beyin bariyerinin bozuklugu sonucu kan damarlarindan olan si-
zinti sebebiyle olugmaktadir (1). Travmadan sonra olugan beyin gigme-
si diffliz olarak "difflise brain swelling" da ortaya ¢ikabilir ve bu
kendini BBT'de ventrikiillerin gSriilmemesi ve intrakranyal basinin yiik-

sekligiyle g8sterir.

Bu diffiiz tipteki "Wnite Matter" &demi gdriilme orani sik degildir,

fakat geligirse gopunlukla geng olgularda gdriiliir.

Infektif intrakranyal "Mass" kitle lezyonlar:i
Epidural Abse: Kafa travmalarinin nadir bir komplikasyonu olup,

saglam dura kuvvetli engel tegkil ettiginden menenjit bulgulari yok-

tur. (1),
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Subdural Ampiyem: Genellikle siniizit komplikasyonu olup, kafa traves

malarindan sonra nadirdir. Burada menenjit bulgulari siklikla mevcuttur,
Absenin altindaki beyin dokusu diddi gekilde etkilendifinden siklikla
fokal: © ndrolojik bulgular ve fokal epilepsi ndbetléerd gdriiliir., Menen-
jit bulgularina sistemik infeksiyon belirtileri (toksemi-ldkositoz-ylik-

sek ateg) de egik eder.

Epidural veya intraserebral absede sistemik infeksiyon bulgulari
genellikle gdriilmez. Beyin &demine bagli olarak intrakranyal basing
yiikselir ve beyin hernijsyonu olabilir. CoBunlukla penetre kafa tasi
yaralanmalari veya kirik hattinin infékte paranazal sinfislerden gegme-
sine bagli olarak ortaya ¢ikan subdural ampiyemde patojen bakteriler

genellikle aneorobik streptokok ve gram negatif bakterilerdir.

Subdural abseli olgular genellikle menenjit epilepsisi, beyin
kompresyonu komplikasyonlariyla kargi kargiya kaldiklarindan ve medi-
kal tedavinin yetersiz kalmasi sebebiyle daima subdural ampiyemin cer-—
rahi olarak direnaji gereklidir (1). Mortalite ve devamli epilepsi ris-

ki herbiri igin % 30 civarindadir (1).

‘tntra Serebral  Abse: Ozellikle kurgun yafalénmalafi gibi.kafata51n1n
‘penetre yaralanmalarinin bir komplikasyonudur, Sa¢ ve kemik fragmanla-
rinin beyni kontamine etmesi ve nekrotik beyin dokusunun yeterli ola-

rak eksize edilmemesi abse tegkili i¢in kaynaktir.(l).

Abse tegekkiillerinde mekanik fragmanlarin rol oynadifi ileri sii-
riilmektedir. Abse travmadan birkag giin sonra geligebildizi gibi,
birkag yil sonrada ortaya ¢iktifr bildirilmigtir (1). Abse tegekkiil-
lerinde kafa travmalarinin roliinin Z9-12 civarinda oldugu ileri siiriil-

miigtir,

Abse tegekkiil ettikten sonra etrafindaki Sdem ve absenin kendi,
kitlesi, gisterecegi kitlé "Mass Effect" etkisiyle intrakranyal basing-
ta artma, beyin gifti ve herniasyonuna ve fokal ndrolojik semptomla-

ra sebep olur (1).
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B~)Beynin Sekonder Yer Degigtirmesi ($ifti, Herniasyonu)
Yukarida ad1i gegen intrakranyal '"Mass" kitle lezyonlar (hema-
tom, beyin Sdemi) beyin sifti ve distorsiyon yoluyla kafa i¢i basin-
cinda artiga ve bu yiiksek basingla herniasyona sebep olur (1). "Mass"
kitlenin voliimi ve bu kitlenin geii§me hizi, kafa igi basincina bagl:i
.. distorsiyomun - miktari, herniasyon ve ndrolojik defisit, hastanin
' travma Sncesi mevcut "modifiye edici" faktdrleri tarafindan etki-

lenir.

“ar)-Orta Hat §ifti: IntrakranyalifMéss" kitle tek tarafli oldugu
“zaman inter ventrikiiler septum , III. ventrikill ve pineal doku kar-
$1 tarafa dogru yer dégigtifir; Bu orta hat yapilarinin yer deBig-
tirmesine orta hat gifti "Midline Shift" denir. $ift ileri dere-

cede oldufu zaman, singulat gyrus falx serebrinin altinda karg: ta-
rafa herniye olarak "Subfalcine herniaton" tek veya her iki perikal-
lozal arteri basiya ufratarak, tek veya her iki bacakta parazi-
ye sebep: olabilir (1). Orta hat giftiyle ndrolojik defisit ara-

sinda pozitif bir iligkinin oldufu saptanmigtir,

SEREBRAL ODEM

Beyin su muhtevasinin artigi ve buna bagli olarak beyin volii-
miinlin artmasina beyin 8demi denir. Eski literatiirde beyin gigmesi
ve beyin 8demi ayr: anlamlarda tarif edilmig ise de, bu gilin her
iki terim ayni anlamda kullanilmaktadir. Memelilerde intraselliiler,
ekstraselliiler, intravaskiiler ve subaraknoid bogluk olmak {izere
4 tip sivi bdliimi wvardir. Intravaskiiler bSliim kan-beyin seddi ta-
rafindan diger sivi béliimlerinden; hiicre membranda .  intrasellii-
ler bOlimi ekstraselliiler ve subaraknoid bogluktan ayirir. Sivi
bdliimleri arasinda su pasif olarak dolagir ve suyun bu pasif di-

fiizyonu bSliimler arasindaki bariyerlere (Kan-beyin seddi, hicre memb-

ran1) baglidir (22,23,24,25)

Beyin Odeminin Patogenezi: Normal sartlarda beynin gri madde ta-
bakasi %80 ak madde tabakasi ise % 68 su ihtiva ettigi halde, be-
yin Odemi durumunda ise bu degerler sirayla 282 ve %77 olarak bu-
lunmugtur. Dolayisiyla 8dem sivi genellikle ak madde tabakasinda

toplanmaktadir,
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Serebral Sdemin geligmesindeki esas faktdr doku sivi miktarlarin-
daki artig olmasi nedeniyle, damar yatagindan sizan su miktarini art-

tirmak Odem etkenlerinin esas &zelligidir.

Kapiller yatak digina su gegiginin STARLING tarafindan su egit-
lige bagli oldugu bildirilmigtir.

Kapiller hidrostatik basingt doku kolloid osmotik basinci=Doku hid-
rostatik basincid plazma kolloid ozmotik basinci. Starling egitligi &-
nemli 3 faktdr taraflndan etkilenerek suyun vaskiiler yataktan beyine

gecisi artmaktadir (22,25).

1-) Vaskiiler basincin artmasi (Arteriy8llerin dilatasyonu, arter-

yel basincin artmasi).
2-) Damar endotelinin zedelenmesi.

3-) Plazma ozmotik basincinin azalmasi (ileri derecede hemodilis-~

, yon).

Damar endotelinin zedelenmesine bagli serebral Sdemin yayginlig:i
hakkinda (Eugﬁs)mavisi teknigi ile bigi edinilebilir, Ancak bu teknik
sadece proteinden zengin 8dem igin gegerlidir. Kan-beyin seddi’kapillerinin
endotel bilegim noktalari (tight junctions) normal gartlarda protein
ve diger bilylik molekiillerin damar digina sizmasina engel oldupu halde,
su ve kiiglik molekiiller igin engel tegkil etmez. Kan beyin seddinin
bu kabiller endotel "tight junction" larinin kisitlayici rolleri, ion,
ﬁrotein ve s1vli hemostazisi bakimindan 6nemli oldugurgibi beyin &de-

minin olugumunda da anahtar olarak kabul edilmektedir.(22,24).

Normal olarak beyin dokusunda pinositozis olayi g8riilmez, fakat
son yaﬁllan caligmalarla beyin tiimdrlii, deneysel ebilepsili ve kafa
travmali olgularda kan-beyin seddinde pinositoz'un arttif:i gbzlen-—
migtir, dolayisiyla patolojik gartlarda su ile birlikte biitiin mole-
kiillerin damar yatafini binositoz ile terk edebilecegi ileri sii-
riillmiigsede, 8dem sivisinin damar yatagini terk etmesindeki temel

sebep bilinmemektedir (22)25),
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SEREBRAL ODEMIN SINIFLANDIRILMASI

1-) VAZOJENIK ODEM: 1967'de KLATZO tarafindan tarif edilmigtir.
Kan-beyin seddinin hasara uframasina bag11 olarak H20,Na+, protein-
den ibaret olan ve plazma 1ile benzerlik g8steren 8dem sivisinin da-
mar digina sizarak ak madde tabakasinda ekstraselliiler boglukta
birikmesiyle karaterize bir Bdem'tipidir. Bu tip deneysel olarak

hayvanlarda (25,26).

a~) Korteks'de kryojenik lezyon yaparak
b~) Beyiné tliimér dokusu implantasyonuyla
c~) Travmatik intraserebral hematom, kontiizyon ve beyin absele-

rinin etrafinda perifokal 8dem olarak ortaya konabilir(24,25,26)

Korteks'te olugturulan kryojenik lezyon bilinmeyen bir meka-—
nizme ile kan-beyin seddi fonksiyonlarini bozarak plazma ve muh-

tevalarinin damar digina yani beyin dokusuna sizmasina sebep olur.26,27).

Odemin olugmasi, yayilmasi ve gerilemesi tamamen kapillerlefin
hidrostatik basincina baglidir. Vazojenik olan &Odemde 3dem sivisinin
plazma ile benzerlik g8stermesi beklenirse de kryojenik lezyona bagli
olarak geligen 6dem sivisinda hﬂcre_zédelenmesine bagli qlarak plaz-~-
ma muhtev581ndanzba§ka intraselliiler ~muhtevalarda bulunur. Vazojeﬁik
8demin vaskiiler orijinli oldufunu gdsteren delillerin baginda, &dem
sivisindaki Na+ miktarinin ﬁlazmadaki ile benzerlik g8stermesidir,
Kryojenik lezyona bagli vazojenik 8dem sivisinda K+ artiginin hiicre
hasarina bagli oldufu sanilmaktadir. Odenim baglangicinda drtan K*,
6demin gerilemesi sirasinda azalir, fakat serebro sﬁinal sivida artar.

Bu durum Sdem sivisinin serebro sbinal siviya gegerek geriledigi-
ni igaret etmektedir. Odem sivisinin ak maddeden sﬁinal siviya gegigi-
nin kan basinci ile yakin iligkili oldufu ileri siirilmiigtiir, Kryoje-—
nik lezyonlara baZli serebral 8demlerde hiicre hasarini gSsteren di-
ger bir bulgu da, 8dem sivisinda LDH ve CPK seviyelerindeki artigtir,
Ayrica yine kryojenik lezyona bagli Vasojenik 8demde Odem sivisinin
etrafindaki beyin dokusunda aneorobik ve aerobik metabolizmalarin

arttigini ve buna bagli olarak CrP, ATP seviyelerinde azalma ve

laktat seviyesinde ise artigin oldufu ortaya konmugtur(22,28).
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Beynin primer tiim6rleri, sekonder tiimdrleri veya travmatik kon-
tlizyonlarin etrafinda geligen 8demin vazojenik tipté oldugu sanil-
maktadir. Meningiomlar ile yapilan galigmalarda tiimSr dokusunun et-
rafinda geligen 8demin, geligmesinde tiimSriin ebédl, anatomik lokali-
zasyonu histolojik tipinden (anjioblastik olani harig¢) ziyade tiimii~
riin bliylime hizi,,timSr dokusunda mevcut olan seks hormonu reseptdr-—
lerinde (progesteron,dstrojen reseptdrleri gibi) protein maddeleri-
nin yapimi ve salgilanmasi ve angioblastik meningiomlarda oldugu
gibi tiim8r dokusunun vaskiiler yapisina bagli oldupu ileri siirtil-

miigtiir (29,30,31,32).

Peri tlimoral 8deme bagli diger bir vazojenik Sdemde "giant"
anevrizmalarinin etrafinda geligen 8demdir. CoBunlukla "glant"
anevrizmalarin etrafinda &demin olmamasi onlari tiimdrlerden ayirt
ettiren bir bulgu olarak kabul edilirse de, son yayinlarda bir-
kag klinik vakanin, SAK olmaksizin anevrizmanin etféfih&a'geligeﬁ
6deme bagli samptomlarla kendilerini gdsterdikleri ileri siiriil-
miigtlir, "Giant" anevrizmalarin etrafinda geligen &demin meka-
nizmasi tam aydinlatilmamigtir., Fakat anevrizma liimenindeki
tromboz veya t:ombdza bagli olarak anevrizma ebadinin artiginin
serebral otoregililasyonu bozdufu serebral vazodilatasyona ve dola-
yisiyla beyin gigmesine sebep oldugu ileri siirilmiigtiir. Bu tip
anevrizmalarin etrafinda geligebilen Sdem igin diger bir mekaniz-
mada anevrizmaya bagli olarak ilgili arterin gerilmesi ve basi
altinda kalmasiyla geligen iskeminin kan-beyin seddi fonksiyon-
larini bozarak Gdemin geligmesidir, Ileri siiriilen diger bir me-
kanizma ise anevrizma ile ilgili arterin biyiik branglarindan bi-
risinin kompresyona uframasina bagli olarak geligen akut trom-
boz veya intra anevrizmal kan pihtilarindan olan embolilerin

iskemi yoluyla &deme sebep olmasidir (22)23).
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2-)SITOTOKSIK ODEM: 1972'de KLATZO tarafindan tarif edilen bu tip

serebral &demde, Gdem sivisi intraselliiler olarak birikir.Sitotoksik olan

TRIETHYLTIN +veya HEXACHLOROPHANG kullanilarak veya hipoksi ile deney

hayvanlarinda olugturulabilmistir. Klinik sebeplerin baginda iskemi ve/ve-
ya anoksi ile serebral Sdeme sebep olan serebrovaskiiler aksidanlar ve su-
baraknoid kanama (SAK) lar gelmektedir. SAK'a bagli serebral Sdemin gelig-
mesinde iskemi ve/veya anoksiden bagka hipertansiyonunda rol oynadifi sa-

nilmaktadir. Iskemik &dem baglangigta intraselliiler olarak geligtigi hal-

"i,de'daha sonra kan-beyin seddi permiabilitesinin bozulmasiyla ekstrasiilliiler

" olarak geligir yani vazojenik &dem halini alir (22,34,35,36).

