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1.GIRIS VE AMAC

Kafa travmasi, acil servise travma sebebiyle bagvuran hastalarda hayati tehdit edici
yaralanmalardan biridir. Akut kafa travmalarinda travmaya ikincil olusan
degisikliklerin hizlica tespiti ve tedavisi hasta yOnetiminin en Onemli asamasini
olusturur. Intrakraniyal patolojiler, akut kafa travmasmmn hayat1 tehdit edici, hizla
tan1 konulup  gerekli  tedavi  yaklasimlarinin  yapilmasi  gerektigi
komplikasyonlarindan biridir (Goel ve ark,2008). Travma ile iliskili intrakraniyal
patolojilerin akut donemde tespitinde Bilgisayarli Tomografi (BT) temel yaklasimdir.
Fakat BT’nin kolay ulasilabilen bir tanisal ara¢ olmamasi, radyasyon maruziyeti,
maliyetinin yiikksek olmasi ve goriintiileme ic¢in hasta transferi gerektirmesi ve
uygulamanin uzun zaman almast BT kullaniminda klinisyeni kararsizliga
disiirmektedir (Ma ve ark,2007). Bu sebeple travma sonrasi hasta degerlendirmede

BT alternatif olabilecek bir yontem gerekmektedir.

Ultrasonografi (USG) acil serviste hasta basi uygulanabilen, invaziv olmayan,
radyasyon icermeyen, diisiik maliyetli, kisa siirede sonu¢ elde edilebilen ve hasta
yonetimini iyi yonde etkileyen tanisal bir aragtir (Lichtenstein ve ark,2014). Acil
servislerde USG tiin bu ozeliklerinden dolayr giderek daha yaygin kulannilmaya
baslanan tanisal bir ara¢ haline gelmistir. USG’un kullanim amaglarindan biri de
optik sinirin degerlendirlmesidir. Optik sinirin perindral BOS bdlmesi, kraniyospinal
subaraknoid bosluk ile dogrudan iliskilidir. Bu iliski sayesinde intrakraniyal
basingtaki degisiklikler optik sinire iletilir (Hansen ve ark,1996). Bu sebeple USG ile
optik sinir degerlendirmesi yapilarak optik sinirin capindaki degisiklikler ile

intrakraniyal patoloji varlig1 lizerine 6n fikirler olusturulabilir.

Bu ¢alismada acil servise kafa travmasi sebebiyle bagvuran hastalarda optik sinir ¢api

Olciilerek intrakraniyal lezyon varliginda ve yoklugunda optik sinirdeki degisiklikler



tespit edilerek, optik sinir ¢api Olglimiiniin acil hasta yonetimi Uzerine etkilerini

belirlemek amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TANIM

Kafa travmasi kafaya alinan herhangi bir darbe sonucu olusan mental ya da fiziksel
degisiklikler olarak tanimlanir. Biling kaybinin mutlaka meydana gelmesi
beklenmez. Kafa travmasinin siddeti ilk degerlendirmedeki Glasgow Koma Skoru
(GKS)’na gore yapilir. GKS 14-15 hafif, 13-9 orta, 8 ve altindaki degerler agir kafa

travmasi olarak degerlendirilir (Tintinalli, McGraw-Hill, 7.Basim).
2.2. EPIDEMIYOLOJI

Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde her yil %90°1 hafif olmak iizere yaklasik
olarak 1,6 milyon kisi kafa travmasi sebebiyle hastaneye bagvurur. Bu hastalarin 800
000’1 ayaktan tedavi planlanarak taburcu edilirken 270 000’1 hastaneye yatirilarak
tedavi edilir. Agir kafa travmasi sebebiyle her y1l 52 000 6lim meydana gelir. 52 000
hastada ise kalict norolojik defisit meydana gelir (National Center for Injury
Prevention and Control, 1996).

Yaralanma mekanizmalar yas, cinsiyet, irk ve yasanilan bolgeye gore degisir. Kafa
travmasi erkeklerde iki kat fazla goriiliir. ABD’de tiim kafa travmalarinin %50’sinin
sebebi motorlu ara¢ kazalaridir. Diigsmeler tiim popilasyonda ikinci sebep 75 yas ve
Uzeri hasta grubunda ise ilk sebeptir. Atesli silah yaralanmalar1 %12 oraninda goriiliir

ve en sik Uglincu sebeptir (Homas ve ark, 2008).



2. 3. ANATOMI

Kraniyal anatomi; skalp, kafatasi kemikleri, kemik dokunun altinda bulunan

meninksler, beyin parankimi, ventrikiiller ve damarsal yapilardan olusur.

Kafatasinin ¢evreleyen skalp; cilt, cilt alti doku, galea, areolar doku ve
perikraniyumdan olusur. Areolar doku ve perikraniyumun fazla kanlanmasi sebebiyle

travma sonrasi skalp yaralanmalarinda ciddi kan kayiplari1 gorulebilir.

Kafatasi sekiz biiyiik kemikten olusur ve bu kemikler birbirleri ile fibroz tipte eklem
olusturur. Bu eklemler yagsamin ilk yillarinda esneyebilen eklemler olmasina ragmen

yetiskinlerde tamamen kemiklesir ve sutiir hatlarini olusturur

Beyin dokusu ve kafatasi arasinda beyin zarlar1 ve beyin zarlar1 arasi bosluklar
mevcuttur. Bu zarlar ve bosluklar omuriligin etrafinda da bulunur. Dura, araknoid ve
pia mater beyni cevreleyen katmanlardir. Dura mater en dista bulunan beyin zaridir
ve kafatasina yapisiktir. Dura mater bazi bolgelerde ikiye ayrilarak beynin kan ve
BOS drenajin1 saglayan venoz siniisleri olusturur. Dura materin altinda daha ince bir
bag doku halinde araknoid mater bulunur. Araknoid materden dura materin
olusturdugu vendz siniislere dogru araknoid graniilasyon adi verilen ve bu siniislere
BOS drenajim1 saglayan cikintilar uzanir. Beyin parankimine en yakin olan ve
araknoid materin altinda bulunan beyin zar1 ise pia materdir. Araknoid ve pia mater
arasindaki araliga subaraknoid bosluk olarak adlandirilir. BOS {iretimini
ventrikiilerde iginde bulunan koroid pleksus saglar. Uretilen BOS subaraknoid
boslukta bulunur. Ventrikiiller arast BOS dolasimi ise foramen Luschka ve Magendie
ile Akuaduktus Sylvius araciligr ile saglanir. Saglikli bir yetiskinde giinde yaklasik
olarak 500 ml BOS uretilir, beyin ve omurilik ¢evresinde bulunan BOS hacmi ise
yaklasik 150 ml’dir.

Beyin parankimi temel olarak iki dural yapi ile birbirinden ayrilan ii¢ bdliimden
olusur. Bu boéliimler beyin, beyincik ve beyin sapidir. Beyin 6n ve orta kraniyal
fossada bulunur ve frontal, paryetal, oksipital ve temporal olmak (izere dort loba
ayrilir. Falks serebri beyin yarimkiirelerini ikiye ayiran yapidir. Tentoryum serebelli

ise, beyin ile beyincik ve beyin sapini ayirir. Serebral korteksi ndronal hiicre



govdeleri olusturur. Serebral medulla ise noronlarin aksonlar1 ve bazal gangliyonlari
icerir. Beyincik arka kraniyal fossada bulunur ve motor hafiza ve dengenin
diizenlenmesinden sorumludur. Beyin sap1 ise kraniyal sinir ¢ekirdekleri ile inen ve

¢ikan somatik yolaklari igerir (Tintinalli, McGraw-Hill, 7.Basim)

Beynin kanlanmas: ise; anterior ve posterior dolasim ile saglanir. Internal karotis
sistemin dallar1 olan On ve orta serebral arterler beynin anterior dolagimini,
vertebrobasiler sistemden koken alan posterior serebral arter beynin posterior
dolasimint saglar. Anterior dolagim beynin 6n kisminin kanlanmasi saglar ve beyin
kan akiminin %80’ini saglar. Posterior dolagim ise beynin arka kisimlarin1 6zellikle
serebellum, oksipital loblar, talamus, hipotalamus ve beyin sapinin kanlanmasini
saglamaktadir. Bu iki sistem anastomozlar araciligi ile birbirine baglanir.
Anastomozlardan en o©nemlisi optik kiasma, hipotalamus ve mezensefalonu

cevreleyen Willis Poligonu’dur. (Alpers ve ark, 1959).
2. 4. PATOFIZYOLOJI

Kafatas1 sabit hacimli kapali bir alandir. intrakraniyal hacmi; beyin parankimi
(<1300 ml), BOS (100-150 ml) ve intravaskiler kan (100-150 ml) olusturur.
Intrakraniyal hacmi olusturan komponentler Intrakraniyal Basinci (IKB) olusturur.
IKB yasa bagh olarak degiskenlik gosterir. Yetiskinlerde 10-15 mmHg araliginda
iken, cocuklarda 3-7 mmHg ve infantlarda ise 1,5-6 mmHg araligindadir.

Beyin kalp debisinin yaklasik %15’ini, toplam oksijen ihtiyacinin ise %20’sini
tilketir. Bu sebeple beyin dokusu diisiik oksijen diizeyleri ve iskemiye kars1
duyarlidir. Serebral Kan Akimi (SKA) bdlgesel doku ihtiyacina gore degisiklikler
gosterir. Lokal SKA; kan hacmi, pH, parsiyel oksijen basinci, parsiyel karbondioksit
basincindaki mikrovaskiiler diizeydeki degisiklikler araciligi ile diizenlenir ve
oksijen dagilimi ve metabolizmas:i arasindaki denge saglanir. Hipertansiyon,
hipokarbi ve alkaloz varliginda vazokonstriikksiyon meydana gelir. Serebral
Perfiizyon Basici (SPB) beyin dokusunu kanlanmasini saglamak igin gereken
basing farkidir ve Ortalama Arter Basincindan (OAB) intrakraniyal basincin

¢ikarilmasi ile elde edilir.



SPB : OAB-IKB
OAB : Diyastolik Kan Basinc1 + [(Sistolik Kan Basinci-Diyastolik Kan Basinc1)/3]

Beyin kan akiminin bolgesel diizenlemeleri otoregiilasyon olarak adlandirilir. SPB
50-150 mmHg arasinda oldugunda otoregiilasyon mekanizmalar1 araciligi ile
bolgesel hiicresel oksijen ihtiyact ve SKA’nin devamliligi saglanir. Travma
hastalarinda ise otoregiilasyon mekanizmalar1 bozulur ve kan basincindaki iliml
degisiklikler dahi hiicresel diizeyde hipoksiye sebep olabilir. SPB 50 mmHg’ nin
uzerinde oldugunda serebral kan akimi korunur. Bu degerin altinda otoregiilasyon
mekanizmalar1 etkili degildir. IKB’mn hizli artigi durumlarda otoregiilasyon
mekanizmalart etkili olmadan hasta kliniginde degisiklikler ortaya ¢ikar.
Hipertansiyon, bradikardi ve solunum diizensizliginden olusan Cushing Triad1 IKB
artigtnin  klinik yansimalarindandir. Cushing triadi hizhh IKB artisinin klasik
gostergelerinden olmasina ragmen ancak hastalarin {igte birinde goriiliir ve

cocuklarda eriskinlerden daha siktir. (Tintinalli, McGraw-Hill, 7.Basim).

