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OZET

Hakan Pazarh, Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana Bilim Dalina Trafik Kazas
Nedeni ile Basvuran Agir Kafa Travmah Olgularin Retrospektif incelenmesi,
Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi
Uzmanhk Tezi. Zonguldak 2013.

Bu ¢alismada, 2003 — 2011 tarihleri arasmmda Zonguldak BEU Hastanesi Acil
Servis’ine trafik kazasi sonucu basvuran Glasgow Koma Skalasma(GKS) gore
degerlendirilen, agir kafa travmali (GKS<9) 71 olgu el retrospektif olarak incelendi.
Bu siire icerisinde agir kafa travmali trafik kazasi olgularmin yil dagilimi, yas,
cinsiyet, sevk edilen merkezlerin dagilimi, pupil reaksiyonlar1 ,acile gelis ve kalis
stireleri, acil GKS degerleri, yaralanma tipi (acik ve kapali kafa travmasi) , trafik
kazas1 olus sekli (arag ici ve ara¢ dis1 trafik kazasi), eslik eden travma, operasyona
almip almmadigi, yogun bakim ve serviste takip siireleri ve sonucunda Glasgow
Sonu¢ Skalasi’na (GSS) gore hasta durumunun ne oldugu gibi unsurlar
degerlendirildi, mortalite ile iliskisi kargilastirildi.

Calismamizdaki hastalarin yas ortalamasi 38,23+20,33(1-82) idi. Olgularin 57’si
(%80,3) erkek, 14’1 (%19,7) kadin olup erkek/kadin orani 4,07 olarak bulduk.
Cinsiyetin, pozisyonun (arag i¢i ve arag¢ dis1), yaralamanm tipinin (agik veya kapali
kafa travmasi), acile gelene kadar gecen siirenin ve acilde bekleme siirelerinin
mortalite ile iliskisini istatistiksel olarak anlamli iliski bulmadik.

Sevk edilenler ile hastanemize ilk basvuranlar arasindaki GKS degerleri ile mortalite
iliskisine baktigimizda istatistiksel olarak anlamli bulmadik.

Acile gelis GKS’nin mortaliteyi belirleyen en 6nemli unsur oldugunu belirledik.
Geng yasa sahip hastalarin mortalite oraninin diisiik oldugu goriildii. Pupilerin 1513a
verdigi yanit ve yogun bakim {initesinde kalis siliresinin uzamasi hayatta kalmay1
artirict bir faktor olarak karsimiza ¢ikti. Olgularin  %63,4 gibi ¢cogunlugu eksitus
olmus. Hayatta olanlarin da %19,7 persistan vejatatif, %15,5 ciddi derecede sakat
ama bilingli, ancak %1,4 tam anlamu ile iyilesmis goriiliiyor.

Agir kafa yaralanmali olgularda sonug iizerine etkili nedenlerin en o6nemlilerinin
dogrudan yaralanma olaymin siddeti, ndrolojik tablonun agirligi oldugu

goriilmektedir. Kafa yaralanmalarma bagli 6liimlerin azaltilmasinda temel amag



kaza olusumunun azaltilmasi: olmalidir. Ayrica yaralanma sonrasinda zamaninda
uygun sekilde yapilan ilk miidahale ve hastaneye transport ile hastane bakim

sartlarinin iyilestirilmelisi kazazedelerin lehine olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Trafik kazasi, agir kafa travmasi, Glasgow Koma Skalasi,

mortalite



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 71lcases 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.

Vi



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.

vii
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1. GIRIS

Kafa travmasi 6liim ve sakatliklarin 6nemli bir nedenidir (1,2). Kafa travmasinin
nedenleri arasinda trafik kazalar1 en 6nde gelirken bunu sirasiyla spor yaralanmalari,
is kazalari, digmeler, darp ve terér yaralanmalar1 izlemektedir (3). Kafa travmasinin
seyri ve sonuglari, travmay1 olusturan kuvvetin sekline ve olusan beyin hasarinin
ciddiyetine baghdir. Primer ve sekonder hasarlanma (hipotansiyon, hipoksi,
hiperglisemi gibi...) kafa travmali hastada pronozu etkiliyen en 6nemli nedenlerdir.
Sekonder serebral hasarm, primer hasarin aksine tedaviyle Onlenebilecegi ya da
siddetinin azaltilabilecegi diistiniilmektedir (4).

