
T.C. 

ZONGULDAK BÜLENT ECEVĠT ÜNĠVERSĠTESĠ 

TIP FAKÜLTESĠ 

BEYĠN  VE  SĠNĠR CERRAHĠSĠ ANABĠLĠM DALI 

 

 

 

BEYĠN VE SĠNĠR CERRAHĠSĠ ANABĠLĠM DALINA 

TRAFĠK KAZASI NEDENĠ ĠLE BAġVURAN 

AĞIR KAFA TRAVMALI OLGULARIN 

RETROSPEKTĠF ĠNCELENMESĠ 

 

 

 

 

Dr. Hakan PAZARLI 

 

 

 

TIPTA UZMANLIK TEZĠ 

 

 

 

Tez DanıĢmanı 

Prof. Dr. BektaĢ AÇIKGÖZ 

 

 

 

 

 

ZONGULDAK 

 2013 



T.C. 

ZONGULDAK BÜLENT ECEVĠT ÜNĠVERSĠTESĠ 

TIP FAKÜLTESĠ 

BEYĠN  VE  SĠNĠR CERRAHĠSĠ ANABĠLĠM DALI 

 

 

 

BEYĠN VE SĠNĠR CERRAHĠSĠ ANABĠLĠM DALINA 

TRAFĠK KAZASI NEDENĠ ĠLE BAġVURAN 

AĞIR KAFA TRAVMALI OLGULARIN 

RETROSPEKTĠF ĠNCELENMESĠ 

 

 

 

Dr. Hakan PAZARLI 

 

 

 

TIPTA UZMANLIK TEZĠ 

 

 

 

 

Tez DanıĢmanı 

Prof. Dr. BektaĢ AÇIKGÖZ 

 

 

 

 

 

ZONGULDAK 

 2013





 

iii 

ÖNSÖZ 

 

 Cerrahi eğitimime baĢladığım 5 yıldan bu yana her konuda yardımcı olan,                                                            

bilgisinden ve tecrübelerinden faydalandığımız, hekimlik mesleği ve hekim olmanın 

onur ve gururunu öğreten, eğitimimiz boyunca hep örnek aldığımız Sayın Hocam  

Prof. Dr. BektaĢ AÇIKGÖZ‟e, teĢekkür ederim. 

 Her zaman her konuda yardımlarını esirgemeyen eğitimimize büyük katkısı 

olan  değerli hocalarımız Prof. Dr. Murat KALAYCI, Doç. Dr. ġanser  GÜL‟e  ve  

Yrd. Doç. Dr. Nurullah EDEBALĠ„ye, kısa bir süre birlikte çalıĢma mutluluğuna 

eriĢtiğim değerli hocamız Prof. Dr. Ahmet Deniz BELEN‟e  teĢekkürlerimi sunarım 

 Tez çalıĢmasının istatistiksel olarak planlanması ve analizinde büyük katkıda 

bulunan Öğr. Gör. Dr. M. Çağatay BÜYÜKUYSAL‟a teĢekkür ederim. 

 Bu uzun yolda birlikte yürüdüğümüz birbirimizden destek aldığımız benim  

için çok kıymetli değerli çalıĢma arkadaĢlarım, Dr. Emrah KESKĠN, Dr. Evren 

AYDOĞMUġ, Dr. Hasan Ali AYDIN‟a, Ayrıca  Uzm. Dr. Müfit ÜNAL, Uzm. Dr. 

Hasan OCAK‟a beraber çalıĢmaktan büyük mutluluk ve gurur duyduğum 

kliniğimizin tüm hemĢire ve personel ekibine en içten teĢekkürlerimi bir borç bilirim. 

 Sevgi ve özverileri ile beni yetiĢtiren, desteklerini esirgemeyen canım anneme, 

babama,kardeĢime, sabrı ve sevgisinden dolayı sevgili eĢim Oya PAZARLI „ya ve 

oğlum 

 Cankat PAZARLI‟ya tesekkür ederim… 

 

 

     Dr. Hakan PAZARLI 

Zonguldak, 2013 

 

 

 

 

 

 

 



 

iv 

ÖZET 

 

Hakan Pazarlı, Beyin ve Sinir Cerrahisi  Ana Bilim Dalına Trafik Kazası  

Nedeni ile  BaĢvuran Ağır Kafa Travmalı  Olguların Retrospektif Ġncelenmesi, 

Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi 

Uzmanlık Tezi. Zonguldak 2013. 

Bu çalıĢmada, 2003 – 2011 tarihleri arasında Zonguldak BEÜ Hastanesi Acil 

Servis‟ine trafik kazası sonucu baĢvuran Glasgow Koma Skalasına(GKS) göre 

değerlendirilen, ağır kafa travmalı (GKS<9)  71 olgu el retrospektif olarak incelendi.          

Bu süre içerisinde ağır kafa travmalı trafik kazası olgularının yıl dağılımı, yaĢ, 

cinsiyet, sevk edilen merkezlerin dağılımı, pupil reaksiyonları ,acile geliĢ ve kalıĢ 

süreleri, acil GKS değerleri, yaralanma tipi (açık ve kapalı kafa travması) , trafik 

kazası oluĢ Ģekli (araç içi ve araç dıĢı trafik kazası), eĢlik eden travma, operasyona 

alınıp alınmadığı, yoğun bakım ve serviste takip süreleri ve sonucunda Glasgow 

Sonuç Skalası‟na (GSS) göre hasta durumunun ne olduğu gibi unsurlar 

değerlendirildi, mortalite ile iliĢkisi karĢılaĢtırıldı. 

ÇalıĢmamızdaki hastaların yaĢ ortalaması 38,23±20,33(1-82) idi. Olguların 57‟si 

(%80,3) erkek, 14‟ü (%19,7) kadın olup erkek/kadın oranı 4,07 olarak bulduk. 

Cinsiyetin, pozisyonun (araç içi ve araç dıĢı), yaralamanın tipinin (açık veya kapalı 

kafa travması), acile gelene kadar geçen sürenin ve acilde bekleme sürelerinin 

mortalite ile iliĢkisini istatistiksel olarak anlamlı iliĢki  bulmadık. 

Sevk edilenler ile hastanemize ilk baĢvuranlar arasındaki GKS değerleri ile mortalite 

iliĢkisine baktığımızda istatistiksel olarak anlamlı bulmadık. 

Acile geliĢ GKS‟nin mortaliteyi belirleyen en önemli unsur olduğunu belirledik. 

Genç yaĢa sahip hastaların mortalite oranının düĢük olduğu görüldü. Pupilerin ıĢığa 

verdiği yanıt ve yoğun bakım ünitesinde  kalıĢ süresinin uzaması hayatta kalmayı 

artırıcı bir faktör olarak karĢımıza çıktı. Olguların  %63,4 gibi çoğunluğu eksitus 

olmuĢ. Hayatta olanların da %19,7 persistan vejatatif, %15,5 ciddi derecede sakat 

ama bilinçli, ancak %1,4 tam anlamı ile iyileĢmiĢ görülüyor. 

Ağır kafa yaralanmalı olgularda sonuç üzerine etkili nedenlerin en önemlilerinin 

doğrudan yaralanma olayının Ģiddeti, nörolojik tablonun ağırlığı olduğu 

görülmektedir. Kafa yaralanmalarına bağlı ölümlerin azaltılmasında temel amaç 
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kaza oluĢumunun azaltılması olmalıdır. Ayrıca yaralanma sonrasında zamanında 

uygun Ģekilde yapılan ilk müdahale ve hastaneye transport ile  hastane bakım 

Ģartlarının iyileĢtirilmelisi kazazedelerin  lehine olacaktır. 

           

Anahtar Kelimeler: Trafik kazası, ağır kafa travması, Glasgow Koma Skalası, 

mortalite  
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ABSTRACT 

 

Hakan Pazarli, Retrospective Evaluation Of Severe Head Injury Cases Who 

Were Admitted To The Brain And Nerve Surgery Department As A Result Of 

The Traffic Accident, Zonguldak Bulent Ecevit University School of Medicine, 

Brain and Nerve Surgery Thesis. Zonguldak 2013. 

In this study , patients who have admitted to Zonguldak Bulent Ecevit University  

Hospital Emergency Department as a result of a traffic accident  between 2003 - 2011 

years were analyzed retrospectively  and only 71cases with severe head injury 

according to Glasgow Coma Scale (GCS) (ie. GCS<9) were included. 

During this period, traffic accident cases were assessed based on foctors such as year 

distribution, age, gender, pupillary reactions, centers distribution where patients are 

shipped, the arrival  time and length of stay in the emergency room, emergency GCS 

values, type of injury (open and closed head injury), traffic accident of injury (vehicle 

inside and outside vehicle traffic accidents), concomitant trauma, intensive care unit 

and service follow-up periods and  GCS courses in this periods and the relationship 

between all these factors and the mortality rate were compared.  

In our study, mean age of patients was 38.23 ± 20.33 (age range:1-82). 57 patients 

(80.3%) were male and 14 (19.7%) were female, and male / female ratio was found to 

be 4.07. 

We did not find a statistically significant relationship between mortality  and gender, 

position (vehicle inside/ outside ), type of injury (open or closed head injury), the 

arrival  time and length of stay in the emergency room. 

We did not find a statistically significant relationship between the mortality  and the 

GCS scores of the patients who were admitted to our hospital and patients who 

referred to another hospital. 

We have found the GCS at the arrival to the emergency room as the most important 

factor determening the mortality rate. Mortality rate in youg patients was low. 

Pupillary response to light and longer duration of stay in the intensive care unit 

appeared as a factor in increasing survival. The majority of the cases (%63.4) has been 

eksitus. 19.7% of those who survive  were in persistant vegetative state; 15.5% were 

severely injured but conscious and only 1.4% seem to have improved in the true sense. 
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In cases with severe head injury the most important factors seem to be the severity of 

injury and of the neurological clinical state. The main objective of reducing deaths due 

to head injuries should be decreasing the formation of an accident. In addition, the 

appropriate first intervention after the injury and improving the conditions for the 

patient transport and hospital care would be in favor of victims. 

 

Keywords: Traffic accident, severe head trauma, Glasgow Coma Scale, mortality. 
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1. GĠRĠġ  

 

Kafa travması ölüm ve sakatlıkların önemli bir nedenidir (1,2). Kafa travmasının 

nedenleri arasında trafik kazaları en önde gelirken bunu sırasıyla spor yaralanmaları, 

iĢ kazaları, düĢmeler, darp ve terör yaralanmaları izlemektedir (3). Kafa travmasının 

seyri ve sonuçları, travmayı oluĢturan kuvvetin Ģekline ve oluĢan beyin hasarının 

ciddiyetine bağlıdır. Primer ve sekonder hasarlanma (hipotansiyon, hipoksi, 

hiperglisemi gibi…) kafa travmalı hastada pronozu etkiliyen en önemli nedenlerdir. 

Sekonder serebral hasarın, primer hasarın aksine tedaviyle önlenebileceği ya da 

Ģiddetinin azaltılabileceği düĢünülmektedir (4). 

 Ağır kafa travmalarında mortalite oranı yaklaĢık  % 40 olarak saptanmıĢtır ve 

yaralıların çoğu olay yerinde ölmektedirler Ağır kafa travması geçirip hayatta 

kalanların yaklaĢık %10-15‟i sekel nörolojik defisitlerle hayatlarını sürdürmektedir. 

Bütün travmaların %20-50‟sini motorlu araç kazaları, geri kalanını yüksekten 

düĢmeler, darp ve ateĢli silah yaralanmaları oluĢturmaktadır (5). 

 Kazalarda ölümlerin yaklaĢık % 50‟si saniyeler ve dakikalar içinde 

olmaktadır. Bu dönemdeki ölümler beyin, beyin sapı, spinal kord, kalp ve büyük 

damar yaralanmasına bağlı ortaya çıkmaktadır. Bu tip yaralılara müdahale genel 

anlamda etkin değildir ve olay yerinde ölürler (6,7). 

 Ölümlerin %30‟u yaralanmadan dakikalar ve ilk birkaç saat (altın saat) içinde 

olur. Bu dönemde epidural veya subdural kanamalar, hemopnömotoraks, dalak 

rüptürü, karaciğer laserasyonu, pelvik kırıklar veya belirgin kan kaybına yol açan 

diğer yaralanmalara bağlı ölümler olur. En yararlı olabileceğimiz hasta grupları 

bunlardır (8,9). 

 Kafa travmalı hastalarda, intrakranyal hasarın kısa sürede tespit edilebilmesi, 

intrakranyal hasar oluĢturabilecek risk faktörlerinin iyi belirlenmesine bağlıdır. 

Ġntrakranyal hasarı olan hastada, tanıya hemen gidilememesi sorun yaratabileceği 

gibi, tetkike gönderilecek hastalar için sınırların çok geniĢ tutulması da hem zaman, 

hem de para kaybına sebep olmakta ve hayati tehlike oluĢturabilecek diğer organ 

yaralanmalarının teĢhisini geciktirebilmektedir (10). 

 Çağımızda bilim ve teknolojinin hızlı geliĢmesine parelel olarak radyoloji 

bilimi de tanı ve tedavide büyük aĢamalar katetmiĢtir. Bunlardan belki de en 
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önemlisi, görüntüleme yöntemleri arasına BT‟nin girmesidir. Beyin omurilik  

travmalı olgularda BT ile hızlı ve noninvaziv değerlendirme, erken cerrahi ya da 

medikal giriĢime olanak vererek hasta prognozunu önemli ölçüde iyileĢtirmektedir. 

BT nin  kullanımının artması hastaların bilinçli olduğu dönemde hematomların daha 

erken saptanmasını sağlayarak cerrahi giriĢimin morbidite ve mortalite oranını 

düĢürmüĢtür Bu da akut kafa travmasını değerlendirmede kranyal tomografinin 

gerçek rolünü tanımlamaktadır. Bilgisayarlı Tomografi ile ayrıca yüz ve kafa tabanı 

kemiklerindeki travmatik patolojiler ile penetran travmalarda hem kemik defektleri 

hem de fragmanların parankimde oluĢturduğu lezyonlar saptanabilmektedir. 

Bilgisayarlı Tomografi klinik olarak durumu kötü hastaları hızlıca görüntülemesi ve 

yüksek doğru tanı oranlarına ulaĢması nedeni ile birçok olguda ilk tercih edilecek 

radyolojik görüntüleme yöntemi olarak önemini korumaktadır. 

 

Trafik Kazalarının Tarihçesi ve Toplumsal Açıdan Önemi 

 

Trafik, Türk Dil Kurumu Sözlügü‟nde “ulaşım yollarında bulunan taşıt ve yayaların 

tümü” olarak tanımlanmakta olup (11),2918 sayılı Karayolları Trafik Kanunu‟nun 3. 

maddesine göre de “yayaların, hayvanların ve araçların karayolları üzerindeki hal 

ve hareketleri” dir (12).  

      Trafik kazası ise, karayolu üzerinde bulunan, hareket halinde olan ya da 

duran, bir ya da birden fazla aracın ya da insanın karıĢtığı ölüm, yaralanma ve zararla 

sonuçlanmıĢ olaylardır (13). 

      Ġnsanoğlunun hareket etme irade ve aksiyonu, bundan 4000 yıl öncesine 

kadar hayvan sırtlarında gerçeklesiyordu. Milattan önce (MÖ) 2000 yılında 

tekerleğin keĢfi, bundan 2300 sene önce üç tekerlekli aracın bulunuĢu, Romalıların 

tekerlekli vagon dediği araçları barıĢ ve savaĢta kullanmaya baĢlaması ile 

hareketliliğin getirdiği ölüm ve yaralanmalar gündeme gelmeye baĢlamıĢtır. 

Tekerlekli trafik yoğunlugunun artması nedeni ile trafik denetleme hizmetleri ilk 

olarak eski Roma‟da baĢlatılmıĢtır. Roma‟da taĢıt kullanma süresi ve izleyecekleri 

yollarda düzenlemeler yapılmıĢ, Julius Sezar gündüzleri Roma‟ya tekerlekli taĢıtların 

girmesini yasaklamıĢtır. Bu, kayıtlara geçen ilk trafik düzenlenmesidir. Leonardo da 

Vinci MS. 1500 yılında,  italyan kentlerinde insan ve araç trafiğinin ayrılmasını, 
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yayalar için daha yüksek yol Ģeridi (kaldırım) yapılmasını önermiĢtir. 17. yüzyılda 

birçok Avrupa ülkesinde tek yönlü yollar yapılmaya baĢlanmıĢ, bazı caddelere park 

yasağı konulmuĢtur (14). 

       Toplumsal yaĢamdaki geliĢmenin sonucu, trafikteki hareketlilik artmıĢ ve 

trafik kazasına bağlı ilk yaralanma New York Ģehrinde, 30 Mayıs 1896 tarihinde bir 

bisiklet sürücüsü tarafından meydana gelmiĢtir. Bundan beĢ ay sonra Londra‟da bir 

yayanın ölmesiyle sonuçlanan kaza da “ilk ölümlü trafik kazası” olarak tarih 

sayfalarındaki yerini almıĢtır (15).  

       Travmatik intrakranyal lezyonların tedavisinde 19.yüzyıl sonunda ve 

20.yüzyıl baslarında nöroĢirurjinin öncülerinden Victor Horsley, Harvey Cushing, 

W.H. Jacobson, Hugh Cairns ve Walter Dandy‟nin katkıları sayesinde ilerleme elde 

edildi. 1970‟li yıllarda Hounsfield tarafından Bilgisayarlı Tomografinin geliĢtirilmesi 

ve klinik kullanıma girmesi ile kranyal patolojilerin değerlendirilmesinde bir devrim 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Cumhuriyet döneminin en ünlü cerrahlarından olan Mim Kemal 

Bey, birçok nörotravmatoloji operasyonu yapmıĢtır. 1924 yılında beyin cerrahisi 

alanında yazılmıĢ olan ilk kapsamlı Türkçe eser olan "Dimağ ve Cümcüme Afetleri ve 

Tedavileri" adlı eseri kazandırmıĢtır. Yeterli beyin cerrahının olmaması nedeniyle 

nörotravmadan birçok hasta kaybedilmiĢtir. 1960 lardan sonra beyin cerrahi 

kliniklerinin artmasıyla kafa travmalı vakaların ameliyat edilme oranları 

yükselmiĢtir. Günümüzde ise tomografinin de yaygın kullanımı dolayısıyla erken 

teĢhis ve tedavi yolunda önemli mesafeler alınmıĢtır (16). 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Travmalı Hasta Değerlendirilmesi ve Triaj Tarihçesi Günümüz 

Organizasyonlar Ġdeal Olarak Nasıl Yapılıyor 

 

Travmalı hastada morbidite ve mortaliteyi belirleyen temel etkenlerin baĢında, 

yaralanmadan sonraki birkaç dakika içinde yapılan iĢlemler gelir. Genel yaklaĢım 

hastane öncesi ve hastane dönemi olarak iki ana bölümde incelenebilir.  

 Hastane öncesi dönem olay yerinde yapılması gerekenler, hastane ile 

haberleĢme ve bilgi alıĢveriĢi, travma ile ilgili ayrıntılı anamnez, en uygun araç ile en 

hızlı bir Ģekilde transport ve triaj iĢlemlerini içerir.  

 Hastanedeki yaklaşım ise ilk değerlendirme, resüsitasyon, ikinci 

değerlendirme, tedavi veya transfer dönemlerinden oluĢur.  

      Travma hastalarında ilk değerlendirme çok önemlidir. Bu değerlendirmede 

yapılması gereken iĢlemler Ġngilizce karĢılıklarının ilk harflerinden oluĢan (ABCDE) 

bir sıralama ile belirlenmiĢtir. Bu iĢlemler “Airway”: Hava yolunun sağlanması, 

“Breathing”: Solunum ve ventilasyon, “Circulation”: DolaĢım ve kanama kontrolü, 

“Disability”: Nörolojik durum, “Exposure”: Elbiselerin çıkartılarak tüm vücudun 

inspeksiyonudur (17,18). 

      Ayrıca travma, beklenilen yaĢam süresi uzun olan genç insanların sakat ya da 

iĢ göremez hale gelmesine yol açarak ağır psikolojik, sosyal ve ekonomik sorunların 

ortaya çıkmasına neden olur. Travmaya bağlı ölümlerin azaltılmasında hastane 

öncesi ve hastane travma organizasyonlarının geliĢtirilmesi yanında, halk eğitimi ve 

koruyucu önlemlerin titizlikle uygulanmasının önemli bir yer tutuğu bilinmelidir 

(19,20). 

 Bu nedenle trafik kazalarında birinciliği elinde tutan ülkemizde, travmadan 

korunma baĢta olmak üzere ilk ve acil yardım eğitimlerinin, hastane öncesi ve 

hastane travma sistemlerinin bir an önce ulusal düzeyde organizasyonu kaçınılmaz 

hale gelmiĢtir (19,20). 
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2.2. Hastane Öncesi Dönem 

 

Yaralının ilk tıbbi değerlendirmesi ve öncelikli yaĢam kurtarıcı ya da sakat kalmayı 

önleyici tedavisi, olay yerinde hastanın hemodinamik durumuna ve yaralanma 

mekanizmasına bakılmaksızın, hızlı ve sistemli bir Ģekilde yapılmalıdır. Yaralanma 

yerindeki ilk değerlendirme ve ilk tıbbi müdahaleyi yapacak sağlık elemanının, temel 

kardiyopulmoner resüsitasyon, hava yolunu açacak ve açık olarak kalmasını 

sağlayacak teknikler, entübasyon ve maske kullanımı, kanama kontrolü, atelleme, 

venöz giriĢimler ve intravenöz (IV) sıvı tedavisi, defibrilasyon, elektrokardiyografi 

(EKG) çekimi ve yorumlanması, bazı ilaçların kullanımı konularında eğitimli ve 

deneyimli olması gerekir (19,21,22). 

 Ayrıca ekibin değiĢik haberleĢme olanaklarından yararlanarak travma 

merkezindeki sorumlu doktor ile bağlantı kurması, hastaya daha bilinçli bir yaklaĢım 

sağlaması yanında, hastanede yaralanmanın ciddiyetine göre gerekli hazırlıkların 

yapılmasına ve gereksiz zaman kaybının önlenmesine olanak sağlar. 

 Olay yerinde yapılması ve yapılmaması gereken iĢlemler konusundaki 

tartıĢmalar halen devam etmektedir. Hava yolunun açık tutulması, solunumun 

sağlanması ilk önceliktir ve her Ģartta sağlanmalıdır. Ayrıca, dıĢarıya olan önemli 

kanamalar durdurulmalı, servikal yaralanma ihtimaline karĢı önlem alınmalı ve 

majör kırıklar transport anında kırık uçlarının dokulara zarar vermesini önleyecek 

Ģekilde sabitlenmelidir. Bunlar dıĢındaki müdahaleler ile zaman yitirilmemesi görüĢü 

ağır basmaktadır. AraĢtırmacılar multipl travmalı bir hastaya olay yerinde IV sıvı 

uygulaması için gerekli asgari zamanın 10 dakikanın üzerinde olduğunu 

göstermiĢlerdir. Ayrıca sağlanan bu damar yolunun transport süresince tıkanma 

ihtimali de oldukça yüksektir. Bu nedenler ile en çok kabul gören yaklaĢım hastanın 

olay yerinden sağlık kuruluĢuna nakli 20-25 dakika ya da daha kısa sürecek ise 

yukarıdaki öncelikler dıĢında hastaya baĢka bir giriĢim yapmadan bir an önce 

hastaneye transferinin sağlanmasıdır (19,21,22,23). 

 Ayrıca, geliĢmiĢ araçlarda gerektiğinde transport esnasında ilave giriĢimler 

yapmak mümkündür. Hastanın transport süresi ne kadar kısa olursa, bir baĢka deyiĢle 

asıl tedaviye ne kadar erken geçilebilirse, morbidite ve mortalite o denli düĢük olur. 



 

6 

Son yapılan çalıĢmalar hava ambulans sistemleri ile yapılan taĢımalarda kara 

taĢımalarına oranla mortalitenin 1/3 oranında azaldığını göstermiĢtir (19,24). 

 

2.3. Triaj 

 

Doğal afetler ve büyük kazalar sonrası fazla sayıda yaralının olması durumunda en 

önemli iĢlem, yaralıların kazanın Ģiddetine göre sınıflandırılması ve tedavi 

önceliklerinin belirlenmesidir. Bu iĢlem triaj olarak adlandırılmaktadır (25,26). 

 Fransızca kökenli olan bu kelime “seçim” anlamına gelir. Yaralıların 

sınıflandırılması karmaĢık bir iĢlem olup, bu konuda özel eğitim, tıbbi bilgi ve 

deneyim gerektirir. Bu iĢlemden tek bir kiĢinin sorumlu olması daha uygun olur. 

Ekibin diğer elemanları bu triaj görevlisinin emirlerine uygun fakat kendi bilgi ve 

deneyimlerini de katarak hareket etmelidirler. Triaj sorumlusu tedavi ile 

ilgilenmemelidir (19,25,26). 

 Triaj sürekli ve devamlı bir iĢlem olup, yaralının ulaĢtırıldığı her tıbbi basamakta 

tekrar edilmeli, olay yerinde, transport sırasında ve hastane giriĢinde olmak üzere en az 3 

aĢamada yeniden değerlendirilmelidir (26,27). 

 Triaj iĢleminde basit fakat önemli olan 2 esas vardır. Hasta sayısının sağlık 

görevlisi sayısından az olması durumunda, hayatı tehdit eden önemli yaralanmaları olan 

hastaların tedavisine öncelik verilirken, hasta sayısının sağlık görevlisi sayısından çok 

olması durumunda ise, yaĢam Ģansı en yüksek olan hastalar ile kısa sürede yapılacak 

müdahalelerden yararlanabilecek hastalara öncelik verilmelidir (26). 

 Hastane öncesi organizasyonun iyi olduğu ve olay yerinden yaralıların 

ambulanslar ile alınabildiği durumlarda triaj, alınan hastanın yaralanma ciddiyetinin 

belirlenerek tedavi edilebileceği en yakın sağlık kuruluĢuna götürülmesi anlamına gelir. 