Travma sonrast olusan norolojik hasarin tamami travma aninda ortaya g¢ikmaz.
Olusan hasar, primer ve sekonder hasar olarak kategorize edilir. Travma aninda ve
travma mekanizmasi ile iliskili olarak ortaya ¢ikan ve engellenemez degisiklikler
primer hasar1 olusturur. Sekonder hasar; hipoksi, hipotansiyon, beyin 6demi,
intrakraniyal basing artis1 ve serebral perfiizyon basincinin azalmasina ikincil gelisen
iskemi sebebiyle ortaya ¢ikan ve uygun tedavi girisimleri ile Onlenebilen
degisiklikleri icerir. Kafa travmasi sonrast hastane i¢i dliimlerin 6nde gelen sebebi

sekonder hasardir. (Mass ve ark, 2008).

2. 4. 1. Primer Hasar

Primer hasar travma aninda ilk etki ile olusan ve Onlenemez hasar1 ifade eder.
Fiziksel hasar sabit bir cisim darbesi ya da fiziksel temas olmadan ani hizlanma
yavaglama etkisi ile olusabilir. Kafatasi kirigi, intrakraniyal hematom, laserasyon,
kontuizyon, penetran yaralanma gibi fokal ya da diffiiz aksonal yaralanma gibi yaygin
olabilir (Tintinalli, McGraw-Hill, 7.Basim).



2.4.1. 1. Kafatas1 Kiriklar

Kraniyal kubbe veya taban kiriklart seklinde karsimiza ¢ikabilir. Kafatasi
kiriklarinda ciddi beyin hasari, hematom ve/veya kraniyal sinir hasari meydana

gelebilir.

Kubbe kiriklari; genellikle lineerdir ve siniislere kadar uzanir. Yildiz seklinde, agik
ya da kapal1, deprese veya non-deprese seklinde siniflandirilabilir. Tek kemik pargasi
iceren kiriklar basit kirik, iki ya da daha fazla kemik parcas: igeren kiriklar ise

birlesik kirik olarak tanimlanir.

Kafa tabani kiriklart; bu tiir kiriklar kraniyal sinir hasarina neden olabilir. Ayrica
kulak, burun ve bogaz ile iliskili yaralanmalarla da karsimiza ¢ikabilirler. (Tintinalli,
McGraw-Hill, 7.Basim).

2.4. 1. 2. intrakraniyal Kanamalar

2.4.1.2. 1. Epidural Hematom

Epidural hematomda kanama kafatas: ile dura mater arasindadir. Kafa travmasi
sonrast hastalarin yaklasik %2’sinde goriiliir. Mortalite %5-50 arasindadir. Siklikla
temporal bolgeye alinan kiint travma sonrast olusan kemik kiriklari ile birlikte orta
meningeal arterin yaralanmasi sonucu olussa da, paryetooksipital bolge
travmalarinda vendz siniis hasarlanmalar1 sonucu da epidural hematom olusabilir.
Epidural hematom tespit edilen hastalarda travma sonrasi ortaya c¢ikan biling
kaybinin diizeldigi ve bilincin normal haline geldigi siire lucid interval olarak
tanimlanir. Tan1 kraniyal BT goriintilleme ile konur. Siklikla temporal bolgede

lokalize bikonkav hiperdens lezyon BT bugusunu olusturur (Junior JR ve ark, 2015).
2.4.1. 2. 2. Subdural Hematom

Subdural hematom, duramater altinda seyreden koprii venlerin hasarlanmasi sonucu
ortaya cikar. Nadiren kortikal arterlerin yirtilmasi da subdural hematoma sebep
olabilir. Travma sirasinda olusan akselerasyon deselerasyon hareketi damarsal
yaralanmalarin sebebidir. Kanamanin yerlesimi dura ile araknoid mater arasindadir.
Yaslilarda ve kronik alkol kullanimi olan kisilerde beyin atrofisi varlig1 sebebiyle

subdural hematom siklig1 yiiksektir. Subdural hematom; akut, subakut ve kronik



olarak smiflandirilir. Akut subdural hematom travma sonrast 14 giin i¢inde goriilen
kanamay1 ifade ederken, 14.giinden sonra ortaya ¢ikan kanamalar kronik olarak
kabul edilir. Tan1 BT goriintiileme ile konur. BT de beyin dokusuna konkav sekilde
ve sutiir hatlarini gegen hiperdens lezyon gozlenir (Mahapatra A ve ark, Textbook of

Traumatic Brain Injury, Jaypee, 2012).
2.4.1. 2. 3. Intraserebral Hemoraji

Intraserebral hemoraji siklikla kiint kafa travmasindan giinler sonra kontiizyona
ugramis beyin dokusunda ortaya c¢ikar. Koagiilopatisi olan hastalarda daha sik
goriiliir. ik BT degerlendirmede patoloji tespit edilmeyen ve koagiilopatisi olan
hastalarda mental durum takibi gerekir. Mental durum degisikligi olan hastalarda ise

goriintiilemenin tekrarlanmasi gerekir (Oertel M, 2002).

2.4.1. 2. 4. Subaraknoid Hemoraji

Subaraknoid mesafedeki kiigiik damarlarin laserasyonu sonucu ortaya ¢ikar. Orta ve
siddetli kafa travmasi olan hastalarda goriilen en sik anormal kraniyal BT
bulgusudur. Mortalitesi diger travmatik intrakraniyal kanamalardan yuksektir.
Travma sonrast erken donemde yapilan goriintilemede BT’de kanama
saptanmayabilir. BT duyarliligi travmayr takip eden 6-8 saatte daha ylksektir
(Friedman ve ark, 2001).

2. 4. 1. 3. Kup ve Kontrkup Kontlizyon

Kontlizyon vaskuler hasar ve doku hasarmin birlesimi ile olusur (Ommaya ve
ark,1971). En sik oksipital lobda goriiliir. Travmatik subaraknoid kanama ile
birlikteligi siktir. Kup lezyonlar kafatasinin direkt travmaya maruz kaldigi kisminda
olusurken kontrkup lezyonlar travma bolgesinin karsi tarafinda olusur. Travmanin
siddeti ve mekanizmasi kup ve kontrkup lezyon olusumunda etkilidir. KlgUk ve sert
cisimlerle olusan yaralanmalarda kup lezyon olusurken, biiyiik cisimlerle olusan
yaralanmalarda enerji tiim kafaya yayilir ve kontrkup lezyon gortlur (Bullock R ve
ark, 1991).



2.4.1. 4. Konkuzyon

Siklikla spor yaralanmalar ile birlikte goriilen konkiizyon, sinirsel fonksiyonlarda
ortaya ¢ikan hizli ve gecici degisiklikleri kapsayan klinik bir sendromdur. Hastalarda
biling kayb1, gorme kayb1 ya da denge bozuklugu goriilebilir. Semptomlar travma
sonrasi hemen baslayabilir ya da giinler haftalar i¢inde ortaya ¢ikabilir. Konklzyon
tanis1 koymak i¢in kullanilabilecek uygun bir tanisal tetkik yoktur. Kraniyal BT
goruntileme Klinik tabloya sebep olan ve cerrahi girisim gerektirebilecek

patolojilerin dislanmasini saglar (Powell JW, 2001).

2.4.1.5. Diffuz Aksonal Yaralanma

Beynin beyaz maddesi ve beyin sapindaki aksonal yapilarin yaygin hasari olarak
tanimlanir. Lateral gli¢lerle olusan hizli akselerasyon deselerasyon hareketi falks ve
tentoryumun gerilmesi ile diffiiz aksonal hasarin sebebidir. Siklikla kiint travma
sonras1 gorilir. Siddetli diffiiz aksonal yaralanma varliginda beyin 6demi hizli
ortaya c¢ikar ve geri doniissiiz norolojik defisit gorulir. BT goruntileme normal
olabilir. Fakat serebral korteksde gri beyaz cevher kesisim bolgesinde ya da beynin
derin yapilarinda noktasal kanama alanlar1 goriilebilir. Tedavi beyin 6demi ve IKB

artisin1 engellemeye yoneliktir ve sinirlidir (Tintinalli, McGraw-Hill, 7.Basim).

2. 4.2. Sekonder Hasar

Sekonder hasar travma sonrasi ortaya ¢ikar ve uzun siire devam edebilir. Uygun
tedavi yaklagimlar1 ile olusumu engellenebilir ya da sinirlandirilabilir. Sistemik
hipotansiyon, hipoksi, IKB artis1, SPB’nda azalma, eksitator aminoasitler ve endojen
opioid peptitlerden kaynaklanabilir Norokimyasal mediatorler araciliiyla saatler ve
giinler i¢inde gelisebilir. Smirlandirilamayan sekonder hasar sonucu beyin 6demi

artig1 ve herniasyon goriilebilir. (Zink ve ark,1996).

Travma sonrasi saatler iginde hiicresel hasar sonucu beyinde biriken vazojenik sivi
beyin 6deminin ve IKB artismin sebebidir. Serebral kan akimi ve oksijenizasyonda
ortaya c¢ikan esik degerin {izerindeki azalma veya intrakraniyal basing artisi
herniasyon riskini, beyin hasarmi ve morbiditeyi artirir. Presinaptik mesafede

glutamat diizeyi artar. N-metil-D-aspartat, a-amino-3-hidroksi-5-metil-4-isoksazol



propionik asid reseptorlerinde aktivasyon ortaya ¢ikar. Bu reseptorlerin aktivasyonu
hicre igi kalsiyum, sodyum ve klor dengesini ve hiicrenin normal islevini ve
koruyucu mekanizmalarini bozar. Hiicresel diizeyde kalsiyum ve diger iyonlarin sifti,
mitokondriyal hasar, serbest oksijen radikallerinin olusumu ve otoliz enzimlerinin
aktivasyonu hiicre zar1 gegirgenliginin bozulmasina sebep olur. Bu degisiklikler

hiicre 6liimii ile sonuglanir (Choi,1987).

Hicre 6lumi sitokinler ve proinflamatuar enzimlerin aktivasyonuna sebep olur.
Organizmanin normal regiilasyon mekanizmalarindan biri olan inflamasyon travma
sonrasi sinirlandirilamazsa patolojik hale gelir ve yaralanma bolgesinde ve distalinde
sinir iletimi kesintiye ugrar. Sinir iletiminin kesilmesi travma bdlgesinin ¢evresinde
bulunan saglam ndronlarda apopitozu baslatir. Travma sonrasi hiicre Oliimiiniin

gerceklestigi beyin dokusu etrafinda baslayan hasar bir yildan fazla siirebilir.

Devam eden hiicresel hasara ek olarak sitotoksik ve ekstraseliiler 6dem ortaya ¢ikar.
Sitotoksik odem hiicre zar1 gegirgenliginin ve iyon degisim mekanizmalarinin
bozulmasidir. Ekstraseliiler 6dem ise kan beyin bariyeri ve akuaporin ve diger hiicre

ici ve hiicre dis1 su degisimini saglayan kanallarin hasarlanmasi sonucu olusur.