Agir kafa travmalarinda mortalite orani yaklasik % 40 olarak saptanmistir ve
yaralilarin ¢ogu olay yerinde Olmektedirler Agir kafa travmasi gecirip hayatta
kalanlarin yaklasik %10-15’1 sekel norolojik defisitlerle hayatlarini siirdiirmektedir.
Biitliin travmalarin %20-50’sini motorlu ara¢ kazalari, geri kalanimi yiiksekten
diismeler, darp ve atesli silah yaralanmalar1 olusturmaktadir (5).

Kazalarda oOliimlerin yaklasik % 50’si saniyeler ve dakikalar icinde
olmaktadir. Bu dénemdeki 6liimler beyin, beyin sapi, spinal kord, kalp ve biiyiik
damar yaralanmasma bagl ortaya ¢ikmaktadir. Bu tip yaralilara miidahale genel
anlamda etkin degildir ve olay yerinde oliirler (6,7).

Oliimlerin %30’u yaralanmadan dakikalar ve ilk birkag saat (altin saat) icinde
olur. Bu donemde epidural veya subdural kanamalar, hemopnomotoraks, dalak
rliptiirii, karaciger laserasyonu, pelvik kiriklar veya belirgin kan kaybimna yol agan
diger yaralanmalara bagli 6liimler olur. En yararli olabilecegimiz hasta gruplari
bunlardir (8,9).

Kafa travmali hastalarda, intrakranyal hasarin kisa siirede tespit edilebilmesi,
intrakranyal hasar olusturabilecek risk faktorlerinin iyi belirlenmesine baglidir.
Intrakranyal hasar1 olan hastada, taniya hemen gidilememesi sorun yaratabilecegi
gibi, tetkike gonderilecek hastalar i¢in sinirlarin ¢ok genis tutulmasi da hem zaman,
hem de para kaybina sebep olmakta ve hayati tehlike olusturabilecek diger organ
yaralanmalarmin teshisini geciktirebilmektedir (10).

Cagimizda bilim ve teknolojinin hizli gelismesine parelel olarak radyoloji

bilimi de tan1 ve tedavide biiyiikk asamalar katetmistir. Bunlardan belki de en



Onemlisi, gorlintileme yontemleri arasmma BT’nin girmesidir. Beyin omurilik
travmal1 olgularda BT ile hizli ve noninvaziv degerlendirme, erken cerrahi ya da
medikal girisime olanak vererek hasta prognozunu onemli dlgiide iyilestirmektedir.
BT nin kullanimmin artmasi hastalarin bilingli oldugu donemde hematomlarin daha
erken saptanmasini saglayarak cerrahi girisimin morbidite ve mortalite oranini
diigiirmiistiir Bu da akut kafa travmasmi degerlendirmede kranyal tomografinin
gercek roliinii tanimlamaktadir. Bilgisayarli Tomografi ile ayrica yiiz ve kafa tabani
kemiklerindeki travmatik patolojiler ile penetran travmalarda hem kemik defektleri
hem de fragmanlarin parankimde olusturdugu lezyonlar saptanabilmektedir.
Bilgisayarli Tomografi klinik olarak durumu koétii hastalar: hizlica goriintiilemesi ve
yiliksek dogru tani oranlarina ulasmasi nedeni ile bir¢ok olguda ilk tercih edilecek

radyolojik goriintiileme yontemi olarak 6nemini korumaktadir.

Trafik Kazalarimin Tarihcesi ve Toplumsal Acidan Onemi

Trafik, Tirk Dil Kurumu Sozligii’'nde “ulasim yollarinda bulunan tagsit ve yayalarin
tiimii” olarak tamimlanmakta olup (11),2918 sayili Karayollar1 Trafik Kanunu’nun 3.
maddesine gore de “yayalarin, hayvanlarin ve araglarin karayollart tizerindeki hal
ve hareketleri” dir (12).

Trafik kazasi ise, karayolu iizerinde bulunan, hareket halinde olan ya da
duran, bir ya da birden fazla aracin ya da insanin karistig1 6liim, yaralanma ve zararla
sonuglanmus olaylardir (13).