Hipokside enerji yetersizligine bagli olarak Nat-x? pompasinin bozul-
masi Na+un hiicre igine girmesine ve K+ un hiicre digina ¢ikmasima sebep olur.
Dolayisiyla ekstraselliiler ddem sivisinda K+ konsantrasyonu artmig olarak
bulunur, Ayrica aneorobik glikolizise bagli olarak serebra spinal sivida
laktat seviyesinin arttigi gdzlenmig olué, hipoksiyi g8steren LDH ve CPK

aktivitelerinde de artigin oldufu ortaya konmugtur (37).

Deneysel olarak igkeﬁide; iskemik Sdemin ilk saatlerde bagladigi,
2, giinde maksimumma ulagtifi ve yine iskemide kan-beyin seddi permiabilite-
sinin ise ilk 4;6 saat ig¢ginde bozuldufu ve bunun 2-4 giin i¢inde maksimum
hale geldigi (vazojenik S8dem) ve &demin ilk hafta sonu ve 2.hafta baginda

gerilmeye yani normale dnmeye bagladigi gSzlemmigtir (22,34).

3-)HIDROSTATIK ODEM: LANGFITT ve arkadaglari tarafindan tarif edil-
miy olan bu &dem, travma, agiri hiﬁertansiyon; hiﬁerkapni,ve hipoksiye bag-
11 olarak kapiller yatakta intravaskiiler basing artigiyla geligir. Yiiksek
intravaskiiler basincin STARLING egitlizini bozarak broteinden fakir Sdem
sivisinin hiicre digina (ekstraselliiler mesafa) sizmasina sebep oldufu sa-
" nilmaktadir. Timdr, abse veya travmatik kontiizyon gibi fokal sebeplere baj-
11 olarak geligen vazojenik 8demden, hidrosefalik ddem damar endotelinin
saglam kalmas: Sdemin diffiiz (diffiiz beyin gigmesinde oldupu gibi) olarak

geligmesi ile ayirt edilmektedir (22,25).



4=)INTERSTISIYEL UDEM: Akut obstriiksiyonun. intraventrikiiler serebro-
sipinal, basinci arttirmasina bagli olarak geligen akut hidrosefalide
serebrospinal sivinin ventrikiillerden trans-epandimal olarak . :srZma=-
/81 sonucu geligtigi diiglinlilen bir 8dem tipidir. BBT'den sonra ta-
rif edilmigtir. Ventrikiillerden trans epandimal olarak absorbe olan )
serebro spinal sivi ventrikiillerin etrasfindaki (periventrikiiller) ak
madde tabakasinda birikir ve BBT'de periventrikiiler alan hipodens
olarak gdriiliir (22,25,37,38).

5-)HIPO-OSMOTIK ODEM: Plazma ozmolalitesini diigilirerek yapilan de-

‘neysel galigmalarda geligtigi g8zlenmig bir 8dem tipidir.

Klinikte ise bu 8demin agiri IV dekstroz verildigi zaman ve-
ya kendini idrarda agiri Nat kaybiyla g8steren antidiifiretik hormon

sekresyonu buzuklupunda gelistigi sanilmaktadir (22,23,39,40).

SEREBRAL ODEMIN YAYILMASI VE GERILEMES!:

Vazojenik &demin geligmesi ve yayilmasinin intravaskiiler basinca
.bagll'dldugu,.ﬁdem olayi bagladiktan sonra ise arteriyel hipertansiyon
ve hiperkapni, hipoksi, hipertermi ve volatil anestetik ilaglarin se-
rebrovaskiiler rezistansi azaltarak Sdem gelismesini arttirdifi deney-

sel olarak gdsterilmigtir. Gri madde tabakasinda geligen &dem sivisi
ak madde tabakasina yayilir ve oradan absorbe edilmek {izere ventri-
kiillere ulagir (22,25,41). .

SEREBRAL ODEMIN NOROLOJIK FONKSIYONLAR UZERINE ETKISE (22),

Deney hayvanlarinda yapilan elektrofizyolojik galigmalarda (EEG,
evoked potansiyellerin 8lgiimii gibi) 8dem sahasindaki ndronlarin elek-
trik aktivitesinin etkilenmedigi gbzlenmigtir (22,42,43).

Volanter saglikli, subaraknoid kanamali olgu ve yine deney hay-
vanlarinda yapilan sinir ileti hiz §lglimleriyle BBT tetkiki ve ye-
rel serebral kan akim Slglimleriyle (rCBF) ndrolojik fonksiyonlarin
serebral &demin primer etkisinden ziyade sekonder (&demin kitli et-
kisine bagli beyin gifti/distorsiyonunun geligmesi,kafa igi ba-
sincinin artmasi, serebral kan akininin azalmasina bagli olarak ge-
-ligen iskemi gibi) etkileriyle bozuldupu kanaatine varilmigtir (42,43,
44,45,46) .



SEREBRAL ODEMIN TESHIST:
1-)"Wet-dry" tarti metodu: Bu metodda taze beyin numunesi tartilir.
110%'de 18 saat 'de kurutulur tekrar tartilir(23).

Z Numune doku suyu: Taze numune doku a@irligi-kuru doku agirlig:

—X100

Taze numune doku agirlif:

'2-)Gravimetrik Metod: Serebral Sdemin tayiminde hata payini 71'in
altina disglirmigtir, 2mm3'den az 8demli doku 2 dakika gibi siirede
6demli dokunun suyu 8lgiilebilir.
gmHZO/gr numune dokusu: 1- (spgrt-1)/(1-1/Spgrs) spgrt
Bu formiil Nelson egitligi olarak bilinir.

Spgrt: Odemli dokunun s?esifik.gravitesi

Spgrs: - Kurutulmug dokunun agirligidir.(22,47).

3-)BBT
SEREBRAL ﬁnamtﬁ TEDAVISI
. A-)Genel Preﬁsipler: Vazodilatasyona sebep olmalari nedeniyle hipoksi
ve hiperkarbi acilen giderilmelidir. Yeni ayni sebepten halotan, triklore-
tilen, metoksifloran gibi volatil anestetik ilaglar kullanilmamalidir. Vu-
cut 1sisinin yikselmesine mani olunmali(25),
—-Sistolik arteryel basing 110-140mmHg 'da tutulmasi idealdir. Bu se-—
viyenin altlna‘dﬁgﬁrﬁlmesi beyni sekonder olarak iskemiye ugratabilir,
Eger yliksek arteryel kan basings "CUSHING VAZOPRESSOR RESPONSE"in bir
komponenti olarak ortaya gikiyorsa yani yﬁksek intrékranial basinca bag-
11 ise, arteryel kan basincinin daha fazla diigliriilmesi durumu kdtiilegti-

rebilir,

Bu durumda ICP 'nin 8lgiimii ve onun normale diigiiriilmesi arteryel kan

basincinin da normale ddmmesini saflayacaktir(2s),

B-). MEDIKAL TEDAVI

1-) Hiﬁerventilasyon PacCo, 25-30mmHg civarlnda tutulmasi yliksek ICP
diglinlilmesi igin yeterlidir¢a4,2s),

2-) Hipertonik Soliisyonlar: %20 Mannitol. 10 dakika siirede (lgr/kg)
hesabiyla verilir.(24,25,48,49),

3-) Steroidler: Yapilan galigmalarda iskemiyé bajli olarak geligen
sitotoksik veya vazojenik tip serebral &demlere veya ¢iddi kafa travmali

olgularda goriildiigli gibi akut ve diffiiz olarak geligen serebral &demlere
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steroidlerin etkisi olmadifi kanaatine varilmigtir. Fakat primer ve
sekonder serebral tiim6r veya abselerin etrafinda geligen fokal ve
kronik serebral Sdemlere en etkin anti-8dem etkiyi steroidlerin g&s-

terdigi kanitlanmigtir(24,25,50,51). .

~4-)Diliretikler: Frusemide ve Acetazolamide - intrakranyal ba-
sinc1 diiglirerek etkili oldugu ileri siiriilmektedir,
' Acetazolamide ise karbonik anhidraz - ~~-inhibit&ri oldufun-

- dan serebro spinal sivi yapimini azaltir.(24,49,50).

5-)Barbiturat Tedavisi: Serebral damarlarda vazokonstriksiyo-
na veya hiicre metabolizmasini azaltarak serebral kan akiminda azal-
maya sebep olarak yiiksek kafa ig¢i basinci diiglirdiiklerisanilmakta-

d1r (25).
En etkin barbiitlirat konsantrasyonu 3-5mg/100ml. olmalidir.

C-)CERRAHI TEDAVI

1-)Serebra Spinal Sivi Drenaji: Ventriklil igine sokulan kate-
. terle spinal sivi 15mmHg pozitif basingda (kulak seviyesinden 15cm

yliksekten) direne edilerek yiiksek ICP diigiirtilebilir. (22,25).

2-)Cerrahi Dekompresyon: Beyin gifti ve/veya yiiksek intrakran-
yal basincin, perifokal serebral 8demin ana sebebi intrakranyal

"Mass" bir kitle ise en etkin tedavi cerrahi miidahale ile "Mass" kit-

lenin uzaklagtirilmasidir (22,25).

TENTORIYEL HERNIASYON

1-)Lateral "Uncal" Tentoriyel Herniasyon:'"Uncus" hipokampusun

medial kismindan tentoryum ile orta beyin arasinda herniye olmasiy-
la ortaya g¢ikar (1).

Bu tip herniasyon orta beyin "Midbrain" ve kargi serebral
"peduncle" basi altinda kalabilir ve buna bajli olarakta intrakran—
yal lezyonla ipsilateral olarak ndrolojik bulgular ortaya g¢ikabilir.
Ayrica posterior serebral arterle (PCA) petro klinoid ligament ara-
sinda ITI.KS . basiya ugrar. Ayni zamanda posterior serebral arter-
in kendisinin de etkilenmesine bagli olarak ipsilateral ptozis, mi-
diazis, g8z kiiresinin lateral deviasyonu ve kontrlatéril :'hemiafopsi ve

hemiparezi gdriilebilir (13,52,53).
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‘2-)Posterior Tentoriyel "Tectal' Herniasyon:Cogunlukla occipital veya

frontal lobzlezyonlubveyg bilateral»Subdural hematomlu olgularda gdriilir.
Bu tip herniasyonda bilateral medial temporal yapilar agafi doZru herniye
olur ve "guadrigeminal” b&lge basi altinda kalarak, §uurAbu1an1k11gi;bi— K
lateral pitosiz "up.ward gaze" ﬁaralizisinden ibaret'"parinand" sendromu

ortaya ¢ikar. Pupilla 1gik refleksleri korunur (53).

3-)Beyin Sapinin Sentral "Axial' Herniasyonu: Lateral veya posterior
tentoriyel herniasyona eglik eder ve herniasyon sirasinda retikiiler formas-
- yonun, kortiko spinal traktlarin, orta beyin ve ponsun etkilenmesine bagli

olarak guur seviyesinde deserebrasyon rijiditesi. gz kiire hareketlerinde

bozukluk ve solunum diizensizlikleri, madullanin etkilenmesiyle hipertansi-

yon, bradikardi solunum diizensizlikleri ve apne gdriilebilir (1,52,53).

4-)Tonsiller Herniasyon: Supratentoriyel veya infratentoriyel bir

"Mass" kitlenin biiyiimeye devam etmesi serebellar tonsillalarin foremen
magnum altina herniye olmasina sebep olur. Dolayisiyla medulla basisina

bagli olarak apné ortaya cikar (1,52,53)..

Deserebre rijidite transtentorial fitiklagmaya beyin sapinin ciddi

basilarinda extremitelerde hiperpronasyon, hiperextansiyon ve hiperteniden
‘olugan deserebre rijidite gdriilebilir. -

Opistotonusu andiran durum diensefalonun, mezensefalonun ve rostral
pons bdliimiinlin basiya ugradigi durumlarda (temporal herniasyon, arka gukur
tiimbr) bu bdlgenin kanamalarinda, agir hipoglisemi ve anoxi hallerinde da
goriilebilir,

Deserebre rijidite lezyon seviyesi mezensefalon ile superior ve infe-

rior kollikuluslar arasindadir (53).

Deserebre postiirde proksimalde adale toniislinde artma olmaktadir., Kol-
lar hiper ixtansiyonda, bilek semifleksiyonda, parmaklar adduksiyonda, ense
opistotonus pozisyondadir. Monra ve Sisson transtemtorial herniasyonlu has-

talarin 7Z16'sinda deserebre postiir gfzlemiglerdir.

Transtentorial herniasyonun kardinal bulgusunun ense sertlifi oldu-

gunu DAVID,agr1li rijiditenin unkal prolapsus sonucu geligtigini Le Beau

i

galigmalarinda gdstermiglerdir (53).
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However,ense sertlifi ve rotasyonunun yiikselmig ICP ve transtento-—

rial herniasyonu baglamistir.