Endojen opioid peptitler eksitator aminoasitlerin presinaptik salinimini arttirarak
hlcresel hasari siddetlendirebilir. Muskarinik kolinerjik sistemin aktivasyonu kafa
travmast sonrasi biling kaybi1 ve davranig degisiklikleri ile iliskilidir. Travma sonrast
aktive olan sempatoadrenomediller ve seratonerjik yolak ile katekolamin dizeyi
artar. Katekolamin artis1 metabolizmay1 hizlandirarak beyin hasarimi derinlestirir.
Travma sonrasi ortaya ¢ikan bu degisiklikler beyin 6deminin sebepleridir. (Meier ve
ark,2008).

Beyin 6demine ikincil olarak IKB artar. Saglikli eriskinlerde IKB 0-15 mmHg
arasidir. IKB’1n artmas1 SPB ve SKA’n1 azaltarak iskemiye sebep olurken, asir1 artan
IKB sonucu herniasyon meydana gelebilir. Beyin hasarinin siddeti intrakraniyal
basing artis1 ile iligkili olarak artar. Bu durum o6zellikle 40 mmHg nin tizerindeki
basinglarda belirgindir. Artmis intrakraniyal basing serebral hipoksi, serebral iskemi,
serebral 6dem, hidrosefali ve herniasyona sebep olabilir. intrakraniyal yer kaplayan

lezyonun direkt etkisi ile ya da intrakraniyal basing artisi ile herniasyon meydana
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gelebilir. Tentoryum serebellinin i¢ kenar1 en sik goriilen herniasyon tipi olan unkal
herniasyonun goriildigi bolgedir. Serebellar herniasyonda serebellum foramen
magnumdan hernie olur ve beyin sapma basi yaparak bradikardi ve respiratuar

arreste sebep olabilir (Tintinalli, McGraw-Hill,7.Basim).

Serbest radikal temizleyicileri, N-metil-D-aspartat antagonistleri, kalsiyum kanal
blokerleri gibi bir¢ok farmakolojik ajan kafa travmasinda ortaya c¢ikan sekonder

hasart 6nlemek i¢in denenmistir fakat higbirinin etkili oldugu gosterilememistir

(Meier ve ark,2008).
2. 5. KLINIK DEGERLENDIRME

Kafa travmali hastalarda diger travma hastalarinda oldugu gibi havayolu, solunum ve
dolasim degerlendirmesi birincil bakida yapilmali, eslik eden diger travmalarin

varligi tespit edilmeli ve gereken miidahaleler yapilmalidir.

Travmanin siddetini, mekanizmasini ve eslik edebilecek diger sistem patolojilerinin
varligimi belirlemek i¢in detaylt anamnez alinmalidir. Travmanin akselerasyon
deselerasyon hareketine sebep olan bir mekanizma ile gergeklesmesi kup ve
kontrkup lezyon varligini diistindiiriirken, dogrudan temporal kemik iizerine alinan
darbe ile olusan travmalarda epidural hematom akla gelmelidir. Diismelerde diisme
yiiksekligi, diisiilen ylizeyin cinsi, dogrudan diisiilen yiizey ile temas eden viicut
kismi, motorlu ara¢ kazalar1 i¢in aracin hizi, cinsi, emniyet kemeri kullanimi, hava

yastig1 agilmasi ve 6n cam hasar1 gibi hasar derecesi sorgulanmalidir.

Hastanin travma dncesindeki hastalik ve ila¢ kullanim 6ykiisii sorgulanmali, 6zellikle
antikoagiilan kullanimi varligi 6grenilmelidir. Olasi ilag ya da alkol intoksikasyonu

g6z 6nunde bulundurulmalidir.

Bilinci acik olan hastalarda bulanti, kusma, bas agrisi, hafiza kaybi, gorsel ya da
isitsel sikayetlerin varligt da anamnezde sorgulanmalidir (Tintinalli, McGraw-
Hill,7.Basim).

Bilinci agik hastalarda hastanin kendisinden, bilinci kapali hastalarda travmaya sahit

olan kisilerden elde edilen Gykiiniin ardindan nérolojik muayeneye baslanir. Temel
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norolojik degerlendirmede GKS kullanilir. GKS, 1974 yilinda gelistirilmistir ve kafa

travmali hastalarin degerlendirilmesinde standart bir yontem olmustur (Teasdale,

Jennett, 1974). GKS hastanin nérolojik durumunu degerlendirmede objektif bir

yontem olmasit ve tekrarlanabilir olmasi sebebiyle noérolojik durum takibinde

kullanilabilecek basit bir yontemdir (Townsend ve ark,1994). GKS’de motor yanit,

sozel yanit ve goz agma degerlendirilir. Toplam skor genellikle travma sonrasi ilk 6-

8 saatlik surec icin en iyi yanita isaret eder ve hastanin uzun dénem prognozunda

belirleyicidir. Ozellikle motor yanit travmatik beyin hasarinin en giiclii belirleyicisi

ve prognostik gostergesidir (Waxman ve ark,1991). Hafif kafa travmalarinda GKS

14-15 iken, orta kafa travmalarinda GKS 9-13 ve agir kafa travmalarinda ise 8 ve

altindadir. Kafa travmalariin %901 hafif niteliktedir ve genellikle biling kaybu,

norolojik defisit ve primer beyin hasar1 goriilmez (Tintinalli, McGraw-Hill,7.Basim).

Tablo 1. Glasgow Koma Skalasi

GLASGOW KOMA SKALASI

YANIT

PUAN

GOZLER

Spontan Acik

SN

Sozel Uyarana Acar

Agrili Uyarana Acar

Cevapsiz

MOTOR
CEVAP

Emirlere Uyar

Agriy1 Lokalize Eder

Agriya Cekme Yanit1 Verir

Agriya Fleksor Yanit Verir

Agriya Ekstansor Yanit Verir

Cevapsiz

SOZEL CEVAP

Oryante

Dezoryante

Anlamsiz Kelimeler

Anlasilmaz Sesler

Cevapsiz

RIN|W|R|ORPIN|WR|OIO RN W
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Inspeksiyonda tespit edilecek patolojiler travmaya ikincil olusabilecek degisiklikler
ile ilgili 6n tanilar olugsmasini saglar. Yiiz ve sagh derinin muayenesinde ekimoz,
laserasyon, sefal hematom, sutiir diastaz1 varlig1 belirlenir. Bilateral orbital ekimoz
(rakun go6zu) ve mastoid bolgede ekimoz (Battle isareti) varligi temporal ve frontal
kemik kiriklarini disiindiiriir. Otore ve rinore varlig ise kafa tabani kirigr varligini

destekler (Ozgen, Ziyal, Hacettepe Universitesi Yayinlari, 2009).

Norolojik muayenenin bir yonu pupil muayenesidir. Pupil reaktivitesi, boyutu ve
anizokori varligir degerlendirilir. Bilinci kapali bir hastada tek tarafli dilate ve 151k
refleksi olmayan pupil varligi acil cerrahi dekompresyon gerektiren ve unkal
herniasyona sebep olan intrakraniyal patoloji varligini diigiindiiriir. Bilateral 151k
refleksi olmayan dilate pupiller, bilateral unkal herniasyon, azalmig beyin perfiizyonu
ile birlikte artmms IKB, siddetli hipoksi ya da ilag etkisinden kaynaklanabilir.

Bilateral igne ucu pupiller ise pons lezyonlarinda ve opiat kullanimda goriilebilir.

Norolojik muayenenin diger bir yonii de motor fonksiyonlarin degerlendirilmesidir.
Motor fonksiyon degerlendirilmesi olasi intrakraniyal patolojileri akla getirmede
faydalidir. Motor fonksiyonlarda bozulma beyin, omurilik ve periferik sinir hasarinin
gostergesi olabilir. Bilinci kapali hastalarda agrili uyaran verilerek ekstremite
hareketleri degerlendirilebilir. Dekortike ve deserebre yanit agrili uyaran sonrasi
olusan yanitlardir. Ust ekstremite fleksiyonu ile birlikte alt ekstremite ekstansiyonu
varsa agrili uyarana dekortike yanit olarak kabul edilir. Dekortike yanit beyin
korteksi ve mezensefalon arasindaki siddetli yaralanmayi ifade eder. Agrili uyarana
her iki kolda ekstansiyon ve i¢ rotasyon ile birlikte el bilegi ve parmaklarda fleksiyon
ve i¢ rotasyon ve alt ekstremitede ekstansiyon goriiliirse deserebre yanit olarak kabul
edilir. Deserebre yanit ise mezensefalon ile bulbus arasindaki lezyonlarda goriiliir.
Agril1 uyarana yanitsiz hastalarda ise solunum paterni ve goz hareketleri beyin sap1
fonksiyonu ile ilgili bilgiler verir. Okulosefalik ve okulovestibiiler refleks beyin sap1
fonksiyonlarmin  degerlendirmesinde kullanilabilir, fakat Oncesinde servikal
yaralanma varligi dislanmahdir. (Ozgen, Ziyal, Hacettepe Universitesi Yaynlari,
2009).
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2. 6. RADYOLOJIK DEGERLENDIiRME

Kafa travmali hastalarda radyolojik degerlendirme direk grafi, bilgisayarli tomografi,

manyetik rezonans gorintuleme ve anjiografiyi igerir.

2.6. 1. Direkt Grafi

Direkt grafiler kolay ulasilabilir ve ucuz olmalarina karsin travmatik beyin hasarinin
tespitinde duyarlilik ve ozgilligi diisik tespit edilen goriintiileme yontemleridir.
Giincel kilavuzlarda kafa travmali hastalarin degerlendirilmesinde direkt grafiler
Onerilmez. Penetran yaralanmalarda ise cismin  penetrasyon derecesini
degerlendirmede kullanilabilir (Hoffman ve ark, 2000, Zagoda ve ark, 2002).

2. 6. 2. Bilgisayarh Tomografi

BT akut kafa travmalarinda altin standart goriintiileme yontemidir. Gorlntiuleme
kontrastsiz yapilir ve oksiput tabanindan vertekse dogru 5 mm kalinlikta kesitler
almir. Kemik pencere, yumusak doku penceresi ve subdural pencerede imajlar elde

edilir (Ozgen, Ziyal, Hacettepe Universitesi Yaymlari, 2009).

Kafa travmali hastalarda GKS’nun 15°den kiigiik olmasi, patolojik norolojik
muayene bulgusu, anterograt amnezi, pupiller asimetri, biling kaybi, kafa tabani
kirigini diisiindiiren muayene bulgulari ve penetran yaralanmalarin varligi kraniyal
BT cekme endikasyonlarini olusturur. Koagulopatisi olan, 5 basamak ya da daha
fazla veya 3 fitten (1 fit 30,48 cm) yiiksekten diisme Gykiisii olan ve 65 yasin {istiinde
olan hastalarda, GKS 15 olsa dahi, kraniyal BT goriintiileme yapilmalidir. Mental
durum degisikligi olan her hastada kraniyal BT gorintileme ile birlikte servikal
gorlintiilleme de yapilmalidir. BT, bu hasta grubu i¢in direk grafilere iistiindiir ve
kraniyal goriintiileme ile es zamanl yapilabilir (Ozgen, Ziyal, Hacettepe Universitesi
Yayinlari, 2009).