   Ülkemiz gibi hastane öncesi organizasyonun yetersiz olduğu ve yaralıların 

büyük bir bölümünün kendi imkanları ya da vatandaĢlar tarafından taĢındığı 

durumlarda ise hastalar doğal olarak yaralanma yerine en yakın olan sağlık 

kuruluĢlarına götürülmektedir. Ağır travmalı bir hastanın imkanları kısıtlı ve tüm 

dallarda sürekli hizmet vermeyen bir sağlık kuruluĢuna götürülmesi zaman kaybına 

yol açarak hastanın morbidite ve mortalitesinin artmasına, hafif travmalı bir hastanın 

da tam teĢekküllü bir sağlık kurumuna götürülmesi gereksiz yere iĢ yükünün 
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artmasına neden olur. Travma organizasyonu iyi olan ülkelerin baĢında yeralan 

Amerika BirleĢik Devletleri‟nde kurulan travma merkezleri 3 gruba 

ayrılmıĢtır.Birinci derece travma merkezlerinde ilgili tüm branĢlar 24 saat aktif 

hizmet verirken, 3.derece travma merkezlerinde sadece acil tıp, genel cerrahi ve 

anestezi branĢlarında sürekli hizmet verilmektedir. Ayrıca, Amerikan Cerrahlar 

Birliği hastaların travma merkezlerine sevk kriterlerini standart hale getirerek ülke 

genelinde uygulanmasını sağlamıĢlardır (19, 22, 25, 26). 

 Ülkemizde travma merkezleri bulunmadığından, derecelendirilmeleri de 

yapılamamıĢtır. Ancak sağlık kuruluĢları 1. 2. ve 3. basamak olarak 

sınıflandırılmaktadır. Sağlık ocakları, semt poliklinikleri, ana ve çocuk sağlığı 

merkezleri, dispanser ve sağlık istasyonları 1. basamakta yer almaktadır. Devlet 

hastaneleri, SSK hastaneleri, askeri hastaneler vb. 2. basamak olarak 

adlandırılmaktadır. Üniversite hastaneleri ve özel dal hastaneleri gibi referans 

hastaneleri ise 3. basamakta kabul edilmektedir (28). 

  Ancak bu basamaklar arasında batı ülkelerinde olduğu gibi belli bir 

standardizasyon olmaması, bu derecelendirmenin güvenilir olmasına imkan 

vermemektedir. Özellikle hastane öncesi organizasyonda bölgedeki sağlık 

kuruluĢlarının imkanlarının ve travma hastalarının tam teĢekküllü hastanelere sevk 

kriterlerinin bilinmesi son derece önemlidir. 

 

2.4. Hastane Dönemi 

 

Olay yerinden hastane ile bağlantı kurulur kurulmaz gerekli hazırlıklara 

baĢlanmalıdır. Tercihen travma hastalarının karĢılanabileceği ayrı bir alan 

düzenlenmeli ve ayaktan hastaların giriĢ yeri ile ambulans giriĢi birbirinden 

ayrılmalıdır. Resüsitasyon odası ısıtılmalı, hava yolunu açacak ve açık kalmasını 

sağlayacak malzemeler her an el altında olmalıdır. Kristalloid solüsyonlar (laktatlı 

ringer, izotonik sodyum klorür vb.) her an hazır, asılı durumda ve vücut ısısında 

olmalıdır. Hastaya giriĢimde bulunan hekim ve tüm sağlık görevlileri bulaĢıcı 

hastalıklar (AIDS, hepatit vb.) için gerekli önlemleri (eldiven, maske, gözlük, su 

geçirmez önlük vb.) almalıdır. 
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 Yaralılar hastaneye ulaĢtığında öncelikle triaj sorumlusu hastaları karĢılamalı 

ve yaralanma skorlarına göre renkli etiketler ile iĢaretleyerek önceden ayrılan tedavi 

alanlarına yönlendirmelidir. Bu alanlar; 

 • Yeşil alan: Genel durumu stabil olan ayaktan tedavi edilebilecek hastaların 

müdahale alanı, 

 • Sarı alan: Hayatı tehdit eden yaralanması olmayan, tıbbi müdahale ve 

bakımları bir süre geciktirilebilecek olan yaralıların tedavi alanı, 

 • Kırmızı alan: Hayatı tehdit eden ve acil müdahale gerektirecek hastaların 

tedavi alanı, 

 • Siyah alan: Ölü olarak getirilen veya ölmekte olan yaralıların toplandığı 

alan, olmak üzere dörde ayrılır (19,26,29). 

 Travmalı hastalara hastanedeki yaklaĢım genellikle ilk değerlendirme 

(ABCDE), resüsitasyon, ikinci değerlendirme ve monitörizasyon, tedavi ile eğer 

gerekli ise transfer dönemlerinden oluĢur (19,22,23,26,30). 

 

2.4.1. Ġlk Değerlendirme 

 

Ġlk değerlendirme döneminde hasta hızlı ve sistemli bir Ģekilde muayene edilir. Bu 

dönemde amaç; yaĢamı acil olarak tehlikeye sokan durumların zaman geçirmeden ve 

önem sırasına göre tanınması ve ortadan kaldırılmasıdır. Uygulama ve hatırlama 

kolaylığı açısından 5 Ġngilizce kelimenin ilk harfleri alınarak ABCDE Ģeklinde bir 

sıralama oluĢturulmuĢtur. Bu sıralamanın ilk 3‟ü çok önemli olup dünyanın tüm 

ülkelerinde travmalı hastaya yaklaĢımın ABC‟si olarak kullanılmaktadır. “Airway”: 

Hava yolunun sağlanması (servikal immobilizasyon ile birlikte), “Breathing”: 

Solunum ve ventilasyon, “Circulation”: DolaĢım ve kanama kontrolü, “Disability”: 

Nörolojik durum, “Exposure”: Elbiselerin çıkartılarak tüm vücudun inspeksiyonu, 

kelimelerinin ilk harfleri bu sıralamayı oluĢturur. Bazı yayınlarda foley sonda, 

gastrik (nazogastrik) sonda kelimelerinin ilk harfleri F ve G harfleri de bu seriye 

eklenmektedir (26) 

     Nörolojik değerlendirme: Ġlk değerlendirme sırasında hızla hastanın Ģuur 

durumu, sözlü ve ağrılı uyarılara yanıt verip vermediği, pupilla büyüklüğü ve ıĢığa 

cevabı araĢtırılmalıdır. Bu amaçla Glasgow Koma Skalası (GCS) çabuk ve güvenilir 
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sonuç verir. Ancak ilk değerlendirme sırasında daha basit yöntemler tercih edilebilir. 

Ġngilizce literatürde AVPU baĢharfleri ile ifade edilen sınıflamada “Alert”: Uyanık, 

“Verbal”: Sözlü uyarana yanıt, “Pain”: Ağrılı uyarana yanıt, “Unresponsive”: Yanıt 

yok anlamına gelir (26). 

 Kabaca; uyanık gruptaki hastalar 12-15 GCS‟ye, sözlü uyarana yanıtı olanlar 

12-15, ağrılı uyarana yanıtı olanlar 6-9 ve yanıtı olmayan hastalar ise 3-6 GCS‟ye 

denk gelirler. ġayet GCS ilk değerlendirme sırasında belirlenmemiĢse, ikinci 

değerlendirme sırasında mutlaka hesaplanmalıdır.  

    Görüntüleme: Ġlk değerlendirmenin sonunda, özellikle ileri dereceli bir 

travma geçirmiĢ, Ģuuru kapalı ve travma mekanizması hakkında daha fazla bilgi 

edinilmesi gereken hastalar baĢta olmak üzere tüm travmalı hastaların elbise ve 

çamaĢırları çıkarılmalıdır. Muayene yapılan oda sıcak olmalı ve muayene 

tamamlandıktan sonra hasta örtülerek hipotermi geliĢmemesine özen gösterilmelidir 

(19,22,26,29). 

     Hipovolemi tedavisinde kullanılacak sıvıların seçimi konusunda tartıĢmalar 

vardır. Kristalloid, kolloid ya da hipertonik tuzlu solüsyonların (%7.5) tek tek ya da 

kombine kullanılmasını savunan sayısız çalıĢmalar olmasına rağmen en çok kabul 

gören yaklaĢım resüsitasyonda kristalloidlerin kullanımıdır. Kristalloidlerden ideal 

olanı ise laktatlı ringerdir (19,31,32). Travmalı hastalarda hiperglisemiye eğilim 

olması nedeni ile dekstroz içeren sıvılar kullanılmamalıdır. Sadece Ģuuru kapalı olan 

ve beyin ödemi düĢünülen hastalarda kristalloidlerin beyin ödemini arttırdığı, aksine 

hipertonik tuzlu solüsyonların kullanılmasının ise beyin ödemini azalttığı gösterilmiĢ 

ve bu tür hastaların resüsitasyonunda hipertonik tuzlu solüsyonların kullanılması 

önerilmiĢtir.  

 

2.4.2. Ġkinci Değerlendirme 

 

Ġkinci değerlendirme dönemi tüm sistemlerin ayrıntılı muayenesini kapsar. Öykü 

bölümünde hastanın geçmiĢ hastalıkları, kullandığı ilaçlar, allerji durumu, en son ve 

ne zaman yemek yediği ve travma anıyla ilgili bilgiler elde edilir. Trafik kazası 

geçirmiĢse arabanın hızı ve kazadan sonraki durumu, kazada baĢka yaralı hastaların 
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varlığı, yaralanma durumları ve ölen olup olmadığı, hastanın hangi koltukta 

oturduğu, kemer kullanıp kullanmadığı vs. gibi durumlar araĢtırılır. 

 Fizik muayenede hasta tepeden tırnağa ayrıntılı olarak değerlendirilir. YaĢam 

belirtileri yeniden gözden geçirilir. Daha ayrıntılı bir nörolojik muayene yapılır ve 

henüz saptanmamıĢsa GCS hesaplanır. Gerekmesi durumunda ultrasonografi, 

diagnostik periton lavajı, bilgisayarlı tomografi, diagnostik laparoskopi, gibi daha 

ayrıntılı yardımcı tanı yöntemleri ile diğer laboratuvar testleri yapılır ve EKG çekilir 

(19,22,23,26,30). 

 

2.4.3. Tedavi 

 

Resüsitasyon ve ikinci değerlendirme sırasında tespit edilen yaralanmalara yönelik 

tedaviye geçilir. Bu aĢamada hastaların yaralanma dereceleri ve sağlık kurumunun 

imkanları değerlendirilerek tedavinin bu kurumda yapılıp yapılamayacağına karar 

verilmelidir. Karar yapılamayacağı yönünde olursa, tedavinin yapılabileceği düzeyde 

olan en yakın sağlık kurumu ile görüĢülerek, hastada tespit edilen bulgular ve yapılan 

iĢlemler ayrıntılı olarak belgelenmiĢ bir Ģekilde hasta transfer edilmelidir 

(19,22,23,26,30,33). 

 

2.5. Görülme Sıklığı 

 

DSÖ‟nün istatistiklerine göre; 2002 yılında dünyada 1.2 milyon kiĢi trafik kazaları 

sonucu (34) , Avrupa‟da 127.000 kiĢi trafik kazaları sonucu ölmektedir (35). Dünya 

üzerinde her gün ortalama 3.242 kisi trafik kazaları sonucu ölmekte ve 20-50 milyon 

arasında insan da trafik kazaları sonucu yaralanmakta ya da sakat kalmaktadır 

(36,37). Trafik kazalarına bağlı ölümlerin %90‟ı az ya da orta gelismiĢ ülkelerde 

meydana gelmektedir. Türkiye trafik kazaları açısından geliĢmiĢ ve geliĢmekte olan 

ülkeler arasında ilk dilimde yer almaktadır (38). Almanya, ABD. ve Hollanda‟da 

yapılan çalıĢmalarda kazalara bağlı ölüm hızının sırasıyla %12.2, %8.3 ve %3.4 

olduğu bildirilmektedir (39,40). Tablo 1‟de bazı ülkeler ve ülkemizdeki 100.000.000 

taĢıt/km ye düĢen yaralanma ve ölüm oranları görülmektedir (41). 
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Tablo 1: Farklı Ülkelerde Motorlu TaĢıt Yaralanma ve Ölüm Oranları. 

ÜLKELER 

100.000.000 

TaĢıt/km. baĢına 

düsen yaralanma 

100.000.000 

TaĢıt/km. 

baĢına düĢen ölüm 

Türkiye 229 10.0 

Fransa 27 1.9 

Japonya 111 1.4 

Ġngiltere 60 1.0 

Almanya 51 1.0 

ABD 58 0.3 

Bazı ülkelerle Türkiye‟nin mukayeseli istatistikleri, http://www.tutev.org/arsiv 

/orjinal/ulkeleristatis.php (EriĢim tarihi: 21.08.2007) 

 

 SanayileĢmiĢ ülkelerde kazalar, dolaĢım sistemi hastalıkları ve kanserlere 

bağlı ölümlerden sonra en sık üçüncü ölüm nedenidir. GeliĢmekte olan ülkelerde de 

benzeri eğilim görülmekte, fakat kazalara bağlı ölüm yüzdeleri geliĢmiĢ ülkelerdeki 

kaza ölüm yüzdelerinden daha yüksek seyretmektedir. Hem geliĢmiĢ hem de 

geliĢmekte olan ülkelerde kaza ölüm oranları erkeklerde kadınlara göre ortalama 2-3 

kat daha yüksektir (42). 

     GeliĢmiĢ ülkelerde cinsiyete göre kaza ölüm nedenlerine bakıldığında; 

Ġsveç'te ilk sırada yer alan ölüm nedeni kadınlarda düĢmeler, erkeklerde motorlu taĢıt 

kazaları, ABD ve Yunanistan'da erkek ve kadınlarda ilk sırada motorlu taĢıt kazaları, 

ikinci sırada düĢmeler yer almaktadır. Ġngiltere, Fransa ve Almanya'da ilk sıradaki 

ölüm nedeni erkeklerde motorlu taĢıt kazaları, kadınlarda düĢmelerdir. Ġntihar ve 

kendi kendini yaralama gibi kasıtlı eylemlere bağlı ölüm oranları Yunanistan ve 

ABD.  hariç, bütün ülkelerde motorlu taĢıt kazalarının önüne geçmiĢtir (42).  

       GeliĢmekte olan ülkelerde Brezilya hariç, motorlu taĢıt kazalarına bağlı 

ölümler ilk sırada yer almaktadır. GeliĢmiĢ ülkelerdeki eğilime benzer Ģekilde bu 

ülkelerde de erkeklerdeki kaza ölüm oranları kadınlardan 3-4 kat daha fazladır (42). 

Meksika‟da 1996 yılında trafik kazalarına bağlı ölümlerin, ölüm nedenleri arasında 

üçüncü sırada yer aldığı ve ölümlerin %74‟ünün 15-64 yaĢ grubunda görüldüğü 

belirtilmektedir (43). 
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 Yunanistan‟da trafik kazalarına bağlı ölümler 18-24 yaĢ grubunda ölüm 

nedenleri arasında ilk sırada gelmektedir (44). 

       Türkiye'de her yüz bin araçtan 59'u bir trafik kazasına karıĢmıĢ iken bu değer 

Almanya'da 16, Fransa'da 29 ve Ġngiltere'de 12'dir. Türkiye trafik kazaları 

bakımından Avrupa'daki en riskli ülkedir (45). Ülkemizde motorlu taĢıt sayısı yıldan 

yıla hızla artmaktadır. Buna paralel olarak sürücü belgesine sahip kiĢi sayısı da 

artmaktadır. 

 

Tablo 2: Genel kaza istatistikleri (46). 

GENEL KAZA ĠSTATĠSTĠKLERĠ 

YILI KAZA  

SAYISI 

ÖLÜ  

SAYISI 

YARALI 

SAYISI 

2002 439.958 4.169 116.045 

2003 455.637 3.959 117.551 

2004 537.352 4.427 136.437 

2005 620.789 4.505 154.086 

2006 728.755 4.633 169.080 

2007 825.561 5.007 189.057 

2008(2) 950.120 4.236 184.468 

2009(2) 1.053.346 4.324 201.380 

2010(2) 1.104.388 4.045 211.496 

2011(2) 1.228.928 3.835 238.074 

1)Emniyet Genel Müdürlüğü ve Jandarma Genel Komutanlığı sorumluluk bölgesinde 

meydana gelen trafik kaza bilgilerini kapsamaktadır. 

2)1 Nisan 2008 tarihinde uygulamaya konulan tarafların anlaĢarak kendi aralarında tutanak 

tanzim ettiği maddi hasarlı trafik kaza sayılarıda dahil edilmiĢtir. 
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Tablo 3: Yıllara göre sürücü cinsiyetlerinin dağılımı (47). 

YILLARA GÖRE SÜRÜCÜLERĠN CĠNSĠYET DAĞILIMI 

YIL TOPLAM SÜRÜCÜ ERKEK % KADIN % 

2002 14.994.960 12.811.390 85,4 2.183.570 14,6 

2003 15.488.493 13.163.460 85,0 2.325.033 15,0 

2004 16.151.623 13.658.571 84,6 2.493.052 15,4 

2005 16.95  8.895 14.239.014 84,0 2.719.881 16,0 

2006 17.586.179 14.713.228 83,7 2.872.951 16,3 

2007 18.422.958 15.355.462 83,3 3.067.496 16,7 

2008 19.377.790 16.073.831 82,9 3.303.959 17,1 

2009 20.460.739 16.871.100 82,5 3.589.639 17,5 

2010 21.548.381 17.457.486 81,0 4.090.895 19,0 

2011 22.798.282 18.270.284 80,1 4.527.998 19,9 

 

 2006 yılında Türkiye‟de meydana gelen trafik kazalarında kusur açısından, 

sürücü kusurları ilk sırada yer almaktadır. Yaya kusurları ikinci, araç kusurları 

üçüncü, yol kusurları dördüncü, yolcu kusurları beĢinci sırada yer almaktadır (48). 

      Türkiye'de trafik kazalarını oluĢumunda rol alan etkenlerin dağılımına 

bakıldığında, sürücünün %77.6, yayanın %18.3, aracın %3.6, yolcunun %0.5 

oranında kazaya neden olduğu görülmektedir (49). Tablo 4‟de sürücüye ait kusur 

türlerinin kaza yerlerine göre dağılımı görülmektedir (50). 
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Tablo 4: Sürücü kusuru türlerinin kaza yerine göre dağılımı (50). 

Trafik kazalarında risk etmenleri 

 

 

Riskle 

karĢılaĢmayı 

Artıranlar 

 

Kaza oluĢumunu 

Belirleyenler 

 

ÇarpıĢma 

Ģiddetini 

Belirleyenler 

 

 

ÇarpıĢma sonrası 

riski belirleyenler 

 

 

 
Ekonomik 

etmenler 

 
Demografik 

etmenler 

 

UlaĢımı etkileyen 
arazi kullanımı 

 

Bisikletliler ve 
yayalarla yüksek-

hızda motorize 

trafiğin birlikte 

olması 

 
Yetersiz ya da yüksek 

hız 

 
Alkol, ilaç ya da 

madde kullanımı 

 

Genç ve erkek olmak 
 

 

Korunmasız yol 
kullanıcıları 

 

Karanlıkta yolculuk 

 
 

Yolun yapısı 

 
Yol görüĢünün 

bozulmasına neden 

olan etmenler (çevreye 
ya da yol kullanıcısına 

bağlı olanlar) 

 
Ġnsan faktörü 

 

 
Yetersiz ya da 

yüksek hız 

 

Emniyet kemeri 
kullanımı 

 

Çocuk kemeri 
kullanımı 

 

Kask kullanımı 

 
 

Araca bağlı 

etmenler 

 
Kazayı  haber  

almada gecikme 

 
Kaza  sonrası yangın 

 

 

Zararlı  madde 
sızıntısı 

 

Alkol, ilaç  ya da 
madde kullanımı 

 

Hastane-öncesi 

sağlık hizmetinde 
yetersizlikler 

 

 
Kaza  sonrası araçtan 

çıkarma ve kurtarma 

sırasındaki zorluklar 

 

Tablo 5: Kayıtlara geçen yaralanma ve ölümlerin sayısı (51). 

Polis ve jandarma kayıtlarına geçen kazaların, yaralanmaların ve ölümlerin 

sayısı 

 ġehiriçi ġehirdıĢı Toplam 

Kusur 

sayısı 

% Kusur 

sayısı 

% Kusur 

sayısı 

% 

Sürücü 

Yaya 

Yolcu 

Araç 

Yol 

Toplam 

447.582 

11.722 

628 

557 

1.280 

461.769 

 

96,82 

2,38 

0,16 

0,32 

0,32 

100,00 

55.810 

664 

200 

1.081 

401 

58.156 

95,97 

1,14 

0,34 

1,86 

0,69 

100,00 

503.392 

12.386 

828 

1.638 

1.681 

519.925 

96,82 

2,38 

0,16 

0,32 

0,32 

100,00 

Trafik kazaları özeti, Bayındırlık ve Ġskan Bakanlığı Karayolları Genel Müdürlüğü Bakım 

Dairesi BaĢkanlığı Trafik ġubesi Müdürlüğü, 2002. 
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 Trafik= Yol+araç+insan üçlüsünden olusur. Bu üçünden birinde bile ortaya 

çıkacak bir aksama kazalara neden olabilmektedir (52). Yıllar itibariyle meydana 

gelen kazalarda sürücü, yaya, yolcu, araç ve yoldan kaynaklanan kusur oranları 

Tablo 6‟da verilmistir (49). 

    Sürücü kusurlarından kaynaklanan trafik kazalarının toplam kazalar 

içerisindeki payı en yüksektir. Sürücülerin kazalara sebep olmasının nedenleri ise; 

trafik kurallarına uymamaları, dikkatsiz davranmaları, hızlı, alkollü, yorgun, uykusuz 

ve aceleci taĢıt kullanmaları olarak sıralanabilir. Kazaların büyük bir yüzdesinin  

sürücü kaynaklı olması, sürücü eğitimin önemini göstermektedir (Tablo 6). 

 

Tablo 6: Yıllar itibariyle Meydana Gelen Kazalardaki Kusur Oranları (49). 

YILLAR 

SÜRÜCÜ     

% 

YAYA      

% 

YOLCU    

% 

ARAÇ 

% 

YOL 

% 

2002 96.99 2.48 0.12 0.25 0.16 

2003* 97.29 2.16 0.13 0.25 0.17 

2004* 97.46 2.08 0.10 0.21 0.15 

2005* 97.68 1.98 0.05 0.15 0.14 

2006* 98.10 1.28 0.13 0.32 0.17 

2007* 98.19 1.50 0.16 0.07 0.08 

* EGM ve Jandarma Bölgesinde meydana gelen kazalara göre düzenlenmiĢtir. 
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2.6. Kafa Travmalarında Sınıflama 

 

Akut kafa travması tanım olarak dıĢarıdan gelen mekanik güçlerin etkisi ile baĢ 

bölgesinin hasarlanmasıdır. Bu bölge saç, saçlı deri, kemik yapı, beyin zarları (dura 

mater, araknoit mater), beyin parankimi, beyin sapı ve damarsal yapıları içerir. Akut 

kafa travmalarını baĢlıca glaskow koma skoruna göre üç gruba ayırabiliriz (53,54). 

 Hafif kafa travması (GKS 14-15) 

 Orta kafa travması (GKS 9-13)  

 Ağır kafa travması (GKS 3-8) 

 Kafa travmasının(KT) travmanın Ģiddetine göre hafif (minör), orta ve ağır 

olarak sınıflandırılması tedavi ve takibi de Ģekillendireceğinden bilinmelidir. Bu aynı 

zamanda ortak dili ve algoritmleri sağlamak açısından da önemlidir. 

  Hafif Şiddette Kafa Travması: Hafif KT‟lı bir kiĢide baĢına aldığı bir travma 

sonrası serebral fonksiyonlarda genellikle geçici olan değiĢiklikler ortaya çıkar. 

Konküzyon–Komosyo serebri olarak da adlandırılmıĢtır. Bu degisiklikler su Ģekilde 

sıralanabilir (55).  

1. BelirlenmiĢ geçici Ģuur kaybı olabilir ve eğer mevcutsa 5 dakikadan kısadır. 

2. Olay anından sonra ortaya çıkan olay öncesi (retrograd) veya sonrası (anterograd) 

ile ilgili hafıza kaybı (amnezi). 

3.Travmadan hemen sonra olusmuĢ olan somnolans, konfüzyon veya dezorientasyon 

4. BaĢlangıç GKS 14 veya 15. 

5. Fokal nörolojik defisit olmaması 

6. Posttravmatik amnezi 24 saatten uzun olmamalı. 

  Hafif KT‟lı hastalarda nasıl bir yol izlenmesi gerektiği bir algoritm ile 

gösterilebilir. Önemli olan bir nokta da hafif KT tanısının klinik olarak konduğu ve 

radyolojik bulgulardan, labaratuvar değerlerinden ve uzun süreli klinik gözlemlerden 

bağımsız olduğu gerçeğidir. Hafif KT klinik bir tanıdır. Stein (45), hafif KT‟lı 

olguların içerisinden Ģuur kaybı ve amnezisi olmayan ve GKS‟sı 15 olan grubu ayrı 

olarak ele alıp bu gruba minimal KT adını vermiĢtir. Hafif KT hiçbir zaman basit bir 

KT olarak algılanmamalıdır. Hafif KT‟lı hastaları taburcu ederken belli konularda 

uyarmak ve neleri yapmamaları veya yapmaları gerektigi konusunda bilgilendirmek 
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gerekir. Bu grupta bulunan hastalarda da semptomatik olabilecek kognitif sekeller 

geç dönemde ortaya çıkabilir(56). 

      Kraniografi yalnızca penetran KT ve BT‟nin bulunmadıgı durumlarda 

çekilebilir. Hafif KT‟sında fraktür % 3 oranında görülürken ağır KT‟sında % 65 

oranına kadar çıkabilir. Bu gruptaki hastalara ne zaman kranial BT çekilmesi 

gerektiği önemli bir noktadır. GKS 14 olan her olguya, GKS 15 olup da Ģuur kaybı, 

amnezi, fraktür, kafa tabanı fraktürü indirekt bulgusu olan her olguya bilgisayarlı 

tomografi (BT) çekilmelidir. Bu noktada önemli olan hastayı değerlendiren kiĢinin 

BT çekilmesine gerek görmesidir. Antiagregan kullanan yaĢlı bir hastada GKS 15 

olup amnezisi bile olmasa BT çekilmesine gerek görülebilir. Kontüzyon, hematoma, 

fraktür gibi radyolojik olarak ortaya konabilen yapısal lezyonları olan olgular yüksek 

riskli hafif KT grubu olarak degerlendirmelidir Gerekli tedbirler alındıgında 

mortalite % 1‟in altındadır (57). 

     Yakın zamanda yapılan magnetik rezonans görüntüleme (MRG) çalısmaları 

hafif KT‟lı olgularda da BT ile ortaya konamayan aksonal hasarın varlığını 

göstermiĢtir (58). 