Insanoglunun hareket etme irade ve aksiyonu, bundan 4000 yil &ncesine
kadar hayvan sirtlarinda gerceklesiyordu. Milattan 6nce (MO) 2000 yilinda
tekerlegin kesfi, bundan 2300 sene Once ii¢ tekerlekli aracin bulunusu, Romalilarin
tekerlekli vagon dedigi araclari barig ve savasta kullanmaya baglamasi ile
hareketliligin getirdigi Oliim ve yaralanmalar giindeme gelmeye baslamistir.
Tekerlekli trafik yogunlugunun artmasi nedeni ile trafik denetleme hizmetleri ilk
olarak eski Roma’da baslatilmistir. Roma’da tasit kullanma siiresi ve izleyecekleri
yollarda diizenlemeler yapilmis, Julius Sezar giindiizleri Roma’ya tekerlekli tagitlarin
girmesini yasaklamistir. Bu, kayitlara gecen ilk trafik diizenlenmesidir. Leonardo da

Vinci MS. 1500 yilinda, italyan kentlerinde insan ve ara¢ trafiginin ayrilmasmi,



yayalar i¢cin daha yliksek yol seridi (kaldirim) yapilmasin1 6nermistir. 17. yiizyilda
birgok Avrupa iilkesinde tek yonlii yollar yapilmaya baglanmis, bazi caddelere park
yasag1 konulmustur (14).

Toplumsal yasamdaki gelismenin sonucu, trafikteki hareketlilik artmis ve
trafik kazasina bagli ilk yaralanma New York sehrinde, 30 Mayis 1896 tarihinde bir
bisiklet stiriicilisii tarafindan meydana gelmistir. Bundan bes ay sonra Londra’da bir
yayanm Olmesiyle sonuglanan kaza da “ilk oliimlii trafik kazasi” olarak tarih
sayfalarindaki yerini almistir (15).

Travmatik intrakranyal lezyonlarin tedavisinde 19.ylizy1ll sonunda ve
20.yiizyil baslarinda nérosirurjinin onciilerinden Victor Horsley, Harvey Cushing,
W.H. Jacobson, Hugh Cairns ve Walter Dandy’nin katkilar1 sayesinde ilerleme elde
edildi. 1970°1i yillarda Hounsfield tarafindan Bilgisayarli Tomografinin gelistirilmesi
ve klinik kullanima girmesi ile kranyal patolojilerin degerlendirilmesinde bir devrim
gerceklestirilmistir. Cumhuriyet doneminin en iinlii cerrahlarindan olan Mim Kemal
Bey, bir¢ok norotravmatoloji operasyonu yapmistir. 1924 yilinda beyin cerrahisi
alaninda yazilmis olan ilk kapsamli Tiirkge eser olan "Dimag ve Ciimciime Afetleri ve
Tedavileri" adli eseri kazandirmistir. Yeterli beyin cerrahinin olmamasi nedeniyle
norotravmadan birgok hasta kaybedilmistir. 1960 lardan sonra beyin cerrahi
kliniklerinin artmasiyla kafa travmali vakalarn ameliyat edilme oranlar1
yiikselmistir. Giiniimiizde ise tomografinin de yaygm kullanimi dolayisiyla erken

teshis ve tedavi yolunda 6nemli mesafeler alinmistir (16).



2. GENEL BILGILER

2.1. Travmah Hasta Degerlendirilmesi ve Triaj Tarihcesi Giiniimiiz

Organizasyonlar Ideal Olarak Nasil Yapihyor

Travmali hastada morbidite ve mortaliteyi belirleyen temel etkenlerin basinda,
yaralanmadan sonraki birka¢ dakika i¢inde yapilan islemler gelir. Genel yaklagim
hastane 6ncesi ve hastane donemi olarak iki ana bdliimde incelenebilir.

Hastane oncesi donem olay yerinde yapilmasi gerekenler, hastane ile
haberlesme ve bilgi aligverisi, travma ile ilgili ayrintili anamnez, en uygun arag ile en
hizl1 bir sekilde transport ve triaj islemlerini igerir.

Hastanedeki yaklagim ise 1ilk degerlendirme, resiisitasyon, ikinci
degerlendirme, tedavi veya transfer donemlerinden olusur.

Travma hastalarinda ilk degerlendirme ¢ok Onemlidir. Bu degerlendirmede
yapilmas1 gereken islemler Ingilizce karsiliklarmin ilk harflerinden olusan (ABCDE)
bir siralama ile belirlenmistir. Bu islemler “Airway”: Hava yolunun saglanmasi,
“Breathing”: Solunum ve ventilasyon, “Circulation”: Dolasim ve kanama kontrolii,
“Disability”: Norolojik durum, “Exposure”: Elbiselerin ¢ikartilarak tiim viicudun
inspeksiyonudur (17,18).