Transtentorial Herniasyonun Klinik Bulgulari

1-Diensefalik ve vejetatif disfonksiyon
(Bradipne-Ceyne Stokes Solunum-Norolojik Hipotermi)
2-Kontrlateralfve/Veyé'ipsilateral hemibarezi

3-Bozulmug III.kranyal sinir fonksiyonu

4-Deserebrasyon rijiditesi

5-Optik trakt kompreéyonu

 6-PCA depresyon

7-Ventrikiil sistem disfonksiyonu

8-Tentorial depresyon seklinde klinik ve rodyolojik bulgular olarak

siralanabilir (53).

Hoytema transtentorial herniasyonla deserebre rijidite gSsteren has-
talarda mortalite oraninin %22, internal ve external deko-presyon yapilan
hastalarda mortalitenin %11 oldufunu galigmalarda gdstermigtir (53).

Ténnis ve Pia angiografik olarak anterior transtentorial herniasyon-
lu ve deserebre rijidite postiirii gdsteren hastalardaki gail§ma1ar1nda
Po Co A'da medial gift ve PCA'in proximal b&liimiinde inferior depresyon
vezmedial sift gdzlendi. Bu calisma 228 hasta grubunda yapilmigtir (53).

Transtentorial herniasyonda sadece proksimal PCA'da inferior dep-—
resyon gdsterilmigtir,

MIEMEYER 166 vakalik hasta grubunda anteriogramda PCA'da inferior

depresyon ve embiyem sisternaya basi bulgularini g8stermigtir (53).

'EGAS MONUZ 400 vakalik serisinin %20'sinde PCA'daki inferior dep—

resyonu gistermigtir,

GREEN 107 vakalik serinin: 34'{inde inferior debrese PCA'y1 gbster-
migtir (53).

Perkilitan karotis arter anjiografisinde (72 transtentorial herni-
asyonlu deserebre rijidite ﬁostﬁrlﬁ hasta serisinin) 43 hastaya anterior
karotis komminis anjiografisi yapilmis, 23 hastada PCA'da inferior depres-
yon, 22 hastada Po.Co A'da medikal gift, 7 hastada PCA medial displasment,
5 hastada karotis arterde tam oklizyon indentifiye edilmigtir. Bu trans-

tentorial herniasyon igin patogonomiktir (53).
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C-)YUKSEK INTRAKRANYAL BASING

Akut "Mass" kitlenin geligtifi kafa travmali olgularda yiiksek int-
rakranyal basing bir kaidedir, diffiiz beyin travmali olgularda ise yiik-
sek intrakranyal basing oran1_Z3O civarindadir (54). Hematom beyin'&de-
mi ve kontilizyon gibi "Mass" kitleler spinal sivi volimiinde dengesiz -
lik iie birlikte beyin elastisitesinde artiga sebep olarak kafa trav -
‘mali olgularda kafa igi basincini arttiran faktdrlerin baginda gelmek-
.'tedir.(25). Kan gazlarindaki serebral metabolizmadaki, ' kan basinci
'intratdraéik baSLng"4boyun—g6§de‘ppzisyonundaki veya temparatfir de-
gigikiikleri spinal sivi voliim ve beyin elastisitesini ve kafa ig¢i ba-

sincini etkileyen dijer faktdrlerdir.

Yiiksek kafa igi basinci ise hastanin n8rolojik tablosunu sereb-
ral kan akimina engel veya herniasyona sebep olarak etkilemektedir.(54).
Kafa i¢i basinci (ICP)nin 40mmHg'nin {istiinde seyrettifi olgularda se-
rebral kan akimi otoregiilasyonu bozuldugundan kan akimi miktari dai-
ma normalin altinda bulunmugtur,

Ortalama serebral kan akiminin 25ml1/100mg/dk'nin altinda veya 70ml/
100mg/dak 'nin dstiinde oldufu olgularda prognozun daima kBtﬁ yonde ol-

dugu saptammigtir (34)%

Gerek primer,sekonder ve gerekse sistemik degigiklikler sonucu
beyinde meydana gelen bu degigiklikler hiicresel-elektron mikroskobik
(1) 1g1k mikroskobisi (5) serebral kan akimi ve serebral kan akiminin
otoresgiilasyonu (54) selliiler immiin, biyokimyasal, biyoelektrik,elektro-
fizyolojik, kan beyin bariyeri, BOS sirkiilasyonu, ICP metabolik, su
.elektrolit dengesi, asit baz dengesi hormonal ve hipotalamik diizeyde

gbriilebilir,

Travma klinigine tesir eden ndrofizyoclojik faktdrlerden biriside
ICP 'dir. - Crockard ve ark. (3) gegici olan ICP'deki artigin erken
dbnemden ziyade post travmatik bozulan serebral otoregiilasyon sonucu int-

rakranial kan hacminin artmasina bagli oldufunu ileri siirmiiglerdir.

Becker posttravmatik kontrol edilemeyen ICP'nin 8liim nedenlerinden

en Onemlisi oldugunu ileri siirmiigdiir. .(54).
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ICP respiratuar aktivite ile olugan beyin omurilik sivisi dégigiklik—
leri ve vaskiiler pulzasyonlara bagli olarak sabit bir gekilde degigim halin-
dedir. Normal ICP pulsatil, sistol ve diastolle senkron olup izometrik bir
transdiiserle kolaylikla 8lgiilebilir (27). Oksiirmekle ve 1k1nmakla artar.
Ayakta durma pozisyonunda azalir. Ancak Rosner ve Coley 1986'da yaptiklari
bir galigmada bagin horizontal diizleme gbre her 10° yiikseliginde ortalama
ICP'de 1 mmHg azalmasina kargilik, beraberinde serebral perfiizyon basin-

cinda (SPE) 2-3 mmHg gibi bir diiglisli gbstermiglerdir (55),

Artan ICP ise SPB'ni daha diiglireceginden bu kisir d8ngii maximal va-
zodilatasyon oluncaya kadar devam eder. O halde horizontal pozisyonda
yatmada SPB en fazlédl:. Sik ve giddetli basing dalgalarinin olugumunu

Onler. ICP 110-140 mm H20 basincindadir. 200 mmH20 izeri patolojik ka-
bul edilir.

Arcak buglin mmHg olarak degerlendirildifinden 0-10 mmHg normal de-
ger kabul edilip 15 mmHg {izeri patolojiktir (56,57).

Bugiin, 1960 yilinda Lpndberg tarafindan tanitilan ICP'nin devamli
moniterize edilmesi ydntemi klinikte kullanilmaktadir.

Monro-Kellie aoktirinine gdre kafatasi boglugu sabit hacimda rijit
bir bogluk olup, icerifi sikigtirilamaz. Burrow bu doktrini yeniden mo-
difiye ederek vaskiiler, parankimat8z ve sividan ibaret bu igerifin kom-—
ponentlerinden herhangi birinde olugan bir artiga kargilik, diger kompo-

-nentlerden birinde veya hepsinde egit miktarda azalma olmazsa ICP ‘'de artma
olur demigtir (57).

Intrakranyal hacim normalde beyin, beyin omurilik sivisi ve kanden
ibarettir. Beyin omurilik sivisi bu hacimda 779-10, kan %2-11 beyin,7%80
oraninda yer iggal eder. Ekstra hacim artigini karsilamak igin kompansa-
tuar mekanizmalar faaliyete geger. Bu rezervler harcandikg¢a hacimda ufa-
cik bir artig ICP'de hizla yiikselmeye neden olur. Total intrakranyal hac-
min 710'nu kadar bir t{imdr ICP'de artisa neden olmayabilir. Ancak rezervin

azalmasi halinde 1mm3'lﬁk bir hacim artigi 70 mmHg (952 mmHZO)'ba31ng

artmasina neden olabilir. Em  1abil olan kan ve sonra beyin omurilik sivi--

s1 intrakranyal kaviteyi terk eder. Bunlarin terk ettikleri bogluklari
serebral doku doldurur., Beyindeki bu defigim herniasyon tablolarini olug-
turur. Bu mekanizmanin da yetersiz kalmasiyla en ufacik hacim artmasina

tahammiilii kalmayan kavitede minimal bir hacim artigi ICP'de gok fazla yiik—

selmeye meden olur (58).
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1951'de Janny ve Guillauma, 1960'da Lundberg ile baglayan ICP &lciim—
lerinin kaydedilmesiyle ICP'nin sabit olmadigi, biiylik spontan basing dal-
galari halinde nabiz ve respiratuar ossilasyonlarin gok yiiksek boyutlara

erigebildigi anlagilmigtir (57,39).

U¢ tip basing dalgasi vardir.(A-B-C dalgalari)

A Dalgasi: Pek gok vakada 69—190 mmHg ba31n9 seviyesine kadar ani
ve hizla yiikselme g8sterirler. 5-10 sonra diigerler, plato dalgasi o-
- larak bilinen bu devre intrakranyal hipertansiyonla ilgili akut sereb-
ral semptomlari igerir. Huzursuzluk, konfiizyon, ajitasyon, guur diizeyin-
de gerileme, klonik hareketler ve aralikli desefebrasyonla uyumlu tomik

postiirli kapsar.

Kompansatuar mekanizmalar tiikendikge gok daha diigiik basinglarda ¢ok
giddetli bulgular ortaya g¢ikar..

Plato dalgalari istirahat esnasinda da spontan olarak olugur. Ancak
REM uykusu esnasinda gdriilen bu dalgalarin amplitiitleri patolojik ICP si-
rasinda tesbit edilenlerden gok daha diigiiktiir. REM uykusu esnasindaki
‘dalsalar serebral damarlarin co, reténsiyonuna bagli olarak vazodilatas-—
yonu sonucu SKA (SBF) daki artma sonucu ICP'deki artiga neden olmasi

geklinde agiklanabilir (&0).

B Dalgasi: Herhangi bir patolojik degigiklife yol agmadan uykuda bir
yada iki adet gb&riiliir. ﬁykunun baglangicinda periyodik respirasyon es-—
nasinda ortaya ¢ikar (57). C dalgalarlyise kan basing traseleri ile
uyumlu Traube-Herring-Mayer fiuktuasyonlarima.tekabiil eden = dalgalardir.

Yaygin beyin harabiyeti travma sonucu kranyumu biitlin halinde etki-
leyen yogun lezyonlardan birisidir. Bu tip travmalardan 'en gok geng grup
etkilenir,

Herhangi bir fraktilir olmaksizin kapali kafa travmasi gegiren ve
haftalar yada aylarca kalici bitkisel diizeyde kalan bu geng¢ grupta da-
ha sonra yapilan otopsilerde kortiko spinal traktusta beyin sapi ve spi-
nal kord boyunca yaygin demyelinizasyon tesbit edilmigtir.

Korpus kallozum ve siliperior serebellar pediciilde kiiglik laserasyon-
larin oldufu g8zlenmigtir. Aksonal harabiyetin erken bulgusu olarak yir-
tilan aksonlardan digari sizan aksoplazmadan olugan reaksiyon

goriiliir. Bir kag glin igindeyse reaktif degigiklikler olusur. Bunun so-
nucu olarak reaktif astrositler ve hipertrofiye olmig mikroglial yildiz-

lar olugur (2). Hiicre membraninda harabiyet meydana gelir.
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Daha sonra remyélinizasyon ve gliozise gidis baglar. Bu ise klinikte
uzayan guur kaybi ve deserebrasyon rijiditesinin varligiyla anlagilir (1,61).
I1talya'da Brikola ve arkadaglari 1973-75 yillari arasinda 24 saat-
ten fazla guur kaybi olan 800 hastada yaptiklari galigmalari sonucunda,de-
serebrasyon rijiditesi artan metabolik ihtiyacla seyreden ve ciddi klinik
bir tablo olan giddetli diffiz beyin harabiyetinin bir bulgusudur. $iddet-
1li kafa travmali hastalarda extansdr motor anormalliklerin lokalize edici
degeri isabet edilememigtir. Ancak beyin sapi okiiler bulgulari ve derin
. komayla birlikte seyreden extansdr postiir, giddetli mezansefalik’fonksiyon
bozuklufunu gdsterir. Deserebre hastalarda iyilegme orani %16 iken, uza- |
yan koma ve giddetli yetersizlik halinde bu oran %Z12,1 bulunmugtur (32,61).
Deserebrasyon; transtentorial herniasyona bagli beyin sapinin ciddi
basilarinda ekstremitelerde hiperponasyon, hiperekstansiyon ve hipertoniden
olugan postiir gdriiliir. Deserebrasyon rijiditesi: 4 ekstremitedeki
extansdr kaslarinda artmasi, ellerin hafif ﬁronasyonu, ayaklarin plan-
ter fleksionu 1ile gekillenen postiir deserebrasyon rijiditesi olarak isim-—
lendirilir. )
Transtentorial herniasyon ilk defa Mayen tarafindan otopsi 8rneklerinde
agiklandi. Herniasyonun, delili olarak dilate olmug pupilla ve IIT.kranyal gi-
nir'in”bozuk fonksiyonu oldugunu Sunderland ve Hughes g&zdniine aldilar,Bunun-
la birlikte III. kranyal sinir fonksiyon bozuklufu g8stermeyen hastalarda
bilylik tentorial basincin oldugu gosterilmigtir (62).
Lin&berg ciddi beyin gigmesinde (8demi) en sik kompresyona ufratam arte-
rin PCA oldugunu agikladi.
Yukari Midbrain . transeksiyonu, experimental hayvanlarda deserebrasyona
sebep olan klasik bir yoldur, Transtentorial herniasyonun sebep olduBu ciddi
Midbrain. iskemisinin hastalarda yiilksek oranda preterminal deserebrasyona

sebep olaca®i beklenir (63).