Hafif kafa travmali hastalarda ise BT goriintiileme kriterleri net degildir. Kanada
Kraniyal BT Kurallar1 (KBTK) ve New Orleans Kriterleri (NOK) hafif kafa travmali
hastalarda BT endikasyonlarini belirlemek amaciyla gelistirilmistir. NOK’de bas
agrisi, kusma, posttravmatik amnezi, klavikula Gzerinde belirgin travma bulgusu,

nobet, intoksikasyon varligi ve yasin 60 iistiinde olmasi anormal BT varligi igin

14



belirleyici olarak kabul edilir. Kriterlerin birlikte yoklugunda negatif prediktif deger
%100’dur (Haydel ve ark,2000). KBTK ise kafa travmali hastalar1 muayene

bulgular1 ve anamnez Ozelliklerine gore orta ve yiiksek riskli olarak siniflandirir ve

kraniyal BT gerekliligini belirler (Stiell ve ark,2001).

Tablo 2. New Orleans Kriterleri

Kiint kafa travmasi1 sonrasinda GKS 15, bilin¢ kaybi, normal nérolojik muayene
bulgular1 ve asagidakilerden herhangi birinin varhginda BT cekme endikasyonu
olusur

Bas agris1

Kusma

Yas >60

Ilag veya Alkol Intoksikasyonu Varligi

Kisa Siireli Hafizada Kayip

Klavikula Uzerinde Travmanin Fizik Muayene Bulgulari

Nobet

Tablo 3. Kanada Kraniyal BT Kurallar1

Minor kafa travmasi sonras1 GKS 13-15 olan ve eslik eden oryantasyon bozuklugu,
bilin¢ kayb1 ve amnezi olan hastalarda BT ¢ekme endikasyonu olusur

Cerrahi girisim i¢in yiiksek risk olusturan durumlar

Yaralanmadan sonraki 2. saatte GKS<15 olmasi

Acik kafatasi kirig1 ve ¢okme kirig stiphesi

Kafa tabani kirnigmin distindiiren muayene bulgusu varligi (hemotimpanium, rakun
gozleri, otore, rinore)

Iki kereden fazla kusma olmasi

Yas >65

Kraniyal BT’de hasar varhgi i¢in orta risk olusturan durumlar

Olay anindan geriye dogru 30 dakikanin iizerinde amnezi varligi

Tehlikeli travma mekanizmalari ile yaralanma (arag dis1 trafik kazasi, yolcu iken aragtan
disar1 firlama ile yaralanma, yaklasik 1 metre ya da 5 basamaktan diisme)
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Kraniyal BT belli bir siralama icinde degerlendirilir. Ik olarak kemik pencerede
verteksden kafa tabani ve yliz kemiklerine kadar olasi fraktiir agisindan
degerlendirilir. Ardindan yumusak doku penceresinde ekstra-aksiyal hematom,
intraparankimal hematom ve kontiizyon arastirilir; hidrosefali, serebral ¢dem, orta
hat sifti ve bazal sisternalara bast varligi belirlenir. Yumusak doku penceresinde
g6zden kacgabilecek hemorajilerin tespiti igin subdural pencere kullanilabilir (Stein ve
ark,1993).

Kraniyal BT nin kafatas1 kirig1 ve akut kanama tespitinde sensitivitesi yiiksektir,

fakat posterior fossa lezyonlarinin tespitinde yetersiz kalabilir (Stein ve ark,1993).

Ilk BT de intrakraniyal lezyon tespit edilmeyen ve kanama diatezi olan hastalarda 4-
8 saat sonra goriintiileme tekrar1 6nerilirken, nérolojik muayenesi kotli yonde degisen

hastalara ise erken BT tekrar1 gerekebilir (Stein ve ark,1993).

2. 6. 3. Manyetik Rezonans Goruntileme

Manyetik Rezonans Gorintilemenin (MRG) akut kafa travmalarindaki rolii kisithdir.
Anatomik yapilarin detayli degerlendirilmesini saglasa da, ¢ekimin uzun zaman
almas1 ve kritik hastalarda uygulanamamast MRG’nin dezavantajlarindandir.
Aciklanamayan norolojik defisiti olan subakut vakalarda, diffiz aksonal
yaralanmalarda ve kiigiik parankimal kontiizyonlarin tespitinde MRG faydalidir.
Manyetik rezonans anjiografi arteriyal yaralanma ve vendz siniis trombozlarinin

tespitinde de kullanilabilir (Ozgen, Ziyal, Hacettepe Universitesi Yayinlari, 2009).

2. 6. 4. Anjiografi

Akut kafa travmalarinda anjiografi nadiren kullanilmaktadir. Gegmiste
konvansiyonel anjiografi kiint kafa travmali hastalarda kullanilabilmesine ragmen,
BT’ nin yaygin kullanimi neticesinde giiniimiizde anjiografi vaskiiler hasar varligim

diistindiiren durumlarda kullanilir (Goodwin ve ark, 2009).
2.7. TEDAVI

2. 5. 1. Hafif Kafa Travmalarinda Tedavi
Kafa travmalarinin ¢ogu hafif kafa travmasi olarak degerlendirilir. Hafif kafa

travmali hastalarin ¢ogunlugunda takipte yeni patolojik muayene bulgusu
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gelismezken, bir kisminda ciddi degisiklikler meydana gelebilir. Hafif kafa travmali
hastalar diigiik riskli ve orta riskli olarak smiflandirilir. Bas agrisi, bulanti, kusma
varlig1 diisiik riskli olarak degerlendirilir, bu hastalarda dikkatli bir fizik muayenenin
ardindan radyolojik goriintiileme yapmadan takip ve gozlem onerilir. Glvenilir ev
takibi yapilabilecek ise bu hastalar taburcu edilebilir. Antikuagilan kullanan
hastalarda ise hafif kafa travmalarinda dahi kraniyal BT goriintileme yapilmalidir.
Taburculugu planlanan hastalara kafa travmali hastalarin takip talimatlarini igeren
evraklar verilmelidir. Hastanin iki saatte bir uyandirilmas: ve biling durumunun
degerlendirilmesi, siddetli bas agrisi, devamli bulanti-kusma, nobet, uyku hali,
anormal davranis ve kulak ya da burundan sivi gelmesi halinde hastaneye
bagvurulmasi ev takibini yapacak kisiye sOylenmelidir  (Tintinalli, McGraw
Hill,7.Basim).

Hafif kafa travmali hastalarin bir kisminda konkiizyon mevcuttur. Konkilzyonda
beyin dokusunda yapisal degisiklik olmadan fizyolojik hasar goriiliir. Klinik tablo
hafif sagkinlik halinden on dakikanin {izerinde devam eden biling kaybina kadar
degisebilir. Konkiizyon tanist konulan hastalarin yaklasik %30’unda Post-
Konkiizyon Sendrom (PKS) gorulir. Bas agrisi, bulanti, kusma, hafiza kaybi, bas
donmesi, ¢ift gorme, duygusal degiskenlik hali ve uyku bozukluklar1 varligi PKS
olarak kabul edilir. Bulgular travma sonrasi 4-6 haftada pik yapar ve 2-4 ay slrer.
PKS cocuklarda yetiskinlerden daha sik gorilir, siddetli ve devamli oldugunda

multidisipliner yaklagimla tedavi edilmelidir (Tintinalli, McGraw Hill, 7.Basim).

Devamli kusma, siddetli bas agrisi, anterograt amnezi, biling kayb1 ve alkol ya da
ilag intoksikasyon bulgusu olan hafif kafa travmali hastalar orta riskli grupta kabul
edilir. Bu hastalarda radyolojik gortntileme sonrasinda BT de patolojik bulgu yoksa,
ilag-alkol intoksikasyonu tedavi edilerck en az 8 saat gbzlem sonrasi taburcu

edilebilir (Tintinalli, McGraw Hill, 7.Basim).

2. 7. 2. Orta ve Siddetli Kafa Travmalarinda Tedavi

Orta ve siddetli kafa travmalarinda tedavi kardiyopulmoner stabilizasyonla baslar.
Resusitasyonun temel amact hipoksi ve hipotansiyonu onlemektir. Hipoksi ve

hipotansiyon yiiksek mortalite ile iligkili oldugu gibi hiperoksi de prognozu kétii
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etkiler (Winter ve ark, 2005). Arteriyel basing 90 mmHg ve saturasyon %90’nin
Uzerinde tutulmalidir. Hastanin kardiyopulmoner stabilizayonu saglandiktan sonra
norolojik degerlendirme yapilir. GKS kafa travmasmin siddetini belirlemede
yardimcidir fakat tam norolojik degerlendirme saglamaz. GKS belirlendikten sonra
tam norolojik degerlendirme yapilmalidir. Sonraki adim hizla kraniyal BT ¢ekilmesi
ve sonuglarin degerlendirilmesidir. BT’de cerrahi girisim gerektiren lezyon
varhiginda ameliyathaneye transfer hizla saglanir. 5 mm’den fazla orta hat siftine
sebep olan ekstra-aksiyal hematomlar, hacmi 30 ml’nin iizerinde olan intra-aksiyal
hematomlar, agik kafatasi kiriklar1 ve 1 cm’nin iizerinde ¢okmenin oldugu kafatasi
kiriklart cerrahi girisim gerektirir. 3 cm’nin iizerindeki temporal ve serebellar
hematomlar yiksek risklidir ve cerrahi tedavi gerekir (Tintinalli, McGraw Hill,
7.Basim).

Travma hastalarinda ilk sivi resusitasyonu saglandiktan sonra hastayr &volemik

tutacak sekilde idame s1v1 tedavisi planlanir (Winter ve ark, 2005).

Yatak basinin yiikseltilmesi kafa travmali hastalarda yardimer tedavi yontemlerinden
biridir. Yatak basinin 20-30° elavasyonu beyinden kalbe vendz doniisii arttirarak kafa
i¢i basincin azalmasina sebep olur. Hipovolemik hastalarda ise yatak basi elevasyonu
serebral kan akiminda diismeye sebep olur, bu sebeple yatak basi elevasyonu
Onerilmez. Spinal yaralanma ihtimali olan hastalarda spinal yaralanma dislanana

kadar ya da stabilizasyon saglanana kadar elevasyon yapilmaz (Kim ve ark, 2014).

Orta ve siddetli kafa travmali hastalarda ajitasyon goriilebilir ve sedasyon gerekliligi
olugur. Multitravmali hastalarda eslik eden diger sistem travmalarinin varligi agriya
sebep olur. Periyodik nérolojik muayeneyi etkilemeyecek sekilde kisa etkili analjezik
ve sedatif ajanlar uygulanabilir (Winter ve ark, 2005).

Kafa i¢i basing monitorizasyonu kafa travmali hastalarin prognozunu pozitif yonde
etkiler. GKS 9’un altinda olan, derin sedasyon ve néromuskiler blokaj uygulanan
hastalarda ve kafa travmasi ile birlikte cerrahi gerektiren baska bir travma sebebiyle
anestezi uygulanacak hastalarda kafa igi basing monitorizasyonu endikedir (Alali ve

ark, 2013). Kafa i¢i basing monitorizasyonu i¢in invaziv bir prob yerlastirilir ve
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parankimal, intraventrikiiler ve epidural olarak kafa i¢i basing takip edilir. Kafa ici

basing 0l¢limil i¢in invaziv olmayan metotlar ile ilgili calismalar devam etmektedir.