Ayrica travma, beklenilen yasam siiresi uzun olan geng insanlarin sakat ya da
is goremez hale gelmesine yol agarak agir psikolojik, sosyal ve ekonomik sorunlarin
ortaya c¢ikmasina neden olur. Travmaya bagh Olimlerin azaltilmasinda hastane
Oncesi ve hastane travma organizasyonlarmin gelistirilmesi yaninda, halk egitimi ve
koruyucu Onlemlerin titizlikle uygulanmasinin 6nemli bir yer tutugu bilinmelidir
(19,20).

Bu nedenle trafik kazalarinda birinciligi elinde tutan iilkemizde, travmadan
korunma basta olmak iizere ilk ve acil yardim egitimlerinin, hastane Oncesi ve
hastane travma sistemlerinin bir an 6nce ulusal diizeyde organizasyonu kaginilmaz
hale gelmistir (19,20).



2.2. Hastane Oncesi Donem

Yaralinin ilk tibbi degerlendirmesi ve oncelikli yagam kurtarict ya da sakat kalmay1
Onleyici tedavisi, olay yerinde hastanin hemodinamik durumuna ve yaralanma
mekanizmasina bakilmaksizin, hizli ve sistemli bir sekilde yapilmalidir. Yaralanma
yerindeki ilk degerlendirme ve ilk tibbi miidahaleyi yapacak saglik elemaninin, temel
kardiyopulmoner resiisitasyon, hava yolunu agacak ve acik olarak kalmasini
saglayacak teknikler, entiibasyon ve maske kullanimi, kanama kontrolii, atelleme,
vendz girisimler ve intravendz (IV) sivi tedavisi, defibrilasyon, elektrokardiyografi
(EKG) ¢ekimi ve yorumlanmasi, bazi ilaglarin kullanimi konularinda egitimli ve
deneyimli olmas1 gerekir (19,21,22).

Ayrica ekibin degisik haberlesme olanaklarindan yararlanarak travma
merkezindeki sorumlu doktor ile baglant1 kurmasi, hastaya daha bilingli bir yaklagim
saglamasi yaninda, hastanede yaralanmanin ciddiyetine gore gerekli hazirliklarin
yapilmasina ve gereksiz zaman kaybmin 6nlenmesine olanak saglar.

Olay yerinde yapilmasi ve yapilmamasi gereken islemler konusundaki
tartigmalar halen devam etmektedir. Hava yolunun acgik tutulmasi, solunumun
saglanmasi ilk Onceliktir ve her sartta saglanmalidir. Ayrica, disariya olan onemli
kanamalar durdurulmali, servikal yaralanma ihtimaline karst onlem alinmali ve
major kiriklar transport aninda kirik uclarmin dokulara zarar vermesini 6nleyecek
sekilde sabitlenmelidir. Bunlar disindaki miidahaleler ile zaman yitirilmemesi goriisii
agir basmaktadir. Arastirmacilar multipl travmali bir hastaya olay yerinde IV sivi
uygulamasi1 ic¢in gerekli asgari zamanin 10 dakikanin {izerinde oldugunu
gostermislerdir. Ayrica saglanan bu damar yolunun transport siiresince tikanma
ihtimali de oldukca yiiksektir. Bu nedenler ile en ¢ok kabul géren yaklasim hastanin
olay yerinden saglik kurulusuna nakli 20-25 dakika ya da daha kisa siirecek ise
yukaridaki oOncelikler diginda hastaya baska bir girisim yapmadan bir an Once
hastaneye transferinin saglanmasidir (19,21,22,23).

Ayrica, gelismis araclarda gerektiginde transport esnasinda ilave girisimler
yapmak miimkiindiir. Hastanin transport siiresi ne kadar kisa olursa, bir baska deyisle

asil tedaviye ne kadar erken gecilebilirse, morbidite ve mortalite o denli diisiik olur.



Son yapilan c¢alismalar hava ambulans sistemleri ile yapilan tasimalarda kara

tagimalaria oranla mortalitenin 1/3 oraninda azaldigimi gostermistir (19,24).

2.3. Triaj

Dogal afetler ve biiyiik kazalar sonrasi fazla sayida yaralinin olmast durumunda en
onemli islem, yaralilarin kazanin siddetine gore smiflandirilmasi ve tedavi
onceliklerinin belirlenmesidir. Bu islem triaj olarak adlandirilmaktadir (25,26).