Ingvar ve Lundberg ICP dalgalarinin en yiiksek noktasinda intermittent
deserebrasyonu gbsterdiler

Kocher'in hipotezini takip eden Cushing ICP'deki yiikselmenin,medulla-
daki vazopressiir merkez iskemisine sebep olacak diizeye gelmesine kadar arter-—
yel basingta bir yilikselmenin olmadigina inandi. Buna g8re beyin kan aki-
minin hemen hemen durma diizeyinde. oldugu ICP'min kan basinci seviyesine ulag~

t181 zamana kadar arteryal hipertansiyonun olmadifi gtzlendi(35,64).



Rodbrat ve Stone vazopressiir reaksiyonundan baroreseptdr bir meka-
izmanin sorumlu oldugunu ileri stirdii. Akut komﬁresyon baglangicindan he-
men sonra muhtemelén periferik arterioller lizerine direkt vazojenik etki
dolayisiyla kan basinci hemen yiikselir- Kombresyonuﬁ baglang1c1ndan‘son—

ra 2. yikselme kana vazopressdr maddelerin karigmasina baglandi (65).

Onlar intravaskiiler mesafe ve CSF arasindaki basing farkina hassas
olan intrakranyal bir reseptdriin mevcudiyetini ileri siirdliler. Bbylece
ICP'deki bir artig reseptSr tarafindan intravaskiiler basingta bir diig-
me olarak kabul edilecek ve periferik vazokonstriksiyon ortaya gikacak-
tir. Bu Onerinin lehine Wenstain ve arkadaglarinin vazopressSr meka-
nizmanin yetersizligi “halinde, ICP'yi diastolik arteryel basincin birkag
misline, total serebral iskemi igin gerekli seviyenin gok listiine yliksel-

terek bir reaksiyonun oldugunun ortaya kommasidir (36,65,66).

Thomson ve Maline yiiksek ICP'nin sebep oldugu kardiorespiratuar de-
gisiklikleri izah icin "dinamik aksial beyin sapi distorsiyonu' terimini
tarif ettiler (37,67), ’

‘ Boylece genigleyen bir kitlenin sebep oldufu kardio respiratuar
degigikliklerin durum ve derecesinin tayininde beyin sap1 distorsiyonu
yer degigtirmesinin g¢ok 8nemli oldupu ortaya g¢ikmaktadir. Bununla bera-
ber;mekanizmé’diffﬁz serebral iskeminin sebéb oldugu vazoﬁressﬁr reaksi-
' yondan vé izole spinal kompresyonunun arteriel basingta yiikselmeye sebep
oldugundan sorumlu olmaz (653).

Deserebre kedi ve kdpeklerde hipotalamus ve medulla arasinda defi-
' gsik seviyelerde solunum bozukluklari agiklayan Hoff ve Breckenridge solu-

num kontrol seviyelerinin tam bir incelemesini yapti. J,Douglas Miller ve

arkadaglari 160 olguluk galigma serisinde sadece ICP ile prognoz arasin-

da korelasyon kurmuglardir,

Deserebre Rijiditeli 160 Olgulur Seri

0-10 mmHg (ICP)mortalite Z14)
11-20 mmHg (ICP)mortalite 7%25)

oraninda ortaya konmugtur (68).
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KAFA TRAVMALARINDA TESHIS

Geg teghis ve hematomlarin yetersiz bogaltilmasi kafa travmalarinda
mortalite ve morbidite oraninin yiiksek olmasinin en bagta gelen sebeple-
ridir. Kafa travmalarinda erken ve gilivenilir bir teghis ig¢in agagidaki
muayene sirasina takib etmekte yarar oldugu bildirilmigtir. ‘

a).Anamnez:

Travmanin olug zamani ve mekanizmas:i hakkinda yeterli bilgi toplanmasi
Snemlidir. Motorlu aracin ani deselarasyonu veya diigmeler genellikle diffiiz
beyin travmas;.ve lob uglari (pol) nin kontilizyonu ile sonuglanir. Ekstra-
o dural hematomlar 20-30 yag grubunda, intradural hematomlar ise 50-60 yasg
grubunda daha siklikla gdriildiigiinden hastanin yagi Snemli bir ip ucudur.
20 yagin altindaki grubda ise hematomlarin %Z40'1 ekstradural,Z10'u intra-

dural tipdedir.(Tablo-1).(12).

TABLO-1: Travma Zamani-Hematom Tipi Iligkisi

Ekstradural ve

Ekstradural Hematom Intradural Hematom Intradural Hematom

1. giin 722 711 76,7
2-3giin 718 78 2174
3.glin-2.hafta 717 72 . 781

Anemnezden S3renilmesi gerekli, olan difer bir nokta da hastanin ndrolo-
jik tablosunun; kaza anindan N8rogiriirji Merkezine nakledilinceye kadar ge-
cen siire icinde degigiklik gBsterip gdstermedigidir. $uur seviyesinin kdtiliye

gitmesi intrakranyal hematom ile yakin iligkilidir (Tablo-2).

TABLO-2: Suur Seviyesi-Hematom Tipi Iligkisi

Ekstradural Ekstradural ve Intradural
Suur Seviyesi h Hematom fntradural Hematom ‘Hematom
Daima agik Z15 zZ7 %78
Devamli kﬁtﬁye gidiyor Z15 214 Z71
Kayip fakat agiliyor Z19 7Z12 769
Kapali,agirliyar ve kaﬁanlyor Z5 7Z16 Z79

Bagtan itibaren kapali Z9 Zl1 280
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b)NSrolojik Muayene:
Travmali olgularin ndrolojik tablosu su siraya gore tesbit edilmesi
gerekir.
-Glasgow koma skale'nin tesbiti,
-Pupillalarin muayenesi,
. =Qkiilosefalik ve okiilovestibiiler reflekslerin kontrolii,

-Motor fonksiyonun kontrolii.
. Glasgow koma skoru: Suur tesbiti, 1974 yilinda Teasdale ve.Jennet ta-

rafindan geligtirilen bu koma skoru sayesinde ¢ok basit ve pratik hale gel-

.. migtir. Travmali olgularin guur seviyesinin tayininde kullanilan bu koma sko-

ru kafa travmalarinda ortaya konan en Onemli geligmelerden birisidir.(Tablo-3).
Travmaya bagli olarak korteks seviyesindeki hasarin ciddiyeti guur seviyesi-

nin tayini ve beyin sapindaki hasar ise pupilla ve gdz kiire hareketleri

TABLO-3:Glasgow Koma Skor Tablosu

GOZ ACMA .Spontan -4
.S81lmii emirle -3
LA%r1li uyaranla -2

EN iyl MOTOR

CEVAP .S6z1d emire itaat ediyor -6
A.Agrlll uyarani lokalize ediyor -5
JAfrili uyarandan kagiyor —4

JAgrili uyarana dekortikasyon
cevabi veriyor (anormal fleksiyon) -3

JAZrili yurana deserebrasyon cevabi

veriyor(anormal ekstansiyon) -2
Hig cevap yok -1
EN Ivf VERBAL
CEVAP .Oryantasyonu tam -5
.Konfuze =4

.Yerinde ve uygun olmayan kelimeler -3
.Anlagilmayan sesler -2

JHig¢ cevap yok -1

(okiilosefalik ve okiilovestibiiler reflekslerde) nin kontrolii ile anlagilir.
Numara ile derecelendirilen koma skorunun 3 komponenti olup,normal degeri
15'dir ve 15"in altindaki deferler korteks hasarinin ciddiyetine bagl:
olarak 3'e kadar diigmektedir. (Tablo-3). Koma skor tablosu,ndrogirurji ile
ilgisi olmayan hekim,hemgire,pratisyen hekim gibi medikal kigilerce bile

kullanilabilecek kadar basittir (12).



Pupillalarin muayenesi: Pupillalarin ebadi, 1g1ga olan direkt ve indi-
rekt reaksiyonlarinin kontrolu kafa travmali olgularda g¢ok Snemlidir. Tek
(tarafli midriazis 790 oraninda ipsilateral intrakranyal hematom ile ilig-
kilidir. N8rolojik tabloya ayrlcé pupilla 1g1k reaksiyonunun kaybi, pﬁozis
ve o taraf III.kranyal sinir ile ilgili g&z kiire hareketlerinde parezi ve
en Snemli olarak guur seviyesinde azalma eglik edebilir. Lokal travmaya
bagli olarak da unilateral midriazis gBrﬁlﬁr ise de ndrolojik Tabloda III.
sinir felcine bagli okiiler adale parezisi ve guur bozuklufu yoktur.

Tki tarafli 1g1k reaksiyonu kayip (fikse) ve midriatik pupilla, komali
olgularda genellikle beyin sapi disfonksiyonu ile ilgili ise de bazan ka-
namaya bagli hipotansiyon, yliksek kafa ig¢i basincina bajli serebral kan aki-

mlpdaki azalma veYé:éﬁoksiye bagli olarak da ortaya ¢ikabilir,

Okiilosefalik ve okiilovestibiiler reflekslerin kontrolii: Beyin sapi reti-
kiiler formasyonun fonksiyonel aktivitesi bu reflekslerin, yani g&z kiire ha-
retlerinin kontrolu ile ortaya konmaktadlf. Bu reflekslerin kaybi beyin sa-
pinin alt pons bdlgesinin ciddi hasara ugradifini gdsterir.

Motor fonksiyonunun kontrolu: Hastanin guur seviyesine gbre yapilir ve
Internasyonel 5 seviyeliv"skale" kullanilir.

-Normal kuvvet : 5/5,

-Orta derecede kuvvet kaybi :4/5,

-Graviteye kargi kuvvet zaafi: 3/5,

-Minimal hareket mevcudiyeti: 2/5,

-Tam paralizi : 1/5.

c)Laboratuvar Muayenesi:

1-Kranyografi: Kranyografi ile kirifin saptanmasi, pediatrik grubun
digindaki olgularda 790 ekstradural hematom olasilifini ortaya koymak miim-
kiindir.

2-Serebral Anjiografi: BBT'nin yapilamadifi merkezlerde halen yaygin
olarak kullanilmaktadir. Lateral yerlegimli hematomlar bilyilik serebral damar-
lardaki gift ile ortaya konabilirse de, ylizeyel yer1e§im1i hematomlarin ko-
laylikla gBzden kagtifi bildirilmigtir. Efer anjicgrafide hidrosefali go-
rlinlimi varsa, ozaman posterior fossa hematomu diigliniilmelidir,

3-CAT scanning (BBT): N8rogiriirjinin ilerlemesinde en biiyiik katkiy:
1972 yilinda Ingiltere'de Haunsfield tarafindan geligtirilen 'CAT scanning”
BBT yapmigtir. Pre-BBT ddneminde kafa ig¢i lezyonlar genellikle ventrikiilogra-
fi ve anjiografi ile teghis edilmege galigilirken,BBT bu teghis ydntemlerinin
bilhassa ventrikiilografinin terk edilmesine sebep olmugtur. Normal beyin doku-

su BBT'de 22-46 H.U. dansitesinde gdriilmektedir ve BBT'de lateral ventrikiillerin

.
2
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lateral gifti veya tek tarafli lateral ventrikiiliin obliterasyonu daima

"mass" kitle bir lezyon g8sterir. Eger ventrikiiller gdriilmeyecek kadar
ileri derecede kiigilk ve beyin sapi etrafindaki sisternalar oblitere ise
Oncelikle diffiiz beyin Sdemini diiglinmek gerekir.

Ventrikiillerin ileri derecede dilate olmasi, yasli bilhassa, alko-
lik olgularda serebral atrofiye, diger yas grubu olgularda iée daima
obstriiktif bir lezyona, bilhassa posterior fossa hematomuna igaret et-
mektedir. Travmadan uzun siire gegmis ve kontrol BBT'lerinde ventrikiil-
}e: dilatasyon gdsteriyorsa, bu durumda subaraknoid mesafe obstriiksiyonu

GeYa diffliz beyin travmasina bagli serebral atrofiyi diiglinmek gerekir.

Pineal bezin veya lateral ventrikiillerdeki kalsifiye koroid plek-

siislerin lateral gifti "mass" bir kitlenin mevcudiyeti ig¢in ip ucudur.

Kafatasi ile beyin yilizeye arasinda hiperdens (50 H.U.'den fazla)

lens tipi lezyonlar genellikle Ekstradural hematom'a delalet etmektedir.

Beyin yiizeyinde (kafatasina konveks ve beyin yiizeyine konkav) yarim

ay geklindeki hiperdens lezyonlar subdural hametom'a delalet etmektedir.

50 H.U."'nin altindaki diigiik dasiteli lezyonlar kronik subdural hema-
tom gibi kronik koleksiyonlar ig¢in karakteristiktir. Serebral infarkt 'a-
lanlari, intrakranyal hava "air" diiglik dansiteli lezyonlar ig¢in diger 8r-—

neBi tegkil etmektedir.