KIBAS tespitinin ve tedavisinin amaci sekonder hasar1 azaltmak ve beynin travma
oncesi metabolik durumuna gelmesini saglamaktir. Intrakraniyal hacmi; serebral kan
hacmi, BOS ve beyin parankimi olusturur. Yatak basi elevasyonu kalbe vendz
dontisii arttirarak serebral vendz kan hacmi azaltir. BOS hacmi toplam intrakraniyal
hacmin yaklasik %2-3’1inli olusturur. Yerlestirilen ventrikiilostomi kateteri ile BOS
drenaj1 kafa i¢i basingta anlamli diisiise sebep olur. Intrakraniyal hacmin bilyiik
kismint beyin parankimi olusturur. Travmaya sekonder beyin odemi gelisimi
intrakraniyal basincin artmasina sebep olur. Artmig parankimal hacme yonelik
ditrez, metabolik supresyon ve demkompresyon tedavileri uygulanabilir. Didretikler
beyin ddemini azaltarak intrakraniyal basinci azaltir. Mannitol beyin dokusundan
intravaskiiler alana sivi transferine sebep olan bir osmotik diiiretiktir. Etkisi hizla
baslar ve 2-8 saat slrer. Furosemid ve gliserin de kullanilabilecek ditiretiklerdendir.
Mannitol loop diuretiklerinden daha az elektrolit inbalansina sebep oldugu igin tercih
edilir. Hipertonik salin infiizyonu da intrakraniyal basing artisinda ditiretiklere

alternatif olarak kullanilabilir (Lazaridis ve ark, 2013).

Kafa travmasi sonrast IKB artis1 olan hastalarda uygulanabilecek tedavi
yaklagimlarindan biri de dekompresif kraniektomidir. Dekompresif kraniektomide
kafatas1 kemiklerinin bir kismi ¢ikarilir ve dura mater genisletilir. Bu girisim

intrakraniyal hacmi artirarak IKB’1n azalmasini saglar (Nirula ve ark, 2014).

IKB artisim1 azaltmaya yonelik tedavi yaklasimlarindan bir digeri ise metabolik
supresyon tedavileridir. Metabolik supresyon tedavisinde ama¢ beynin metabolik
hizim azaltarak bazal ihtiyaglarini en aza indirmek ve IKB’1 azaltmaktir. Metabolik
supresyon tedavisi sirasinda hipotansiyon, aritmi, miyokardiyal supresyon,
koagulopati ve immun supresyon gibi ciddi sistemik istenmeyen etkiler ortaya
cikabilir. Bu sebeple diger yontemlerin etkili olmadigi IKB artis1 olan durumlarda
metabolik supresyon tedavisi uygulanabilir. Metabolik supresyon ila¢ tedavisi ve
indiiklenmis hipotermi ile saglanir. Barbitiiratlar metabolik supresyon tedavisinde
kullanilan ilag grubudur. Indiiklenmis hipotermi ile metabolik supresyon tedavisi

tercih edilen durumlarda hafif hipotermi uygulanir. Hafif hipotermi igin, i¢ 1s1 34-
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35C° olana kadar 24-48 saat i¢inde viicut 1s1s1 diisiiriiliir, ardindan 2-3 glin icerisinde

bazal viicut 1s1sina doniiliir (Lu ve ark, 2012).
2. 8. KAFA TRAVMASI VE ULTRASONOGRAFI

Acil servislerde USG kullanimi son yillarda artmaktadir (Lewiss ve ark, 2013). USG
multidisipliner olmasi ve hedefe yonelik degerlendirme saglamasi ile acil tip
pratiginin ayrilmaz parcalarindan birisi olmustur (Gaspari, Bailitz, 2013). Radyasyon
maruziyeti olmadan, hasta basinda degerlendirme saglamasi ve maliyeti diisiik bir
yontem olmas1 USG’nin avantajlarindandir (Moore, Copel, 2013). Bulgular1 hastanin
klinik prezentasyonu ile korele etme imkani saglamasi tani dogrulugunu artirir.
Degisen klinik bulgu varliginda tekrarlanabilir (Greenbaum ve ark, 2004). American
Collage of Emergency Physicians (ACEP) uzmanlik egitimi igin acil serviste USG
kullanimu ile ilgili kilavuzlar yaymlamistir. Kilavuzlar; travma, intrauterin gebelik,
abdominal aort anevrizmasi, derin ven trombozu, kardiyak, biliyer, Uriner, yumusak
doku, torasik, okiler ve girisimsel islemlerde USG kullanimini kapsar (American

Collage of Emergency Physicians, 2009).

Okdler USG kullanimi 6zellikle travma hastalarinda one ¢ikmaktadir. Bunun baslica
nedenleri; travma hastalarinda  oftalmoskop  kullanimmin  papil ~ 6demi
degerlendirmesindeki giigliigii, 6zel ekipman ve uzmanlik gerektirmesi, zaman alici
bir islem olmasi; BT nin, radyasyon maruziyeti, maliyeti, kolay ulasilabilir olmamasi
ve hasta transferi gerektirmesi; invaziv olarak BOS basincinin 6l¢iilmesinin tehlikeli

bir uygulama olmasi sayilabilir (Geeraerts ve ark, 2007).

Okiiler degerlendirme optik sinir lizerinden yapilir. Optik sinir diensefalondan koken
alan, pia, araknoid ve dura mater ile ¢evrili bir kraniyal sinirdir. Subaraknoid bosluk
ve BOS aracilig1 ile beyin ile iliski halindedir ve intrakraniyal basing artisi optik
sinire iletilir (Mukherjee ve ark, 2013). Optik sinir ¢ap1 g0z kuresinin 3 mm
gerisinden Olgiildiiglinde yetiskinlerde 5 mm’den kiigliktiir. 1-15 yas aras1 kisilerde
4,5 mm ve 1 yas altinda ise 4 mm normal kabul edilir (Ma, Emergency Ultrasound,
McGraw-Hill, 2007). Yetiskin hastalarda 5 mm’nin {izerindeki degerler intrakraniyal
basing artisini destekler. KIBAS’da ise optik sinir ¢ap1 siklikla 7,5 mm’de plato
yapar (Ma, Emergency Ultrasound, McGraw-Hill, 2007).
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Resim 1. Optik sinirin sonografik gorinimu

Islem sirasinda USG cihazi1 hastanin saginda yer alacak sekilde incelemeye baslanur.
Degerlendirme supin pozisyonda yatan hastada géz kapagi kapali olarak yapilir.
Kapali goz kapag: Uzerine jel konulur. Jel gozkapagi ile prob arasina hava girmesini
ve artefakt olusumunu azaltir. Degerlendirme 7-15 MHz frekansh lineer prob ile
yapilir. Optik sinir goz kiiresinin arkasinda seyreder. KlgUk prob hareketleri ile optik
sinir gorlntisii olabildigince kesintisiz olarak elde edilir. Transvers ve longittdinal
eksende goruntuler elde edilir (Ma, Emergency Ultrasound, McGraw-Hill, 2007). Bu
sekilde g0z kiresi ve retrobulber yapilar degerlendirilebilir (Blaivas ve ark, 2002).
Ayni zamanda intrakraniyal basing degerlendirmesi de yapilabilir (Ma ve ark, 2007).
Temelde yeni gelisen gérme bozukluklari, goz travmalari, kafa travmalari ve mental
durum degisiklikleri okiiler USG i¢in endikasyon olusturur (Geeraerts ve ark, 2007).
Ozellikle penetran yaralanmalar, retina dekolmani ve papil 6dem gibi patolojiler
etkili ve giivenilir bir sekilde degerlendirilebilir ve gereklilik halinde de herhangi bir
bir mahzur olmadan tekrarlanabilir (Blaivas, 2007).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma, T.C. Saglhik Bakanlig1 Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
acil servisinde prospektif, randomize ve ¢ift kor olarak 17/07/2014-10/01/2015
tarihleri arasinda gergeklestildi. Calisma igin Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi etik
kurulundan (16214662/050.01.04/98) ve g¢alismaya katilan tiim hastalardan yazili

onam alinmustir.
Cahsmaya Alma Olgiitleri:

e Kiint kafa travmasi sonrasi ilk 24 saat i¢inde acil servise basvuran,
e 18 yas lizeri,
e NOK’a gore BT ¢gekme endikasyonu olan ve

e Calismaya katilmay1 kabul eden hastalar.
Calismadan Dislama Olciitleri:

e GO0z travmasi olan,
e Bilinen optik sinir tutulumu ile giden hastaligi olan ve
e Hizla midahale edilmesi gereken hemodinamik olarak stabil olmayan

hastalar.

Prosedur: Calismaya dahil edilen hastalarin ilk degerlendirmesinde yas, cinsiyet,
hastaneye gelis sekli, gelis siiresi ve travma mekanizmasi sorgulandi. GKS’lar1 tespit
edildi ve NOK’a gore BT ¢ekme endikasyonu olusturan klinik bulgular dgrenilerek
hasta degerlendirme formuna kaydedildi. Hastalarin BT goriintiilemeleri acil
servisteki Toshiba marka cihaz ile gergeklestirildi (Toshiba Alexion 16, Japonya).
BT goruntileri radyoloji klinigi ile birlikte degerlendirildi. Hastalara ait optik sinire
ait USG incelemeleri BT bulgularindan haberdar olmayan diger bir arastirmaci
tarafindan acil serviste bulunan Mitsubishi marka portabl USG cihazi ile yatak

basinda gergeklestirildi (Toshiba Nemio Xg SSA 580A,Japonya). Optik sinir ¢api
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Olglimleri, 7,5 MHz lineer prob ile hem sag hem de sol goz igin longittdinal ve
transvers eksende yapildi. Supin pozisyonda ve gozii kapali olan hastanin géz kapagi
tzerine ultrason jeli uygulanarak hava artefakti olusumu engellendi. Bulgular hasta

degerlendirme formuna kaydedildi.

Resim 2. Transvers Ve Longitidinal Eksende Goriintii Elde Etmek Icin Prob

Pozisyonlari

Optik sinir ¢capmnin 5 mm’den biylk olmasi intrakraniyal lezyon varligi lehine
degerlendirildi (Goel ve ark, 2008). Kraniyal BT bulgularina gore hastalar
intrakraniyal patolojisi olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba ayrildi. Iki grup
arasinda optik sinir ¢ap1 Olgtimleri karsilastirilarak optik sinir ¢apinin intrakraniyal

lezyon varlig ile iligkili olup olmadig1 arastirildi.

istatistiksel Analiz: Tanimlayici istatistikler frekans, yiizde, ortalama, standart
sapma degerleri ile sunuldu. Normallik testinde gruptaki 6rneklem sayisi 50’den

kicglk oldugunda Shapiro Wilks, biiyiik oldugunda Kolmogorov-Smirnov testi
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kullanildi. iki grubun dl¢iim degerleri arasindaki farkin analizinde t testi kullanildi.
Ug evre grubun karsilastirlmasinda ANOVA testi ve ikili karsilastirmalar igin Sidak
testi kullanild1.0,05'den kiiglik p degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
Analizler SPSS 22.0 paket programi ile yapildi.
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4. BULGULAR

Acil servise kiint kafa travmasi sebebiyle basvuran ve calismaya dahil edilme
kriterlerini karsilayan 100 hasta iizerinde calisma gergeklestirildi. Hastalarin %60°1
erkek ve yas ortalamalar1 42,09£18.25 (min: 18, max: 92) olarak tespit edildi.
Travma sonrasi hastalarin %15’inin sevkli olarak ve ortalama acil servise 114+60
(min: 10, max: 1200) dakikada ulastig1 saptandi. Travma mekanizmas: agisindan
yapilan incelemede ise en sik nedenin diisme (%30) oldugu belirlendi. GKS ile ilgili
yapilan degerlendirmede hastalarin tamaminda skorun 15 oldugu tespit edildi. BT
cekme endikasyonlarina bakildiginda hastalarin %19’unda bas agris1 ve %15’inde ise
kusmanin en sik nedenler oldugu tespit edildi (Tablo 4).