      Orta Şiddette Kafa Travması: Orta Ģiddette KT, GKS 9 ile 13 arasında olan 

hasta grubu olarak tanımlanır. Stein bu gruba Ģuur kaybı 5 dakikadan uzun sürenleri 

veya fokal nörolojik defisiti olanları da eklemiĢtir(59). Bu hastalar koma tablosunda 

değillerdir, halen bazı basit emirleri yerine getirmeye çalıĢırlar fakat genellikle 

konfüzedirler ve hemiparezi gibi fokal nörolojik defisitleri vardır. Hafif KT‟lı 

hastalardan farklı olarak hastaların % 40‟ında fraktür, laserasyon, kontüzyon ve 

diffüz aksonal hasar gibi daha belirgin travmatik lezyonları vardır ve % 8‟inde 

nöroĢirürjikal giriĢim gerekmektedir. Bu hastaların yaklaĢık olarak % 10 ila 20‟sinin 

klinik tablosunun kötüleĢtiği bildirilmiĢtir(60). Bu nedenle rutin olarak entübe 

edilmeseler bile ağır KT hastalar gibi takip edilmelidirler. Havayolunu açık tutmak 

için tüm önlemler alınmalıdır. Sürvileri genellilikle iyidir, fakat iyileĢme sonrasında 

sıklıkla kognitif sekeller(58) ve post-travmatik epilepsi gibi komplikasyonlar 

görülür(61). Mortalite % 5‟in altındadır (62). 

 Ağır Şiddette Kafa Travması: GKS 8 ve daha düsük olan olgular bu gruba 

alınmıĢtır(63). Bu gruptaki hastalarda morbidite ve mortalite riski çok yüksektir. 

Hızlı tanı konulması ve tedavi uygulanması çok önemlidir. Yakın zamanda mortalite 
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%20- 30‟lara kadar düĢürülebilmiĢtir (58). Stein GKS 3-4 olan olguları kritik grup 

ayrı tutmuĢtur (59). Bu grubun sürvi prognozu ve iyileĢmesi GKS 5-8 olan gruba 

göre çok daha kötüdür (61). Bu veriler doğrultusunda GKS‟nın motor komponentinin 

prognozu belirleme açısından diğer iki komponentinden daha önemli olduğu 

sonucuna varılmıĢtır. Ağrılı uyarana cevap vermeyen veya ekstansör cevap veren 

olguların prognozu ağrıyı lokalize eden gruba göre belirgin olarak kötüdür(64). 

Özellikle ağır KT olan grupta primer değerlendirme ve resüsitasyon çok önemlidir. 

Ağır KT‟ lı hastaların acil servise baĢvurduklarında yapılan değerlendirmede 

%30‟unda hipoksi (PO2 <65mmHg), %13‟ünde hipotansiyon (sistolik kan basıncı 

<95mmHg) ve %12‟sinde anemi (hematokrit <%30) belirlenmiĢtir. BaĢvuru 

sırasında hipotansiyon olan ağır KT olgularda mortalite %60‟iken olmayan grupta 

%27 olarak belirlenmiĢtir. Hipotansiyona ek olarak hipoksi de eklendiğinde mortalite 

%75‟e kadar yükselir (64). 

 Bu veriler de ağır KT‟lı hastalarda kardiyopulmoner stabilizasyonun 

sağlanmasının ne kadar önemli olduğunu göstermektedir. 

 

 Ayrıca akut kafa travmalarını; 

1- Açık kafa travması: Burada intradural içerik ile dıĢ dünya arasında direkt bir iliĢki 

vardır. Klasik olarak taĢ, ĢiĢe, kurĢun, ok, mızrak gibi delici cisimlerle oluĢur. Fokal 

beyin harabiyetine neden olur (65). 

2- Kapalı kafa travması: Saçlı derinin bütünlüğü korunmuĢ olup intradural içerik ile 

dıĢ dünya arasında bir iliĢki yoktur. Travmanın Ģiddeti ile direkt bir iliĢki 

göstermemekle birlikte, genellikIe diffüz beyin harabiyetine yol açar(65) olarak da 

sınıflandırabiliriz. 

      Kafa travmaları, acil polikliniklere baĢvuran hastalar arasında önemli bir yer 

tutmaktadır. Kafa travmaları öldürücü, sakat bırakıcı ve uzun süre tedavi ve bakım 

gerektiren bir patoloji olup istatistiksel olarak ölüm nedenleri arasında dördüncü 

sırayı almaktadır. Kafa travmalı hastalarda, intrakranyal hasarın bir an önce tesbit 

edilebilmesi, intrakranyal hasar oluĢturabilecek risk faktörlerinin iyi belirlenmesine 

bağlıdır. Ġntrakranyal hasarı olan hastada, tanıya hemen gidilememesi sorun 

yaratabileceği gibi, tetkike gönderilecek hastalar için sınırların çok geniĢ tutulması da 

hem zaman, hem de para kaybına sebeb olmakta ve hayati tehlike oluĢturabilecek 
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diğer organ yaralanmalarının teĢhisini geciktirebilmektedir. Kafanın travmatik 

hasarlarında darbenin neden olduğu primer hasardan kaçınılamaz. Kafa travmalı 

kiĢilerde tanı ve tedavisindeki amaç, sekonder beyin hasarına neden olacak olayları 

en aza indirmektir (66,67). 

      Ülkemizde de trafik kazaları, kafa travmalarına  bağlı ölumler icerisinde en 

yüksek orana sahiptir(68). Hasarın en önemli nedeni boĢaltılması gereken 

intrakranial hematomun tanı ve tedavisindeki gecikmedir. Medikal tedavi böyle bir 

durumda cerrahinin yerini tutamaz, ancak operasyon öncesi zaman kazandırabilir. 

Ġntrakranial yer tutan travmatik lezyonların cerrahi olarak boĢaltılması, alternatifi 

olmayan tartıĢmasız bir terapotik önceliktedir. Bunun yanısıra, sekonder hasarı 

oluĢturan ekstraserebral faktörlerden korunma ve tedavi; tıbbi tedavinin esasını 

oluĢturur (69). 

       Ağır KT‟lerde tedavi edilenlerde mortalite %38 iken, edilmeyenlerde 

mortalite %70-77 arasındadır. Kafa içi basınç (KĠB) monitorizasyonu ile tedavi 

edilenlerde sağkalım %55 iken, klinik izlemle tedavi edilenlerde sağkalım %12‟lerde 

kalmaktadır (70). Ağır KT yaklaĢım ve tedavi prensipleri ile ilgili olarak klinik ve 

deneysel temellere dayanan pek çok kılavuz yayınlanmıĢtır (71,72). 

     Ġlk kurtarma, transport, acil servis, cerrahi giriĢimler ve yoğun bakım 

hizmetlerinde son yıllarda gözle görülür iyileĢmelere karĢın, hiçbir çaba kazalardan 

korunma kadar basit, kolay uygulanabilir, ucuz ve etkili değildir. Bu nedenle tıp dıĢı 

sektörlerin de, kaza ile ilgili korunma ve önlemler konularında gerekli titizliği 

göstermelerinin yaĢamsal önemi açıktır. KT‟lere yaklaĢımda pekçok algoritma ve 

kılavuz yayınlanmasına karĢın her klinik veya her ülkenin aynı standardı yürütmesi 

hem teknik hem ekonomik hem de etik açıdan sağlanamamaktadır (72). 

     Ayrıca, klinik deneyim ve donanımla ilgili endikasyonların, yaklaĢımla ilgili 

kararı desteklemesi, körü körüne bazı kurallara bağlı kalmaktan daha doğrudur. 

Ancak, olanaklar elverdiğince de uzun klinik ve deneysel calıĢmalar sonucunda 

oluĢturulan geniĢ katılımlı tedavi kararlarına uygun hareket edilmelidir.  

         Kafa travmasının evrensel olarak bilinen ve kabul edilen ortak bir sınıflaması 

yoktur. Ġdeal sınıflama hangi hastaya bilgisyarlı beyin tomografisi (BBT) tetkiki 

yapılması, hangi hastanın gözleme alınması, hangi hastaya acil cerrahi giriĢimde 
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bulunulması gerektiğini ve hangi hastada tehlikeli KĠB artıĢı geliĢeceğini güvenilir 

Ģekilde ön görebilecek esnekliğe sahip olmalıdır (73). 

     Sınıflamada olması gereken bilgiler intrakranyal anormalliklerin tipi, 

lokalizasyonu ve büyüklüğü ile aynı zamanda kaza öyküsü, kafaya çarpmanın 

Ģiddeti, nörolojik disfonksiyonun derecesi, zamansal seyri, hastaneye gelmeden 

önceki hali ile iliĢki olmalıdır (73). 

    Varolan sınıflama sistemleri kategorik, matematiksel, özel amaca yönelik 

gruplamalar, değiĢkenlerin birleĢimi olarak ayrılabilir. Matematiksel sınıflamalar 

arasında en sık evrensel olarak kabul edilen Ģiddetin derecesini gösteren Glasgow 

Koma Skalası (GKS) kullanılmaktadır (73). 

 

Tablo 7: Glasgow Koma Skalası (GKS) (73). 

 

 

 

 

 

GÖZ AÇMA 

  

  

  

Spontan Açık  E=4 PUAN 

 E=3 PUAN 

E=2 PUAN 

E=1 PUAN 

Sözlü emirler ile açar 

Ağrı ile açar 

Yanıt yok 

MOTOR YANIT 

  

  

  

  

  

Sözlü emirlere uyuyor M=6 PUAN 

M=5 PUAN 

M=4 PUAN 

M=3 PUAN 

M=2 PUAN 

M=1 PUAN 

Ağrılı emirleri lokalize eder 

Fleksör yanıt 

Dekortike yanıt 

Desebre yanıt 

Yanıt yok 

VERBAL YANIT 

  

  

  

  

Oryante V=5 PUAN 

V=4 PUAN 

V=3 PUAN 

V=2 PUAN 

V=1 PUAN 

Konfüze konuĢma 

Anlamsız Kelime 

Anlamsız ses 

Yanıt yok 
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Tablo 8:  Glasgow Sonuç (Outcome ) Skalası (74). 

PUAN                                         ANLAM 

5 Ġyi derecede iyileĢme-minör defitlere rağmen normal yaĢamın devamı; 

( ''iĢe dönmek'' güvenilir değil) 

 

4 

Orta derecede sakatlık (sakat, fakat bağımsız) toplu taĢıma seyhat 

edebilir,gözetildiği takdirde çalıĢabilir (''günlük yaĢam aktivitelerini'' 

gerçekleĢtirme becerisini aĢar) 

3 Ciddi dercede sakatlık(bilinçli,fakat sakat) günlük desteğe bağımlı(düĢkünler 

evine yatırılabilir-fakat bu kriter değildir) 

2 Persistan vejetatif durum-yanıtsız ve konuĢamaz;2-3 hafta sonra gözlerini 

açabilir ve uyuyabilir/ritmi yeniden baĢlayabilir 

1 Ölüm- primer kafa travmasına atfolunan pek çok ölüm, 48 saat içinde ortaya 

çıkar 

 

 Pediatrik grupta verbal cevabın farklı değerlendirildiği Children Coma 

Scale‟sı geliĢtirilmiĢtir (75). 

 

Tablo 9: Çocuklar Ġçin Koma Skalası (75). 

PUANLAR 
EN ĠYĠ 

GÖZ 

EN ĠYĠ  

VERBAL 

EN ĠYĠ 

MOTOR 

6 - - emirlere uyar 

 

5 
- 

güler,sese oryante,cisimleri izler 

iletiĢim var 

ağrıyı lokalize 

eder 

4 spontan 
Ağlama 

Teskin  edilir 

ĠletiĢim 

yetersiz 

 

ağrı ile çeker 

 

3 

sesli 

uyarana 

Her zaman 

teskin edilemez 
huysuzluk 

Fleksiyon 

(dekortike) 

2 ağrı ile teskin edilemez sıkıntılı 
Ekstansör 

(deserebre) 

1 yok Yok yok Yok 

 

(4 yaĢından küçük çocuklarda verbal yanıt dıĢında eriĢkinlerdeki GCS ile aynı) 
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Tablo 10: Mekanizmaya göre kafa travması tipleri 

Künt Penetran 

Yüksek hızlı (Otomobil kazaları) AteĢli silah yaralanmaları 

DüĢük hızlı (DüĢme, bayılma ) Diğer penetran yaralanmalar 

 

Tablo 11: ġiddetine göre kafa travması tipleri 

Hafif kafa travması Glasgow koma skoru 14–15 

Orta kafa travması Glasgow koma skoru 9–13 

Ağır kafa travması Glasgow koma skoru 3–8 

 

Tablo 12: Morfolojiye göre kafa travması tipleri  

Kafatası kırıkları 

Kafa kaidesi 

     Lineer 

     Deprese 

Basiller 

  

  

  

  

Fokal beyin hasarı 

Kontüzyon 

    Coup 

    Contra coup 

Hemoroji/hematom 

    Epidural  

    Subdural 

    Ġntraserebral 

    PeteĢiyal 

Diffüz beyin hasarı 

Konküzyon 

     Hafif 

     Klasik 

Diffüz Aksonal Hasar 

 Diğer 

  

 

          Mekanik gücün yönü, büyüklüğü, uygulanım hızı, süresi ve yeri kafa 

travmasının tipinin ve ağırlığının belirlenmesini sağlar (76). 
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Tablo 13: Kafa travmasının tipi ve ağırlığına göre 

Fokal beyin yaralanması 

↓ 
Travma 

↓ 

Beyin Ģifti 

↓ 
Herniasyon 

↓ 

Beyinsapı basısı 

↓ 

Beyinsapı kanaması 

Diffüz beyin yaralanması 

↓ 
Membran defekti 

↓ 

Ġonik Ģift 

↓ 
Depolarizasyon 

↓ 

Yaygın disfonksiyon 

↓ 

Primer koma 

 

2.7. Travmatik Ġntrakraniyal Lezyonlar 

 

Tablo 14: Travmatik intrakranial lezyonlar 

A-Primer Travmatik Lezyonlar 

 

        1- Primer Nöronal Yaralanmalar 

                    a- Kontüzyon 
                    b- Diffüz aksonal hasar 

                    c- Primer beyin sapı yaralanmaları 

       2- Primer Kanamalar 
                    a- Epidural hematom 

                    b- Subdural hematom 

                    c- Ġntraserebral hematom 
                    d- Diffüz kanamalar 

        3-Travmatik Pia, Araknoid Yaralanmaları 
                    a- Subdural higroma 

                    b- Posttravmatik araknoid kist 

        4- Primer Vasküler Yaralanmalar 

        5- Kraniyal Sinir Yaralanmaları 

B- Sekonder Travmatik Lezyonlar 

        1- Enfarkt 

        2- Diffüz hipoksik hasar 
        3- Diffüz beyin sismesi, ödem 

        4- Herniasyona bağlı basınç nekrozu 

        5- Sekonder beyin sapı yaralanması 

        6- Diğerleri (pnömosefali, BOS fistülü, geç kanama..) 
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A- Primer Travmatik Lezyonlar 

 

      1- Primer Nöronal Yaralanmalar 

 

         a- Kontüzyon;  Kortikal yüzeyin travmatik yaralanmasıdır. Kontüzyon terimi 

beyin dokusu içindeki ufak kanamaları tanımlamak için kullanılır. Kontüzyon 

olusumuna yol açan neden ufak damarlardaki yırtılmayı takiben eritrositlerin nöral 

parankim içine sızmasıdır. Kontüzyon mekanizmaları klasik olarak iki tipe ayrılır 

(77). 

 Travma alanında (Coup kontüzyonlar) 

 Travma alanının karsısında (Contrecoup kontüzyonlar) 

       BBT‟de hemorajik ya da nonhemorajik olmak üzere iki tip serebral 

kontüzyon görüntülenir (78). 

    Hemorajik kontüzyon, genellikle frontal ve temporal loblarda görülür, fakat 

serebrumun, serebellumun ya da beyin sapının herhangi bir yeri de etkilenebilir. 

Yüksek dansite (kan) ve düsük dansitelerin (ödem ve nekroz) karısık olduğu bir kitle 

lezyonu Ģeklindedir. Bilgisayarlı Tomografide görülen en sık travmatik hemorajik 

parenkimal lezyon hemorajik kontüzyondur (79). 

      Nonhemorajik kontüzyonun, serebral ödemden ayırt edilebilmesi özellikle 

ödemin fokal olduğu vakalarda güçtür. Ayırımında, nonhemorajik kontüzyonun daha 

fokal olması ve daha az kitle etkisi yapması, intravenöz kontrastla belirgin Ģekilde 

kontrast tutması tanı için önemlidir (80). 

 b- Diffüz aksonal hasar; Travmanın yol açtığı herhangi bir primer iskemik 

ya da kitle etkisi yapan olay olmaksızın uzun süreli koma durumunu anlatan bu 

yaralanmada, beyaz cevher içinde ince fokal odaklar seklinde petesiyal hemorajiler 

mevcuttur (81). Burada ani olarak deselerasyonun neden olduğu nöronların kopması 

durumu sözkonusudur (82). Beyin BT de tipik olarak gri beyaz cevher arasındaki 

sınırın silinmesi ve sıklıkla internal kapsül içinde noktasal kanamalar ve serebral 

ödem Ģeklinde görülür (83). Ancak BT normal olabilir. Ayrıca diffüzyon MR ile 

tanısı konulmaktadır (82). 

       c- Primer beyin sapı yaralanması; Beyin sapı yaralanmaları, genellikle 

primer ve sekonder olarak ayrılıp incelenir. Primer beyin sapı yaralanmaları, travma 
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anında geliĢirler ve diffüz aksonal hasar, direkt laserasyon, pontomedüller yırtık ile 

görülürler. Bu yaralanma ile en sık birlikte görülen lezyon diffüz aksonal hasardır. 

Beyin sapı diffüz aksonal hasarları da diğer diffüz aksonal hasarlar gibi kayma-

gerilme mekanizması ile oluĢurlar. 

 

2- Primer Kanamalar 

 

      a- Subdural hematom; Subdural aralıkta, dura ve araknoid membranlar 

arasındaki potansiyel boĢlukta geliĢir (84). Subdural hematomlar sıklıkla travmanın 

olduğu taraftaki serebral konveksitede oluĢur. %85‟i ünilateraldir (84). Bilateral 

subdural hematomlar çocuk travmalarında daha sıktır. Subdural hematomlar 

çoğunlukla yarım ay Ģeklindedirler. Fakat daha önceki bir travma yada enfeksiyon, 

fibröz bir bant ya da septasyon oluĢturmuĢsa, alıĢık olmadığımız Ģekiller geliĢebilir 

(85). Subdural hematomda kanamanın kaynağı değiĢkendir. Genellikle dura 

laserasyonuna ve içerdiği venöz sinüslere ya da köprü venlerin laserasyonuna bağlı 

olarak görülür (78). 

 Birçok vakada hematomun boĢaltılması endikasyonu vardır. Primer ve 

sekonder beyin hasarının tabloya eĢlik etmesi nedeniyle prognozu epidural 

hematomlara göre daha kötüdür. Mortalite oranı %50-60 civarındadır. 

Ġnterhemisferik fissür, çocuklarda subdural hematomun en yaygın alanıdır. 

Ġnterhemisferik lezyonların morbiditesi çocuklarda eriĢkinlerden daha yüksektir (86). 

 b- Epidural hematom; Epidural hematomlar, sıklıkla temporal bölgede lineer 

kranial fraktürün orta meningeal arteri yaralaması sonucunda dura ile kemik arasında 

geliĢirler (78). Beyin tomografisinde Bikonveks ya da lentikuler (mercimek gibi) bir 

görünüm tespit edilir (87). Bu hastaların hikayesinde  klasik olarak geçici bilinç 

kaybı (commotio cerebri) vardır; ancak bir dönem uyanıktır (lucid interval) ancak 

hematomun büyümesi ve beyin üzerindeki baskının artması üzerine uyuklamaya 

baĢlar. Lucid interval‟dan sonra ilerleyen dönemde unkus ve iç temporal beyin 

yapılarının tentoryal açıklıktan aĢağıya doğru herniasyonu olabilir. Bunun sonucunda 

okülomotor sinir parezisine bağlı olarak ipsilateral pupilde midriyazis ve anizokori 

ortaya çıkar. Ayrıca mezensefalondaki kompresyon nedeniyle kontrlateral 

hemiparezi ve bilinçte giderek bozulma gözlenir. Beyindeki bu herniasyon sonucu 
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beyin sapı iskemisi ve kompresyona bağlı olarak hasta ölür. Erken tanı ve cerrahi 

giriĢim hayat kurtarıcıdır. Epidural hematom kanamanın kaynağına göre arteryel ya 

da venöz olarak ayrılır. 

     1- Arteryel epidural hematom; Vakaların büyük çoğunluğunda kanamanın 

kaynağı arteryeldir (82). Orta meningeal arterin anterior dalı en sık yaralanan 

damardır. BaĢın bir tarafına gelen göreceli olarak hafif bir travma bile arteryel 

epidural hematom geliĢimine sebep olabilir. Arteryel epidural hematomlar en sık 

temporal bölge yerleĢimlidirler, bu birçok hastadaki erken tentoryal herniasyon 

oluĢumunu açıklar (88,89). Arteryel epidural hematomlar hızlı büyüdüklerinden 

genellikle akut fazda görülürler. Basınç etkisinin bir kısmı dura tarafından 

engellendiği için kitle etkisi benzer hacimdeki subdural hematomlar kadar yoktur 

(88). 

 2- Venöz epidural hematom; Birçok venöz epidural hematom travmayla 

ayrılan dura ile iç tabula arasına yerleĢik diploik aralıktan kanamayla oluĢmuĢ, ufak, 

fazla büyümeyen lezyonlardır. Epidural hematomlar dural bağlantıları geçebilir, 

fakat sütürleri geçmez. %95‟i ünilateraldir, tentoryumun üstünde meydana gelir 

Posterior fossada epidural hematom nadir olmasına rağmen, supratentoriyal bölgede 

olanlardan daha yüksek morbidite ve mortaliteye sahiptir (84). 

 c- Ġntraserebral hematom; Ġntraserebral hematom, kontüzyonlarla ilgili 

olabilir yada beyaz cevher içindeki derin penetre damarların rüptüründen 

kaynaklanabilir. Kanama baĢladığı zaman kan beyaz cevher aksonlarının arasını açar 

ve hematom meydana gelir, kanama ventriküllere açılabilir(78). Ġntraserebral 

hematomlar travmadan hemen sonra BT‟de hiperdens olarak görülür. Ġlk incelemede 

sıklıkla görüntülenirler ve posttravmatik periyodda büyüyebilirler. Hematom travma 

sonrası genellikle ilk hafta içinde çözülmeye baĢlar, ancak kitle etkisinde hemen 

değiĢiklik olmaz. Posttravmatik dönemde geç hematomlarda ortaya çıkabilmektedir. 

Bu nedenle eğer nörolojik bulgular devam ediyorsa travma sonrası kontrol 

Bilgisayarlı Tomografi‟ler ile kafa travmalı hastaların takibi önemlidir (78, 89).   

Hematomun kitle etkisine bağlı olarak ortaya çıkan KIB artıĢı (>20 mmHg), 

nörolojik kötüleĢme, beynin orta hat yapılarında ve ventriküler yapılarda itilme, 

temporal lob hematomları acil cerrahi giriĢim için önceklikle değerlendirilmelidir. 
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d- Diffüz kanamalar 

 

1- Ġntraventriküler kanama 

 

      Beynin travmatik akselerasyonu ve deselerasyonu, epandimal ve 

subepandimal damarlarla birlikte ventriküler duvarın rüptürüne sebep olursa 

intraventriküler kanama geliĢir. Ayrıca paraventriküler kontüzyonların hemorajisi ile 

de olusabilir. Ġntraventriküler kan, intraserebral hematomdan daha hızlı olmak üzere, 

en çok on gün içerisinde absorbe olur. Bazen yapıĢıklıklar geliĢir ve beyin omurilik 

sıvısı (BOS) drenajı bozulur (90). 

 

2- Subaraknoidal  kanama 

      

        Kafa travmasından sonra en sık görülen intrakranial lezyondur. Yüzeyel ven 

ve arterlerin, pia ve araknoidin yaralanmasıyla geliĢir (78). Ayrıca intraserebral bir 

hematom ventriküle rüptüre olduğunda da subaraknoid aralıkta kan görülebilir. 

Bilgisayarlı Tomografi‟de özellikle bazal, interhemisferik ve insular sisternlerde 

olmak üzere, eksternal sıvı boĢluklarında dansite artar. Tentoryal herniasyona bağlı 

olarak, ambient sistern bölgesindeki izodens subaraknoid hemoraji, sisternlerin 

komprese gibi görülmesine neden olabilir. Travmadan sonra meydana gelen 

subaraknoid kanama sıklıkla fokal olup kontüzyon alanında ya da falks serebri 

boyunca interhemisferik fissürde bulunur. Subaraknoid mesafedeki kan farklı bir 

dansitede görüldüğü için Bilgisayarlı Tomografi subaraknoid kanamayı saptamada 

mükemmel bir yöntemdir (91). 

 

3- Travmatik Pia-Araknoid Yaralanmaları 

     

       Travmatik subdural higroma, travmadan hemen sonra çekilen Bilgisayarlı 

Tomografi tetkikinde görüntülenebilir ve gittikçe büyüyebilir. Bilgisayarlı 

Tomografi‟ de kalvarianın altında, BOS atenuasyonunda, orak seklinde bir lezyon 

olarak izlenir. Görünümü kronik subdural higromaya benzer, çoğu zaman birbirinden 

ayırt edilebilmeleri güçtür (84). 
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4- Primer Vasküler Yaralanmalar  

 

       Primer vasküler yaralanmalarda etken genellikle, internal karotid arterin 

fiksasyon yerinden gerilmesi ya da torsiyone olmasıdır. Bu nokta karotid kanala 

giriĢi, karotid kanalın içini, kavernöz sinüsü ya da internal karotid arterin durayı 

deldiği noktayı kapsar. Karotid kanalı tutan kırıklar, internal karotid arterin 

delinmesine de neden olabilir. Sonuçta Bilgisayarlı Tomografi‟de etkilenen arterin 

sulama alanında enfarkta ait bulgular izlenir (92). 

 

B- Sekonder Travmatik Lezyonlar (Tablo1) 

 

1- Enfarkt: 

     

      Enfarkt sekonder olarak geliĢtiğinde etken sıklıkla, uzamıĢ tentoriyal ve 

subfalksial herniasyon sonucunda arteriyel dolaĢımın engellenmesidir. Bilgisayarlı 

Tomografi‟de etkilenen arterin sulama alanında enfarkta ait bulgular gözlenir (93). 