Miks dansiteli "mottled;salt/pepper" lezyonlar frontal ve/veya tem-

poral loblarda goriilen kontiizyonlar igin patognomoniktir

Intraserebral hematomlar 70-90 H,U, gibi yilksek dansiteli lezyon
olarak gdriinlirler; sﬁontan tipte olanlar hemisfer derinliklerinde, bil-
hassa bazal ganglion bdlgesinde ve iyi sinirlanmig olarak; travmatik
tipte olan intraserebral hematomlar ise frontal veya temﬁoral lobun an-
terior kisminda ve genellikle yiizeyel ve kenarlari irregiiler olarak
ortaya ¢ikarlar., Ilk bir hafta iginde gecikmig olarak ortaya gikabi-
len hematomlar (22~46 H.U.) isodens olabilir, dolayisiyla bu tip hema-
tomlar ancak kontrastli BBT ile ortaya konabilir, Ventrikiilografi ve-
ya anjiografi ile ortaya komamayan iki tarafli hematomlar ancak BBT ile

teghis edilebilir hale gelmigtir(12).
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4 -Kafa igi basincinin (ICP) &lgiilmesi: Devamli ICP 3lgiimi Nérogi-
rﬁrji'ye Guillaume ve Janny tarafindan ve kafa travmali olgularda rutin
olarak Lundbarg tarafindan tatbik edilmigtir, Etyolojisi saptanamayan
yliksek ICP (bilhassa 40 mmHg'nin iistiinde) 1i olgularin prognozunun kdti
oldufu bildirilmigtir. Yiiksek ICP'nin etyolojisini daima aragtirmak ve
etyolojiye gdre tedaviye ySnelmek bir kaidedir. Kafa travmalarinda
teghis, tedavi, tedavinin etkinligini ve prognozu aragtirmak igin git-
tikce yaygin olarak kullanilmaga baglanan &nemli ydntemlerden biri ha-

line gelméktedir,

5 -Kafa travmali olgularda "evoked" potasiyellerin 8lgiilmesi: Kom-
puter stimule edici ve difer teknik aletlerdeki son geligmeler dolayi-
§1ylé n3rolojik bilimlerde bagariyla kullaﬁllmaya'baglanan yeni ydntem-—
iérdendir. Beynin spontan elektrik aktivitesini- EEG gBsterdigi halde,
beyinin stimiilasyona bagli olarak ortaya g¢ikan elektrik aktivitesini
"evoked potansiyel" lerin Slgiimli g8sterir, Gerek EEG ve gerekse EP

"evoked potansiyel" n&ronal aktivitenin saglamliZina bagl:i olmakla be-

raber, EP ndral yollardaki fonksiyomel kayibin lokalizasyonun da Snemli
bir metod oldugu bildirilmigtir. Bu metodla, koopere olmayan konfuze ve-
ya komadaki olgulara kolayca tatbik edilebilir ve ndronal fonksiyonun
korteks, beyiﬁ saél veya spinal kord'da hangi seviyede bozuldu3u ortaya
konabilir. Normal olarak "auditory" ve "somato-sensory" sistemlerin
stimilasyonuna bagli olarak hem "brain-stem" hem de "cortical" EP nin
ortaya ¢ikti1#1i, halbuki "visual" sistem igin sadece "cortical EP" ta~
rif edilmigtir.

"Auditory" ve "somato-sensory brain-stem" potansiyelleri normal ol-
dugu halde "visual ve somato-sensory corticalpotansiyellerin bozuklu-
gu veya kaybi serebral hemisfer disfonksiyonuna.delalet eder. Tersine,
"somato sensory, auditory brain-stem" ve "cortical" EP bozuklufu veya

kaybi beyin sapi disfonksiyonunu gdsterir (12),



DESEREBRASYON RIJIDITESt

Canlilarda 4 ekstremitede gdriilen ekstansdr tipteki postﬁfdﬁr. Mezen-

sefalik lezyonlara bagli olarak geligir.

Serebellar lezyonlara bagli olarak geligen tonik n8betler bu rijidite-
den farklidir. Insanlarda deserebre rijidite nedenleri arasinda kééA
fa travmalari ilk sirayi alir. Bilhassa ciddi kafa travmalarinda bu postii-
re %40 civarinda rastlanir ve mortalite hizi %80' lerde seyreder. BSyle bir
postiire neden olan intrakranyal patolojiye yapilacak olan cerrahi girigim-

~ler, yliksek seyreden mortalite oranini etkileyemedifi ileri sliriilmiigtiir.
. qutra&matik‘desergbre rijidite'li hastalarin prognozunun belirlenmesin-
N def'diger Snemli kriterde GCS'nin seviyesidir.

”Deserébre rijidite postiirlii hastalarda ortaya ¢ikan klinik bulgularla
deneysel bulgular arasinda siki bir iligkinin olduBu gegitli otdrlerce ile-

ri stiriilmiigtiir.

Deserebre rijidite kriterlerini orjinal olarak tanimlayan Both ve Da-
vis'dir; deneysel hayvanlarda ve klinik olgularda gbzlenen belirli ve bul-

gular arasi baglantilar, literatiirde tartigma konusu olmugtur.

Gerek eksperimental gerekse klinik galigmalarda deserebre rijidite-
nin ndroanatomisi ile ve ndrofizyolojisi arasinda baglanti kurulmasi gligliik—
ler gdstermektedir.

Deserebre rijiditeye neden olan bilateral beyin sapi lezyonlarinin
mezansefalik ve pons yapilarrni, siliperior kollikuluslardaki rostral in-
hibisyondan ayirdigi ileri slirlilmiigtiir. Ekstans8r rijiditedeki trans
seksiyonun auditer sinirlerin mezansefalonu terk ettikleri mnoktaya ka-

dar devam ettigi gdzlemnmigtir (69,70,71).

R

Tiim ekstremitelerde ekstans8r postiirle karakterize olan deserebrasyon
rijiditesi ile karigan yayglﬁ adale spazmr olarak bilinen reflex eks—
tansdr postiiriidiir. Bu resiprokal innervasyondan ziyade daha g¢ok beyin
sapinin kanama, anoksik, hipoksik veya ilag toksilasyonlari gibi neden-

lere bagli olarak etkilenmesine baglanmaktadir,

Burada tonik spazmlara, serebellar bulgular, solunum bozukluklari

ve nabiz degigiklikleri eglik etmektedir. (39).



-354-

Reflex ekstansSr postiir i¢in kullanilan dier bir terminolojik terim-
-de REPS (reaktif-ekstansBr-postﬁral-synerjf} - ; deserebre rijidite
ise ekstansdr postiirden daha ziyade, etyolojik faktdriin i1srar ettigi sii-
re ig¢indeki stimulasyona baglanmaktadir.

Yaplian §a11§malar deserebre rijidite ile dekortikasyon rijiditesi-
nin klinik olarak benzerlik gdsterdigini, Ffakat altta yatan temel fiz-
yoloji ve anatominin lokalizasyonun farkli olduBunu gdstermigtir.

Deserebre rijidite ile ilgili galigmalarda bulunan Sherington ve
Wilson bu rijiditeniﬁ taninmasinda ekstansBr postiir ve adalelerle to-
niis artlslndéﬁ bagka bulgu bulamamiglardar, Bagka bir otdr tarafindan
18 aylik bir bebekte korpora kuadrigemina geligimli bir beyin sap1i tii-
mérii altta yatan neden olarak ileri sﬁrﬁlmﬁétﬁr. Ayrica 1924'de Davis
deserebre rijiditeye neden olabilen sentral mezansefalona kompresyon
yapan, supraséilar ktaﬁidfafangiOmlu bir hastgylidayyaylhlﬁm}§lard1f.

Deserebre rijidite esnasinda dirsekte gdriilen semifleksiyonun da-

ha gok dekortike vakalarda gdriildiiglini ilk defa Fulton ileri siirmiigtiir,

Diger bir deyimle dekortikasyon esnasinda {ist ekstremitelerdeki
fleksion deserebre rijiditede gbzlenen semi fleksiondan daha fazladir.

Bu gdzleme dayanarak deserebre rijidite ile dekortikasyon rijiditesi
arasi postural farklilik kanitlanmigtir.

Deserebre rijidite siklikla kafa travmalarinda rastlandifi, bilin-
mektedir. Bu rijiditenin k&td bir prognoza igaret etmektedir. Bunun iize-

rindeki galigmalar bilhassa son 20 yili kapsar.

TRAVMATIK DESEREBRE RIJIDITENIN NOROPATOLOJiSt

Deserebre rijidite indirekt olarak tentorial herniasyon sonucu mezan-
sefalik kompresyon.: véya mezansefalon, ponsun direkt kendi patolojileriy-
le etkilenmesi sonucu olugmaktadir (39,69). '

En yaygin olarak mezansefalonu kompreséd eden potolojiler tentorial
herniasybna neden olanlardir. (sSerebral laserasyonlar, ekstradural hema-
tomlar, travmatik subdural hematomlar ve intra serebral hematomlar).

Adi gecen bu patolojilere diffiiz serebral hemisferik lezyonlar (be-
yin gigmesi ve 8demi, kafa igi basinci artigi gibi) beyin sapini sekonder

olarak etkileyen patolojiler eglik eder.



Beyin sapi primer olarak etkilenen travmatik vakalarin g¢ofu morta-
liteyle sonuglanirlar. B8yle vakalarin yapilan otopsi galigmalari, beyin
sapinda, mikro hemorajik odaklar skar retraksiyon alanlarini ortaya koy-
mugtur,

Bu mikroskobik ve skar dokusu retraksiyonu alanlari 3 ve 4. vent-
rikiillerin supepandimal tabakalarini,serebellar pedinkiilleri, siiperior ve
inferior kollikuluslari, periakuaduktal gri madde tabakasini ve beyin sa-
pinin lateral bdlimlerini igine almaktadir.

o Otopsi bulgularina gére etkilenmen bu anatomik olugumlarin desereb-
re rijiditede ®nemli bir rol oynadiklarini ortaya koymaktadir.
 DESEREBRE RIJIDITE'NIN NOROLOJIK BULGULARI VE TEDAVISt

Travmatik deserebre rijiditeli olgular 1950 yilina kadar genellikle
__mortalite ile sonuglanmaktaydi. Freidman travmatik deserebre rijiditeli 16
" hastasinda iyiié§me agisindan kritik faktdrlerin baginda altta yatan pato-
lojinin erken teghisi ve dolayisiyla yapilan erken cerrahi girigiminin gel-
digini savunarak, olgularinda cerrahi girigim gerektiren patolojilerin sup-
ratentorial akut subdural ekstra dural ve intra temporal hematomlarin ol-
dugunu bildirmigtir.

269 kranyal travmali hastayi galigan Monro ve Simson 158'inde tempo-
ral lobun tentorial agikliktan herniye olduBunu ve bunlarin 1/3'niin desereb~-
rasyon rijiditesini g8sterdipgi vakalarinin Z50'sinde mezensefalik kompres—
yon bulundufunu bildirmigtir. Bu vakalarda tentoryum insize edildiginde mor-
talitenin oraninda diigsme gdzlenmigtir.

Komﬁle veya ﬁarsiyel deserebre rijidite ile érezente eden primer ve/ve-
ya sekonder mezensefalik lezyonlu 82 olguda erken medikal tedavi uygulayan
Maciver ve arkadé§1ar1 mortalite oraninin %Z76'dan %38'e diigtiiglini ileri siir-
miigtiir,

O0te yandan 29 deserebre rijiditeli hastada cerrahi ydntem uygulayan
Gutterman ve Shenkin mortalite oraninin %52 civarinda olduBunu, medikal te-
davi uyguladiklari 23 vakada ise mortaliteyi %35 olarak bildirmiglerdir.

Mortalite oraninin hastanin yasi ve preoperatif deserebre rijidite
prezentasyon siiresi ile direkt bir iligkisi saptanmigtir. Travmatik orta be-
yin sapi lezyonlarina bajli olarak 6 saatten fazla israr eden deserebre

prezentasyonlu 50 olguyu galigan Klun mortalite oramini 775 olarak bul-

mugtur (70,72).
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SEKIL-1-A:Falx ve Tentoriumun Anatomisi

1-B:Tentorial incisura Anatomisi
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Louis A Finney'in Transtentorial Herniasyon Kitabindan alinmigtir.



Akut subdural hematomlu hastalarda Jamiesa ve Yelland deserebre ri-
jidite insidensinin 716 civarinda seyrettifini ve bu hastalarda medikal
ve/veya cerrahi tedavi sonuglarinin birbirinden farksiz olarak,mortalité
oraninin %89 olduBunu bildirmigtir (69,71).

Pagni kranyal travmaya bagli 1091 komali olguda deserebre rijidite
insidensinin %43, nortalite oraninin %75 olduBunu bildirerek bu desereb-
;e_rijiditeli olgularini patolojinin yerlegim yerine gdre 3 gruba ayir-
mgtir. .
1~)Mezansefalik patolojilere basli deserebre rijiditeli grup.(Sekil-2-A)

2-)Mezansefalopontin patolojilere bafli deserebre rijiditeli grup{Sekil-2-E

3-)Pontomediiller patolojilere baZli deserebre rijiditeli grup. (Sekil-2C-D)

Gruplama bu ekstansdr postiir ve buna eglik eden ndrolojik bulgula-
ra gére yapilmigtir. Gerek okiiler, gerekse pupiller mezansefalik lezyon-
lu grupta konjuge gtz kiire hareketlerinin korummasi karakteristik olup

bulgular okiilomotor gekirdéfi altindaki beyin sapi lezyonuna igaret et~

mez.
Okiiler ve pupiller degigiklikler ise 3. kranyal sinir ¢ekirdegi al-

tindaki bir lezyona (primer ve/veya sekonder) yani mezensefalo pountin lo-
kalizasyona igaret eder.

Pupilla reflekslerinin ve tiim okiiler cevaplarin kaybi ise ponto me-
diiller seviyedeki lezyona igaret eder.

‘Bu her ii¢ gruptaki mortalite oranlari ise sirasiyla '%60-%90-797 olarak
bildirilmigtir.