Tablo 4. Demografik ve Travmaya lliskin Veriler

Ortalama Min Max
Yas 42,09+18.25 18 92
n %
Cinsiyet Kadin 40 40
Erkek 60 60
Hastaneye Gelis Sekli Dogrudan 85 85
Sevkli 15 15
Travma Mekanizmasi Diisme 30 30
Motorlu Arag Kazasi 24 24
Kafaya Bir Cisimle Alinan 24 24
Darbeler
Darp 10 10
Yiiksekten Diisme 12 12
BT Endikasyonlar: Bas agrisi 19 19
Kusma 15 15
Yas >60 22 22
Intoksikasyon 4 4
Amnezi 8 8
FM bulgusu 3 3
Nobet 1 1
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Calismaya dahil edilen hastalardaki optik sinir ¢aplari degerlendirildiginde her iki
g0z icin ve her iki eksende en diisiik optik sinir ¢apinin 3,30 mm, en buyik optik
sinir ¢apinin ise 8,30 mm oldugu tespit edildi (Tablo 5).

Tablo 5. Optik Sinir Caplari

Ortalama Min Max
Sag Optik Sinirin Longitiidinal Cap1 4,59+0,69 3,30 7,90
Sag Optik Sinirin Transvers Capi 4,62+0,72 3,40 8,30
Sol Optik Sinirin Longitiidinal Capi 4,70+0,74 3,40 8,10
Sol Optik Sinirin Transvers Capi 4,70%0,73 3,40 8,20

Kraniyal BT bulgulart degerlendirildiginde hastalarin %88’sinde intrakraniyal
patoloji tespit edilmezken, %12’sinde intrakraniyal patoloji tespit edildi. En sik

karsilasilan patolojinin subdural hematom oldugu gozlendi (Tablo 6).

Tablo 6. Kraniyal BT Bulgularinin Dagilim1

Kraniyal Bt Bulgulari %
Normal 88
Deprese Kafatas1 Kirigi 2
Pnomosefali 1
.. Epidural Hematom 2
Patolojik Subdural Hematom 5 12
Subaraknoid Hemoraji 1
Intraserebral Hemoraji 1

Kraniyal BT degerlendirmelerine gore patoloji saptanan ve saptanmayan gruplarin
kendi aralarindaki karsilastirildigindaki ortaya ¢ikan durum tablo 7°de goriilmektedir.
Buna gore intrakraniyal patoloji ile karsilasma olasiliginin erkeklerde, herhangi bir
merkeze ugramadan dogrudan basvuru yapanlarda, travma mekanizmasi diisme
olanlarda ve bag agrisinin BT ¢ekme endikasyonunu olusturdugu hasta gruplarinda

daha fazla oldugu saptandi.
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Tablo 7. Demografik ve Travma Iliskin Verilerin BT Bulgulari Ile Karsilastirilmasi

BT Bulgulan
NORMAL PATOLOJIK TOPLAM
(n:88) (n:12)
n(%6) n(%b)
Cinsiyet Kadin 38 (43,2) 2 (16,7) 40
Erkek 50 (56,8) 10 (83,3) 60
Hastaneye Gelis Sekli Dogrudan 74 (84,1) 11 (91,7) 85
Sevkli 14 (15,9) 1(8,3) 15
Travma Mekanizmasi Diisme 25 (28,4) 5 (41,7) 30
Spor yaralanmasi - - 0
Motorlu Arag¢ Kazasi 23 (26,2) 1(8,3) 24
Kafaya Bir Cisimle Alinan 21 (23,9) 2 (16,7) 24
Darbeler
Darp 10 (11,4) - 10
Yiiksekten Diisme 8(9,1) 4 (33,3) 12
Diger - - -
BT Endikasyonlari Basagrisi Var 12 (13,6) 7 (58,3) 19
Yok 76 (86,4) 5 (41,7) 81
Kusma Var 12 (13,6) 3 (25) 15
Yok 76 (86,4) 9 (75) 85
Yas>60 Var 17 (19,3) 5(41,7) 22
Yok 71 (80,7) 7(58,3) 78
Intoks Var 3(3,4) 1(8,3) 4
Yok 85 (96,6) 11 (91,7 96
Amnezi Var 8 (9,1) - 8
Yok 80 (90,9) 12 (100) 92
FM Bulgusu Var 2 (2,3) 1(8,3) 3
Yok 86 (97,7) 11 (91,7) 97
Nébet Var 1(1,1) - 1
Yok 87 (98,9) 12 (100) 99
Kraniyal BT gorintilemede patoloji edilen hastalar kendi iginde

degerlendirildiginde en kiigiik optik sinir ¢apt 4,50 mm, en biiyiik optik sinir ¢ap1

545 mm olarak tespit edildi (Tablo 8). Ol¢iim sonuclarina gore kraniyal BT

goruntilemede patoloji tespit edilen ve edilmeyen hastalarda sag ve sol optik sinirin

capmin hem transvers hem de longitidinal eksendeki degerleri karsilastirildiginda

aralarindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (p<0,05).
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Tablo 8. Kraniyal BT Bulgularina Gore Optik Sinir Capmin Tranvers Ve
Longitiidinal Eksende Olgtimii

Optik Sinir Olgtimleri BT Bulgulan N  Ortalama  S.S. T P
Normal 88 4,533 0,601
Sag/Transvers — -3,837 0,000
Patolojik 12 5,333 1,111
- N I 4, ,591
Sag/Longitudinal orma 88 09 0591 5600 0,000
Patolojik 12 5,233 1,020
Normal 88 4,603 0,618
Sol/ Transvers — : : -3,874 0,000
v Patolojik 12 5425 1,102
Normal 88 4,607 0,622
Sol/ Longitldinal — -3,934 0,000
Patolojik 12 5,450 1,124

Kraniyal BT goriintiilemede tespit edilen patolojiler; deprese kafatasi kirigi,
pnomosefali, epidural hematom, subdural hematom, subraraknoid hemoraji,
intraserebral hemoraji idi. Kraniyal BT de patoloji tespit edilen hasta grubunun
toplam hasta grubuna gore daha az sayida olmasi, intrakraniyal patolojilerde alt grup
sayilarinin p degeri ve standart sapma hesaplanmasina imkan vermeyecek sekilde az
olmasina sebep oldu. Hasta sayis1 birden fazla olan patolojik alt gruplarda ortalama

optik sinir ¢ap1 belirlendi.

Tablo 9. Patolojik Kraniyal BT Bulgusu Olan Hastalarda Optik Sinir Capinin
Tranvers ve Longitiidinal Eksende Olciimii

BT Bulgular Ortalama Optik Sinir Olgtimleri

Sag/Transvers Sag/Longitiidinal Sol/Transvers Sol/Longitudinal

Normal 4,53 451 4,60 4,61
Deprese

Kafatasi1 Kirig 5,30 5,30 575 3,75
Pnomosefali 5,40 5,30 5,00 5,00
Epidural 4,80 475 4,90 4.90
Hematom

Subdural 5,68 5,48 5,72 5,78
Hematom

Subaraknoid 5,10 5,10 5,00 5,00
Hemorayji

Intraserebral 4,90 4,90 5,20 5,20
Hemorayji
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Calismada optik sinir ¢ap1 Ol¢limiiniin intrakraniyal patoloji varligini belirlemede
duyarliligi %58,3, 6zgiilligi ise %89,8 olarak tespit edildi (Tablo 10).

Tablo 10. Optik Sinir Capr Olgiimiiniin Duyarlilik ve Ozgiilliik Degerleri

Duyarhhik Ozgiilluk
Sag optik sinirin transvers eksende ¢capi % 58,3 % 88,63
Sag optik sinirin longitiidinal eksende cap1 % 58,3 % 89,77
Sol optik sinirin transvers eksende ¢ap1 % 58,3 % 89,77
Sol optik sinirin longitiidinal eksende ¢ap1 % 58,3 % 89,77
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5. TARTISMA VE SONUC

Kafa travmalart onemli bir saglik sorunudur. Tim travmalar igerisinde en sik
karsilagilan ve en Oliimciil olanlar arasinda yer alir. Kendi igerisinde GKS’na gore
siniflandirildiginda hafif, orta ve agir kafa travmalar olarak ii¢ gruba ayrilir. GKS’si
14-15 olanlar hafif, 9-13 olanlar orta ve 8 ve altinda olanlar ise agir kafa travmasi
olarak kabul edilir. Hafif kafa travmalarinda eslik eden biling kayb1 6ykisi ya yoktur
ya da 30 dakikanin altindadir. Orta siddetli kafa travmalarinda 30 dakika ile 6 saat
arasinda siiren biling kayb1 goriilebilirken siddetli kafa travmalarinda ise biling kayb1

6 saatten fazla devam edebilir (Ghajar, 2000).

Kafa travmalarinin acil servis yonetimindeki temel yaklasim hastanin hemodinamik
stabilizasyonun ardindan travmaya ikincil ortaya ¢ikan primer hasarin belirlenmesi
ve tedavisi ile birlikte sekonder hasara yol acabilecek durumlarin 6nlenmesini igerir.
Primer hasarin belirlenmesi hususundaki tanisal yaklasimda agir ve orta siddetli kafa
travmalarinda hastalarin GKS’nin diisiik olmasi ve eslik eden biling degisikligi
varligi klinisyene intrakraniyal patoloji varligimi diisiindiiriir. Agir ve orta siddetli
kafa travmalarinda kraniyal BT gerekliligi karar1 hastanin klinik bulgular1 1s181inda
kolaylikla verilebilirken, minor kafa travmalarinda BT gerekliligi kararinin verilmesi
ile ilgili sorunlar yasanabilmektedir. Hastalara BT ¢ekme ile ilgili olarak karar verme
stireclerinde Klinisyenlere yol gosterecek bir takim kurallar belirlenmis olsa da BT
cekip ¢ekmeme karari hekimi zorlayan bir durumdur. Saglik teknolojisindeki
gelismeler BT goriintiilemenin hasta yonetiminde yaygin olarak kullanimima sebep
olmakla birlikte, radyasyonun uzun dénem kanser olusumu ve genetik etkilenim gibi
sitokastik etkilerine ve kisa donemde ortaya ¢ikan hiicre 6limii gibi deterministik
etkilerine bakildiginda radyasyon maruziyetine sinirlama getirme gerekliligi ortaya

cikmaktadir (Kalra, 2004). Tiim bu nedenlerden dolay:r hekimler BT goruntulemeye
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¢ekimser yaklasmakta ve alternatif yaklasimlar konusundaki arayislar devam

etmektedir.

Optik sinir ¢ap1 dl¢limii kafa travmali hastalardaki tanisal yaklagimlar arasinda son
yillarda giderek popiilarite kazanmaya baslayan bir yontem olarak dikkat
cekmektedir. Yontem kolay uygulanabilir, pratik, tekrarlanabilir, radyasyon
icermeyen, hastanin mobilize olmasini gerektirmeyen 6zellikleri ile acil servisler i¢in
ideal bir tanisal yaklagim 6zelligi tasimaktadir. Uygulama hasta basina yapilir ve stre

uygulayicini deneyimine bagli olmak iizere kisa siirede tamamlanabilir (Ma, 2007).