 

2- Diffüz hipoksik hasar: 

      

      Hipoksik beyin hasarı, sistolik kan basıncındaki uzun süreli bir düĢmeye ya 

da arteriyel spazma ya da her ikisine birden bağlıdır. Hipoksik hasar varlığı, önce 

büyük arterlerin sulama alanlarının sınırlarında (watershed zon) görülür ve ardından 

belirgin enfarkt geliĢir. Hipoksi ve takiben enfarkt, büyük damarların travmatik 

yaralanması ya da beyin ĢiĢmesi sonucu posterior serebral sirkülasyonun sıkıĢmasıyla 

da oluĢabilir. BaĢlangıçta Bilgisayarlı Tomografi‟nin katkısı olmaz, ancak takiben 

enfarktı gösterir. Hipoksi durumunda sekonder beyin ödemi daha da artar (94). 

 

3- Diffüz beyin ödemi: 

   

       Tüm beynin diffüz ĢiĢmesine, çocuk ve adelösanlarda, yetiĢkinlerden daha sık 

rastlanır(95). Patogenezi tartıĢmalıdır. Bununla beraber vazomotor tonusun geçici 

kaybı sonucu beyin kan volümünün artmasıyla oluĢtuğu kabul edilmektedir. Diffüz 
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bilateral beyin ĢiĢmesi veya ödemde Bilgisayarlı Tomografi‟de izodens beyin, 

ventriküller komprese, bazal sisternler ve sulkuslar silinmiĢ ve oblitere olarak 

görülür. Diffüz serebral ödemdeki en güvenilir bulgu yüzeyel sulkusların ve baziler 

subaraknoid alanların özellikle suprasellar ve perimezensefalik sisternlerin 

silinmesidir. Serebellum nisbeten korunur. 

 

4- Herniasyona bağlı basınç nekrozu: 

     

      Beyin parenkiminin basınç nekrozu, artmıĢ intrakranyal basınca ve 

herniasyon sendromlarına bağlıdır. Tipik olarak nöral dokunun, kemik ve dural 

dokuya doğru sıkıĢması sonucu gelisir. En sık singulat girus, unkal ya da 

parahipokampal girus ve serebellar tonsiller etkilenir. Ağır doku kompresyonu, 

azalmıĢ doku perfüzyonuna, hücre nekrozuna ve sonuçta hücre ölümüne sebep olur. 

Bilgisayarlı Tomografi‟de komĢu subaraknoid alanların obliterasyonu ile beraber 

nonspesifik fokal parenkimal ĢiĢme ve ödem gözlenir (96). 

 

5- Sekonder beyin sapı yaralanması: 

     

       Sistemik anoksiden, hipotansiyon yada iskemiden, travma ile geliĢen arteriyel 

trombozdan, embolik olaylardan, sekonder kanamalardan ya da ağır mekanik 

kompresyondan kaynaklanır (96). Mekanik kompresyon her zaman tentoriyal 

herniasyona bağlıdır. BaĢlangıçta beyin sapı çok az yer değiĢtirir ve bu hasar primer 

olayın düzeltilmesi ile geri döner. Herniasyon devam ederse yer değiĢtirme ağırlaĢır. 

BasılmıĢ oval bir kontur ve fokal sekonder lezyonların geliĢimi sıklıkla irreversible 

beyin sapı lezyonunun göstergesidir (96).  
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2.8. Kafatası Kırıkları 

 

Kalvariayı yapan kemiklerin iç ve dıĢ yüzlerini, lamina interna ve eksterna denilen 

kompakt kemik dokusu oluĢturur. Ġki lamina arasındaki substantia spongiozadan 

oluĢan aralığa diploe denir. Burada çok sayıda ven bulunur. Damarların çok oluĢu, 

beynin ihtiyacı olan belli sıcaklığın korunması bakımından önemli olduğu gibi 

kranyal kırıklarda da büyük önem kazanır. Hareketsiz eklemlerle birleĢmiĢ, sert 

kemiklerden yapılı olduğu halde kalvaryum duvarlarının bir miktar elastikiyeti 

vardır. Yanlardan sıkıĢtırılınca transvers çap kırılmadan 3–4 mm kadar küçülebilir ve 

basınç ortadan kalkınca tekrar eski haline döner. Kalvaryum bu sayede dıĢardan 

gelen oldukça büyük kuvvetlerin etkisine dayanabilir. Fazla kuvvetle kemik kırıldığı 

zaman lamina interna daha sık kırılır ve hatta bazen dıĢ lamina sağlam kaldığı halde 

iç lamina kırılabilir (97). Travmalar serebral hasara neden olduğunda bu hasar kırıkla 

birlikte ya da kırık olmaksızın olabilir. Kapalı kafa yaralanması kırık olmadan 

serebral yaralanma oluĢmasıdır. YetiĢkinde kafa kırıkları, genç ve çocuklara göre 

daha sıktır. Enfantta ise kafa kemikleri çok daha elastiktir, fibröz sütural 

ligamentlerle ayrılırlar. Kırık daha az olmasına rağmen kafanın relatif elastisitesi ve 

açık sütürler, çocuklardaki beynin yüksek relatif plastisitesi ile birleĢince bu yapıların 

arasında distorsiyon oluĢumunda kolaylık sağlar ve damarlarda kolayca yırtılmaya 

sebep olur (93). 

 

a- Lineer kırıklar 

 

       Kafatası kırıklarının büyük kısmı (%80) çizgisel kırıklardır (94). Kafatası 

kubbesine gelen güçlü bir kuvvet geniĢ bir yüzeye yayıldığında kalvaryumda lineer 

kırık oluĢur. Yenidoğanlarda lineer fraktür 3 ile 6 aydan daha az bir zamanda 

iyileĢirken, yetiĢkinlerde fraktürler sıklıkla 2 ile 3 yılda iyileĢir (98).  Fraktür çizgisi 

iyileĢmez, büyümeye devam ederse leptomeningeal kist ya da beyin herniasyonunun 

varlığının düĢünülmesi gerekir. Beyin pulsasyonları fraktür kenarlarına BOS sızdırır, 

bu da iyileĢmeyi önler ve defektin büyümesine yol açar. Leptomeningeal kistler 

sıklıkla 2 yaĢ altındaki çocuk hastalarda oluĢur, frontal ve parietal bölgelerde daha 

yaygın olup %1‟den az görülürler. Darbe baĢın akselerasyon ve deselerasyonuna da 
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neden olursa çeĢitli beyin hasarları lineer kırıklarla beraber olur. Kalvaryumdaki 

lineer kırığın uzun veya kısa olması tek baĢına beyin hasarı yönünden büyük önem 

taĢımaz. Ayrıca kranyoserebral travmada lineer kırığın olmaması beyin hasarının 

önemsiz olduğunu göstermez. Kalvaryumun lineer kırıkları kafa kaidesine uzanabilir. 

Kaide kırıklarında, dura, araknoid yırtığı varsa BOS fistülü ve menenjit olabilir. BOS 

fistülü, rinore, otore ve pnömosefali ile belirlenir. Pnomosefali, BOS rinoresi olan 

hastaların yaklaĢık %20‟sinde bulunur, BOS kaçağı olmaksızında meydana gelebilir 

(98). Bilgisayarlı Tomografi ile küçük miktarlardaki hava gösterilebilmektedir. BOS 

kaçağında olduğu gibi pnömotoselin de riski enfeksiyon geliĢmesidir. Temporal 

kemik kırıklarında aynı tarafta total periferik fasyal paralizi ve iĢitme kaybı olabilir. 

Optik kanal kırıklarında optik sinir, petroz kemik apeksi veya superior orbital fissür 

kırıklarında okülomotor sinirlerde fonksiyon kayıpları görülebilir. Ġki taraflı gözlük 

hematomunda (Racoon‟s eyes) morluğun orbita kenarları ile sınırlanması, 

subkonjonktival kanamanın skleranın arka bölümüne uzanması ön çukur kırıklarını, 

mastoid çıkıntı üzerinde ekimoz (Battle‟s sign) orta çukur kırıklarını gösterir Fraktür 

sütüre doğru uzandığında diastaz meydana gelir. 

 

b- Çökme kırıkları 

 

        Kafatası kubbesine gelen güçlü kuvvet dar bir alanda kaldığında çökme kırığı 

olur. Çöken kısımdaki dıĢ tabula, normal iç tabula seviyesi altındadır. Çökme 

kırığında, neden olan kuvvetin Ģiddetine göre dura sağlam, komĢu beyinde 

kontüzyon, dura yırtığı ve lokal beyin hasarı olabilir. Kemik parçaları parankime 

batar ve beyin hasarı daha Ģiddetli olur. Çökme kırıklarında iç tabula daha çok 

hasarlıdır. Çökme kırıklarının en önemli komplikasyonları kafa içi enfeksiyonlar 

hematomlar ve dural venöz sinüs kanamalarıdır (99). 

 

c- Kafatasının penetre hasarları 

        

       Kafatasının penetre travmalarında kafa derisi ve dura yırtılması yanında kırık 

kemik parçaları derin beyin bölgelerine batar. Beyinde derin lokalizasyonlu 

laserasyonlar olur. ġuur kaybı hemen daima var olan bu vakalar sıklıkla ödem ve 
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kanama sonucu ölümle sonuçlanır. Kafa travmalı hastaların %25 ile %35‟inde fraktür 

tesbit edilemez. Bundan dolayı sadece kafa fraktürlerini saptamak için direkt grafiler 

günümüzde yeterli değildir. Kortikal kemiğin protonları mobil olmadığı için MRG 

genellikle fraktürleri göstermez. Travmalarda fraktür oranı %2.7-15 arasında değiĢir. 

Fraktürleri yalnızca güzel bir muayenede önceden saptamak zordur. Bir çalıĢmada 

2102 hastada klinik muayene ile olguların sadece %17.4‟ünde fraktür tanısı 

konulmuĢtur (100). Günümüzde ABD‟de acil servislerde kafa travmalarının çoğunda 

Bilgisayarlı Tomografi kullanılmaktadır (100). 

 

2.9. Kafa Travmalarının Fizyopatolojisi 

 

Kafa travmalarından sonra görülen beyin yaralanması ile ilgili yapılan çalıĢmalarda 

primer beyin yaralanmasından saatler sonra bile hücre ölümlerinin baĢlayabildiği ve 

hatta bunda daha da önemli olarak darbenin etkisinin geri dönüĢümsüz olmadığını 

ortaya koymuĢtur (101). Bunun sonucunda travmatik hasarlanma tek baĢına darbenin 

etkisi olmayıp sekonder yaralanmanın da bunlar üzerine eklenerek proçesin baĢladığı 

kabul edilmiĢtir. Hasarlanma süreci birbiri üzerine geçmiĢ dört faz olarak kabul 

edilmektedir (101). 

1- Primer hasarlanma 

2- Primer hasarlanmanın geliĢimi 

3- Sekonder ya da ilave hasarlanma 

4- ĠyileĢme 

            Kafa travmalarında ortaya çıkan dokulardaki patofizyolojik değiĢiklikleri Ģu 

Ģekilde sınıflayarak değerlendirebiliriz (101). 

a- Nöronal dokuda olusan süreç 

1- Akson 

2- Sinaptik aralık 

b- Vasküler dokuda olusan süreç 

c- Kan-beyin bariyerinde olusan süreç ve beyin ödemi 

d- Ġnflamatuar süreç 

          Travmatik beyin yaralanmalarına bağlı klinik tablo beyin dokusu, beyindeki 

vasküler yapıların ve kafatası kemiklerinin mekanik olarak Ģekil değiĢtirmesi ile 
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baĢlar. Travmanın tipi bu mekanik Ģekil değisikliğinin lokalizasyonu ve Ģiddeti ile 

belirlenir. Buna göre travma fokal yada diffüz olabilir. Bu etkiler daha geç ortaya 

çıkan ikincil nedenlerle ile etkilenebilirler. Bu geç ortaya çıkan ikincil etkiler afferent 

sinir impulslarında kesilme ve eliminasyon olup, gecikmiĢ hücre ölümü ile 

sonuçlanabilir. Direkt travmanın etkisi ile oluĢmayan sekonder olaylar iskemi, 

hipoksi, hiperglisemi ve artmıĢ kafa içi basıncıdır. Fokal beyin yaralanmasına sebeb 

olan olayların fizyopatolojik kaskadı diffüz beyin yaralanmalarında farklılık gösterir. 

Fokal beyin yaralanmalarında travmatik kontüzyon yada hematomlar lokal kitle 

etkisi oluĢturur, bu da beyinde Ģifte, herniasyonlara ve beyin sapı basılarına sebeb 

olur. Böylece bu primer lezyonun çevresindeki dokuda perfüzyon bozulur ve 

sekonder yaralanma baĢlar (101). 

 

a- Nöronal Dokuda Olusan Süreç 

      1- Nöron-akson Aksonların yırtılması çok az olup daha çok aksonlarda kısmi 

hasarlanmalar olmaktadır. Darbenin etkisi ile aksonlarda oluĢan gerilmeler temel 

olarak ranvier nodunda olmaktadır. Bu nodal gerilme hızlı bir aksonal hasarlanma ile 

sonuçlanabilirken çoğunlukla tam bir hasarlanma ile sonuçlanmaz ve geliĢen diğer 

fizyopatolojik olaylar sonucu ya ikincil olarak aksotomiye dönüĢür ya da iyileĢerek 

normal fonksiyonel yapıya geçer (101). 

       2- Sinaptik aralık Direkt travmanın etkisi ile aksonların ranvier nodları 

üzerinde bu değiĢiklikler olurken aynı zamanda travma sinapslar üzerinde de değiĢik 

problemlere sebeb olmaktadır. Travma üzerine iskemik olaylar eklendiğinde bu 

eksitatör aminoasidlerdeki artıĢ 50–60 kat fazla seviyelere ulaĢmaktadır. Ayrıca 

ekstrasellüler bölgede potasyum artıĢı eksitatör aminoasidlerin salınımını tek baĢına 

da arttırabilmektedir. Bu artan eksitatör aminoasidler postsinaptik aralıkta birtakım 

reseptörlere bağlanarak etkilerini göstermektedirler. Bu reseptörlerden olan NMDA 

(N-methyl-D-aspartate) reseptörleri eksitatör aminoasidlerin kendisine bağlanması 

ile nöronda depolarizasyona sebep olarak hücre içerisine Ca ve Na giriĢine sebep 

olur. Bir diğer reseptör olan AMPA (Alfa-amino-3-hydroxy- 5-methyl-4-isoazole 

propionic acid) nın etkisi ise sadece hücre içine Na, hücre dısına K çıkısının 

sağlanmasıdır (101,102). Travmadan sonra oluĢan hücre içindeki Ca miktarlarındaki 

artıĢ, hücre içinde bulunan fosfolipaz, proteaz ve lipazları aktive ederek hücre 
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proteinlerinin, lipidlerinin ve DNA‟nın sindirilip parçalanmasına sebep olur. 

Postravmatik eksitatör aminoasidlerin artıĢı beyin dokusunda OH yapımını 

artırmaktadır. Ayrıca artmıĢ hücre içi Ca‟da sebep olduğu artmıĢ fosfolipaz aktivitesi 

sebebi ile araĢidonik asidlerin yıkılmasına ve bunun sonucunda oluĢan serbest 

radikaller ve lipid peroksidasyonu sonucu membran hasarına yol açarak kalıcı 

nöronal hasarlanmaya sebep olur (101). Normalde hücre içi kalsiyum 

mitokondrilerde tutularak tamponlanır. Ancak iskemi sonucu enerji eksikliği bu 

tamponlama sisteminin bozulmasına neden olur (103). 

 

b- Vasküler Dokuda Olusan Süreç 

     Primer travma ile mekanik hasarlanma nöral ve glial dokuda olabileceği gibi 

vasküler yapılarda da olabilir. Bu yaralanma sonucu geliĢen kontüzyon ve 

intraserebral kanamaların etrafındaki dokuda ciddi boyutlarda beyin kan akımında 

azalma olmaktadır. Bu akım 18 ml/100gr/dk‟nın altına düĢtüğünde iyonik 

homeostazisi sağlayacak olan enzimler çalıĢmamakta ve bu noktadan itibaren enerji 

üretimi anaerobik glikolizis ile sağlanmakta ve bu da hiperglisemi varlığında aĢırı 

derecede laktat üretimine sebep olmaktadır. Laktat‟ın artması hücrede H+ artıĢına bu 

da asidozise yol açarak Ca++ üzerinden hücrenin yıkımına kadar uzanmaktadır. 

Aslında bakıldığında travmanın direkt etkisi ile oluĢan iyonik dengenin bozulması ve 

bunun sonucunda meydana gelen bozulmuĢ ortamın düzeltilmesi için postravmatik 

erken dönemlerde hasarlanan hücrelerde aĢırı derece enerji isteği olmaktadır. Bir de 

regional kan akımında azalma oluĢursa bu dokudaki hasarlanma, artan enerji 

isteğinin karĢılanamaması ya da anaerobik glikolizisle karĢılanabilmesi sonucunda 

daha da fazla artacaktır (101). 

 

c- Kan-Beyin Bariyerinde Olusan Süreç ve Beyin Ödemi 

      Beyin ödemi ağır kafa travmalı olguların hemen hepsinde oluĢur. Orta 

Ģiddetteki kafa travmalarında ise bu oran %5–10 arasındadır. Posttravmatik ilk 30 

dakika içerisinde ekstrasellüler volümde artıĢ olur. Bu artısın kaynağı travmanın 

yarattığı mekanik etkiye bağlı olarak kan beyin bariyerindeki orta ağırlıklı 

moleküller için olan geçici açılmadır(101). Posttravmatik birinci saatten sonra 

ekstrasellüler mesafe hızlı bir Ģekilde küçülerek su molekülleri hücre içerisinde 
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artmaya baĢlar. Bu sırada meydana gelen glikozun mikrosirkülasyona ulaĢamaması 

ya da sekonder olarak geliĢen iskemi sebebi ile iyonik hemostazisin tekrar 

sağlanamaması, hücre içi ödemin daha da fazla artmasına sebep olur. Genel olarak 

beyin ödemi değerlendirildiğinde posttravmatik ilk günde görülen beyin ödemi ister 

genel isterse de fokal orijin olarak vazojenikten daha fazla sitotoksik olarak kabul 

edilir. Vazojenik ödem muhtemel olarak posttravmatik 10–15. günlerde fokal 

kontüzyon alanlarının etrafında belirgin olmaya baĢlamaktadır. Ayrıca sitotoksik 

ödemi takiben 48-72 saatten sonra olaya dahil olmaktadır (101). 

 

d- Ġnflamatuar Süreç 

      Kafa travmalarında travma sonrası hemen ortaya çıkan fiziksel hasarlanmayı 

takiben devam eden ikincil doku hasarlarına sebep olan bu olaylar zincirinin bir 

halkasını da posttravmatik inflamatuar yanıt oluĢturur. Bu yanıtın ana kaynağı primer 

travmanın yol açtığı doku hasarlarının ortamda uzaklaĢtırılma isteği olmaktadır. Bu 

iĢlem sırasında en önemli nokta nötrofillerin dokuya infiltrasyonudur. Bu 

infiltrasyonda sellüler adheziv moleküllerin salgılanması, inflamatuar medyatörlerin 

üretimi, yüzeyel antikoagülan mekanizmaların bozulması ile oluĢan endotel hücre 

hasarlanması ile tetiklenir. Nötrofillerin aktive olmaları sonucunda bölgesel kan 

akımı azalır ve iskemik kaskad baĢlar, serbet radikaller salgılanır ve proteazlar açığa 

çıkar. Bunlar da vasküler yapılarda hasarlanmalara sebep olarak kan-beyin bariyerini 

bozup beyin ödemine sebep olur. Bu oluĢum içerisinde aslında nöronlar arasında 

iletiĢimi sağlayan, vasküler yapının tonositesinde etkili olan ve pıhtı oluĢumu ve 

nötrofiller üzerinde toplayıcı etkisi olan nitrik oksid yer alır. Kafa travmaları sonrası 

ortamda oluĢan nitrik oksidi sentezleyen enzimlerden olan endotelyal kaynaklı nitrik 

oksit sentetaz serebral mikrosirkülasyonda vazodilatatör etki ile prognozu iyileĢtirici 

etki yaparken, nöronal kaynaklı olan ve inflamatuar olaylarda indüklenen formları ile 

serbest radikaller oluĢturarak mitokondrial fonksiyonları bozmakta ve DNA yıkımı 

ile direkt hücre ölümlerine sebep olmaktadır (104,105,106). 
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2.10. Travmatik Beyin Yaralanmalarında Mekanizmalar 

 

Ġskemi intraserebral veya ekstraserebral (subdural, epidural gibi) hematomlar veya 

beyin arterlerin kompresyonu ile beyin ödemi sonucunda ortaya çıkabilir. ġematik  

olarak bunu Ģöyle açıklayabiliriz: 

 

ġeki1 1: Travmatik beyin yaralanmalarında fizyopatoloji 

 

                

Bu bakımdan intrakraniyal basıncın önlenilmesinde; 

1. Ġntrakraniyal hematomlara, irreversible iskemik harabiyet meydana gelmeden 

müdahale edilmesi, 

2. Ġntrakraniyal basınç artmasına neden olan beyin ödeminin tedavisinin hızla ve 

etkili bir Ģekilde yapılması gerekmektedir. 

Bu da kafa travmalı hastaların tedavisindeki en önemli prensiptir 

   Travma 

             Ödem     

    (lokalveyadiffüz) 

intrakraniyal 

basınç artması 

 Vazoparalizi 

      Hipoksi 

(lokal veya diffüz 

Serebral 

kan 

akımında 

azalma 

(lokal veya 

diffüz) 
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2.11. Nörolojik Muayene ve Genel Değerlendirme 

 

Bilateral periorbital ekimoz (racoon‟s eyes), mastoid hava hücreleri etrafında oluĢan 

postauriküler ekimoz (battle‟s sign), kulaktan ya da burundan BOS akıntısı olması 

(otore ve rinore), otoraji ve rinoraji, hemotimpanium ya da dıĢ kulak yolunun 

laserasyonu, fasyal sinir lezyonuna bağlı olarak ortaya çıkan fasyal asimetri ya da 

hipoakuzi bulguları kafa tabanı kırığına ait bulgulardır. Hastanın yüzü dikkatli bir 

Ģekilde değerlendirilerek Le fort orbita kırıkları belirlenmelidir. Proptosis de 

intraorbital travmaya iĢaret edebilir. Büyük oranda periorbital ekimoz ve ödemi olan 

olgularda vizyon eğer hastanın Ģuuru açıksa olay yerinde mutlaka 

değerlendirilmelidir. Bu olgularda ilerleyen saatlerde ödem ve hematomun artması 

nedeni ile göz açılamayacak ya da ileri derecede ağrı vererek açılacak hale gelebilir. 

Fontaneli açık olan çocuklarda ön fontanelin gerginliği ve kranial sütürlerin 

ayrılması kafa içi basınç artıĢını gösterdiğinden önemlidir. Retinal kanamalar ve 

vücuttaki ekimozhematomlar child-abuse‟un bulguları olabilir.  

     Servikal bölgede karotis oskültasyonu sonrası duyulan üfürüm karotis 

disseksiyonunu gösterir. Göz oskültasyonu sonucu duyulan üfürüm de karotiko-

kavernöz fistül bulgusudur. Boyun bölgesindeki hematomlar büyük arter 

yaralanmalarında görülebilir. Servikal travma olsun ya da olmasın Ģiddetli boyun ve 

oksipital bölgeye yayılan ağrı, eĢlik eden nörolojik bulgular olmasa bile vertebral 

arter disseksiyonu düĢündürmelidir. Massif epistaksisi ve tekrarlayan epistaksisi olan 

olgularda karotisin kafa tabanındaki trasesi üzerinde lasere olmuĢ olabileceği ve geç 

dönemde psödoanevrizma geliĢebileceği düĢünülmelidir. 

 Nörolojik muayane basit standart parametreler gerektirmektedir. Bunlar; 

GCS, pupil çapı ve ıĢık refleksidir. KT‟li hastanın servikal vertebraları uygun sert bir 

boyunlukla, kırık veya kayma olmadığı kanıtlanıncaya kadar tesbit edilmelidir. Tüm 

multipl travmalı hastalar; pnömotoraks ve hemoperitonium yönünden mültidisipliner 

olarak incelenmelidir. Sıklıkla gözden kaçırılabilen bu konu özellikle hipoksi 

açısından yaĢamsal önem taĢımaktadır. Bu tip hasarların yeterli ve zamanında 

tedavisiyle, hastane dıĢı ve içi mortalite ve morbidite (Ģok, hipotansiyon, hipoksi) 

azaltılabilmektedir (107,108,109,110). 
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       Öykü Alma Ġlk yardımı sağlayan kiĢilerden olay-kaza ile ilgili tüm ayrıntıları 

içeren bilgilerin toplanması sağlanmalıdır. 

 

• Kaza-olay nasıl, ne zaman oldu? 

• Kaza sonrası bilinç durumu? 

• Konvulziyon olup olmadığı? 

• Otore, rinore, siyanoz gözlendi mi? 

• Trafik kazası ise; araç içi mi, yoksa dıĢı mı?Emniyet kemeri kullanılmıĢ mı? … 

Benzer sorgulamalar dökümante edilmelidir. 

       YaĢ, önemli bir prognostik faktördür. Travmatik beyin hasarında yaĢlı 

hastalarda prognoz daha kötüdür. YaĢlı ve genç hasta arasında patofizyolojik 

nedenler değiĢiklik gostermektedir. Ayrıca, hastalık öncesi dönemle ilgili özgecmiĢ 

bilgilerinin (allerji, uygulanan terapiler, alkol kullanımı, ilaç bağımlılığı) edinilmesi 

gereklidir. Nörolojik inceleme, GCS ve (nörolojik muayene) NM ile yapıldıktan 

sonra hasta; kardiyak ve solunum sistemi homeostazisi yönünden muayene edilmeli 

ve gerekli giriĢimlerle eksiklikler giderilmelidir. BaĢlangıçta verilecek ivedi yaĢam 

desteğinin yanısıra hipotansiyon ve hipoksinin düzeltilmesiyle baĢlangıç GCS‟nin 

hızla duzelmekte olduğu görülebilecektir (107 ,111). 