Bu li¢ gruptada lezyonun tipi veya lokalizasyonuyla iligki olmaksizin
cerrahi girigim mortaliteyi arttirmigtir. Cerrahi veya medikal girigimle te-
davi edilen travmatik deserebre rijiditeli hastalarda mortalite Caruselli
ve Luongo tarafindan 780 olarak bildirilmigtir. Medikal tedavi kontrollu
artifisyél ventilasyon ile birlikte dehidrate edici ajanlarin kullanimin-
dan ibaret olup mortalite orani cerrahi girigim yapilanlarda kabaca ayni
bulunmugtur. Bununla birlikte travmayi takiben 48 saattén-fazla. yagayabilen
hastalarda mortalite orani %50'ye dﬁ§ﬁrﬁlmﬁ§tﬁr.

Travmatik deserebre rijiditeli hastalarin 8liim nedenlerinin baginda
akut subdural, akut subdural eﬁidural kombinasyonu gibi éatolojiler olmak-
la birlikte beyin sapinin primer laserasyonlari yiiksek oranda mortaliteye
yol agmaktadir,

Sekonder olarak deserebre rijiditeye yol agan epidural lematomlarda
prognoz daha iyidir. Eksitusta veya iyilegmede rol oynayan diZer 8nemli
fakt8r hastanin yagi olup 20 yag altindakiler daha yaglilara gdre daha iyi

prognoz gdstermigtir.
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Ozellikle deserebre rijidite ag¢isindan kafa travmali 800 hastada
Biricola ve arkadaglari klinik bulgulari ve bunun prognoza etkilerini
aragtirarak degigik tarzda motor bulgular gSzlenmigtir. Bu motor Bulgu—

. lar deserebre rijidite, klasik Sherrington-Walshe-Dawis tipi deserebre
o rijidite olarak adlandirilmigtir. Bunun insidensini %13 olarak bildir-
miglerdir. Deserebre rijiditenin parsiel formlari ise unilateral, kombine,
miks ve alterne tiplere ayrilmigtir.

800 hastadan 21'inde, yeﬁi kiiclik bir hasta grubunda ekstansdr pos-—
tlir, deserebre rijidite olarak tarif edilmigtir. Degigik tiplerde
_eksténsar postiirlerin g&zlenmesi survey gansini 780'den 728'e diiglirmiig-
tiir, Dolayisiyla full'deserebre rijidite i¢in mortalite orani %84 ola-
rak belirlenmigtir. Hayatta kalanlarin ise gok az bir kismi tamamen iyi-
legme gOstermigtir. Ote yandan yasam kalitesinin deserebre rijidite
sﬁéesiyle iligkisi olmadifi saptanmigtir.

Yag ile orantil:i olarak mortalite ve iyilegme oranlari, kétii ySnde
artmasina ragmen Bircola ve arkadaglari, prognozun yag ile iligkisini ile-
ri.  sliriilenden daha az 8nemsiz bulmuglardir. Ayni ot8rler Caruselli ve
Loungu 'nunda obzerve ettigi, cerrahi ve medikal tedavi g8ren deserebre
rijiditeli hastalarin mortalite oranlarinin her iki grupta da %76 dola-
yinda oldugunu (yani farksiz) bulmuglardir.

Scarcella ve Fields'in travmatik deserebre rijiditeli 6 cocuktaki
galigmalari, gocuklarda ve adolasanslarda travmatik deserebre rijidite
prognozunun daha iyi oldufunu ileri siiren Biricola ve arkadaglarinin
bulgularina tezat tegkil etmektedir. Bu 6 gocuk ﬁrimer beyin sapi lez-
yonu nedeniyle deserebre postiir gistermig olub medikal olarak tedavi edil-
miglerdir. Iyilei?? i%recinin deserebre rijidite sﬁ;esine bagli olmadigini
gézlemiglerdir (69,71).

Bazi diger galigmalarda ayni bulgulari ortaya kolmugtur. Sedzimir'in
primer veya sekonder beyin sapi lezyonlu 30 hasta galigmasinda gocuk ve ado-
lasans olanlarin yaglilara gbre daha iyi bir prognoza sahib olduklarini
gbzlemigtir,

20 yagin iistiindeki hastalarda mortalite 754,20 yag altinda olanlarda
%36 olarak bildirilmigtir. Hipotermi dahil olmak iizere cerrahi ve medikal

tedavi iyilegmede en &nemli faktdrleri tegkil etmektedir.



Robertson ve Pollard gerek dekortike gerekse deserebre postiir g&s—
teren geng hastalarda, deserebre rijiditenin prognozunun daha iyi oldu-
gunu vurgulamiglardir.

53 kafa travmali gocuk hasta grubundaki galigmalariyla Bruce ve
arkadaglari, 23'linde deserebre rijidite, gdzlemisler ve deserebre riji-
dite postiiri g&steren gocuklarda erigkinlere gOre mortalite oraninin

¢ok diigiik uldugunu bildirmiglerdir.

KAFA TRAVMALARINDA PROGNOSTIK FAKTOR OLARAK DESEREBRE RIJIDITE ;

Kafa travmalarinda guur bozuklufu siiresinin 8nemli bir kriter ola-
bilecefi ilk defa Symonds tarafindan ileri siiriilerek bu guur degigiklik-
lerine ciddi- fokal beyin sapi lezyonlarinin eglik etmiyebilecefi wvur-
gulanm1§t1r.Deserebfe.rijidite posﬁﬁrﬁn hemen hemen daima derin komay-
la birlikte oldugu ve k&tii-bir prognoza igaret ettigi ileri siiriilmiistiir.
Daha sonra Jenmnet ve arkadaglarinca geligtirilen GCS ile ve bunun yay-
gin bir gekilde kullanilmasi kafa travmali hastalarin standart olarak
evaliisyonu saglanmigtir.

6 saatten fazla gz kapak cevabi, verbal ve motor cevabi olmayan
hastalar komali olarak kabul edilmigtir. BByiece GCS ile 24 sdatten-fdzla
komattz olan hastalarda ﬁrognoz %250, 3 giinden fazla komat8z olanlarda
%66, 1 hafta komatdz olanlarda ise %75 oraninda tahmin edilebilir.

GCS'de sadece deserebre rijiditenin prognoza etkisi Jennett tara-
findan Bnemsenmigtir (69,71). Glinkii deserebrasyon terimi spesifik bir-me-
zensefalik lezyona igaret etmesinin yanlisg olacéglna inanmaktadir. Glin—
kii n6rolojik muayene ile bu lezyon kesin lokalize edilemez veya ortaya
konamaz.

Bu tartigmalara rafmen mezensefalik travmanin diger belirtilerini
almaksizin GCS'deki normal fleksion,onarmal fléksion,ekstanéﬁr'postﬁr

prognostik kriter olarak kullanilmaktadir.

SEREBRAL VAZOSPAZM

Kafa travmalarindan sonra vazospazmin siklikla olugtugu ve bunun
insidansinin Z5-41 oldugu bildirilmigtir. Bu vazospazmin hastanin nd-
rolojik kotiilegmesiyle kesin iligkisi agiklanamamigtir. Anjiografik o-
larak vazospazmin gOsterilmesi, deserebre rijiditeli hastalarda g&zle-
nen anjiografik bulgularla karigtirilabilir. Dolayisiyla ikisinin ayi-
rici tanisinda, hastadaki ndrolojik bulgulari BBT bulgulari ve anjiogra-

fik bulgularinin korele edilmesi gerekmektedir. Deserebre rijiditeli
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hastalarda BBT'lerde siklikla supra tentorial travmatik kitle, diffiiz
beyin gigmesi gibi herniasyona yol agan patolojilerin yiiksek oranda
gozlenmesine rafmen post travmatik vazospazm ise daha g¢ok bazal sis-
ternalarda hemoraji ile (SAK) karakterizedir. Bununla beraber post

travmatik subaraknoid hemorajinin geligen vazospazmin olugumunda

: “-Bnemli bir faktdr olup, olmayacafi tartigma konusudur (72).

Ayni1 zamanda her iki tipteki vazospazm etyolojik a§1dan farkli

oldugu gibi, tedaviside farklidir.

CT ve DESEREBRE RIJIDITE:
1Kafa travmali hastalarda normal veya anormal CT bulgulari defig—- .
kenlik gdstermektedir, Yapllan caligmalarda cerrahi miidahale gerektir-

meyen ve dolayisiyla normal kabul edilen CT 1n51den51n1n %Z30-59 arasin-

da degigtigi bildirilmigtir.

French ve Dublin galigmalarinda anormal CT insidensinin %51 oldu-
gunu bildirmiglerdir. 316 hastayi igeren bulgularinda komali veya anormal
postilirlii hastalarinda CT %44 oraninda normal bulmalarina ragmen bugiin
igin kafa travmasi ciddi olsa bile CT'nin %30 civarinda normal olabi-
lecegi yaygin kabul gdrmektedir.

Bu insidensin yiiksek olmasinda 8nemli faktdr CT'nin erken devre-
de yapilmasinin Snemli bir rolii olabilece#i yapilan seri haldeki CT ¢a-
ligmalariyla da vurgulanmigtir,

CT'nin seri halde planlanarak yapilmasi, ICP Blclimleri yapilabilen
ndrogirurji linitelerinde kolay olabildigi gibi bdyle bir imkandan yoksun
olan tinitelerinde ise CT'nin tekrarlanma indikasyonu hastanin yakin ndrolo-

jik obzervasyonuna dayanmaktadir (73 74,75, 75)

N iy G -1 3,
DESEREBRE RlJIDITE ANJIOGRAFIK BULGULAR

Tentorial herniasyon yoluyla mezensefalonu komprese edebilecek se-
rebral batoiojilerin lokalizasyonunu ortaya koymada bugiinkii modern n&ro-
diagnostik ySntemlerin d1§1nda,(CT;MRI gibi) konvansiyonel y®ntemlerden
olan serebral énjiografinin degerini inkar etmek miimkiin degildir,

Unkal veya anterior transtentoriyal herniasyonda, batogonomik olarak
kabul edilen proximal anterior koroidal arter depresyonu ilk defa Riessner,
Zilch ve Ecker tarafindan g8sterilmigtir. Daha sonra T8nnis ve Pia trans-
tentoriyal herniasyonun éosterior serebral arterin (PCA) seyrini degigtir-

digini d8kiimente etmiglerdir,
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Herniasyona bagli bu serebrovaskiiler seyir depigikligi siklikla
karotis anjiografilerinde g®riilebilir. Ciddi serebral &dem veya diger
patolojiler nedeniyle geligen transtentoriyal herniasyoplarda anjiografi-
lerde karotis intetnanin: intra kranyal segmentinin (C4segmehti)?koﬁtrast

dolmad1gy yine literatiirde bildirilmigtir ( 77-78-79).

Bﬁyle durumlarda intrakranyal basincin, intrakranyal arteryal ba-
sincin {istline ulagtifi kabul edilmigtir ( 77-78-79).

Anjiografik olarak transtentoryal herniasyon tanisina igaret edebi-
len diger bir bulgu da derin vendz sistemin bazal ven, internal serebral
ven, galen veni) giftleridir (Ven8z safhada ¢ekilen anjiografi).

Frontal, temporal, oksipital, parietal lop lezyonlarinda bazal ven
ile internal serebral venin bilegim segmentinin posteroinferior y8nde
temporal lezyonlarda ise bazal venin yukariya dogru olan giftini anjio—

7 grafilerde gbrmek miimkiindiir.

DESEREBRE RIJIDITE ve INTRAKRANYAL BASINQ

Ciddi kafa travmasi gegiren hastalar siklikla ya primer beyin sapr lez-
yonu veya artmig intrakranyal basing ve buna bagli transtentoryal her-
niasyon sonucu beyiﬁ sapinin sekonder etkilenmesi nedeniyle deserebre riji-
dite ortaya ¢ikar (80,81,82,83).

Bilindigi gibi bu sendrom ekstremite torax ve abdominal adalelerin a-
siri spazmotik kontraksiyonlari ve bunlara eglik eden hemodinamik respi-
ratuar degigikliklerle karaterizedir. Burada myotatik reflexler {izerine

inhibe edici olan dessendan impulslarin beyin sapi efferent sistemleri
izerindeki etkisinin kalkmasi s&z konusudur{84,85),

Bu kasilmalar esnasinda artan rijiditenin devaml: olugu kaudal tala-
mus ile rostral pons arasindaki beyin sapinda bulunan reflex merkezlerinin
integritesi garttir. Tonik postiiral mekanizmalar retikiiler formasyonun
fasilitasyonu ve inhibisyonunca regiile edilmektedir(86,87).

Fasilitat8r sistem assendan sens8rial ve tonik eksitatuar labirent
impulslari etkisi altinda olup buda spinal motor ndronlari, retikiilo spi-
nal, vestibulo spinal ve muhtemelende tektospinal traktuslar vasitasiyla
agiri aktif hale getirir. Bu sistemi kontrol eden merkezler ise korteks
talamus ve serebellumun inhibisyon edici impulslaridir(87,88).

Eksitatuar impulslara devamli bir gekilde éngel tegkil eden inhibis-

yon etkisinin kalkmasi, iskelet adalelerini etkileyerek deserebre rijidite

ile sonuglanir.
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Deserebre rijidite sendromunun altinda yattiZi sanilan bu gdriis hem
insanlarda hemde eksperimental hayvanlarda ortaya konabilen bir genetik

Deserebre rijidite gisteren hastalarda siklikla intrakranyal hiper-
tansiyon geligir., Burada rol oynayan faktdrler hayvanlarda ve kafa trav-
mali hastalarda aragtirilarak abdominal rijiditenin simiiltane olarak
intratoragik ve intraabdominal basinci agmas1  ve/veya bozuk sereb-
ral otoreglilasyon durumunda sistemik arteryel basincin yiikselmesidir.