Bu ¢alismada acil servise hafif kafa travmasi sebebiyle bagvuran hastalarin yas,
cinsiyet gibi demografik 6zellikleri, hastaneye basvuru sekilleri ve siireleri, travma
mekanizmalar1 ve BT ¢ekme endikasyonlar: ile birlikte optik sinir ¢api dl¢limleri

yapilmis ve yontemin patoloji tespit etmedeki basarist degerlendirilmistir.

Bilindigi iizere kafa travmalar1 en sik erkekleri etkiler (Tintinalli, McGraw-Hill,
7.Basim). Bu konuda yapilmis olan ¢aligmalar1 bakildiginda Andersson ve ark.’nin
(2003) tarafindan yapilmis olan ¢alismada erkeklerin kadinlardan 1,46 kat daha fazla
oranda travmaya maruz kaldigi tespit edilmistir. Bruns ve ark’nca yapilan (2003)
derlemede de bu durumu destekler nitelikte sonuglar elde edilmis ve
degerlendirmeye alinan tiim ¢alismalarda erkeklerin kadinlardan daha fazla travmaya
maruz kaldiklar1 ortaya konmustur. Bizim g¢alismamizdaki veriler de literatlirdeki

caligmalar ile uyumlu olarak bulunmustur.

Kafa travmalarindan en fazla etkilenen yas grubu genglerdir. Nitekim bu konuda
Feigin ve ark’ca yapilmis olan bir calismada kafa travmalarindan en fazla ¢cocuklarin
ve 15-34 yas grubunun etkilendigi ortaya konulmus, yine Bruns ve ark’nin yaptigi
diger bir ¢alismada da benzer bir sonug elde edilmis ve geng eriskin erkeklerde kafa
travmalariin daha sik gorildigi belirlenmistir. Bizim g¢alismamizda ise ¢ocuk
hastalar c¢alismaya dahil edilmemistir. Ancak sayisal olarak hastalarin biyiik
¢ogunlugunun geng eriskin grupta olmasi ise ¢alismamizin literatiir ¢alismalar ile
ortiisen yanimi olusturmaktadir. Buna karsin hastalarin ortalama yas1 42,09 olarak
bulunmus olmasi ¢alismaya dahil edilen hastalarin %22’sinin 65 yas ve Uzerinde

olmasindan kaynaklandig: diisiiniilmektedir.
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Kafa travmali, 6zellikle agir ve orta siddetli kafa travmasi grubunda degerlendirilen
hastalar acil servise genellikle sevkli olarak getirilirler. Ancak bu durumun tersi de
mimkumddr. Bu konudaki calismalara bakildiginda Kerr ve ark’nin yaptigi (2014)
caligmada kafa travmasi sebebiyle acil servise yapilan basvurularda hastalarin
%356,5’inin Ozel aracla acil servise getirildigi, %34,4’liniin ambulans ile getirildigi
tespit edilmistir. Ancak bu durumun aksine bizim ¢alismamizda bagvurularin %84’
dogrudan hastaneye olurken, %16’s1 ise ambulans ile diger merkezlerden sevkli
olarak getirilmistir. Ayaktan basvurularin daha fazla olmasinin sebebinin ¢alismanin
yapildigi hastanenin sehir merkezinde ve kolay ulasilabilir bir konumda olmas1 ve
calismaya dahil edilen hasta grubunun hafif kafa travmali hastalardan olusmasi

olarak diistinmekteyiz.

Travma mekanizmasi agisindan kafa travmalari degerlendirildiginde en fazla gorilen
travma mekanizmalarmin diismeler ve motorlu arag¢ kazalari oldugu soylenebilir
(Bruns, 2009). Bu konuda Andersson ve ark’nin yaptigi (2003) g¢alismada ise
diismeler birinci sirada goriilen travma mekanizmasi iken trafik kazalari ikinci,
kafaya bir cisimle alinan darbeler ii¢lincii en sik travma sebebi olarak bulunmustur.
Thompson ve ark’ca yapilan ¢alismada 65 yas ve lizeri hasta grubunda travma
mekanizmalart degerlendirilmis ve diismeler (%51) en sik travma mekanizmasi
olarak tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda ise diismeler en sik travma
mekanizmasini olustururken, trafik kazalar1 ve kafaya bir cisimle alinan darbeler
ikinci siradaki travma mekanizmasini olusturarak literatiir verileri ile korelasyon

gostermektedir.

Kafa travmali hastalarda BT intrakranial lezyonlarin ortaya konulmas: konusunda
altin standart goruntiileme yontemidir (Ozgen, Ziyal, Hacettepe Universitesi
Yaymlari, 2009). Ozellikle travmanm akut déneminde olusmus intrakraniyal
patolojiler ve kafatasi kiriklarinin tespitinde sensitivitesi yiiksektir (Stein ve ark,
1993). Agir ve orta siddetli kafa travmalarinda kraniyal BT ¢ekme gerekliligi karari
hastanin degerlendirilmesinin ardindan klinik bulgular sayesinde kolaylikla
verilebilmektedir. Fakat hafif kafa travmalarinda hastalarin hem GKS’larinin yiiksek
olmast hem de eslik eden yakinmalarmin ve fizik muayene bulgularinin travmaya

ikincil olugabilecek intrakraniyal lezyon varligimi diisiindiirecek nitelikte olmamasi
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BT ¢ekme kararinda klinisyenleri zorlamaktadir. Bu sebeple hafif kafa travmali
hastalarda BT ¢ekme endikasyonlarini belirleyen birgok kural gelistirilmistir. NOK
ve Kanada Kraniyal BT Kurallar1 bu kurallardan ikisidir. NOK’ a gore GKS 15 ve
norolojik muayenesinde patoloji olmayan hastalarda bas agrisi, kusma, ilag ve alkol
intoksikasyonu, kisa siireli hafiza kaybi, ndbet, klavikula {izerinde travma sebebiyle
olusan fizik muayene bulgusu varlig1 ve yasin 65 ve lizerinde olmasi kraniyal BT
¢ekme endikasyonlarint olusturmaktadir (Vos ve ark, 2012). Bizim ¢alismamizda
kraniyal BT ¢ekme endikasyonlar1t NOK’a gore belirlenmis ve hem deprese kafatasi
kirigi, hem de pnomosefali, epidural hematom, subdural hematom, subaraknoid
hemoraji ve intraserebral hemoraji gibi intrakraniyal patolojilerin varligi BT ile

ortaya konmustur.

Wos ve ark’nin yaptigi (2012) calismada hafif kafa travmalarinin tim kafa
travmalarinin %90’1m1 olusturdugu, hafif kafa travmalarimi takiben intrakraniyal
komplikasyon oraninin yaklasik %10 oldugu ve bu komplikasyonlarin %]1’inde
cerrahi girisim gerektigi tespit edilmistir. Bu c¢alismaya dahil edilen hastalarin
tamami1 minor kafa travmali hastalardan olusmus Ve hasta grubunun %12’sinin
kraniyal goruntilemesinde patoloji tespit edilmis olmast Wos ve arkadaslarinca
yapilan ¢alisma ile benzer sonuglar icermektedir. Buna karsin bizim calismamizda

BT sonuclarina gore cerrahi miidahale gerekliligi tizerinde veri toplanmamis olmasi

bir eksikliktir.

Acil servislerde USG kullanimi son yillarda giderek artmaktadir (Lewiss ve
ark,2013). Acil serviste USG, ACEP kilavuzlarina gore travma, intrauterin gebelik,
abdominal aort anevrizmasi, derin ven trombozu, kardiyak, biliyer, {iriner, yumusak
doku, torasik, okiiler ve girisimsel islemlerde Onerilen bir goriintileme yontemidir.
Tiim bu uygulamalar i¢inde okiiler USG diger songrafik degerlendirmelere gore daha
nadir yapilmaktadir. Oysa ki okiiler USG ile hem travma ile iligkili hem travma dis1
g6z acillerinin ilk degerlendirmesi yapilabilir. Retrobulbar hematom, vitreus
hemorajisi, glob perforasyonu, okuler yabanci cisimler, lens dislokasyonu ve retina

dekolmani okiiler USG’nin kullanilabilecegi goz acilleridir.

Bununla birlikte optik sinirin beyin ve zarlari ile olan anatomik Ve histolojik iliskisi

sebebi ile optik sinir ¢ap1 Olgiilerek beyin ile iligkili patolojiler hakkinda da fikir
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sahibi olunabilecegi ifade edilmektedir (American Collage of Emergency
Physicians,2009). Bu hususta 0zellikle optik sinir USG’si ile kafa travmasi ve diger
travma dis1 etyolojiler sebebiyle olusan intrakraniyal patolojiler ve KIBAS varlig

yoniinde fikir belirtilebilecegi ortaya konmustur (Gaspari, Bailitz, 2014).

Goel ve ark’nin (2007) yaptig1 calismada 100 kafa travmali hasta degerlendirilmis
ve kraniyal BT gériintiilemede KIBAS yoniinde bulgu olan 73 hastada ortalama optik
sinir ¢apt 5,8 mm olarak bulunmustur. BT de patoloji tespit edilmeyen 27 hastanin
ise optik sinir ¢ap1 ortalamasi 3,5 mm olarak tespit edilmistir. Calismada optik sinir
USG’nin KIBAS’na sebep olacak intrakraniyal lezyon varligimi tespit etmede
duyarliligni %98,6, ozgiilligi %92,6, negatif prediktif degeri %97,3 ve pozitif
prediktif degeri ise %96,3 olarak bulunmustur.

Tayal ve ark’nin (2007) yaptig1 59 hastanin degerlendirildigi diger bir ¢aligmada ise
BT’de intrakraniyal basing artisinin tespit edildigi 8 hastada optik sinir ¢apt 5 mm ve
lizerinde bulunmustur. Calismaya gore optik sinir cap1 6l¢iimiiniin KIBAS’1 tespit
etmede duyarliligr %100, ozgilligi %63 iken, travmaya sekonder olusan herhangi
bir intrakraniyal lezyon varligini tespit etmedeki duyarliligi %84 ve Ozgulligii ise

%73 olarak bulunmustur.

Geeraerts ve ark’nin (2007) yaptig1 bir diger ¢alismada da travmatik beyin hasari
sebebiyle yogun bakim {initesinde takip edilen 31 hastanin optik sinir ¢ap1
degerlendirilmis ve kafa i¢i basinct normal olan 16 hastada optik sinir ¢ap1 sag goz
icin ortalama 5,1 mm ve sol goz i¢in 5,0 mm olarak bulunmustur. Kafa igi basinci
yuksek olan 15 hastada ise sag optik sinir ¢ap1 6,2 mm ve sol optik sinir ¢api ise 6,3

mm olarak bulunmustur.