 Kafa travması sonrası pupilla değiĢiklikleri sık olarak görülür. Pupillanın 

Ģekli, pozisyonu ve ıĢığa reaksiyonu travmanın mekanizması ve lokalizasyonu 

hakkında bilgi verir. Travmadan hemen sonra erken dönemde görülen pupilla 

asimetrisi herniasyona sekonder olmaktan çok direkt travmaya bağlıdır, ancak bu 

olgularda cerrahi olarak tedavi edilebilecek olan bir lezyonu ekarte etmek amacıyla 

olabildiğince hızlı davranmalı ve kranyal tomografi çekilmelidir. Klinik açıdan 

transtentoryal herniasyonu belirleyen bulgular okulomotor sinir paralizisine sekonder 

pupil değiĢiklikleri, Ģuur tablosunun gerilemesi ve asimetrik motor cevap ile ortaya 

çıkmaktadır. Okulomotor sinir paralizisi de transtentoryal herniasyonun en erken 

bulgusudur ve fark edilmesi çok önemlidir.  En erken görülen pupilla değiĢikliği 

normal boyutlardaki pupillada ıĢığa karĢı reaksiyonun yavaĢlaması Ģeklindedir. Daha 

sonra devam eden okülomotor sinir basısına sekonder olarak pupil dilate olmaya 

baĢlar, anizokori ortaya çıkar. Parasempatik pupil yollarının metabolik olaylara 

dirençli olması sonucu, terminal safhaya gelinceye kadar metabolik patolojilerde 
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pupil ıĢık reaksiyonu korunur, pupil ıĢık reaksiyonu kaybı strüktürel bir patolojiyi 

düĢündürmelidir. Pupil ıĢık reaksiyonun efferentini teĢkil eden pupillimotor lifler, 

midbraindeki Edinger-Westphal çekirdekleri hücrelerinden çıktıktan sonra aynı taraf 

okulomotor sinir baskılarında sinirin epineuriumunun hemen içinde uzandıkları için 

okulomotor sinir baskılarında en erken dönemde tutulurlar. Pupil dilatatörlerine ve 

göz kapaklarının düz kaslarına giden ince sempatik lifler hipotalamustan çıkarak aynı 

taraf göz küresinde sonlanırlar. Bu sempatik yolların tutulumuna bağlı olarak 

diensefalik herniasyonun erken döneminde iki taraflı miyotik pupiller olur. Ġki taraflı 

miyotik pupil, opiat kullanımı, metabolik ensefalopati ve tegmental pons 

lezyonlarında da görülür. Hipotalamustan göz küresine kadar aynı tarafta inen 

sempatik yolların tutulumu ile o tarafta pupil miyotik olur, Horner sendromu sıklıkla, 

aynı tarafta ptosis, anhidrosis ve enoftalmus ile beraberdir. Travmatik kiĢilerde tek 

taraflı Horner sendromu sıklıkla, aynı tarafta olmak kaydıyla akciğer apeksi, boyun 

kaidesi veya karotis arter lezyonu ile beraberdir. Kafa travmalarında izole 

hipotalamik lezyon nadirdir, hipotalamik lezyon olduğunda Horner sendromundaki 

anhidrosis sadece baĢ boyunda değil, bütün vücut yarısında görülür. Hippus, sıklıkla 

cheyne-stokes solunumu ile beraber olan fenomendir, burada pupil spontan olarak 

konstriksiyon ve dilatasyon gösterir. Fizyopatolojisi tam bilinmemektedir. Frontal 8. 

alanının hasarında gözler aynı tarafa, pontin paramedyan tegmentum lezyonlarında 

gözler karĢı tarafa döner, derin komada gözlerdeki bu deviasyon olmayabilir. Frontal 

lezyonlarda okülosefalik ve okülovestibuler cevapların olması, pontin lezyonlarda 

olmaması ile lezyonun yeri saptanır. Sekizinci alanın irritatif lezyonu sonucu ortaya 

çıkan fokal adversif epilepsiyi takiben sekonder jeneralize epilepsi sonundaki Ģuur 

kaybında baĢlangıçta gözler irritatif lezyonlu frontal bölgenin karĢı tarafına döner. 

Nistagmusun olması retiküler sistem içindeki göz hareketlerinin fonksiyonel 

aktivasyonunu gösterir. Nistagmus yok ise sadece tonik deviasyon varsa retiküler 

aktive edici sistemde fonksiyonel depresyon vardır. ġuuru kapalı kiĢilerde 

okülosefalik cevapların varlığı koma nedeni, paramedian pontin retiküler 

formasyonu, medial longitudinal fasikulus, okülomotor ve abducens nükleuslarını 

tutmadığını gösterir. Lezyon bu pontin ve midbrain strüktürlerinin rostralindedir. 

Okülosefalik cevap olmaksızın kalorik cevapların olması supratentorial lezyonlarda 

rapor edilmiĢtir. Okülosefalik ve kalorik cevapların olmaması ağır patolojik proçesin 



 

40 

alt ponsu etkilediğini gösterir. Posterior talamik kanamalarda, posterior kommissür, 

midbrain pretektal bölge lezyonlarında vertikal bakıĢ felci olur. Bu bölgelerin yaygın 

lezyonlarında aĢağı bakıĢ felci de olur. Optik sinir hasarı direkt ya da indirekt 

olabilir. Pupilla dilate olur ve görme keskinliğinin bozulmasının eĢlik ettiği afferent 

pupil defekti gösterir. Talamik lezyonlar küçük fakat reaktif pupillaya neden olurlar. 

Hipotalamik bölgenin etkilenmesi sonucu ptosis ve ipsilateral vücut yarısını 

etkileyen anhidrosis ile birlikte ipsilateral pupilla konstrüksiyonu (miyozis) görülür. 

Bu bulgu transtentoryal herniasyonun ilk bulgusu olmasına rağmen klinik olarak 

nadiren belirlenebilir. Mezensefalon disfonksiyonlarında çok farklı pupilla 

değiĢiklikleri ortaya çıkabilir. Okülomotor sinir lezyonlarında ptosis, dilate pupilla 

beraber olan oftalmopleji ortaya çıkar. Mezensefalik nükleusun lezyonlarında pupilla 

orta hatta, asimetrik, yuvarlak olmayıp düzensiz bir Ģekilde olup ıĢık reaksiyonu 

yoktur. Dorsal tektal ve pretektal lezyonlarda orta hatta, yuvarlak Ģekli korunmuĢ, 

simetrik pupillalar ıĢık reaksiyonu olmayıp akomodasyon yapabilir. Bu olgularda 

solunum ile pupilla boyutlarında spontan değiĢiklikler görülür. Pons lezyonlarında 

ise pinpoint adı verilen iğne baĢı kadar küçük pupillalar tipiktir ve ancak mercek 

altında büyütme ile incelendiğinde ıĢık refleksinin olduğu görülür. Bir baĢka önemli 

noktada bilateral dilate ve ıĢık reaksiyonu olmayan pupillanın yetersiz beyin 

perfüzyonuna sekonder olabileceğidir. Beyin perfüzyonunun sağlanması ile bu bulgu 

geriye döner. Papillla ödemi üç dört gün geçmeden ortaya çıkmaz. Kornea 

mandibuler refleks (kornea stimilasyonu ile çenenin karĢıya hareketi), ağır beyin sapı 

lezyonlarında, kortikobulbar liflerin trigeminal motor çekirdeğe gidiĢinin 

tutulmasında görülür. Geç oküler paralizilerin ortaya çıkıĢında klivus kırıkları da 

düĢünülmelidir. ġuuru kapalı kiĢilerde kornea stimülasyonunda göz kapanmayıp, 

karĢı göz kapanıyorsa, kapanmayan göz tarafında periferik fasial paralizi vardır. Kafa 

travmalı hastanın nörolojik muayenesi okülosefalik ve okülovestibüler reflekslerin 

değerlendirilmesi olmadan tamamlanmıĢ sayılmaz. Okülosefalik refleks (doll‟s-taĢ 

bebek göz hareketleri) baĢın pasif hareketlerine okülomotor cevabı değerlendirir. 

Okülovestibüler refleks ise, termal uyarana karĢı olan cevabı değerlendirir. Gözlerin 

baĢın döndürüldüğü tarafın aksine dönmesi olarak bilinen okülosefalik refleksin ve 

kulağa soğuk su verildiğinde gözün o tarafa doğru yavaĢ yavaĢ devie olması ve karĢı 

tarafa doğru da süratli bir nistagmusun meydana gelmesi olarak bilinen 
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okülovestibüler refleksin olmayıĢı beyin sapı fonksiyonları hakkında bilgi verir. 

Normal cevap ponstaki göz koordinasyonunu sağlayan yolların sağlam olduğunu 

gösterir. Her iki testte de asimetrik refleks cevap olması kranyal sinir 

disfonksiyonunu düĢündürür. Cevabın olmaması beyin sapı lezyonları, bilateral 

labirent disfonksiyonu, ilaç etkileĢimlerine bağlı olabilir. 

 

2.11.1. Komanın Sınıflandırılması 

 

Komadaki hasta, gozlerini acamaz, konuĢamaz ya da basit emirlere uyamaz (GCS ≤ 

8 ise de anlamsız sesler cıkarır). GCS toplam puanı goz yanıtı (1-4) + sozel yanıt (1-

5) + motor yanıt (1-6)= 3-15 arasında değiĢir. 

 

2.11.2. GCS değerlendirme yöntemi  

 

 Hasta sedatize edilmiĢse değerlendirme icin farmakolojik ajanlar kesilerek 

etkisinin geçmesi beklenir. Genellikle bu ilaçların yarı ömrü 10-20 dakikadır. 

 Toplam GCS ve ayrı ayrı (göz, sözel ve motor yanıtlar) her komponentin 

değerleri belirtilmelidir. ġayet, periorbital ödem nedeniyle gözler açılmıyorsa; göz 

yanıt= 1 (C) olarak; trakeal tüp varsa sözel yanıt= 1 (T) olarak belirtilir. 

 Sözel emirler daima ağrılı uyaranlardan önce verilmelidir. 

 Spinal kord veya periferik sinir zedelenmesi ve ekstremite kırıkları gözönünde 

bulundurulmalıdır. 

 Komatoz hastalarda (göz yanıtı 1 + sözel yanıt 1-2) ağrıya motor yanıt, klinik ve 

prognostik öneme sahiptir. 

 En iyi tarafta, en iyi motor yanıt değerlendirilir. 

 Ağrılı stimulus, yeterli süre ve Ģiddette bilateral olarak supraorbital bölgeye, 

sternal bileĢkeye veya tırnak yatağına verilmelidir. 

 Ağrılı uyaranın lokalize edilmesi ile fleksor yanıtlar birbiriyle 

karıĢtırılmamalıdır.  

 Hasta tarafından ağrılı uyaranın lokalize edilmesi, ağrılı uyaran verilen noktaya 

hastanın elini götürerek ağrılı uyaranı uzaklaĢtırmaya çalıĢmasıdır. 
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 Anormal fleksör yanıt, kolların adduksiyonu, bileğin fleksiyonu ve baĢparmağın 

boğulmasıdır (dekortikasyon). 

 Ekstansiyon; hipertonik kolun pronasyonla birlikte adduksiyonu ve bileğin 

fleksiyonudur (klasik deserebrasyon) (107). 

 

2.11.3. Pupiller 

 

Pupil çapları ve ıĢık reaksiyonları (fotomotor refleks) açık olarak kaydedilmelidir. 

Midriyazis varlığında 2. ve 3. kranial sinirlerin periferal lezyonları ekarte edilmelidir. 

Ayrıca, muhtemel adrenerjik ilac etkileri, atropin, stres ve ağrı gözönüne alınmalıdır. 

Myozis anestezik ajanlardan ya da opiyatlardan kaynaklanıyor olabilir. 

Ġlk 72 saatte nörolojik muayene sıklığı; 

• Ġlk baĢvuru sırasında, 

• HemĢirelerce her saat baĢı, hekimlerce her 4 saatte bir, 

• Nörolojik gerilemeden Ģüphelenilen her durumda, 

• Hasta sedatize ise ilk 72 saatte, en azından her 8 saatte bir uyandırılarak yeni baĢtan 

değerlendirilmelidir. 

    YBÜ‟de, ayrıntılı ve üstün özelliklere sahip monitörizasyonların kullanımına 

rağmen halen klinik değerlendirme esastır. Tüm vital bulgular, kullanılan ilaçlar 

kaydedilmelidir. Özellikle ilk 72 saatte hızlı yıkılan (propofol ve yeni opiyatlar) 

ilaçların kullanımı, ilaç kesiminden 15-20 dakika sonra hastanın değerlendirilmesine 

fırsat verir (107,109,110,111). 

 

2.12. Kafa Travmalı Hastalarda Radyolojik Tanı Metotları 

 

2.12.1. Bilgisayarlı Beyin Tomografisi’nin Yeri (BBT) 

 

Nörotravma hastalarının radyografik görüntülemeleri sadece birkaç dekat öncesine 

kadar son derece basitti. Ġlk değerlendirmede karaniografi çekilir ve kırık olup 

olmadığı ve kalsifiye pineal glandın orta hattan kayıp kaymadığı araĢtırılırdı. Eğer 

orta hattan kayma varsa hastaya anjiografi çekilir ve intrakranyal hematomların yeri, 

büyüklüğü ve varsa vasküler yaralanmalar değerlendirilirdi. Bilgisayarlı 
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Tomografi‟nin teorisi Amerikalı fizik profesörü A.M.Cormak tarafından 

geliĢtirilmiĢtir. Ġngiliz fizikçi Dr.G.N. Hounsfield‟in 1972 yılında tanı alanına 

soktuğu ve X-ıĢınının bulunuĢundan bu yana radyolojideki en büyük ilerleme olarak 

kabul edilen bu yöntem, iki bilim adamına da Tıp alanında 1979 yılında Nobel 

ödülünü kazandırmıĢtır (112). 

      Yöntem ilk olarak beynin incelenmesinde kullanılmıĢ ve adına Komputerize 

Aksiyal Tomografi denilmiĢtir. Ülkemizde ilk defa 1975 yılında uygulanmaya 

baĢlayan bu yönteme Bilgisayarlı Beyin Tomografisi adı verilmiĢtir. Tüm vücudu 

inceleyebilen aygıtların geliĢtirilmesi ile yöntemin adı Tüm Vücut BT ya da daha 

yaygın kullanımıyla BT olmuĢtur (112). 

 Bilgisayarlı Tomografi ile vücudun kesit Ģeklinde görüntüleri elde edilir. 

Kesit olmaları nedeni ile bu görüntülerde organ ve dokular süperpozisyondan 

kurtulmuĢtur. Yöntemde X ıĢını çok iyi sınırlandırıldığı için saçılma minimale 

indirilmiĢ dolayısıyla doku yoğunluğu farklılıkları daha belirgin hale getirilmiĢtir. 

Yöntem, vücudun ince bir kesitten geçen X-ıĢınlarının zayıflamalarının dedektörlerle 

ölçülerek, bilgisayar yardımıyla görüntü oluĢturulması temeline dayanır. Kesit 

yapması, ödem, hemoraji gibi röntgende ayrılamayan yumuĢak doku yoğunluklarını 

ayırması yanında, bütün organ ve dokuları ayırım yapmadan görüntüleyebilmesi 

yöntemin üstünlüğüdür. Dijital olması nedeni ile toplanan verilerden ilgilenilen 

yapıları daha iyi gösteren değiĢik düzlemlerde görüntüler oluĢturulabilir. 

       Bilgisayarlı Tomografi aygıtları üç ana bölümden oluĢur. 

a- X-ıĢını kaynağı ve dedektörlerin bulunduğu tarayıcı 

b- bilgilerin toplanıp değerlendirildiği bilgisayar 

c- görüntülerin yapıldığı görüntüleme ünitidir. 

       Tarama üniti X-ıĢını tüpü ve dedektörlerin bulunduğu, ortasında incelenecek 

kesimi içine alan bir açıklığı bulunan gantry ile gantry açıklığı içerisine girip 

çıkabilen, üzerine hastanın uzandığı hareketli masadan ibarettir. Röntgen tüpü ve 

dedektörler her taramada hastanın çevresinde birbirine bağlı olarak dönerler, X-ıĢını 

zayıflatılmıĢtır. Bu zayıflama sonucu saçılma azalmıĢ ve dolayısı ile kontrast ve 

geometrik rezolüsyon artmıĢtır. Kesitin alınacağı seviye gantry‟nin içinde bulunan 

ıĢıklı bir gösterge ile iĢaret edilir. Dedektörler hastadan geçen X-ıĢınının 

zayıflamasını ölçer, arta kalan ıĢınlar görüntü iĢleyiciye aktarılır. Kesit 
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tamamlandıktan sonra toplanan veriler bilgisayara dijital olarak geçer, iĢlenir ve 

görüntü tüpünde dijital bir resim Ģeklinde izlenir. Bilgisayarlı Tomografi‟nin 

geliĢtirilmesi nörotravma hastalarının tanısal değerlendirilmesinde bir devrim yarattı. 

Bu yöntemle intrakranyal hematomlara, herniasyon, beyin ödemi, travmatik infarkt 

ve kafa tabanı kırıkları gibi nonhemorajik lezyonlara kolayca tanı konulabilir duruma 

gelindi. Hızlı değerlendirme, yaygın kullanım alanı, kontrendikasyonlarının 

olmaması ve kesin tanı konulabilmesi nörotravmalı hastalarda Bilgisayarlı 

Tomografi‟nin değerlendirmede ilk tercih edilen görüntüleme yöntemi olmasını 

sağlamıĢtır.70 Akut travmatik hastalarda, kafa kırığı ile birlikte konfüzyon yada 

nörolojik semptom ve bulguların bulunması durumunda yada posttravmatik 

epilepsi‟li kiĢilerde acil Bilgisayarlı Tomografi çekilmelidir. Bilgisayarlı 

Tomografi‟nin noninvasiv olması ve çabuk sonuç vermesi, akut travmatik 

lezyonların cinslerini ve anatomik lezyonlarını göstermesi, kafa içi Ģiftleri, kitle 

etkilerini ve hidrosefaliyi görüntülemesi, kaideye doğru uzanan ve kaidedeki 

kırıkları, sinüsleri ve yumuĢak dokuları, kafa içi hava ve yabancı cisimleri göstermesi 

bakımından diğer tanı metotlarından daha avantajlıdır. 1000 vakalık bir 

kranyoserebral travma serisinde Bilgisayarlı Tomografi %51 vakada patolojik 

görüntü vermiĢtir. Patolojilerin %38‟inde multipl lezyon görülmüĢtür. Nörolojik 

fonksiyon bozukluk gösterenlerin %50‟sinde, göstermeyenlerin %13‟ünde 

Bilgisayarlı Tomografi ile patoloji tesbit edilmiĢtir.71 Kranyoserebral travmalı bir 

diğer seride, nörolojik fonksiyon bozukluğu gösterenlerin %75‟inde Bigisayarlı 

Tomografi patoloji görüntülemiĢtir.71 Kranyoserebral travmalarda intraserebral 

kanamalar üçte bire yakın sıklıkta multipldir. Bilgisayarlı Tomografi, bunları 

gösterdiği gibi, geç olan kanamalarıda kontrol BT‟ler görüntülerler 

(113,114,115,116,117). 

      Kalvaryumun alt bölüm ve kafa kaidesi kırıklarını Bilgisayarlı Tomografi net 

görüntüler, ayrıca çökme kırıklarında, kırığın yer değiĢtirme hudutlarını BT daha iyi 

gösterir. Sfenoid sinüsde sıvı hava seviyesi varsa BT‟de görüntülenir (114,115,116). 

      Kafa içi travmatik kitle lezyonlarında Bilgisayarlı Tomografi hematom ile 

ödemi kolaylıkla ayırt eder, kan içindeki hemoglobinin protein fraksiyonu ve 

hematokrit yüksekliği BT‟deki hiperdens görüntüyü verir (116). 
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 Epidural hematomlar, kemiğe komĢu, bikonveks ve uniform olarak hiperdens 

görüntü verirler. Bu hematomlar, parankimal hasar ile birlikte değil ise orta hat Ģifti 

fazla değildir. KarĢı hemisferde geniĢ akut subdural hematom olduğunda epidural 

hematom geç olarak ortaya çıkabilir, bu durum özellikle karĢı akut subdural 

hematomun boĢaltılması ile hızla belirlilik kazanır (113). 

 Epidural ile subdural hematom ayırımı Bilgisayarlı Tomografi‟de her zaman 

yapılamaz, %20 sıklıkta kan hem epidural hem de subdural mesafede toplanır 

(114,115).  Akut subdural hematomların çoğu beyin yüzeyinde dıĢ kenarı konveks, iç 

kenarı konkav olarak hiperdens görüntü verirler. 5mm den daha kalın akut subdural 

hematomlar Bilgisayarlı Tomografi ile kolayca görüntülenirler. Kanama sırasında 

hastanın hemoglobini düĢük de olsa, akut dönemde daha az hiperdens hematom 

görüntüsü olur. Subdural hematom ile birlikte olan orta hat Ģifti, hematom boyutları 

ile orantılı değilse, karĢı hemisferin iyice incelenmesi gerekir. Akut subdural 

hematomların %45 inde serebral kontüzyon ve hematom gibi ek patolojiler vardır. 

Bazen, periferik yerleĢimli intraserebral hematomların büyük çapı iç tabuladan 

uzakta, subdural hematomlarda ise iç tabula ile temasdadır (113,114,1165116,117). 

 Subdural hematomlarda, hematomun ilk büyüklüğüne ve BOS ile karıĢımına 

bağlı olarak zamanla hematomun hiperdens görünümü azalır, önce izodens sonra 

hipodens görünüm kazanır, hipodens duruma dönüĢme 3 hafta içinde olabilir. 

Devamlı supin pozisyonunda yatanlarda, subdural hematomun supernatan bölümü, 

altta kalan bölüme göre, kanın korpusküler elemanlarının çökmesi sonucu daha 

düĢük dansite gösterebilir. Ġzodens subdural hematomlarda kontrastlı BT‟de kortikal 

damarların kontrast alması ile subdural hematom boyutları görüntülenir. Ayrıca 

subdural hematomun iç kenarındaki membranın kontrast tutması ile yarım ay 

Ģeklinde hiperdens görünüm ile subdural koleksiyon görüntülenir. Subdural hematom 

kronik devrede kontrastlı BT‟ de bikonveks görüntüsü ile kolayca tanınır (116,117). 

 Yaygın serebral atrofili kiĢilerde, lateral ventriküllerin tek taraflı küçük 

olması, konveksite sulkuslarının daralması, orta hat Ģifti, o tarafta izodens subdural 

hematomu düĢündürmelidir. Travmatik subaraknoid kanamalarda, bazal sisternlerde, 

slyvian fissürlerde, interhemisferik fissürde, serebral sulkuslarda çizgi halinde 

hiperdens BT görüntüsü olur, travmatik subaraknoid kanamalar sıklıkla intra veya 

ekstraserebral kanamalarla birliktedir. Travmatik intraserebral hematomlar, kenarları 
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keskin hatlarla sınırlı olmayan, düzensiz Ģekilli, etrafı sıklıkla ödem nedeni ile 

hipodens olan, hiperdens görüntülü lezyonlardır. Bunlar beynin çeĢitli bölgelerinde 

multipl olabilirler ve bu özellikleri ile spontan kanamalardan ayrılırlar. Ġntraserebral 

hematomlar baĢlangıç kısa sürede pıhtı formasyonundan dolayı daha da hiperdens 

olurlar, zamanla periferden baĢlamak üzere hiperdansite azalır ve izodens görünüm 

olur. Bu dönemde orta hat Ģifti ve ventriküllerdeki bası dikkat çeker ve kontrastlı BT‟ 

de görüntü sağlanır. Ġntraserebral hematomlar ortalama 4 hafta içinde beyine göre 

hipodens hale geçerler (118). 

 Kanama sonrası iki ile altıncı hafta arasında kontrastlı çalıĢmada BT‟de ring 

formasyonu görülür, bu görünüm iki ile altı ay içinde kaybolur. Travmatik 

intraserebral hematomların çoğu travmadan hemen sonra olur, ancak travmadan 

sonraki ilk hafta içinde geç hematomlar olabilir (113,114,115,116,117). 

 Travmatik ventrikül içi kanamalar sıklıkla intraserebral hematomlarla 

beraberdirler. Bu hiperdens görüntüler bir haftadan sonra kaybolmaya baĢlar. 

Serebral kontüzyonlar, ödem ve doku nekrozlu beyin içinde dağılmıĢ küçük 

hematomlardan oluĢurlar. Bu nedenle BT‟de düĢük dansiteli alanlar içinde dağılmıĢ 

homojen olmayan hiperdens görüntü verirler. Kontüzyon kenarları net değildir, 

sıklıkla hipodens ödem alanı ile çevrilidirler. Bazı kontüzyonlar baĢlangıçta 

izodenstirler ve ancak kontrastlı BT‟de görülürler (117,118). 

 Vazojenik ödem, homojen. olarak hipodens görülürler, kitle etkisi 

gösterebilir, ventriküllerde bası ve tıkanma yapabilir. Ödem hafif, fokal, multifokal 

veya yaygın olabilir. Vazojenik ödem, travmadan sonraki 12. ve 24. saatler arası en 

fazladır. Serebral ödemdeki hipodens görünüm kontüzyon ya da serebral enfarktta da 

görülebilirler. Akut yaygın serebral ĢiĢme, çocuklarda ağır kafa travmalarından 

hemen sonra olan bir patolojidir. Bilgisayarlı Tomografi‟de lateral ve 3.ventrikülde 

bası ya da tıkanma perimezensefalik ve quadrigeminal sisternlerde tıkanma görülür. 

Yaygın olarak beyaz madde dansitesinde hafif bir artma vardır, bu artma nedeni 

yaygın hiperemidir. Akut yaygın serebral ĢiĢme hemen daima Ģuurda ileri depresyon 

ile beraberdir (116). 

 Unkus herniasyonunun baĢlangıç döneminde unkus, suprasellar sisternin yan 

bölümünü kapatır, daha sonra aynı taraf interpedinküler ve ambient sisternler 

geniĢler ve sonunda tentoryal kısımdaki tüm sisternler tıkanır. Ġntrakranyal kitle ile 
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aynı tarafta olmayan hemisferde hidrosefali olabilir. Bunun nedeni üçüncü ventrikül 

ya da aquaduct‟un tıkanmasıdır. PCA tıkanması sonucu medyal oksipital bölgedeki 

enfarkt hipodens görüntü ile belirlenir (117,118). 