Bu faktdrlerin etkisi altinda intrakranyal basincin devamli bir
gekilde ylikseldigi g&zlenmigtir. o

Rijiditenin tek tarafli olmasi halinde ise ICP'de herhangi bir degi-
giklik gbzlenmemistir ( 89,90,91,92).

"Gergekten extremite adalelerinin spazmi tek bagina intrakranyal ba-
sing tizerine herhangi bir etkisi kesin olarak bilinmemektedir. Hamil-
ton normal insanlarda kafa igi basincin artiginin intratorasik basinc arti-
g1 dogrultusunda , arteryel basing artigiyla birlikte oldugunu gSzlemig-
tir.

1973"'de L&fgren kdpeklerde arteryel basinci 200mmHg’ ya yikselterek
1ntrakranya1 basing/voliim iligkisinde 5 kat daha fazla artigZ. saglanmig-—
tir. Dolayisiyle akut bir intrakranyal voliim artisg: arteryel basincinda
artmasi1 halinde, normal arteryel ba31n§ sartlarina gbre daha gilic kompanse
ediiecegi anlamini ta§1maktad1r(93’94)..

Deserebre rijidite gibi iskelet adalelerinin ciddi spazmlari, keza
intratorasik ve intraabdominal basinglara yol agarak sentral veniliz ve ar-
teryel basinglari sekonder olarak etkilemektedir.

Travma nedeniyle serebrovaskiiler otoregulasyon bozukluBunda beyin sa-
pinin etkilenmesine bagli, ortaya gikmasi béklenen arteryel basing degi-
giklikleri intrakranyal kan volilimiini ve ICP 'yi kontrol edilemez tarzda
artigina yol agar(94,95).

Kesin olmamakla birlikte ciddi deserebre sﬁazmlarl kraniospinal vendz
kan voliimiini arttirarak kafa ig¢i basincinin yiikselmesinde mekanik bir rol
oynadigi diiglinlilmektedir., Bu kranio spinal vendz volim artigi ya intrato-

rasik , intraabdominal veya her iki basincin birlikte yiikselmesine bagli

olmaktadir.
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Sistemik arteryel basing degisikliklerinde keza ICP yiikselmesinde
rol oynamaktadir. Bu faktdrlerin ICP yilikselmesindeki r&latif etkile-
rinin bilinmesi &nemli bir pratik nokta olup, ylikselen ICP transtentor-
yal herniasyonu opserve ederek beyin sapi  lezyonunu: daha ciddi
bir hale getirebilir . Reverzibl fizyolojik etkiyi, kalici ve orga-

nik bir lezyona gevirebilir(94,95).
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MATERYAL ve METOD

Bu galigmaya 1989-1991 yillari arasinda Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi N8rogiriirji Anabilim Dalina acil olarak miiracaat ettiril-

mig 25 ciddi kafa travmali olgu alinmigtir,

Tim olgularin ndrolojik bulgulari tablo 1l'de §ergilenmi§tir.
‘Olgularin galigmaya alinmasinda {inilateral veya bilateral desereb-
re postiirlin gdzlenmesi esas,ailnm1§t1r. Resiisitasyondan sonra has-—
télarln ndrolojik muayeneleri yaplldl, GCS iletguur seviyeleri ta-

~ yin edilerek, ndrodiagnostik ydntem olarak 8nce kranial CT ve ta-
kiben perkutan karotisbanjiografileri uygulandi. Gerek CT, gerekse
‘karotis anjiografilerindeki patolojik bulgular deferlendirilmeye
alindi.

CI'de Saptanan Baglica Patolojik Bulgular:

1)Diffiiz beyin 8demi ve/veya eglik eden orta hat giftleri,

2)Ventrikiillerin ve/veya sisternalarin obliterasyonu.

3)Cerrahi miidahale gerektiren hematom gibi intrakranyal kitleler

olarak yorumlandi.

Karotis Anjiografisindeki Patolojik Bulgular ise:

1)Karotis internada amputasyon, ’

2)Anterior sirkﬁlasyoﬁ arterlerinde orta hat giftleri veya

elevasyonlari.

3)Ayn1i sirkiilasyon arter veya arterlerinde fokal ve diffiiz vazo-

spazm olarak degerlendirildi,

Gerek CT, gerekse karotis anjiografilerinde patolojik olarak
yorumlanan bulgular birbirleri ve ayni zamanda hastalarin n8rolojik
muayene bulgulariyla korele edilerek prognoz tayinine galigilda,

Tiim olgularla ilgili veriler tablo 4,5,6,7'de sergilefimigtir,



TABLO-4

OLGULARIN ILK NOROLOJIK MUAYENE BULGULARININ
TOPL? DEGERLENDIRILMES!

KA
~YAS

MOTOR
CEVAP

ISIK
REAKS IYONU

OKULOSEFALIK
REFLEKS

KORNEA
REFLEKS!

BBT

KAROT1S
ANJIOGRAFL

KLINTK
SONUG

Y.Erk, 4

Bilat,DR,

IR-/-

Yaygin beyin 8-
demine bagli or-
ta hat yapila-
rinda ileri de-
recede gife,
(cerrahi kitle
yok)

Karotis internada
amputasyon

Eksitu

.Erk., 4

Bilat.DR.

IR-/~

" Yavgin se-
rebral 8dem,or~
ta hat yapila-
rinda sola dog-
ru gife, (Cerra-
hi kitle yok)

vazospazm,PCA'da in-
ferior deprespon.

MCA ve ACA'da diffiig Eksitu:

JErk, 4

Bilat.DR.

IR-/-

Diffiiz travmatiy
beyin &demi.
Ventrikiiller
Oblitere.(Cerra-
hi kitle yok)

Karotis internada
amputasyon

Eksitus

JErk, 4

Bilat.DR.

IR-/-

Diffiiz travmatiy
beyin &demi.
Ventrikiil igine
kanama (Cerrahi
kitl® yok)

Karotis internada
amputasyon

Eksitus

.Kadin 5

Bilat.DR.

IR-/-

Multipl travma-
tik,hemorajik
kontﬁzyon,diffﬁé
beyin Sdemi.
(Cerrahi kitle
yok)

MCA,ACA ve karotis
internada diffiiz
vazospazm.

Eksitus

Erk. 4

Bilat.DR.

IR-/-

kanama,diffiiz
beyin Sdemi (Cerf

Travmatik héemo-
rajik kontiizyon,
ventrikiil igi

rahi kitle yok)-

Karotis internada
amputasyon

Eksitus

Erk. | 6

Bilat.DR.

IRt/+

beyin 8demi,et-
moid ve sifeno-
id sinlisler i-
¢inde kan(cer-
rahi kitle yok)

Diffiiz travmatik

MCA ve ACA'da
diffiiz vazospazm.

S$ifa

Erk. 5

Bilat.DR.

IR¢/%

Sol fronto tem—
poro parietal
b8lgede hemora-
jik kontiizyon
alanlari,diffiiz
travmatik beyin
8demi (Cerrahi
kitle yok)

MCA ve ACA'da

diffiiz vazospazm

Sifa

Erk. 4

Bilat,DR,

IR-/~

Sol temporo pa-
rietal epidural
+subdural hema-
tom,orta hat ya-
palarinda ileri
derecede saja
itilme. (Cerrahi
kitle var)

MCA ve ACA'da
enferior depresyon

ve Az'de saja gift

Eksitus




OLGULARIN fLK NOROLOJIK MUAYENE BULGULARININ
TOPLU DEGERLENDIRILMESt

T ABLO-4
K A MOTOR ISIK OKULOSEFALLIK |KORNEA KAROTLS KLINIK
AS ccC CEVAP REAKSIYONU |REFLEKS REFLEKS? BBT ANJIOGRAFI SONUG
LErk. 4 Bilat.DR. IR~/~ —_ -+ Diffiiz travmatik be- MCA ve ACA'da Eksitus
yin Sdemi,.(Cerrahi [|diffiiz vazopazm
kitle yok) PCA'da inferiar
depresyon
.Erk. 4 Rilat.DR. IR/~ Diffiiz travmatik be- |[MCA,ACA ve Karo~ Vejetati:
yin 8demi.Ventrikiil- |tis internada havat
ler oblitere (Cerra- [diffiiz vzaspozm, Y
hi kitle yok)
JErk, 6 Bilat DR, IR-/~ + -+ Sag fronta temporal [ACA'da sola gify Vejetati
diffiiz hemorajik kon-PCA'da minimal | Hayat:
tiizyon. (cerrahi kit- [depresyon i
| le yok)
Y.Erk 4 Bilat.DR. IR-/~ _—_ Diffiiz travmatik be- [Karotis interna- Eksitus
yin ddemi,.Orta yapi-|da amputasyon
larinda Sdeme bagli
sola gift.(cerrahi
- kitle yok)
.Erk, 6 Bilat.DR. | IRt/% + + Diffiiz travmatik be-[MCA ve ACA'da | Vejetatif
- yin 8demi. (cerrahi |diffiiz vazospazm Hayat
kitle yok)
.Kad, 6 Bilat.DR. IRt/+ -+ -+ Diffiiz travmatik be-|MCA ve ACA'da Eksitus
yin ddemi ventrikiil-|diffiiz vazospazg
ler oblitere.(cerra—|MCA ve PCA'da
hi kitle yok) inferior depres-
yon.
.Kad., 5 Bilat.DR. IRt/ ¢+ + + Diffiiz travmatik be-[MCA ve ACA'da Eksitus
yin 8demi.{(Cerrahi diffiz vazosapazn
kitle yok)
Erk. 5 Bilat.DR. IR%/% + + Diffiiz travmatik be-|MCA ve ACA'da gifa
yin Sdemi,(Cerrahi |diffiiz vazospazn
kitle yor)
Erk, 6 Bilat.DR. IRt/ & + + Diffiiz beyin Sdemi |MCA ve ACA'da Sifa
ve hemorajik kontiiz-|diffiiz vazospazp
yon.{Cerrahi kitle
yok)
Kad., 4 Bilat .DR, IR=-/- + —_— Sol frontal hemora- |[MCA ve ACA'da Eksitus
jik kontiizyon,orta |diffliz vazospaznp
hat yapilarinda be- |ACA'da safa gifj
yin 8demine bagla
saga gift.(Cerrahi
kitle yok)
Erk. 4 Bilat,DR. IR-/~- _— ——— |Diffiiz travmatik be-|Karotis interna+t Eksi
P situs
yin 8demi ve hemora-|da amputasyon
jik kontiizyon.(cer=-
rahi kitle yok)
Y.Erk 7 Bilat.DR. IRY/+ + + Diffiiz travmatik be-|{MCA ve ACA'da sifa
yin 8demi ve hemora-|diffiiz vazospazf
jik kontiizyon (Cerrap
hi kitle yok)
Y.Erk 7 Bilat,DR, IRt /4 + + Diffiiz travmatik be-{MCA ve ACA'da Sifa

yin 8demi ve hemora-

jik kontiizyon.(Cerrar

diffiiz vazospazh

hi kitle yok)
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TABLO-5

CIDDt KAFA TRAVMALI HASTALARDA
G C S PROGNOZ ARAST trigkt

'V AKA]| KLINIK VEJETATLF
* .
GCs| SAYISI | tyiLESME YASAM EXSITUS
3 1 — — 1
4 13 — 1 12
5 4 2 — 2
6 5 2 2 ]
7 2 2 r _%
77
TOPLAM 25 6 3 16

*Ges:; Glasgow Coma Scale




NOROLOJTK MUAYENE BULGULARI ve KRANYAL CT BULGULARI irg
("MASS",Kitle Lezyonu,Diffiiz Beyin Odemi)PROGNOZ ARASI ILigki

NOROLOJIK BULCU RLINIK VEJETATIF
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TABLO-7

OLGULARIN ~ KRANYAL CT ve KAROTIS ANJIOGRAFIK BULGULARININ TOPLU DEZERLENDIRILMESt

KRANITAL CT

SAYTI

KAROTTIS ANGIOGRAFTISTI SAYI

Diffiiz Travmatik Beyin Odemi+Multipl 22 *MCA ve ACA'da Diffiiz Vazospazm 19
Hemorajik Kontiizyon

Epidural Hematom nu szo>umm.m»mn + Vazospazm. 4
Akut Subdural Hematom 2 MCA'da $ift+ Vazospazm 3

XXX :

Intraserebral Hematom 1 PCA'da Inferior Depresyon + Vazospazm 4
Orta Hat Yapilarinda Sift 5 Karotis Internada Amputasyon 6

¥MCA:MIDDLE SEREBRAL ARTER
XX

ACA:ANTERIOR SEREBRAL ARTER
XXX

PCA:POSTERIOR SEREBRAL ARTER
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RESIM-1: Diffiiz Hemorajik Kontilizyon ve Travmatik Odem.

Orta Hat Serebral Yapilarda Sift.

RESIM-1-A: Karotis fnternada Amputasyon
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RESIM-2: Diffiliz Travmatik Odem, Hemorajik Kontiizyon,Orta Hat

Serebral Yapilarda Sift.

RESIM-2-A:Karotis Internada RESIM-2-B: Karotis Internada

Amputasyon Amputasyon
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RESIM-3: Diffiiz Hemorajik Kontiizyon Intra Ventrikiiler Hemoraji,

Diffiiz Travmatik Odem.

RESIM-3-A: Serebral Anterior Sirkiilasyonda Diffiiz Vazospazm.



-57-

RESIM-4:Frontal Hemorajik Kontiizyon, Intraserebral Hematom,

Travmatik Serebral Odem, Orta Hat Serebral yapilarda

RESIM-4-ArSerébral ‘Anterior ;Sirkii- RESIM-4-B:Serebral Anterior Sirkii—

lasyonda Diffiiz vazospazm lasyonda diffiiz vazospazm
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RESIM- Diffiiz Travmatik Odem-Hemorajik Kontlizyon-Orta Hat

Serebral Yapilarda Sola §Sift.