Giriggin ve ark’nin (2007) yaptig1 ¢alismada kraniyal BT’ de intrakraniyal basing
artis1 olan 28 hasta ve 26 saglikli goniillii degerlendirilmis ve optik sinir cap1
dlgiimleri karsilastirilmistir. KIBAS olan hastalarda sag optik sinirin horizontal capi
6,3 mm, vertikal ¢ap1 6,4 mm iken, sol optik sinirin horizontal ve vertikal ¢capinin 6,4
mm oldugu bulunmustur. Kontrol grubunun ise sag ve sol optik sinir horizontal

caplar1 4,5 mm, vertikal ¢aplari ise 4,7 mm olarak bulunmustur.
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Blaivas ve ark’nin (2003) yaptig1 ¢alisma intrakraniyal kanamaya sekonder siipheli
KIBAS olan 35 hasta degerlendirilmistir. Hastalarin 14’iinde KIBAS tespit edilmis
ve bu hasta grubunda optik sinir ¢ap1 6,27 mm olarak bulunmustur. KIBAS tespit
edilmeyen 21 hastanin ise optik sinir ¢cap1 4,42 mm olarak bulunmustur. Calismada
optik sinir ¢ap1 dlgiimiiniin KIBAS’1 tespit etmede duyarliligi %100, dzgiilliigii %95,
pozitif prediktif degeri %93 ve negatif prediktif degeri ise %100 olarak tespit

edilmistir.

Malayeri ve ark’nin (2005) yaptig1 ¢alismada pediatrik hasta grubunda 78 saglikli
gonullii, 78 KIBAS olan hasta degerlendirilmistir. Kontrol grubunda ortalama optik
sinir ¢ap1 4,35 mm iken, intrakraniyal basing artigi olan grupta optik sinir ¢ap1 5,6

mm olarak bulunmustur.

Bizim calismamizda hastalara BT’de patoloji tespit edilen ve edilmeyen seklinde
ikiye ayrilmis ve incelenmistir. Buna goére, BT’de patoloji tespit edilmeyen
hastalarda sag optik sinirin transvers ¢apt 4,53 mm, sag optik sinirin longitiidinal
capt 4,50 mm, sol optik sinirin transvers ¢apt 4,60 mm ve sol optik sinirin
longitiidinal ¢ap1 4,60 mm olarak bulunmustur. BT de patoloji tespit edilen grupta
ise; sag optik sinirin transvers ¢api 5,33 mm, sag optik sinirin longitiidinal ¢ap1 5,23
mm, sol optik sinirin transvers ¢ap1 5,42 mm, sol optik sinirin longitiidinal cap1 5,45
mm olarak bulunmustur. Buna gore intrakraniyal lezyon tespit edilen hastalarda her
iki g6z ve her iki eksende Olgtlen optik sinir ¢aplarinin Smm’nin iizerinde oldugu
saptand1. Ayni1 zamanda iki grup arasinda farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu da
belirlendi (p:0.00). Calismamizda optik sinir ¢apt Sl¢iimiiniin intrakraniyal lezyon
varligini tespit etmedeki duyarlilignt %58,3, ozgiilliigli %89,8 olarak bulunmustur.
Calismaya alinan hastalarin hafif kafa travmali hastalar olmasi ve hastalardan
intrakraniyal patoloji tespit edilen kisilerin sayisinin az olmast ¢alismanin
duyarliginin diger literatlir ¢aligmalart ile karsilastirildiginda diisiik bulunmasinin
sebebi oldugunu diisiinmekteyiz. Buna karsin ¢alismanin 6zgiilliigii ise diger literatir

celigmalari ile uyumlu olarak bulunmustur.

Tablo 11. Calisma Bulgularinin Literatiir Calismalar1 Ile Karsilastiriimasi
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Hasta | BT | Optik | Optik | Duyarhhk | Ozgllik | NPD | PPD
sayist | (+) Sinir | Sinir (%) (%) (%) | (%)
Hasta | Cap1 | Capi
Sayist | BT BT (-)
*)
Blaivas ve ark. 35 14 6,27 4,42 100 95 93 100
Tayal ve ark. 59 8 6,27 4,94 100 63 30 100
Girisgin ve ark. 54 28 6,40 4,60 - - - -
Goel ve ark. 100 73 5,80 3,50 98.6 92.6 97.3 | 96.2
Bizim ¢alismamz 100 12 5,35 4,55 58.3 89.2 - -

NPD: Negatif prediktif deger

Sonug olarak;

PPD: Pozitif prediktif deger

Kafa travmalarinin en fazla erkek cinsiyet ve geng yas grubunu etkiledigi,

En sik diismelerden kaynaklandigi,

BT c¢ekme endikasyonlar1 arasinda en yaygin neden olarak bas agrisinin yer
aldigi,

Optik sinire yonelik olarak USG’nin acil servis icinde pratik olarak
kullanilabilir bir tanisal arag¢ oldugu,

Intrakranial patolojisi olan hastalarda optik sinir ¢apinin hem transvers hem
de longitiidinal eksende 5 mm’nin {izerine ¢iktig1 ve bu durumun istatistiksel
olarak anlamli oldugu,

5 mm’nin tizerindeki optik sinir ¢aplarinin intrakranial patolojiler igin 6zgul
bir anlam ifade ettigi ve klinisyenleri uyarmasi bakiminda onemli bir
parametre oldugu

Ancak bu konuda hasta sayilarimin daha fazla oldugu caligmalara ihtiyag

oldugu gorulmektedir.
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6. OZET

GIRIS VE AMAC: Bu calismada acil servise kafa travmasi ile basvuran
hastalardaki optik sinir ¢apt Ol¢limiiniin tanisal yaklasim agisindan hasta

yonetimindeki yerinin belirlenmesi amaglandi.

GEREC VE YONTEM: Acil servise basvuran ve NOK’a gore kraniyal BT ¢cekme
endikasyonu olan hastalarda demografik verilerin yanisira travmanin mekanizmasi
degerlendirildi. Hastalarin USG ile sag ve sol optik sinir ¢aplar1 iki eksende ol¢ldi

ve kraniyal BT bulgulari ile optik sinir ¢aplari karsilastirildi.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen hastalarin biiyiik ¢ogunlugunu cinsiyet
acisindan erkeklerin ve yas grubu olarak da genclerin olusturdugu, en sik goriilen
travma mekanizmasinin diisme ve NOK’a gore en stk BT ¢ekme endikasyonunun
basagrist oldugu tespit edildi. BT ¢ekilen hastalarin %12’sinde intrakraniyal patoloji
tespit edilmezken, intrakraniyal patoloji tespit edilen hastalarda optik sinir ¢ap1
Olglimlerinin 5 mm’nin iizerinde ve bununda istatistiksel olarak anlamli oldugu

saptandi.

SONUG: Optik sinir USG’si kafa travmali hastalarin acil servis degerlendirmesinde
kullanilabilen ve optik sinir ¢apmin 5 mm’nin {iizerinde oldugu durumlarda
klinisyene intrakraniyal patoloji varligini diisiindiiren tanisal bir aragtir. Ancak konu

ile ilgili olarak ilave ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

ANAHTAR KELIMELER: Acil Servis, Optik Sinir Ultrasonografisi, Kafa

Travmasi
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7. SUMMARY

The Efficacy Of Optic Nerve Ultrasound For The Patient

Management Of Head Trauma In The Emergency Department

BACKGROUND AND AIM: We conducted this study to determine the role of
optic nerve ultrasonography in diagnosis of intracranial pathology due to head

trauma in the emergency department.

MATERIALS AND METHODS: The patients with head trauma who needs cranial
CT imaging according to NOC were enrolled to the study. At the same time
demographic characterictics and trauma mechanism were noted. Optic nerve
measurement (ONSD) was measured on two axes by ultrasound. Cranial CT findings

were compared with the optic nerve measurement.

RESULTS: Young men are the most effected group by head trauma. The most
common trauma mechanism is falls and indication for cranial CT is headache
according to NOC. Intracranial pathology is detected %12 of all group. Optic nerve
measurent of the patient group who had intracranial pathology on CT is bigger than 5
mm. The differences between the group which have intracranial lession or not was

statistically significant.

CONCLUSION: Optic nerve ultrasound is a diagnostic tool that can be used in
emergency department for head trauma and it suggest that when optic nerve
measurement is bigger than 5 mm, intrcranial lession may be possible. But more

articles is needed about that subject.

KEY WORDS: Emergency Department, Head Trauma, Optic Nerve Ultrasound
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EKLER

1.EK:Hasta Degerlendirme Formu

Hasta Ad1 P

Yasi TN
Cinsiyeti . () Erkek ( ) Kadin
Gelis Tarihi .. [oviiinl. [
Hastaneye gelis sekli () Sevkli () Dogrudan

Yaralanmanmn ~ Olus ~ Zamam  ile  Doktor =~ Muayenesi  Arasinda  Gegen

Iletisim Numarast:

TRAVMANIN OLUS MEKANIZMASI

Diisme

Spor Yaralanmasi

Motorlu Arag Kazasi

Kafaya Bir Cisimle Vurma ya da Carpma

Darp

Yiiksekten Diisme

Diger (Belirtiniz):

“NEW ORLEANS CRITERIA”A GORE BT CEKME GEREKLILIGI
OLUSTURAN KLINiK BULGULAR

Kiint kafa travmasi sonrasinda bilin¢ kayb1 oykiisii ile birtikte ve GKS:15, VAR YOK
normal nérolojik muayene bulgular1 olan hastalarda asagidakilerden
herhangi birinin varhginda BT cekme endikasyonu olusur

Bas agrisi

Kusma

Yas >60
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Ilag veya Alkol Intoksikasyonu Varlig1

Kisa Siireli Hafizada Kay1p

Klavikula Uzerinde Travmanin Fizik Muayene Bulgular

Nobet

OPTIK SINIR KILIFI CAPI TRANSVERS

LONGITUDINAL

SAG GOZ

SOL GOz

KRANIYAL BT BULGULARI

Normal BT

Diffiiz Serebral Odem

Depresse Kafatasi Kirigi

Serebral Kontiizyon

Pnomosefali

Epidural Hematom

Subdural Hematom

Subaraknoid Hemoraji

Intraserebral Hemoraji

Intraventrikiiler Hemoraji

Serebellar Hematom

Diger
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OZGECMIS

Bireysel Bilgiler

Adi-Soyadi : Aynur Acar

Dogum yeri ve tarihi: 09/09/1986 , Kadikoy

Uyrugu: T.C.

Medeni durumu: Bekar

Askerlik durumu:

fletisim adresi ve telefonu: Kemalpasa Mah.Kanuni Sok.Rumeli Sitesi 4/7 Serdivan,
Sakarya

Yabanc dili: Ingilizce

Egitimi

Sakarya Universitesi T1p Fakiiltesi Acil Tip ABD Arastirma Gorevlisi (2011-2015)
Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi (2004-2010)

Kadir Has Anadolu Lisesi (2000-2004)

Prof. Dr. Erol Giingér ilkégretim Okulu (1992-2000)

Unvanlar

Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip ABD Arastirma Gorevlisi (2011-2015)
Mesleki Deneyimi

Istanbul Pendik Toplum Sagligi Merkezi, Pratisyen Hekim (2010-2011)

Uye Oldugu Bilimsel Kuruluslar

Bilimsel Ilgi Alanlari

Yaylari: (Ulusal ya da uluslararas1 makale, bildiri, poster, kitap/kitap boliimii vb.)
Bilimsel Etkinlikleri

Aldig1 burslar

Oduiller

Projeleri

Verdigi konferans ya da seminerler

Katildig1 paneller (panelist olarak)
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