      Kommunike hidrosefali travmayı takiben ilk hafta içinde baĢlayabilir ve 

BT‟de net olarak görülebilir. Kafatası kırığı, intrakranyal hematom ya da 

kontüzyonlarda travmadan sonraki üçüncü hafta içinde, posttravmatik anevrizmalara 

bağlı kanama olasılığından dolayı, kontrol BT mutlaka yapılmalıdır. Geç BT‟ler ile 

konservatif olarak tedavi edilen küçük epidural ya da subdural hematomların takibi 

yapılmalıdır. Geç BT‟ler geç intrakranyal hematomları, hidrosefaliyi, atrofi, 

porensefali ve leptomeningeal kistleri görüntüler (118). 

      Kafa travmalarında Bilgisayarlı Tomografi‟nin yanında görüntüleme yöntemi 

olarak; 

  a- Kraniografi 

  b- MRG 

  c- DSA 

  d- Beynin fizyolojik ve fonksiyonel görüntülenmesine yönelik çalıĢmalar 

(transkranyal doppler USG, SPECT, PET, dinamik MRG ve MRG perfüzyon 

görüntüleme) da kullanılmaktadır. 

 

a- Kraniografi 

 

Kraniografi, kafa kemiklerinin X-ıĢını kullanılarak direkt olarak görüntülenmesi 

iĢlemidir. Kafatası üzerinde görülen meningeal arter ve diploik venlere ait izler ile 

sütürler lineer fraktürlerden ayrılmalıdır. Çoğunluğu beyin tümörleri sonucu oluĢan 

patolojik kalsifikasyonların yanı sıra fizyolojik kalsifikasyonlar da görülebilir. Kafa 

travması sonrası kraniografi ile sefal hematom, kafatası kemik kırıkları, 

posttravmatik kist, pnömosefali, mastoid hava hücrelerinde opasifikasyon, BOS ve 

kanın paranazal sinüslerde birikimine bağlı hava-sıvı seviyeleri tesbit edilebilir. Kafa 

kemiklerinde oluĢan lineer fraktür nonsklerotik radyolüsent çizgiler Ģeklinde görülür. 

Dallanma ve normal vasküler girintilerde görülebilen bilateral simetrik görünümün 

yokluğu lineer fraktürü damarsal yapılardan ayırır. Kafatası kemik kırıklarında 

iyileĢme yavaĢtır, kırık çizgisinin kaybolması için dört yıl yada daha uzun bir süre 
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gerekebilir bu süre içerisinde kırık kraniografi ile gösterilebilir. Akut travmada hasta 

instabil olduğundan çok iyi direkt grafiler alınamayabilir, bu nedenle Bilgisayarlı 

Tomografi, özellikle kafa tabanı kırıklarını göstermede daha yararlıdır. 

 

b- Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

 

Diffuz aksonal harabiyeti, beyin sapı hasarlarını ve non hemorajik kontüzyonları 

görüntülemede kullanılır. Akut kafa travmalarında önerilmemektedir. Bu modalite 

sisteminin güçlü manyetik alanı, hayati destek gereksinimi olan ve genel durumu 

kötü hastalarda, metalik klipsli ve protezli hastalarda kullanımı kısıtlıdır. Ayrıca 

hidrojen içeriği az olan kortikal kemiği görüntülemede de baĢarısız kalmakta, 

yöntemin pahalı oluĢu ve her merkezde bulunmayıĢı diğer kısıtlayıcı etkenlerdir. 

 

c- Angiografi 

 

Serebral anjiografi ile damarların yer değiĢtirmesi, hematom ve beyin Ģifti 

tanımlanabilmektedir, ancak birçok intrakranyal patolojide sensitivite ve 

spesifitesinin düĢüklüğü ve invaziv oluĢu bu yöntemi sınırlayıcı faktörlerdir. Ayrıca 

zaman alması ve kontrast madde kullanımı diğer dezavantajlarıdır. Günümüzde, 

karotid arterin travmatik oklüzyonu ya da disseksiyonu, anevrizma, anjioma, tümör 

içi hemoraji, karotido-kavernöz fistül ve süperior sagital sinüs trombozu gibi 

lezyonlarda tercih edilir. 

 

d- Beynin fizyolojik ve fonksiyonel görüntülenmesine yönelik çalışmalar 

 

Serebrovasküler hemodinaminin ve beynin biyokimyasıyla hücre metabolizmasının 

değerlendirilebilmesi mümkün hale gelmiĢtir. Bu çalıĢmaların bazıları henüz 

deneysel aĢamadadır. 
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2.13. Merkezimizin Mevcudiyetleri  

 

Tarafımıza hasta sevkiyatının yapıldığı ilçe merkezlerinin mevcut radyolojik  

görüntüleme ve beyin cerrahının olma durumu. 

 

ġekil 2: Zonguldak ili  ve ilçelerinde bt,mr,beyin cerahı  mevcut olunan yerler  

 

 Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi‟nde : MR, BBT ve beyin cerrahı dr ,527 

yatak kapasitesi mevcut 

 Atatürk Devlet Hastanesi‟nde : MR, BBT ve beyin cerrahı  dr , 503 yatak kapasitesi 

mevcut 

 Ereğli Devlet Hastanesi‟nde : MR, BBT ve beyin cerrahı  dr,375  yatak kapasitesi  

mevcut   

 Çaycuma Devlet Hastanesi‟nde :MR yok, BBT ve beyin cerrahı  dr  mevcut  

 Alaplı Devlet Hastanesi‟nde: MR yok, BBT yok ve beyin cerrahı  dr  kadrosu yok   

 Devrek Devlet Hastanesi‟nde: MR yok, BBT yok ve beyin cerrahı dr  kadrosu yok   

 Gökçebey Devlet Hastanesi‟nde :MR yok, BBT yok ve beyin cerrahı  dr  kadrosu yok   
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Zonguldak ile ilçeleri arasındaki mesafeler 

 Zonguldak, Alaplı arası 59 Km'dir. 

 Zonguldak, Çaycuma arası 47 Km'dir. 

 Zonguldak, Devrek arası 46 Km'dir. 

 Zonguldak, Ereğli arası 46 Km'dir. 

 Zonguldak, Gökçebey arası 45 Km'dir. 

 

2.14. Beyin Tomografisi Ġzlemi 

 

Ġlk baĢvuruda çekilen BT‟de akut fazdaki değiĢikliklerin temeli gozlenebilir. Ancak 

bazı cerrahi lezyonlar bir süre sonra ortaya çıkar, dolayısıyla ilk BT‟de bir patoloji 

veya yer tutan lezyonun görülmemesi, herĢeyin normal gittiği anlamına gelmez.  

BT çekim zamanlaması; 

        1. ġayet, ilk BT negatifse; 24 saat içinde tekrarlayınız. Ancak, hasta 

hipotansif ya da koagulasyon bozukluğu varsa ilk 12 saatte tekrarlayınız. 

        2. ġayet, ilk BT negatif değilse ve bu ilk BT travmadan 6 saatten sonraki 

dönemde çekilmiĢse ve hastada risk faktorleri yoksa 24 saat içinde tekrarlayınız. Ġlk 

BT travma sonrası 3-6 saat içinde çekilmiĢse 12 saat içinde tekrarlayınız. 

       3. Ġzleyen dönemde BT; travma sonrası 72. saatte ve 5-7 gün sonra 

tekrarlanır. 

       4. Yukarıda sayılan durumlardan bağımsız olarak; 

• Tüm hastalarda klinik gerileme durumunda (GCS‟de göz açma veya motor yanıtta 

2 puan düĢme olduğunda), 

• KĠB 25 mmHg‟nın üzerine çıkarsa, 

• Serebral perfüzyon basıncı(SPB) 70 mmHg‟nın altında 15 dakikadan daha uzun 

süre kalırsa, 

• Serebral oksijen kullanım hızı (SjO2) %50‟nin altında 15 dakikadan daha uzun sure 

kalırsa, beklemeksizin BT tekrarlanmalıdır (107,109). 

        Ġntrakranial lezyonlar bazen herhangi bir KĠB değiĢikliğine neden olmadan 

belirgin hacim değiĢikliği gösterebilirler. Burada düzenli aralıklarla (6 saatte bir) BT 

ve yakın klinik izlemin kombinasyonuyla yer tutan lezyonlar icin ideal izlem 

koĢulları sağlanmıĢ olur. Literaturde travmatik epidural ve subdural hematomlarda, 

http://www.illerarasimesafe.com/zonguldak-alapli/
http://www.illerarasimesafe.com/zonguldak-caycuma/
http://www.illerarasimesafe.com/zonguldak-devrek/
http://www.illerarasimesafe.com/zonguldak-eregli/
http://www.illerarasimesafe.com/zonguldak-gokcebey/
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kranium kırığının da eĢlik ettiği bazı olgularda hızlı spontan emilim bildirilmektedir 

(119,120). 

 

2.15. Kaza Sonrası Yardım Hizmetleri 

 

HaberleĢme, araçtan kurtarma, ambulans hizmetleri, hızlı ve bilinçli ilk yardım ve 

klinik yardım gibi kurtarma hizmetlerinin trafik kazalarında oluĢan yaralanmaların, 

sakatlıkların ve ölümlerin en aza indirilmesinde önemi büyüktür. Yaralananların 

getirildiği sağlık kurumlarındaki acil merkezlerinde araç-gereç ve personel durumu 

kaza sonrası riski belirleyen en önemli etmenler arasındadır (121). 

 

2.16. Veri Bankaları ve Kaza Ġstatistikleri 

 

Türkiye'de bu konudaki en önemli sorunlardan biri, trafik güvenliği konusunda 

kapsamlı ve modern ortak bir veri bankasının bulunmamasıdır. Türkiye'de Trafik 

Kazası Sürveyansı 

- T.C. ĠçiĢleri Bakanlığı 

- Jandarma Genel Komutanlığı 

- Emniyet Genel Müdürlüğü 

- T.C. Bayındırlık ve Ġskan Bakanlığı -Karayolları Genel Müdürlüğü 

- T.C. Adalet Bakanlığı Adli Sicil ve Ġstatistik Genel Müdürlüğü 

- T.C. BaĢbakanlık Devlet Ġstatistik Enstitüsü 

- T.C. Sağlık Bakanlığı - Sağlık kurumları kayıtları 

- Acil servis kayıtları 

- 112 Acil Servis kayıtları 

- Yatan hasta kayıtları 

- Sosyal Sigortalar Kurumu 

- ĠĢ kazaları kayıtları 

     Emniyet Genel Müdürlüğü'ne (EGM) ait veri bankası, trafik güvenliği ve 

karayolu ulaĢtırması ile ilgili bütün bilgileri içeren bir "genel trafik güvenliği veri 

bankası" Ģeklinde değildir. EGM veri bankasında yalnızca kaza raporlarından elde 

edilen bilgiler saklanmaktadır. Karayolları Genel Müdürlüğü (KGM) bünyesinde tüm 
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yol ve trafik verilerini içeren bilgisayara dayalı ayrı bir veri bankası 

bulunmamaktadır. Kaza istatistikleri dahil olmak üzere bütün ulusal istatistikler 

Devlet Ġstatistik Enstitüsü (DĠE) tarafından hazırlanmakta ve yıllık Türkiye 

Ġstatistikleri kitabında sunulmaktadır. Bu Enstitü, EGM veri bankasından elde edilen 

kaza verilerini kullanmaktadır. EGM ve Jandarma kaza yerindeki kazaları ve 

kazazedeleri, Sağlık Bakanlığı ise hastanelerdeki ölümleri bildirmektedir. Bu veriler 

herhangi bir belgede bir araya getirilmemekte ve analiz edilmemektedir. Aynı 

zamanda kaza ve kazazede bilgilerinin yollar ve trafik, vb. ile ilgili bilgileri ile 

bağlantısını kuran bir sistem de bulunmamaktadır. Eksik bildirim de önemli bir 

sorundur. Ölüm olguları ile ilgili olarak yalnızca kaza mahallinde ölen kiĢilerin sayısı 

veri bankasında saklanmaktadır (nakil sırasında ya da hastanelerde ölenler dıĢında). 

Ayrıca karayollarında ölenlere iliĢkin uluslararası 30 günlük tanımlama 

uygulanmamaktadır. Bu, Türkiye'de karayollarında oluĢan ölümlerin toplam 

sayısının belirlenmesini ve öteki ülkelerle doğru karĢılaĢtırmalar yapılmasını 

olanaksız duruma getirmektedir (122,123). 

 Birçok ülkede kaza sonucunu izleyen 30 gün içinde ölümler kaza ile ilgili 

kabul edilip, kazalarda meydana gelen ölüm oranlarının %15 kadar arttığı 

bilinmektedir. Kazalarda meydana gelen yaralanmalarının bir kısmı bir süre sonra 

ölümle sonuçlanmakta, bu durum kaza ile ilgili kayıtlarda düzeltilmediğinden 

istatistiklerde yer alan ölüm sayısı gerçek değerin altında gösterilmektedir (123). 

 

2.17. Trafik Kazalarından Korunma  

 

GeliĢmiĢ ülkelerde yapılan araĢtırmalar, trafik kazalarının önlenebilir olduğunu ve 

geliĢtirilecek giriĢimlerle yüzbinlerce kiĢinin yaĢamının kurtarılabileceğini 

göstermektedir. Yol güvenliğinin üç temel bileĢeni olan sürücü, araç ve çevrenin birlikte 

değerlendirilmesi ve buna göre bir yaklaĢım geliĢtirilmesi gerekmektedir (123). 

 

Birincil Korunma: 

 Kaza oluĢumunun önlenmesi birinci amaç olmalıdır. Kazaya neden olan 

mekanizmaların tanımlanması ve buna yönelik düzenlemelerin yapılması birincil 

korunmanın temelini oluĢturmaktadır. BölünmüĢ yol ve hız tümsekleri, yol 
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çevresinde görüĢü artıracak düzenlemeler, yol ıĢıklandırılması, trafik iĢaretleri gibi 

yol güvenliğini artıracak uygulamalar, alkollü araç kullanımına ve yol güvenliğine 

yönelik (hız sınırları, cezalar) yasal düzenlemelerin yapılması, korunmasız yol 

kullanıcılarına yönelik düzenlemeler (yaya yolları, bisiklet yolları gibi) kazayla 

karĢılaĢma riskini, buna bağlı olarak kaza, yaralanma ve ölüm sayısını azaltacaktır 

(124,125,126). 

 

Ġkincil Korunma: 

 Kaza oluĢtuğunda yapılması gerekenleri ve kazanın Ģiddetini azaltmaya 

yönelik düzenlemeleri içermektedir. Emniyet kemeri, çocuk kemerleri ve koltukları, 

hava yastıkları, baĢ destekleri gibi araç donanımlarının kullanılması, motorsiklet ve 

bisiklet sürücülerinde kask kullanımının yaygınlaĢtırılması, çarpıĢma sırasında 

yaralanmayı azaltmaya yönelik yol çevresi düzenlemeleri (otokorkuluklar) bunlardan 

birkaçıdır (124,125,126). 

 

Üçüncül Korunma: 

 Üçüncül korunma kaza sonrasında yapılacakları ve yaralanmaların etkilerini 

azaltmaya yönelik önlemleri içermektedir. Kazanın erken tespiti, kaza sonrası araçtan 

çıkarma, yangını önleme, ilk yardım hizmetleri, acil yardım hizmetlerinde çalıĢan 

personelin, öğrencilerin, öğretmenlerin, sürücülerin ve halkın ilk yardım 

konusundaki bilgilerinin artırılması, sağlık kurumuna hızla ulaĢtırılma, hastane acil 

merkezlerindeki tedavi hizmetlerinin iyileĢtirilmesi gibi uygulamalar kaza sonrası 

yaralanma sonucu oluĢabilecek etkileri ve ölümleri azaltmaktadır (124,126). 

 

2.18. Hastane Kabul Kriterleri 

 

ġayet, hastaneler daha iyi organize ve etkili olsalardı, travma hastalarının pek 

çoğunun ölümü önlenebilirdi. Etkin olanaklar zamanında sunulamıyorsa ve klinik 

deneyimler yeterli sayıda hasta tedavisi için ilerleme sağlayamıyorsa, acil bakım ve 

yardım çalıĢmaları baĢarısız olur. Ciddi-ağır KT‟lerin izlem ve tedavisi; hızlı ve her 

türlü multidisipliner yaklaĢımın sağlanabileceği, nöroĢirurji bölümü ve yoğun bakımı 

olan travma merkezlerince yürütülmelidir. Ayrıca, cerrahi yer tutan lezyonu olan ve 
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kardiyak, respiratuar homeostazisi bozulmuĢ olan hastalar tam donanımlı yoğun 

bakımı olan travma merkezlerince kabul ve tedavi edilmelidir (107). 

 

2.19. Tedavi 

 

Öngörülen yaklaĢım Ģeması ġekil 3‟de sunulmuĢtur 

   

ġekil 3: Ciddi kafa travmalı hastada izlenecek yol (127).   
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2.20. Kafa Travmalı Hastada Yoğun Bakımda Monitörizasyon Öncesinde 

Uygulanabilecek Medikal Tedaviler 

 

Monitörizasyonda asıl amaç; KĠB‟i kontrol ederken, homeostazisi sağlayarak ikincil 

hasardan korunmaktır. Bunun için hasta öncelikle sedatize edilmelidir. Sedasyonda 

amaç; stres yanıtını kontrol altına almak, ağrıya yanıtı azaltmak, trakeal tüpün ve 

ventilatorun toleransını kolaylaĢtırmak, medikal tedavi veya hemĢire bakımı 

sırasında olabilecek kafa içi basınç artıĢını (KĠBA) önlemektir (107,128). 

      Benzodiazepinler; analjezik etkileri yoktur. DüĢük dozda KĠB‟i ve 

hemodinamiyi değiĢtirmezler. Yüksek dozlar hipotansiyon ve solunum arresti 

yapabilir, NM‟yi etkileyebilir (129). Antikonvülsan etkisi vardır. Alkol kullananlarda 

ve yaĢlılarda psikomotor semptomlara neden olur.  

 Diazepam; 0.003-0.1 mg/kg bolus olarak verilir, sürekli infuzyonda 

akümülasyona neden olur. 

 Midazolam; 0.02-0.3 mg/kg bolus ve 0.05- 0.1 mg/kg/saat olarak idame verilir. 

 Lorazepam; 0.02-0.05 mg/kg bolus ve 0.05- 0.5 mg/kg/saat olarak idame verilir. 

 Propofol; 1-2 mg/kg bolus, 1-3 mg/kg/saat idame olarak uygulanır.  

 Uykuyu indükler, beyin metabolizmasını, KĠBAS ve serebral kan akımını 

azaltır. Kısa yarılanma ömrüne sahiptir. Yüksek dozda kullanıldığında hipotansiyon 

yapabilir. Sürekli infüzyonu sonucu hastanın lipid alımı artar. DüĢük doz infüzyonu 

sonrası nöbet bildirilmiĢtir. 

     Opiyatlar; daha çok ekstrakranial kaynaklı ağrı için verilse de, KT‟li 

hastalarda stres yanıtını azaltmak için de verilebilir. 

 Morfin; 2-10 mg IV verilir. 

 Fentanil; 0.25-1.5 μg/kg bolus, 0.3-1.5 mg/kg idame olarak verilir (128). 

        Kas gevşetici ajanlar; genel anlamda mutlak endikasyonu yoktur, ancak; 

• Uygun sedasyon ile, 

• KĠB‟in çok yüksek olması durumunda, 

• Ventilasyona adaptasyon için, 

• Transport sırasında, 

• PEEP verilecekse, kullanılabilir. 
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 Komplikasyon hızı oldukça yüksektir. NM‟yi güçleĢtirir, epileptik atağı 

maskeler, uzun süre kullanımında infeksiyon riski artar. 

 

Epilepsi Profilaksisi 

 Erken dönemde epileptiform aktivitenin engellenmesi önemlidir. 

Antiepileptiklerin, geç dönem epilepsi üzerine etkisi olmasa da, erken dönemde hasta 

entübe ve sedatize-paralize olsa bile taĢikardi, ani hipertansiyon gibi belirtilerle 

görülebilen ve kolaylıkla gözden kaçan nöbetleri ve nöbetin KĠB üzerine kötü 

etkilerini önlediği bilinmektedir. Bu yüzden antiepileptikler ağır KT‟li hastalarda 

KĠBAS tedavisi boyunca, özellikle erken epilepsi dönemi olarak tanımlanan travma 

sonrası ilk hafta verilmelidir (109,128). 

 Travma sonrası ilk hafta içinde olan nöbet erken, daha sonra olan ise geç 

dönem olarak adlandırılır. Ciddi kapalı KT çökme kırığı, kontüzyon, hematomlar risk 

faktörleri arasında sayılabilir. Erken dönem icin fenitoin ve karbamazepin 

kullanılabilir, ancak geç dönem için profilaksi önerilmemektedir. Ülkemizde 

parenteral preparatı olması nedeniyle eriĢkinlerde fenitoin (DPH), çocuklarda ise 

fenobarbital (FB) tercih edilmektedir. EriĢkinde DPH 500 mg IV yüklemeyi 

izleyerek 3 x 100-200 mg/gün dozunda, kan düzeyleri izlenerek verilir.  Çocuklarda 

FB; 5 mg/kg yükleme dozunu izleyerek 3 mg/kg x 2 olarak verilebilir. 

 

2.21. KĠBAS Tedavisi 

 

KĠB‟in 5 dakikadan uzun, 20-25 mmHg‟dan yüksek olduğu her durumda KĠBAS 

mevcut kabul edilmeli ve tedavi edilmelidir. Medikal veya diğer tedavilere 

baĢlanmadan önce venöz akımın baskı altında olmadığı, serebral vazodilatasyona 

sebep olabilecek ateĢ, hiperkapni, hipotansiyon ve nöbetin olmadığı; serum 

sodyumunun düĢük olmadığı; KiBAS ölçüm enstrümantasyonun doğru çalıĢtığı teyit 

edilmelidir. 

1. Başın yükseltilmesi:  

       BaĢ 30° yükseltilir. Bu yapılmadan mutlaka normovolemik durum 

sağlanmalıdır ve boyun nötral pozisyonda tutulmalıdır (130). 

2. Hiperventilasyon:  
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        Arteryel CO2 basıncını 30-35 mmHg civarında tutacak Ģekilde uygulanır. Bu 

seviyede komplikasyon riski azken, 25- 30 mmHg seviyesinde seçilmiĢ hastalarda 

SjO2 monitorizasyonu ve serebral kan akımı monitorizasyonu ile birlikte etkinliği 

kanıtlanmamıĢ olmasına rağmen son seçenek olarak uygulanabilir. Bu sırada hasta 

sedatize edilir. Uygulamadan 1 saat sonra KĠB tekrar yükselir. Bunu önlemek için 

buffer (tromethamin) kullanılır. Hiperventilasyon ile kanın iskemik alanlara 

gönderilmesi sağlanır. Hiperventilasyona iyi yanıt vermeyen hastaların diğer 

tedavilere de iyi yanıt vermediği gözlenmiĢtir. Travmadan sonra ilk 24 saat içinde 

önerilmez ve hiçbir zaman KĠBAS‟ı önleyici tedbir olarak kullanılmamalıdır. Çünkü, 

her 1 mmHg PaCO2 düĢüĢü için %3‟luk serebral kan akım hızı düĢmektedir. 

Travmadan sonra ilk saatlerde beyni iskemik bırakma riski vardır (109,128). 

3. Hipotermi:  

        Hastalarda ateĢin yükselmesi ile KĠB‟in arttığı gösterilmiĢtir. DüĢük ısılarda 

beyin metabolizması ve serebral kan akımı azalır. Çok düĢük ısılarda aritmi olabilir, 

tekrar ısıtılma sırasında KĠB‟in artmasına bağlı sorunlar- elektrolit inbalansı sık 

rastlandığından tercih edilen bir yöntem değildir (131,132). 

4. Hipertonik solüsyonlar: 

      Sıklıkla mannitol kullanılır. Serum ile interstisyel-intraseluler kompartmanlar 

arasında 10 mosm gradient sağlanması yeterlidir. Mannitol 15-20 dakika içinde 0.25-

1 g/kg verildiğinde 3-4 saat boyunca 20-30 mosm gradient sağlanacaktır, bu sıklıkta 

tekrar edilirse rebound etki görülmez. Etkisi 15-30 dakika icinde baĢlar ve 1.5-6 saat 

sürer. Mutlaka serum Na, K ve ozmolaritesi yakından takip edilmelidir. Mannitolün 

ayrıca antioksidan, kan viskozitesini azaltıcı, SPB arttırıcı, BOS üretimini azaltıcı 

etkileri de vardır. Mannitol tedavisi sırasında eskiden bilinenin aksine 

normoozmolarite hedeflenmelidir (109,128,133). 

5. Furosemid: 

      BOS üretimini azaltır, albumin ile kullanıldığında ozmotik etkisi ile serebral 

ödemi azalttığı görülmüĢtür. Fraksiyone mannitol dozundan hemen sonra 

verildiğinde etkisi potansiyalize olmaktadır (128). 

6. Barbitüratlar:   

    Serebral metabolizmayı azaltarak KĠB‟i düĢürürler. Diğer tedavilere refrakter 

KĠBAS‟ta kullanılır. Sodyum tiopental 30 mg/kg bolustan sonra 5-10 mg/kg/saat 
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idame verilir. Pentobarbital 10 mg/kg yükleme, 5 mg/kg/saat 3 saat boyunca ve 1 

mg/kg/saat idame olarak uygulanır. EEG‟de “burst suppression” sağlanana kadar doz 

arttırılabilir (133). 

7. Cerrahi:  

 Ventrikülostomi, kraniektomi ve kraniotomi-lobektomiden oluĢmaktadır. 

8. Sedasyon, immobilizasyon, ateş kontrolü 

9. Tüm parametrelerin normal standartlar içinde tutulması ve hipovolemi ve 

hiperglisemi tedavisi:  

    Bu SPB‟nin normal sınırlarda tutulmasını sağlayacaktır (134). 

10. BOS drenajı:  

       Ventrikül içi kateter varsa yapılabilir. Genellikle kateter ucu ile drenaj 

çemberi arasındaki mesafe 10 cmBOS civarında tutulduğunda; yetersiz veya aĢırı 

drenaj, ventriküler kollaps, kontrlateral yer iĢgal eden lezyonu olanlarda orta hat 

Ģiftini, ventrikül ependiminde “suction” etkisini ve kanama riskini azaltır (135,136). 
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3. MATERYAL METOD 

 

Bu retrospektif çalısma, 1 ocak 2003 ile 31 aralık 2011 yılları arasında Zonguldak 

Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Acil servisi‟ne ağır  kafa travması 

(Glasgow koma skalasına göre 8 ve altı) ile baĢvuran 71  hastayı  kapsamaktadır. 