RESIM-5-A:Anterior Sirkiilasyonda RESIM-5-B:Anterior Sirkiilasyonda

Diffiiz Vozaspazm. Diffiiz Vazosapazm.
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RESIM-6:Karotis Internada Amputasyon (AP)

RESIM-6-A:Karotis Internada Amputasyon (Lateral).
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TARTISMA

Akut subdural hematomlu 39 vakalik bir seride Shenkin deserebre
rijidite, bilateral dilate ve fikse pupillanin %80 oldufunu bildir-
migtir (96).

Yine ayni gekilde 149 akut subdural hematom serisinde Biricolo
ve Turrazzi deserebre rijidite ile birlikte olan bilateral cevapsiz
pupilla gdzleyerek bu seride mortalitenin %80 oldufunu bildirmigler-
dir (74).

Seeling 1981 yilinda 110 vakayi igceren bir g¢aligmasinda 25 olgu-
sunda akut subdural hematoma bafli olarak deserebre rijidite ve cevapsiz
pupilla geligtigini, bu grupta mortalitenin %76 oldugunu vurgulamig-
tir (97).

Bu galigmaya dahil edilen 25 deserebre rijiditeli olgunun sadece
2'sinde akut subdural hematom tesbit edilerek ndrolojik muayenelerin-
de, bilateral deserebre rijidite ve buna eglik eden cevapsiz, dilate pu-
pilla saptanmigtir., Her iki olgu eks oldugundan, galigmadaki akut sub-
dural hematoma bagli deserebre rijiditeli olgularda mortalite oran:

%100 oldugu gergek gibi gOriilmekte ise de literatlir verilerine gdre yiik-
sek bulunmasi olgu sayisinin azlif:r ile iligkili olmasi biiyiik ihtimal-
dir,

Becker ve arkadaglarinin 160 olguluk bir kafa travmasi serisinde
CT yardimiyla 98 olguda diffiiz beyin travmasi, geri kalan 62 sinde ise
intrakranyal hematom kitlesine rastlanarak, diffiiz travmalilarda %40,
hematom kitleli olanlarda ise %56 oraninda deserebre rijiditesine rast-
lamiglardir, Her ike gruptaki deserebre rijidite oranmlari birlegtirildi-
ginde adi gegen otdrler 160 olgunun, 74'linde yani %46 oraninda deserebre
rijiditesine rastlamiglardir (98),

Ayrica intrakranyal kitleli‘gruﬁta mortalite oranini %Z13-7%62, diffiiz
beyin travmalilarda 76-%64, bu her iki gruﬁta bupilla 11k refleksinin
tek veya iki tarafli kaybi eklendiginde mortalite orani %16'dan 7Z82'ye
ylikseldigi gsterilmigtir,

25 olguyu igeren bu galigmada 22'sinde kranyal CT ile diffiiz beyin
travmasi tanisi konmug olup, bunlarin 16'sinda puﬁilla 1g1k reaksiyonlari
iki tarafli kaylb ve 6'sinda ise puéillar 151k reaksiyonu intakt olarak
bulunmugtur, Deserebre rijidite ile birlikte puﬁilla 1g1k reaksiyonun kay-

boldufu 16 olgudan 13'u mortalite ile sonuglanmigtir (Mortalite orani:Z81).
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Isik reaksiyonun alindigi 6 olguda ise 5'inde medikal tedaviyle iyilegme

‘birinde ise vejetatif hayata gegis oldu.

Intrakranyal kitle tesbit edilen 3 olgunun tamam: eks olmugtur. (Morta-
lite %100 2'sinde IR~/-, 1'inde IR+/+) Dolayisiyla 25 hasta serisinin 16's1i
eks oldugundan mortalite orani %74 olarak gergeklegerek literatiir verileriyle
uyum g¥&stermektedir.

25 olgununAS'inde CT'de orta hat beyin yapilarinda gift saptandi (%20).
Literatiirde bu %39 olarak bildirilmigtir (98).

Becker ve‘arkada§1ar1 intrakranyal kitle saptadiklari 62 hastadan 33'iinde
yani 753'linde, diffiiz beyin travmali hasta grubunda ise 31'inde yane 7Z32'sinde
okiilosefalik cevabin olmadifini bildirmiglerdir.

Bu calismadaki 25 hasta grubunda intrakranmyal kitlesi olan (3 hasta) yani
tamaminda okiilosefalik refleksin olmadigi g8zlendi ve bu 3 hastada mortalite
ile sonuglanmigtir. (Mortalite hizi: Z100)

Diffliz beyin travmali olgularin 13'iinde okiilosefalik refleksin alinmadi-
g1 gdzlenmig, bunlarin 9'u mortalite ile sonuglanmigtir.

172 kigilik hasta grubunda intrakranyal kitleye 727 oraninda ve bu has-
talarin 7Z33'iinde desérebrasyon rijiditesi, bilateral 1gik reaksiyonu kaybi
%29, okiilosefalik refleks bozuklugu :42 gdzlenerek, mortalite 752 olarak ger-
geklegmigtir (99).

Galigmadaki 25 hastadan 3'iinde intrakranyal kitle saptanmigtir. Okiilosefa-
lik cevap 3'iinde, puéiller 151k refleksi ise 2'sinde cevapsiz olarak bulunmug-
tur. Bu ga11§madéki intrakranyal kitle orani {12 ve intrakranyal kitleye baz-
11 mortalite orani %100 olarak gergeklegmigtir. (Sayr g¢ok kiiglik olduBu igin
bu ylizdenin literatiir verileriyle mukayesesi miimkiin olmamigtir)

Miller ve arkadaglari ciddi kafa travmali hdstalarda mortalite ile GCS
arasinda iligkiyi aragtirarak hastanin acil servise getirildiginde;

GCS: 34 olanlatrda mortaliterZ74 civarinda
GCS: 5-7 olanlarda mortalite Z35 civarinda
GCS: 8-15 olanlarda mortalite 715 civarinda oldufunu bildirmiglerdir (100).
Bu galigmada 14 hastada GCS: 3-4 mortalite orami 792, 11 hastada GCS:
5-7 mortalite orani %27 olarak Zergeklegmigtir.
Bu korelatif bulgular literatiirde oldupu gibi GCS'nin azalmasiyla morta-

lite arttifini dogrulayici niteliktedir,
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Butter Word.. ve arkadaglarinin 223'olguyu igeren kafa travmasi
serisinde 17'sinde travmanin gok ciddi oldugu (%8), bunlarin 12'sinde
ilk muayenede onarma1 postﬁr gdzlenmig ve yapilan kranial CT'de 10'un-
da orta hat yapilarinda gift gdzlenmigtir. $iftin nedeni olarak da va-
kalarin 6 °'sinda akut suEdural hematom ve intraserebral hematom, geri
kalan 6 sinda da diffiiz beyin 8demi saptamiglardir (101).

Bu galigmadaki deserebre rijiditeli 25 hastanin, kranyal CT'sinde
ancak 5 olguda ortavhat yapilarinda gift saptanmigtir.(3 olguda - . :a
intrakranyal kitle 2 olguda diffiiz beyin ddemi).

ciddi kafa travmalarini takiben intrakranyal basincin artigi Mil-
ler ve arkadaglarinin 160 ciddi beyin travmali hastada yaptiklari &1-
giimlerde ciddi bir gekilde vurgulanmigtir. Yiiksek ICP'nin her tiirld efo-
'ra kargi 1srar etmesi daima kStii bir prognoza igaret etmekle birlikte
kafa.igi basinci normal oldufu halde diffiiz hemisferik ve/veya eglik
eden beyin sapi travmasi olan derin komali hastalarda prognozu daima
k5til oldugu bilinmektedir.

Birbirine zit bu iki gdriig lizerine kafa travmasi nedeniyle &len
hastalarda yapilan n6robatolojik’gallgmalardaIBIQﬁmleri normal bulun-
mus hastalarin bile yine bir miiddet yiiksek kafa ig¢i basincinin etkisin-
de kaldigr gbsterilmigtir., Miller'in yaptifi galigmalarda baglangigtaki
ICP &Slglimii 40mmHg {istiinde oldugu vakalarda ndrolojik disfonksiyon anor-
mal postiir, cevapsiz okiilosefalik’ ve pupillar reaksiyonlarinin 786 gi-
bi yiiksek bir orana yiikseldi3i g8zlenmigtir,

Ayni otdrler IC?'nin diffiiz beyin travmali hastalara gdre intrakran-
yal kitlesi olanlarda daha yiiksek seviyede seyrettigini gSzlemigtir.

Diger bir deyimle yiiksek intrakranyal basing ile intrakranyal kit-
leli hastalarin prognozu arasinda kesin bir iligkinin kurulmasi diffiiz
beyin travmalilara gbre agikar degildir.

BSyle bir iligkinin yaéllan galigmada saptanmasi nedeniyle brpgnozun
tayininda ICP diffiiz beyin travmali olgularda daha fazla Onem kazanmakta-
dir. Giinkii, yine ayni otdrlerin caligmasinda ICP'nin minimal olarak nor-

malin {istiinde yiikselmesi bile mortalite ve morbiditeyi arttirdifi g&zlen-

migtir (68).
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Bilindigi gibi kafa travmalarinda travmanin mekanik hasarindan zi-
yade patolojik etklsl beyin hiicrelerine gerekli olan glikoz ve oksije-
nin taginmasina mani olarak(yanl iskemik hipoksi yoluyla) ortaya ¢ikmak-
tadir (102).

Bu patoiojik sonu¢ ekstra serebral veya intra serebral hematom gi-
bi- fokal kitlelere ve/veya bunun sonucu geligen beyin gigmesi ve kont-
rol edilemeyen intrakranyal hipertansiyondur (Diffiiz etki) (102).

Kafa travmalarinda gerek fokal intrakranyal kitlelerin, gerekse
diffﬁz‘geligebileﬁ sérebral iskeminin etkisinin irreversibl safhaya
girmeden ®nce intrakranyal'kitlenin .evakuasyonu veya kontrolii miimkiin
olmayan intrakranyal hiéertansiyona yol agan beyin gigmesinin medikal
tedavisi ana hedeftir. Dolayisiyla literatiirde erken cerrahi girigim-
lerle klinik sonucun (outcome) diizelmiyecefi ileri siirlilmiig isede (102)
bu galigmada gartlarin imkan verdifi 8lclide acil poliklinige miiracaat
ettirilen ciddi kafa travmail, 25 olguda siiratle kranyal CT ve sereb-
ral anjiorafi diagnostik ydntemleri kullanilmaya galigilmigtir, Séerebra-
vaskiiler yatagin cesitli intrakranyal supra tentoriyal patolojilere bag-
bagli olarak anjiografideki degigiklikleri birgok otdr tarafindan lite-
ratiirde sergilenmistir (103).

Trans tentoriyal herniasyonlarda posterior serebral arterin(PCA)
seyrini depistirdigi Tonnis ve Pia tarafindan rapor edilmigtir.

Ote yandan intrakranyal basincin, intra kranyal arteriyel basinci
agmas1i halinde kantrast maddenin karotis internanin suparaknoid segmen-
tine (C4=suprak1inoid) giremedifi yani amputasyona ugradifi, yine ciddi
serebral 8dem ve buna bagli geligen tentoriyal herniasyonlarda g&ste-—
rilmigtir (103). |

Serebral anjiografide PCA'nin vizialize edilebilme olasilifr %Z20-35
arasinda degigmektedir (103).

25 olgular bu galigmada deprese PCA vizualizasyonu 4/25 (%16)olarak
gergeklegmistir., Karotis amputasyonu ise 6/25 (%24) olarak goriintiilen-

migtir. ’
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SONUG

Bu galigmaya Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisine
1990-1991 yillari arasinda miiracaat ettirilen ve GCS'u 8'in altinda

olan ciddi kafa travmali 25 olgu alinmigtir.

Olgularin segiminde tek veya iki tarafli deserebre rijitide-
nin gézlenmesi ana kriter olarak segilmigtir. Kranyal CT ve perku-
tan karotis anjiografileri gibi n&rodiagnostik ydmtemler kullanilan

olgulardaki bulgular ilgili tablolarda sergilemmigtir.(Tablo-4-7).

Kullanilan n8ro diagnostik ydntemlerdeki patolojik olarak
yorumlanan veriler hastanin ndrolojik bulgulari ile korele edilerek
prognoz ile iligkileri aragtirilmigtir. Caligmaya dahil edilen er—
kek olgularin (n=21) yag ortalamalari 25,7 + 13,8 kadin olgularda
ise (n=4) 57,54 18,7 olarak bulunmugtur. Bu sonuglarda literatiir
ile uyum gdsterip kafa travmalarina daha c¢ok erkeklerin maruz kaldi-

gina igaret etmektedir,

Norolojik muayene bulgulari ile diagnostik ydntemlerdeki pato-
lojik veriler korele edildiginde intrakranyal "mass" kitlesi olup,
okiilosefalik ve pupilla 1gik refleksleri alinmayan olgularda mortali-
tenin; ayni nSrolojik tabloyu sergileyen diffiiz beyin travmali olgula-
ra gdre gok yiiksek seyrettifi ve sonug olarakta ciddi kafa travmali
ve deserebre postiirlii hastalarda prognoza en etkin faktdr olarak intra-
kranyal kitlenin mevcudiyeti ve n8rolojik muayenede GCS'nun diigiik bu-
lunmasi ve buna bilhassa beyin sapi reflekslerinin olmayiginin eglik

etmesi en etkin faktdrler oldufu kanaatine varilmigtir.
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