2003-2011 Trafik kazalı ağır kafa travmalı olgular, hastane veri sisteminden, 

operasyon defterleri ve yoğun bakım defterleri verilerinden  incelenerek elde edildi. 

Cumhuruiyet BaĢsavcılığı otopsi verileri ve Ġl Sağlık 112 Trafik ġube 

Müdürlüğü‟nün trafik kaza tutanakları ve Ġl Jandarma Alay Komutanlığı‟nın trafik 

kaza tutanakları ile desteklendi. Ayrıca olguların kaza tarihi, yaĢı, cinsiyeti, 

hastaneye geliĢ süreleri, entübe olup olmadığı, acilde bekleme süreleri, acilde 

değerlendirlen Glasgow koma skoru, pupil reaksiyonları, travmanın oluĢ Ģekli( araç 

içi-araç dıĢı), kafa travmasının tipi( açık-kapalı kafa travması), travma sonu oluĢan 

hasarlanma tipi, ek travmanın olması, preop GKS, postop GKS, ortalama opeasyon 

süresi, youn bakım kalıĢ süresi, servis kalıĢ süresi ve hastanın son halinin ne olduğu 

Glasgow Outcome(Sonuç) Skoruna göre kayıt edildi. Hastalardan elde edilen veriler 

SPSS 13,0 (Statistical Package for Social Science) bilgisayar programına yüklendi.  

 

3.1. Ġstatistiksel Analiz 

 

ÇalıĢmanın analizinde SPSS 13.0 paket programı kullanıldı. ÇalıĢmada sürekli değer 

alan değiĢkenler ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum değerleriyle, 

kategorik değer alan değiĢkenler frekans ve yüzde ile gösterilmiĢtir. Sürekli değer 

alan değiĢkenlerin normal test varsayımları Shapiro-Wilk testi ile incelenmiĢtir. 

ÇalıĢmada ikili grup karĢılaĢtırmalarında parametrik test varsayımını sağlamayan 

sürekli değiĢkenler Mann-Whitney U testi ile test edilmiĢtir. Kategorik değer alan 

değiĢkenlerin grup karĢılaĢtırmalarında Pearson ki-kare ve Fisher‟in kesin ki-kare 

testleri kullanılmıĢtır. ÇalıĢmada p değeri 0,05‟in altındaki karĢılaĢtırmalar anlamlı 

kabul edilmiĢtir. 
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4. BULGULAR 

      

Grafik 1: Yıl ve olgu sayısı iliĢkisi  

 

  

 

Tablo 15: ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların yaĢ ortalaması. 

N Ortalama ± SD (yıl) 
Medyan 

(Min-Maks) (yıl) 

71 38,23±20,33 38,00 (1-82) 

 

 

          Trafik kazası sonucu ağır kafa travmasına maruz kalmıĢ 71 hastanın 26 sı 

yaĢamıĢ ve 45‟i takip eden günlerde eksitus olmuĢ. Hayatta olanların yaĢ ortalaması  

29,69±16,81 ve eksitus olan 45 hastanın yaĢ ortalaması 43,16±20,714 bulundu. 

Trafik kazası sonucu ağır kafa travması geçiren genç hastaların yaĢlılara göre hayatta 

kalma yüzdeleri istatistiksel olarak anlamlı oranda yüksek bulundu (p <0,05),(Tablo 

16). 
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Tablo 16: Hayatta olanlar ve  eksitus olanlar  arasındaki yaĢ dağılımı 

                                                        YaĢa Göre Mortalite  

                                           Ortalama ± SD             Medyan (Min-Maks)         p 

Hayatta 26 29,69±16,81 25,00  (5-58) 

0,012 Eksitus olan  45 43,16±20,714 43,00  (1-82) 

Total 71 38,23±20,33 38,00  (1-82) 

 

  Erkek olup trafik kazası sonucu ağır kafa travması geçirme oranı %80,3 ile 

kadın sürücülerin önünde (Tablo 17). 

 

Tablo 17: Cinsiyet dağılımı  

 N %Oran 

Erkek 

Kadın 

57 

14 

%80,3 

%19,7 

Total 71 %100,0 

 

       Cinsiyete göre trafik kazası sonucu ağır kafa travmasına maruz kalmıĢ 

hastaların mortalitesine bakıldığında bunların 57‟sinin erkek olduğu ve bunların da 

37 (%64,9) „si eksitus ve 20 (%35,1) „si hayatta;  kadın olan 14 „ünün ise 8 (%57,1) 

„i eksitus ve 6 (%42,9)‟sı hayatta olduğu saptandı.Cinsiyetin travma maruziyeti 

sonucu mortaliteye etkisi istatistiksel olarak anlamlı değildi.  (p >0,05), (Tablo 18). 

 

Tablo 18: Cinsiyete göre mortalite görülme oranları 

Cinsiyete göre  mortalite 

 Erkek Kadın p 

Eksitus olan  45 37 (%64,9) 8 (%57,1)  

0,817 

0,817 

Hayatta 26 20 (%35,1) 6 (%42,9) 

Total 71 57 (%80,3) 14 (%19,7) 

 

          DıĢ merkezlerden üniversitemiz acil servisimize sevk edilen ve 112 tarafından 

doğrudan hastanemize getirilen trafik kazalı ağır kafa travmalı olgu dağılım grafiği 
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altta sunulmuĢtur. Bu grafiğe göre en fazla hasta Çaycuma DH‟den Ereğli DH‟den 

sevkli ve BEÜ Acil Servisi‟ne direk getirilen hastalar oluĢturmaktadır (Grafik 2). 

 

Grafik 2: Ġlk değerlendiren ve tarafımıza sevk eden  dıĢ merkezler  

 

            Trafik kazası sonucu ağır kafa travması almıĢ olan hastaların bir kısmı 

hastanemize direk olarak bir kısmı da diğer merkezler tarafından sevk edilerek 

dolaylı yoldan gelmiĢtir. Bu iki grubun mortaliteye etkisi incelendiğinde iki grup 

arasında anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (P>0,05), (Tablo 19). 

 

Tablo 19: DıĢ merkezden sevk ile merkezimize ilk baĢvuranlar arasındaki 

mortalite ilĢkisi 

Geldiği merkez 
p 

 N DıĢ merkez BEÜ  acil 

Hayatta 26 19  (%32,2) 7 (%58,3) 
 

0,108 
Eksitus 45 40  (%67,8) 5 (%41,97) 

Total 71 59  (%83,1) 12 (%16,9) 

 

               Travmalı olguların merkezimize ilk geliĢte pupil ıĢık  reaksiyonları  

kötüleĢtikçe mortalite oranı artmıĢ. Mid dilate pupil ve  fix dilate pupile sahip hiçbir 

olgu yaĢamamıĢ buna karĢın aniziokorik 10 (%47,6) olgu yaĢamıĢ ,anizokorik 11  

(%52,4) olgu  da eksitus olmuĢ. Ġzokorik olup 17  (%51,5) olgu da takip eden 
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günlerde eksitus olmuĢ. Pupilin ıĢık reaksiyonları ve izokori varlığı mortalite 

açısından anlamlı  bulundu (p<0,05) (Tablo 20). 

 

Tablo 20: Pupil reaksiyonları ile mortalite arasındaki iliĢki 

Pupiller 
 

p  N Ġzo-korik 
An- 

izokorik 

Mid- 

dilate 

Fix- 

dilate 

 
Hayatta 

 

26 
16 

(%48,5) 

10 

(%47,6) 
0 0 

0,000 
 

Eksitus olan 

 

45 
17 

(%51,5) 

11 

(%52,4) 

4 

(%100) 

13 

(%100) 

 

Total 
71 

33 

(%46,5) 

21 

(%29,6) 

4 

(%5,6) 

13 

(%18,3) 

           

 Trafik kazalı ağır kafa travmalı olgularda pupil değiĢiklikleri olan 71 hastanın 

yarısından fazlasında anizokori, middilate ve fix dilate pupil düzgün saptandı. 

(Grafik 3). 

 

Grafik 3: Ağır kafa travmalı hastalarda gözlemlenen pupil çapları 

 

 

 Acile baĢvuru saati vakaların büyük çoğunluğunda ilk 4 saati kapsamaktadır. 

Bu süre ağır kafa travmalı olgular için altın zaman sayılan  ilk bir saatin  üzerinde  

(Grafik 4). 
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Grafik 4: Hastaların acil servise getirilene kadar geçen süre  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

              

 Hayatta kalan ve eksitus olan  trafik kazalı ağır kafa travmalı hastalar acile 

getiriliĢ süreleri açısından incelendiğinde vakaların çoğunluğu ilk 4 saatte  acile 

ulaĢmıĢ gözüküyor (Grafik 5). 

 

Grafik 5: Hayatta olan ve eksitus olan hastaların acil servise getirilene kadar 

geçen süre  
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 Hayatta olan ve eksitus olanların acile geliĢ süreleri, mortalite açısından   

karĢılaĢtırıldığında iki değer arasında anlamlı bir iliĢki saptanmadı(p>0.05), (Tablo 21). 

 

     

Acile Başvurana Kadar Geçen Süre

0

2

4

6

8

10

12

14

16

1 
sa

at

2 
sa

at

3 
sa

at

4 
sa

at

5s
aa

t

6 
sa

at

8 
sa

at

9 
sa

at

12
 s

aa
t

13
 s

aa
t

24
 s

aa
t 

saat

ha
st

a 
sa

yı
sı

 



 

65 

Tablo 21: Acile gelene  kadar geçen süre ile mortalite arasındaki iliĢki  

 Acile geliĢ  süresi ( saat) 
 

P Mortalite N Ortalama saat± SD Medyan saat(Min-Maks) 

Hayatta 25 4,20±9,20 2,00 (1-48) 
 

0,388 
Eksitus olan 45 3,84±4,24 3,00 (1-24) 

Total 70 3,97±6,40 1,00 (1-48) 

*Bir hasta sınıflama dıĢı bırakılmıĢtır. 

 

 Hastaların acile getirildiği andan itibaran tanı ve tedavilerinin için geçen süre 

eğrisi verilmiĢtir. Hastaların büyük bir bölümü 2 saatin altında acilde beklemiĢlerdir 

(Grafik 6). 

 

Grafik 6: Acilde  tetkik, tanı, tedavini ve preopların hazırlanmasına kadar 

kadar geçen   süre 
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 Travmalı olgular merkezimiz acilinde ilk tetkik ve tedavilerinin 

tamamlanmasına kadar geçen sürenin mortaliteye etkisi araĢrtırıldığında hayatta olan 

26 hasta ortalama 1,65±1,49 saat, eksitus olan 45 hasta yaklaĢık 1,53±1,55 saat acil 

serviste kalmıĢ. Bu süre istatistiksel olarak anlamlı değildi. Hayatta kalanlar ile 

eksitus olanların acil serviste bekleme süreleri arasında anlamlı bir fark saptanmadı 

(p>0,05), (Tablo 22). 
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Tablo 22: Acilde bekleme süresi ile mortalite arasındaki iliĢki 

 Acilde bekleme süresi (saat) 

P 
Mortalite 

N Hasta 

sayısı 
Ortalama saat± SD 

Medyan saat 

(Min-Maks) 

 

Hayatta 26 1,65±1,49 1,00 (1-8) 
 

0,367 
Eksitus olan 45 1,53±1,55 1,00 (1-10) 

Total 71 1,58±1,52 1,00 (1-10) 

 

 Acil servise gelen hastaların ilk geliĢ nörolojik muayenelerinde 

değerlendirlen 71  adet trafik kazalı ağır kafa travmalı olgunun GKS :3 grafiğinin 

yüksekliği dikkat çekmektedir. Olguların büyük çoğunluğu entübasyona aday 

norolojik tablo içinde olduğunu göstermesi açısından değerlidir (Grafik 7). 

 

Grafik 7: Acilde ilk değerlenirilen GKS   değerleri   

 

 

 Acil merkeze getirilen trafik kazalı ağır kafa travmalı  hastaların (GKS<9) ilk 

geliĢ halindeki solunumsal durumu acil serviste değerlendirildiği hali grafikte  

gösterilmiĢtir (Grafik 8). 
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Grafik 8: Travmalının hastanemize nasıl geldiği 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Merkezimiz acilinde ilk geliĢte değerlendirlen GKS ile mortalite birbiri ile 

bağlantılıdır. Acile ilk geliĢ ortalama GKS 5,46±1,92 olan 71  hastanın 45‟i eksitus 

olmuĢ buna karĢın acile ilk geliĢ ortalama GKS 6,69±1,32 olan 26 hasta hayatta 

kalmıĢtır. Ġlk geliĢ GKS yüksek olanların hayatta kalma oranları arasında anlamlı bir 

fark bulunmuĢtur (p<0.05), (Tablo 23). 

 

Tablo 23: Acilde değerlendirlen GKS ile mortalite arasındaki iliĢki 

Acil GKS 

mortalite N Ortalama GKS ± SD Medyan GKS (Min-Maks) p 

Hayatta 26 6,69±1,32 7,00  (3-8) 
 

0,000 
Ex olan 45 4,76±1,86 4,00  (3-8) 

Total 71 5,46±1,92 6,00  (3-8) 

  

 DıĢ merkezlerden sevk edilen 59 hastanın ortama GKS„sı 5,49±1,85 idi. BEÜ 

aciline direk getirilen 12 hastanın ortalama GKS„sı 5,33±2,31 DıĢ merkezlereden 

gönderilen ve hastanemiz acil servisinde değerlendirilen travmalı hastalar arasındaki 

GKS değerlendirmelerinde, aralarında anlamlı bir fark bulunmadı (p>0,04), (Tablo 

24). 
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Tablo 24: DıĢ merkez ile hastanemiz acilinde değerlendirlen acil GKS’ler 

arasındaki iliĢki  

Acil GKS 

Geldiği 

merkez 
N 

Ortalama 

GKS±SD 

Medyan GKS 

(Min-Maks) 
P 

DıĢ merkez 59 5,49±1,85 6,00  (3-8)  

0,838 

 

BEÜ acil 12 5,33±2,31 7,00  (3-8) 

Total 71 5,46±1,92 6,00  (3-8) 

 

 

Grafik 9: Travma oluĢ Ģekline (araç dıĢı- araç içi) göre  
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Tablo 25: Araç içi-dıĢı (pozisyon) ile mortalite arasındaki iliĢki 

Pozisyon 

Mortalite 

 
N Araç içi Araç dıĢı p 

Hayatta 26 18 (%40,0) 8(%30,8) 
 

0,610 
Eksitus olan 45 27(%60,0) 18(%69,2) 

Total 71 45(%63,4) 26(%36,6) 

 

 

Trafik Kazası OluĢ ġekli 
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 Yoğun bakım ve serviste kalıĢ süreleri ile mortalite arasındaki iliĢkiye 

bakıldı. Trafik kazası sonucu meydana gelen ağır kafa travmalı 71 olgunun 2 si 

acilde eksitus olmuĢ kalan  69 hasta ybü de ve bu hastaların da  18 i  serviste 

yatmıĢ.Ybü‟deki hastaların 26 „sı hayatta kalmıĢ  ve ortalama 28,92 ± 35,61gün 

ybü‟de yatmıĢ, 43‟ü eksitus olmuĢ . Ybü de yatıp eksitus olan 43 hasta da ortalama 

5,00 ± 4,30 gün ybü de kalmıĢ. Ybü süresi ile mortalite  arasında anlamlı bir iliĢki 

yoktu. Ybü de daha uzun kalmak yaĢam Ģansını arttırmıĢ (p <0,001) (Tablo 26) 

.Servis kalıĢ süresi ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

kurulamadı.(p>0,05)   

 

Tablo 26: YBÜ ve servis kalıĢ süreleri arasındaki mortalite ilgisi  

Mortalite 

 
N 

Ortalama ± Std. 

Sapma 
Medyan Min - Max p 

YBÜ süre 
Hayatta 26 28,92 ± 35,61 17,5 2-159 

<0,001 
Eksitus 43 5,00 ± 4,30 4 0-17 

Servis süre 
Hayatta 17 13,65 ±13,59 10 3-54 

- 
Eksitus 1 5,00  ± 5 5-5 

 

Grafik 10: Travmanın kranial  cinsi   
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 Trafik kazası sonucu meydana gelen ağır kafa travmalı 71 olgunun 2‟si acilde 

eksitus olmuĢ kalan 69 olgudan hayatta olan 26‟sının 7 (%36,8)‟si açık kafa travması 
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19 (%36,5)‟u kapalı kafa travmasıdır. Eksitus olan 45 hastanın 12 (%63,2)‟si açık 

kafa travması 33 (%63,5)‟ü kapalı kafa travması idi. Açık kafa travması ve kapalı 

kafa travması olması mortalite açısından istatisksel olarak belirgin bir fark 

oluĢturmadı (p>0,05)(Tablo 27). 

     

Tablo 27: Travmanın cinsi ile mortalite ilgisi  

Travmanın cinsi 

Mortalite N 
Açık 

kafa travaması 

Kapalı 

kafa travması 
p 

Hayatta 26 7  (%36,8) 19  (%36,5) 
 

1,000 
Eksitus 45 12 (%63,2) 33  (%63,5) 

Total 71 19 (%26,8) 52  (%73,2) 

 

    Açık ve kapalı trafik kazasına bağlı ağır kafa travmalı olguların yoğun bakımda ve 

serviste kalıĢ süreleri inceleniğinde  bunlardan açık kafa travmalı 19 hastanın ortalama 

18,63±35,28 gün yoğun bakımda 4 hastanın da ortalama 7,00±2,16 gün serviste ; 

kapalı travmalı 50 hastanın  ortalama 12,26±19,58 gün yoğun bakımda ,14 hastanın da 

ortalama 14,93±14,71 gün serviste kaldığı görülmektedir. Bu süreler ile kafa 

travmasının cinsi arasında anlamlı bir fark bulunmamaktadır (p>0,05),(Tablo 28). 

 

Tablo 28: Travma cinsi ile YBÜ ve servis kalıĢ süreleri arasında iliĢki 

  N 
Ortalama ± 

Std. Sapma 
Medyan 

Min - 

Max 
p 

YBÜ süre 
Açık kafa tr 19 18,63±35,28 9 0-159 

0,348 
Kapalı kafa tr 50 12,26±19,58 6,50 1-108 

Servis süre 
Açık kafa tr 4 7,00±2,16 6,50 5-10 

0,327 
Kapalı kafa tr 14 14,93±14,71 10,50 3-54 

 

 Açık ağır kafa travmalı 19 olgunun 9  (%47,4)‟una  operasyon, 10  (%52,6) ‟una 

takip; kapalı  ağır kafa travmalı  52 olgunun 18 (%34,6)‟ine operasyon , 34  (%65,4)‟üne  

takip ve medikal tedavi  yapılmıĢ, travmanın cinsi ile operasyon ve takip ve medikal 

tedavi edilenler arasında anlamlı bir fark  çıkmamıĢtır (p>0.05), (Tablo 29). 
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Tablo 29: Ne yapıldı  

Ne yapıldı 

 N Operasyon 
Takip ve Medikal 

tedavi 
p 

Açık kafa travması 19 9  (%47,4) 10  (%52,6) 

0,482 Kapalı kafa travması 52 18 (%34,6) 34  (%65,4) 

Total 71 27  (%38,0) 44  (%62,0) 

 

            Trafik kazası sonucu ağır kafa travmalarınında saptanan intrakranial 

harabiyetleri belirtilmiĢtir (Tablo 30). 

 

Tablo 30: Travma sonu saptanan  intrakranial patoloji  

  Hasta adeti % oran 

Sdh 2 2,8 
Edh 1 1,4 

Ġph 1 1,4 

Ainjry 3 4,2 

Edh+Sdh+Bö 2 2,8 

Edh+Bö 1 1,4 

Sdh+Bö 5 7,0 

Sdh+Ġph 1 1,4 

Edh+Sdh+Ġph+Bö 4 5,6 

Ġph+Bö 1 1,4 

Sdh+Ġph+Bö 5 7,0 

Trav sak 3 4,2 

Trav sak+Bö 12 16,9 

Sak+Bö+Çökme fraktürü 3 4,2 

Aksonal injury+Bö 3 4,2 

Çökme fraktürü +Edh +Sdh +Bö 1 1,4 

Çökme fraktürü +Edh +Ġnhemoraji +Bö+ Sak 2 2,8 

Sdh+Sak+Bö+Liner fraktür 8 11,3 

Lineer fraktür +Aksonal inj 2 2,8 

Ġntraparankim hem+Sak+Bö+Liner fraktür 5 7,0 

Çökme fraktürü +Edh 1 1,4 

Yaygın  enfarkt+Bö 2 2,8 

Eksitus nedenli belirisz 3 4,2 

Total 71 100,0 
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 Trafik kazası sonucu ağır kafa travması alan hastaların büyük çoğunluğu pür 

kafa travması almıĢ. Göğüs  ve ekstremite travması en fazla eĢlik eden travmalar 

olduğu görüldü(Grafik 11). 

 

Grafik 11: Ġntrakranial haricinde ektravması olup olmadığı 
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Tablo 31: Yapılan ameliyatın tipi   

Ameliyat tipi Hasta adeti % oran 

Yapılmadı 44 62,0 

Tek taraflı dekompresyon 

 

4 5,6 

Bilateral dekompresyon 

 

3 4,2 

Kraniektomi ile epiduralin boĢaltılması 3 4,2 

Kraniektomi ile subduralin boĢaltılması 4 5,6 

Tek taraflı dekompreyon ve hemotom boĢaltılması 5 7,0 

Dekompresyon ve  sdh  boĢaltılması 2 2,8 

Dekompresyon ve edh ve   sdh  boĢaltılması 3 4,2 

Bilateral dekompresyon  edh ve sdh boĢaltılması 2 2,8 

Bilateral dekompresyon ve  sdh boĢaltılması 1 1,4 

Total 71 100,0 

 

 Ortalama 3-6 saat süren operasyon süreleri mevcut. Bu süre  kranial cerrahi 

için yeterli bir süre olmakla beraber  harabiyetin derecesi süreyi belirlemektedir. 

 

Grafik 12: Ortalama  operasyon süreleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Trafik kazası sonucu ağır kafa travmalı vakalar kranial  bölgede çok çeĢitli  

yaralanmalara  maruz kalmakla beraber darbeyi çoğunlukla sağ frontalden aldığı 

görülüyor (Tablo 30).  
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Tablo 32: Travmada hasar gören kranial bölge 

Hasarlı  kranial bölge  Hasta adeti % oran 

Yaygın 6 8,5 

Sağ frontal 28 39,4 

Sol frontal 1 1,4 

Sağ temporal 1 1,4 

Sol temporal 1 1,4 

Solparitel 2 2,8 

Sol oksipital 1 1,4 

Sağ frontotemporal 5 7,0 

Sol temporoparitel 3 4,2 

sağ frontotemporoparitel 14 19,7 

Sol frontotemporoparitel 4 5,6 

Bilateral fronto temoproroparitel 3 4,2 

Yaygın cerebral+beyin sapı 2 2,8 

Total 71 100,0 

 

Grafik 13: Travmada hasar gören kranial yarım küreler 

 

 

 Trafik kazası sonucu ağır kafa travmalı 71 olguyu  Glasgow Sonuç 

(Outcome) Sakalsı‟na göre  değerlendirdiğimizde olguların büyük çoğunluğu eksitus 

olmuĢtu. Kalanların büyük bir kısmı da persistan vejatatif süreçte ve ciddi derecede 

sakattı.Çok küçük bir kısmı da  iyi derecede iyileĢmiĢ olduğu görüldü. 
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Grafik 14: GKS Sonuç Grafiği 
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5. TARTIġMA VE SONUÇ 

 

Kafa travması, nöroĢirurji kliniklerine baĢvuran ve yatırılan hastalar arasında ilk 

sıradadır (137). Kafa travması gerek hastanın değerlendirilmesi ve gerekse tedavisi 

açısından yüzyıllardır tıp-insan sağlığı ile uğraĢanların ilgisini çekmiĢtir. Her 15 

saniyede bir kafa travması ve 12 dakikada bir kafa travmasına bağlı ölüm 

görüldüğünden acil doktoru hergün bu tip hastalarla karĢılaĢmaktadır. Bütün travma 

ölümlerinin %50‟sine kafa travması eĢlik etmektedir (138). 

 Artan nüfus ve artan araç sayısına bağlı olarak ülkemizde de trafik kazalarının 

hızlı arttığı görülüyor. 1980‟de 36.914 olan kaza sayısı 1999‟da 438.338 adete 

çıkmıĢtır(139).Bizim çalıĢmamızda da trafik kazasına bağlı ağır kafa travmalı vaka 

sayısında artıĢ dikkat çekmektedir. Bu artıĢ sigorta kurumunun 2006 -2007 yıllarında 

ortak çatı altında toplanması sonrasında fakültenin tüm kurumlara hizmet vermesi ile 

ilgili olduğu da düĢünülmektedir (Grafik 1). 

 Neplapiova ve Zelnicek (140) yapmıĢ oldukları çalıĢmada travmalı erkek 

hastaların oranını %57,5 ortalama yaĢı 39,3 bulmuĢken, Sözüer ve ark (141)  ise 

trafik kazası ile gelen hastaların %71‟ini erkek ve yaĢ ortalamasını 26,0 olarak 

bulmuĢlardır. 2001 trafik istatistik yıllığında (140) trafik kazasına uğramıĢ yaralıların 

%75.5‟ini erkekler oluĢturmaktadır (142). YaĢamın ilk dört dekatında kiĢilerin 

hayatlarının en hareketli çağını ve aktivitelerinin en yoğun olduğu dönemi 

yaĢamaktadırlar. Bu yaĢ grubu (20- 40 yaĢ arası) iĢ gücünün en fazla kullanıldığı yaĢ 

grubudur. Ayrıca genç yaĢtaki sürücülerin daha dikkatsiz araç kullanmalarının ve 

daha fazla kazaya karıĢmalarının da bu yaĢ grubunda görülme sıklığını arttırıcı bir 

unsur olduğunu unutmamak gerekir (143,144,145). 

 Biz de çalıĢmamızda yaĢ ortalamasını 38,23±20,33  bulduk. (Tablo 159). 

Ayrıca 71 hastanın 57‟si(%80.3) erkek, 14‟ü (%19,7) kadındır. Erkek olup trafik 

kazası sonucu  ağır kafa travması geçirme oranı %80,3 ile kadın sürücülerin 

önündedir (Tablo 17). 

          Aksoy ve arkadaĢları mortalite oranın 31-40 yaĢ grubunda %25.6 (146) 

Aygencel ve arkadaĢları 26-45 yaĢ grubunda %50 (147), Sharma 21-30 yaĢ grubunda 

%30.4 (148), El-Sadıg ve arkadaĢları 15-44 yaĢ grubunda %61.2 (149) olarak tespit 

etmiĢlerdir. Dülger ve arkadaĢları (150) ,trafik kazası sonrası ölenlerin %27‟sini 0-14 
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yaĢ grubunun, Durak ve arkadaĢları da (151), %49.9‟nun 1- 20 yaĢ grubunda 

olduğunu bildirmiĢlerdir. Yapılan tüm çalıĢmaların ortak verisi; 45 yaĢın altındaki 

bireylerde trafik kazalarının tek baĢına en önemli ölüm nedeni olduğudur 

(143,145,147,149,151). 

 Bizim çalıĢmamızda trafik kazası sonucu ağır kafa travmasına maruz kalmıĢ 

71 hastanın yaĢ ortalaması ile mortalitesi arasındaki iliĢkisine baktığımızda hayatta 

olanların yaĢ ortalaması 29,69±16,81 ve eksitus olanların yaĢ ortalaması 

43,16±20,714 idi. Trafik kazası sonucu ağır kafa travması geçiren genç hastaların 

yaĢlılara göre hayatta kalma yüzdelerini istatiksel olarak anlamlı bulduk (p <0,05) 

Genç olmak hayatta kalmayı sağlayan bir unsur olarak değerlendirildi ( Tablo 16). 

 Cinsiyete göre mortalite iliĢkisine bakıldığında ise benzer çalıĢmalarda da 

trafik kazası sonucu ölenlerin %61.8 ile %88.1 arasında değiĢen oranlarda erkek, 

%11,9 ile %38,2 arasında değiĢen oranlarda kadın olduğu bulunmuĢtur 

(147,152,153). Ġsrail‟de yapılan bir çalıĢmada ise, erkek-kadın oranı eĢit olarak 

bulunmuĢtur (154).Yapılan çalıĢmalar sonucu erkeklerin sadece ölümlü trafik 

kazalarına değil, yaralanmalı kazalara da kadınlardan daha fazla oranda karıĢtıkları 

bulunmuĢtur (155). Bu durum diğer çalıĢma verileri (143,155,156)  ile uygun olarak; 

erkeklerin alkollü araç kullanma, aĢırı hız yapma, emniyet kemeri takmama gibi 

riskli davranıĢlarda bulunma eğiliminde olmaları, daha süratli araç kullanmaları ve 

karayolu yük ve yolcu taĢımacılığında çalıĢan sürücülerin çoğunlukla erkek olması 

ile açıklanabilir. Aynı zamanda Li ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada da (157) 

bildirildiği üzere; erkek sürücüler daha fazla yol kat etmektedir ve bir kaza ile 

karĢılaĢma oranları bu nedenle daha yüksektir. Yine aynı çalıĢma erkeklerin sürücü 

belgesine sahip olma oranının kadınlara göre oldukça yüksek olduğunu, ancak kadın 

sürücülerin daha dikkatli ve duyarlı olması nedeniyle kazalara daha az oranda 

karıĢtığını bildirmektedir. 

        ÇalıĢmamızda cinsiyete göre trafik kazası sonucu ağır kafa travmasına maruz 

kalmıĢ hastaların mortalitesine baktığımızda, cinsiyetin travma sonucu mortaliteye 

etkisini istatistiksel olarak anlamlı bulmadık (p >0,05),(Tablo1). 

 DıĢ merkezlerden üniversitemizin acil servisine sevk edilen  ve 112 

tarafından direk merkezimize getirilen trafik kazalı ağır kafa travmalı olguların, 

dağılım grafiğine  göre en fazla hasta Çaycuma DH‟den Ereğli DH‟den sevk yolu ile  
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ve BEÜ Tıp Fakültesi  Acil  Servisi‟ne  doğrudan getirilen hastalar oluĢturmaktadır. 

Travmalı hastalar  ilimize ait büyük devlet hastanelerinden merkezimize sevk  

edilmektedir. Özellerin bu konuda katılımı halen zayıf düzeydedir. Ġlk baĢvurulan yer 

devlet hastaneleri olmaktadır. Halbuki sigorta sistemi ile çalıĢan her yer acil hasta 

bakmalı, müdahale etmeli, ameliyathane teknik donanım ve personel açıkları 

giderilmeli, acil hasta bu ameliyathanelerde opere olabilmelidir. Ödeme problemleri 

nedeni ile acil hasta kilometrelerce yol kat etmemeli, her hasta sevk edilmemeli 

opere edilebiliyorsa yapılmalıdır. Yoğun bakım yetersizliği, alet eksikliği, personel 

yetersizliği gibi eksiklerle trafik kazasına maruz kalmıĢ ağır kafa travmalı olgular 

saatler süren transport ve bekleme sürelerine  maruz bırakılmamalıdır . Bu konuda 

eksikliklerin giderilmesinin yolları aranmalıdır (Grafik 2). 

 ÇalıĢmamızda, trafik kazası sonucu ağır kafa travması almıĢ olan  hastaların 

bir kısmı hastanemize  doğrudan, bir kısmı sevk edilerek dolaylı yoldan gelmiĢtir. Bu 

iki grubun mortaliteye etkisini incelendiğimizde  iki grup arasında anlamlı bir fark 

bulamadık (p>0,05),(Tablo 19).  

 Acil serviste tespit edilen, tek taraflı veya çift taraflı pupil geniĢlemesinin 

varlığı ölüm oranı üzerine etkisi saptanırken, anizokori varlığı artmıĢ kafa içi basınç 

ve herniasyon belirtisi olup acil cerrahi giriĢim gerektirebilecek bir durum göstergesi 

olması nedeniyle önemlidir ve erken cerrahi giriĢim bu olgularda daha iyi sonuçlar 

alınmasını sağlayabilir. Çift taraflı pupil geniĢlemesi ise yaygın Ģiddetli kafa 

travmaları sonucu geliĢmekte ve genellikle sonuç kötü olmaktadır (158,159). Akyel 

ve arkadaĢları (160), acilde saptanan nörolojik inceleme bulgularından, anizokori 

varlığı ve ıĢık reaksiyonu bozukluğunun ölüm oranında anlamı farklılık 

oluĢturduğunu belirtmiĢlerdir.  

 ÇalıĢmamızda travmalı olguların hastanemize ilk geliĢte ıĢığa verdiği pupil 

reaksiyonları  kötüleĢtikçe mortalite oranının arttığı görüldü. Mid dilate pupil ve  fix 

dilate pupile sahip hiçbir olgu yaĢamamıĢtır. Buna karĢın aniziokorik 10 (%47,6) 

olgu yaĢamıĢ, 11 (%52,4) olgu  da eksitus olmuĢtur. Ġzokorik olup 16 (%48,5)  olgu 

hayatta kalmıĢ, 17 (%51,5) olgu da takip eden günlerde eksitus olmuĢtur. Ağır kafa 

travmalı hastaların pupilin ıĢık  reaksiyonlarını mortalite açısından anlamlı  bulduk 

(P<0,05) (Tablo 20). 
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 Ciddi kafa travmalı hastaların yarısı, hemen kaza yerinde ilk dakikalarda veya 

saatlerde ölmektedirler. Kafa travmalarında hipoksi, hipotansiyon ve her ek travma 

mortalitede artıĢa yol açar (161). Pamerneckas ve ark. (162), yaralanma sonrası ilk 

dönemde „Golden Hour’(Altın Zaman) adlı çalıĢmada yüksek enerjili yaralanmaya 

maruz kalan hastaları retrospektif olarak incelemiĢ hastane öncesi ve hastaneye 

ulaĢtırmadaki ilk dönemin çok önemli olduğu kanısına varmıĢlardır. Ġncelenen 

hastalar 34±6.5 ve 50±17.2 dakikada hastaneye ulaĢmıĢlardır. Bu çalıĢmada altın 

saatte hastaneye gelen hastalar çalıĢmaya alınmıĢ ve çalıĢmada hastane öncesi 

müdahalelerin ne derece önemli olduğu belirtilmiĢtir. Varol ve arkadaĢlarının (163) 

çalıĢmasında hastaların ancak %18‟i altın saatte ve  %82‟si de altın saatini geçirmiĢ 

olarak acil servise gelmiĢ. Karasu ve arkadaĢları (164) hastaneye geliĢ  sürelerine 

bakıldıklarında hastalıkların %21‟inde dört saatin üzerinde bulmuĢtur. 

 Bizim çalıĢmamızda hastaların %19,7 si ilk 1. saatte, %32,4‟ ü 2. saatte 

,%21,1„i 3. saate, %19,7‟si 4.saatte ve geri kalan %14 ü de 4.saatten sonra 

hastanemize ulaĢmıĢ, %80,3„ü „Altın Zaman’ „ın gerisinde kalmıĢ gözükmektedir 

(Grafik 4).  

 Hayatta kalan ve eksitus olan trafik kazalı ve ağır kafa travmalı hastaların 

acile getiriliĢ süreleri grafiksel açıdan ayrı ayrı incelendiğinde vakaların çoğunluğu 

ilk 4 saat içinde acile ulaĢmıĢ gözüükmektedir (Grafik 5). 

 Hayatta olanlar ve eksitus olanların acile geliĢ süreleri, mortalite açısından  

karĢılaĢtırıldığında hayatta olan 25 hasta ortalama 4,20 saat sürede eksitus olan 45 

hasta da ortalama 3,84  saat sürede acile ulaĢmıĢ gözüküyor. Ġki değer arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir sonuca ulaĢılmadı (p>0.05),(Tablo 21). 

 Ağır kafa travmalı hastaların % 50‟si, ilk travma anında, transport esnasında 

veya posttravmatik erken dönemde acil serviste kaybedilmektedir. Buradan erken 

tanı ve tedavinin ne kadar önemli olduğu anlaĢılmaktadır (165,166). Trafik kazaları 

genellikle çoklu organ yaralanmaya sebep olmaktadır. Hasta acil serviste, tanı ve 

tedavi aĢamasında farklı branĢlarda çok sayıda hekimin değerlendirme süreci altına  

girmekte ve her geçen zaman hastanın aleyhine iĢlemektedir.  

         ÇalıĢmamızda da trafik kazasına bağlı ağır kafa travmalı hastaların büyük bir 

bölümü tanı, tetkik ve tedavi için  acilde yaklaĢık 1 ve 2  saat arası bir süre 

bekledikleri görülmüĢtür (Grafik 6).   
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 ÇalıĢmamızda travmalı olguların hastanemizin acilinde ilk tetkik ve 

tedavilerinin tamamlanmasına kadar geçen sürenin mortaliteye etkisi araĢtırıldığında 

hayatta olan  26 hasta ortalama 1,65±1,49 saat, eksitus olan  45 hasta  yaklaĢık 

1,53±1,55 saat acilde tetkik ve tedavileri için beklenmiĢtir. Bu süre istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edilmedi. Hayatta kalanlar ile eksitus olanlar arasında acilde 

bekleme süreleri arasında anlamlı bir fark görülmedi (p>0,05),(Tablo 22).  

 McNett‟in (167) çalıĢmasında da belirtildiği gibi travmatik beyin 

yaralanmalarında, yaralanmanın akut dönemindeki değiĢkenlerle hastanın prognozu 

arasında bağlantı vardır .  

 Karasu ve arkadaĢları da (164), ağır KT‟yle gelen gruptaki (GKS <9) 

mortalitenin (%65) en yüksek olduğunu saptadı. Hastaların geliĢ GKS‟leriyle 

prognozları hakkında öngörüde bulunulabileceğini gösterdi. DüĢük GKS skoruyla 

gelen ağır kafa travmalı hastalarda mortalite daha yüksek saptandı. GKS hem akut 

dönemdeki değiĢkenlerin değerlendirilmesi için yeterli bir yöntem hem de prognoz 

açısından belirleyici bir göstergeçtir (164).  

 Bizim çalıĢmamızda acilde gelen hastaların ilk geliĢ GKS değerleri grafiksel 

olarak incelendiğinde GKS:3 olan olgu grafiği yüksekliği dikkat çekmektedir. Bu 

grup ağır nörolojik tablo içine olup mortalitesi çok yüksek seyretmektedir (Grafik 7). 

Tüm  veri grubun entübasyona aday norolojik tablo içinde  olmalarına karĢın büyük 

çoğunluğu bu ağır norolojik tabloya rağmen  ekstübe halde acil merkezimize   

ulaĢmıĢ gözükmekte, tam ters bir tablo beklerken ekstübe halde gelenlerin entübe 

gelenlerden  fazla olduğu dikkat çekmektedir (Grafik 8). 

 ÇalıĢmamızda acile ilk geliĢ ortalama GKS 5,46±1,92 olan 71 hasta 

baĢvurmuĢ,  eksitus olan 45‟inin ortalama acile ilk geliĢ GKS 4,76±1,86 buna karĢın 

ortalama acile ilk geliĢ GKS 6,69±1,32 olan 26 hasta hayatta kalmıĢtır. ilk geliĢ GKS 

yüksek olanların hayatta kalma oranları arasında anlamlı bir fark bulunmuĢtur. 

Norolojik tablonun iyiliği yaĢam üzerinde etkili faktördür ( p<0.05),(Tablo 23). 

 ÇalıĢmamızda dıĢ merkezden hastanemize sevk edilen ve direk 112 nin acil 

merkezimize getirdiği trafik kazasına bağlı ağır kafa travmalı olgularda geliĢ GKS 

değerleri ile mortalite arasında bir iliĢki var mı diye bakıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmadı (p>0,04),(Tablo 24). 
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 Masson ve arkadaĢlarının yapmıĢ oldukları çalıĢmada (168),  kafa bölgesi 

yaralanmasının yayalarda, araç içindekilere göre daha büyük oranda ölüme neden 

olan travma bölgesi olduğu, ancak araç içinde trafik kazasına maruz kalanlarda da 

beyin hasarına bağlı ölümlerin en sık ölüm neden olduğunu bildirmiĢlerdir. Ölümle 

sonuçlanan yaya kazaları ile ilgili birçok çalıĢmada, en sık ölüm nedeninin kafa 

bölgesi yaralanmaları olduğu bildirilmektedir (169,170). Bu çalıĢmada ölenlerin 18 

(%69,2)‟i yaya konumundaki kiĢilerdir. Benzer çalıĢmalarda yaya oranını Aksoy ve 

arkadaĢları %66.7 (146), Sharma ve arkadaĢları %46.2 (148), El- Sadig ve 

arkadaĢları %77.1 (149), Cameron ve arkadaĢları %59 (171), Hijar ve arkadaĢları 

%57 (172), Hilal ve arkadaĢları %45.5 (173), Saldago ve Colombage (174) %51.4 

olarak bildirmiĢlerdir.  

 Bizim çalıĢmamızda araç içi vakalar çoğunluğu teĢkil etmektedir(Grafik 9).   

 ÇalıĢmamızda hayatta olan  26 hastanın 18 (%40,0) „i araç içi, 8 (%30,8)‟ i araç 

dıĢıdır. Eksitus olan 45 hastanın 27 (%60,0) „si araç içi ve 18 (%69,2) „i araç dıĢıdır. 

Araç içi ve araç dıĢı trafik kazalarına bağlı ağır kafa travmalı olgular arasındaki 

mortalite açısından aralarında anlamlı bir fark bulmadık (p>0,05 ),(Tablo 25). 

 Yoğun bakım ve serviste kalıĢ süreleri ile mortalite arasındaki iliĢkiye 

bakıldığında trafik kazası sonucu meydana gelen ağır kafa travmalı 71 olgunun 2 si 

acilde eksitus olmuĢ kalan toplam 69 hasta ybü de ve bu hastaların da  18‟i  serviste 

yatmıĢ. Ybü‟ deki hastaların 26„sı   hayatta kalmıĢ  ve ortalama 28,92 ± 35,61gün 

ybü de yatmıĢ, 43‟ü eksitus olmuĢ . Ybü‟de yatıp eksitus olan 43 hasta  da ortalama 

5,00 ± 4,30 gün ybü de kalmıĢ. Ybü süresinin mortalite ile ilgisi istatistiksel olarak 

anlamlı çıkmıĢ. Ybü de daha uzun kalanlar hayatta kalma Ģansını arttırmıĢ                      

(p<005),(Tablo 26).  

 Travmanın kranial cinsinin açık veya kapalı olup olmadığı incelendiğinde 

olguların çoğunluğunun kapalı ağır kafa travmalı olgular idi (Grafik 10). 

 ÇalıĢmamızda açık kafa travması ve kapalı kafa travması olması mortalite 

açısından istatistiksel olarak belirgin bir fark oluĢturmadığı görüldü  (p>0,05) (Tablo 27). 

 Trafik kazaları sonucu meydana gelen ağır kafa travmalı olgularının büyük 

çoğunluğu yoğun bakım ünitelerinde tetkik ve tedavisi yapılmaktadır. Bu hastaların  

büyük bir kısmı  eksitus olmakta kalan kısmının  da  büyük bir kısmı hayatlarını 

sekelli olarak  devam ettirmektedir. Hal böyle olunca yağun bakımda yatma süreleri 
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ve hastanede kalınan toplam süre uzadıkça maliyet ve ekonomiye verilen yük de 

artmaktadır. Trafik kazası sonucu meydana gelen yaralanmaların sağlık sistemine de 

olumsuz etkileri mevcuttur.  

 Ġsviçre‟de 1987-1994 yılları arasında hastaneye yatan bireylerin %73,8‟inin 

trafik kazalarında yaralanan sürücü ve yolcular olduğu, Kanada‟da ise trafik kazası 

nedeniyle yaralanan bireylerin %19,1‟inin hastaneye yattığı belirlenmiĢtir (143,175). 

Norveç‟de 1992-1997 yılları arasında; bireylerin %45‟inin trafik kazası nedeniyle 

yaralandığı ve 16-66 yaĢ grubundaki bireylerin %40,2‟sinin trafik kazası sonucu 

sakat kaldığı, sakatlık ve ölüm arasındaki oranın 2,5/1 olduğu saptanmıĢtır (176). 

Ġspanya‟da trafik kazalarına bağlı yaralanma oranı %21,2 ve hastanede yatıĢ süresi 

ortalama 4,5 gün bulunmuĢtur (41).Suudi Arabistan‟da trafik kazası nedeniyle 

hastaneye yatan bireylerin yarısının 10 günden önce, %25‟nin 30 günden fazla ve 

%33‟nün uzun süre hastanede yattıkları ve bir sakatlıkla taburcu edildikleri 

bildirilmiĢtir(178). Tüm bu verilerden de anlasılacağı üzere, trafik kazaları bir 

ülkedeki ya da bölgedeki hastane yatak iĢgal oranlarını oldukça arttırmaktadır. 

Bunun yanı sıra trafik kazası yaralanmaları sonucunda ortaya çıkan tedavi masrafları, 

iĢgücü kayıpları ve maluliyetler de ülke ekonomisini önemli derecede etkileyen 

ekonomik ve sosyal sorunlardır. 

 Açık ve kapalı trafik kazasına bağlı ağır kafa travmalı olguların yoğun 

bakımda ve serviste kalıĢ süreleri incelendiğinde bu süreler ile kafa travmasının 

cinsi(açık veya kapalı kafa travması) konusunda istatistiksel olarak belirgin bir fark 

bulunmamaktadır (p>0,05),(Tablo 28). 

 Açık ağır kafa travmalı 19 olgunun 9 (%47,4)‟una  operasyon, 10 (%52,6) 

‟una medikal tedavi; kapalı   ağır kafa travmalı  52 olgunun 18 (%34,6)‟ine 

operasyon , 34 (%65,4)‟üne medikal tedavi  yapılmıĢ. Travmanın cinsi ile operasyon 

ve medikal tedavi alanlar arasında istatistiksel olarak belirgin  bir fark  

bulunamamıĢtır (p>0.05), (Tablo 29). 

 Rubio ve arkadaĢlarının Ġspanya‟da yapmıĢ oldukları benzer bir çalıĢmada 

(179), ölümlerin %91‟lik kısmında multipl travma olduğu ve birden çok vücut 

bölgesinin etkilendiği saptanmıĢtır. Trafik kazalarında mortalite ve morbiditenin en 

sık nedeni kafa travmalarıdır (180). Ekstremite yaralanmalarının özellikle araç dıĢı 
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kazalarda daha fazla görüldüğü, göğüs yaralanmalarının direksiyona çarpma 

nedeniyle sürücülerde daha sık görüldüğü bildirilmektedir (147,173,181,182). 

 Otte ve ark. (183), yaptıkları çalıĢmada çoklu travmalı hastaların %69.6‟sında 

baĢ boyun yaralanması %69.2‟sinde göğüs yaralanması, %51.9‟unda batın 

yaralanması ve %33.1‟inde diğer yaralanmalar olduğunu saptamıĢlardır. Aharonson-

Daniel ve ark. (184), yaptıkları çalıĢmada trafik kazalarının %60‟ında baĢ boyun 

yaralanması, %48‟inde tek organ yaralanması saptamıĢlardır. Kazazedelerin 

%14‟ünde ekstremite fraktürü, %11‟inde kafa içi yaralanması, %6‟sında diğer organ 

yaralanmalarını tespit etmiĢlerdir. 

 Bizim serimizde en yaygın eĢlik eden travma göğüs ve ekstremite travmaları 

idi (Grafik 11). 

 71 hastadan 37 si opere olmuĢ, 44 ü medikal tedavi almıĢtır.  Hasar gören 

kranial bölge incelendiğinde daha ziyade trafik kazasın bağlı ağır kafa travmasına  

sağ  frontalden maruz kalındığı görülmekte 71 olgunun 28 i sağ frontalden 14 ü sağ 

frontotemporopariatelden hasar almıĢtı. (Tablo 32), (Grafik 13). 

 Ortalama operasyon süreleri 4-5 saat sürmekle beraber vakaya göre 

değiĢkenlik göstermektedir (Grafik 12). 

 Trafik kazası sonucu ağır kafa travmalı 71 olgunun Glasgow Sonuç 

(Outcome) Skalasına göre değerlendirdiğimizde olguların büyük çoğunluğu eksitus 

olmuĢ. Kalanların büyük bir kısmı da persistan vejatatif süreçte ve ciddi derecede 

sakatlığı olan hastalardı. (Grafik 13). 

 Ġspanya‟da trafik kazalarına bağlı yaralanma oranı %21.2 ve hastanede yatıĢ 

süresi ortalama 4.5 gün bulunmuĢtur (177). Suudi Arabistan‟da trafik kazası 

nedeniyle hastaneye yatan bireylerin yarısının 10 günden önce, %25‟nin 30 günden 

fazla ve %33‟nün uzun süre hastanede yattıkları ve bir sakatlıkla taburcu edildikleri 

bildirilmiĢtir (178). 

 Trafik kazasına maruz kalıp ağır kafa travması geçiren olgular Glasgow 

Sonuç (Outcome) Skalasına göre incelendiğinde 45 (%63,4)‟i eksitus 14 (%19,7)‟ü 

persistan vejatatif süreçte, 11 (%15,5)‟i ciddi derecede sakatlığı olan hastalar ,sadece 

1 (%1,4)‟i iyi derecede iyileĢmiĢ olduğu görüldü.Bu tablo trafik kazalarına bağlı ağır 

kafa travmalı hasta grubunun ne ölçüde ciddi olduğunu  bize göstergesi gibidir 

(Grafik 14 ). 
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ġekil 4: Futuristik Travmatik Beyin Yaralanması BaĢlığı 

 

        

          Gelecekte ne olmasını isterseniz diye düĢünürsek arzu edilmesi istenen tablo 

Congress Quarterly dergisinde ki „The future of traumatic brain injury‟yazılı 

makalesinde bahsettiği gibi.olmalıdır (Brian T.Ragel, Eric M. Thompson „the futere 

of traumantic brain injury:no cure for retrograde amnesia‟ Congress 

Quarterly,summer 2012 ,volum 13, number 3, s27). Yani travmalı hasta telefon ile 

112 acile ulaĢtığı anda gerekli tüm birimler anında haber almalı itfaiye polis 

jandarma ve 112 acil sağlık birimi koordineli haberleĢmeli hastaya ulaĢıldığı anda 

portatif gümüĢ  bir tomografi baĢlığı takılıp infrared ct  ve mr görüntüleri  alınmalı  

ayrıca bu baĢlığın nöbet, hasta sedasyonu, tedavi öncesi ve sonrası beyin 

aktivitelerinin izlenmesi için sürekli olarak elektroensefalogram (EEG)çekilmesine 

olanak sağlamalı, çekilen film ve  elde edilen birçok parametre uydu vasıtası ile 

sağlık merkezinde değerlendirilmeli, veri akıĢı kesintisiz sağlanmalıdır. Sağlık 

personeli bir gözde dilate pupili ve nonreaktif ıĢık refleksi saptıyor ve çekilen ct de 

bir epidural hemotom gözlemliyorsa acil teleskopik transkranial mikro kataterler ile 

epidural hemotom  boĢaltılıp sklerozan madde enjeksiyonu ile kanama kontrol altına 

alınmalı, gerekli sıvılar takılarak kontrollü bir Ģekilde ilgili  en yakın  hastaneye 

transferi sağlanmalıdır. Gelecekte  bunun olmasını, hastanın tomografiye değil 
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tomografinin hastaya gidip tedavinin o anda baĢlanmasının sağlanacağına 

inanmaktayız (185). Bu yazıyı da futuristik bir yaklaĢım olarak ele alıp 

değerlendirmekteyiz. 

 

       Gelecek de bir gün gelecektir … 
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6. SONUÇ 

 

 Trafik kazası sonucu ağır kafa travması almıĢ hastaların yaĢ ortalaması 40 yaĢ 

altıdır. 

 Trafik kazalarına  bağlı  ağır kafa travması, erkek cinsiyette kadın cinsiyete göre 

daha fazla görülmektedir. 

 Ağır kafa yaralanmalı olgularda sonuç üzerine etkili nedenlerin en önemlilerinin 

doğrudan yaralanma olayının Ģiddetinden, norolojik tablonun ağırlığından 

kaynaklanmaktadır. 

 Altın süre (ilk 1 saat ) içinde acile baĢvuru halen istenilen düzeyde değildir. 

 Trafik kazalarına  bağlı  ağır kafa travmaları vakaların  yarıdan fazlası (%63) 

mortal seyretmektedir. Hayatta kalanlarda da nörolojk defit ve sakatlık mevcut olup 

tam iyileĢen vaka  sayısı azdır. 

 Kafa travmalarının azaltılması yönünden trafik eğitimi konularında toplumun 

bilinçlendirilmesi gerekmektedir. 
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