Fransizca kokenli olan bu kelime ‘“se¢im” anlamma gelir. Yaralilarin
smiflandirilmast karmasik bir islem olup, bu konuda 6zel egitim, tibbi bilgi ve
deneyim gerektirir. Bu islemden tek bir kisinin sorumlu olmasi daha uygun olur.
Ekibin diger elemanlar1 bu triaj gorevlisinin emirlerine uygun fakat kendi bilgi ve
deneyimlerini de katarak hareket etmelidirler. Triaj sorumlusu tedavi ile
ilgilenmemelidir (19,25,26).

Triaj stirekli ve devamli bir islem olup, yaralinin ulastirildigi her tibbi basamakta
tekrar edilmeli, olay yerinde, transport sirasinda ve hastane girisinde olmak iizere en az 3
asamada yeniden degerlendirilmelidir (26,27).

Triaj isleminde basit fakat 6nemli olan 2 esas vardir. Hasta sayisnmn saglik
gorevlisi sayisindan az olmasi durumunda, hayati tehdit eden 6nemli yaralanmalar1 olan
hastalarin tedavisine dncelik verilirken, hasta sayisinin saglik gorevlisi sayisindan ¢ok
olmasi durumunda ise, yasam sansi en yliksek olan hastalar ile kisa siirede yapilacak
miidahalelerden yararlanabilecek hastalara oncelik verilmelidir (26).

Hastane Oncesi organizasyonun iyi oldugu ve olay yerinden yaralilarin
ambulanslar ile almabildigi durumlarda triaj, alinan hastanin yaralanma ciddiyetinin
belirlenerek tedavi edilebilecegi en yakin saglik kurulusuna gotiiriilmesi anlamina gelir.

Ulkemiz gibi hastane 6ncesi organizasyonun yetersiz oldugu ve yaralilarm
biiyiik bir boliimiiniin kendi imkanlar1 ya da vatandaglar tarafindan tasmdigi
durumlarda ise hastalar dogal olarak yaralanma yerine en yakm olan saglk
kuruluslarma goétiiriilmektedir. Agir travmali bir hastanin imkanlar1 kisith ve tiim
dallarda stirekli hizmet vermeyen bir saglik kurulusuna gotiiriilmesi zaman kaybina
yol acarak hastanin morbidite ve mortalitesinin artmasina, hafif travmal bir hastanin

da tam tesekkiillii bir saglk kurumuna gotiiriilmesi gereksiz yere is yiikiiniin



artmasina neden olur. Travma organizasyonu iyi olan iilkelerin baginda yeralan
Amerika Birlesik Devletleri’'nde  kurulan travma merkezleri 3 gruba
ayrilmistir.Birinci derece travma merkezlerinde ilgili tim branglar 24 saat aktif
hizmet verirken, 3.derece travma merkezlerinde sadece acil tip, genel cerrahi ve
anestezi branglarinda siirekli hizmet verilmektedir. Ayrica, Amerikan Cerrahlar
Birligi hastalarin travma merkezlerine sevk kriterlerini standart hale getirerek iilke
genelinde uygulanmasini saglamislardir (19, 22, 25, 26).

Ulkemizde travma merkezleri bulunmadigindan, derecelendirilmeleri de
yapilamamistir. Ancak saglik kuruluslart 1. 2. ve 3. basamak olarak
smiflandirilmaktadir. Saghk ocaklary, semt poliklinikleri, ana ve g¢ocuk sagligi
merkezleri, dispanser ve saglik istasyonlari 1. basamakta yer almaktadir. Devlet
hastaneleri, SSK hastaneleri, askeri hastaneler vb. 2. basamak olarak
adlandirilmaktadir. Universite hastaneleri ve 6zel dal hastaneleri gibi referans
hastaneleri ise 3. basamakta kabul edilmektedir (28).

Ancak bu basamaklar arasinda bati iilkelerinde oldugu gibi belli bir
standardizasyon olmamasi, bu derecelendirmenin gilivenilir olmasmna imkan
vermemektedir. Ozellikle hastane oncesi organizasyonda bolgedeki saglik
kuruluslarmin imkanlarinin ve travma hastalarinin tam tesekkiillii hastanelere sevk

kriterlerinin bilinmesi son derece 6nemlidir.

2.4. Hastane Donemi

Olay yerinden hastane ile baglanti kurulur kurulmaz gerekli hazirliklara
baglanmalidir. Tercihen travma hastalarinin karsilanabilecegi ayr1 bir alan
diizenlenmeli ve ayaktan hastalarin giris yeri ile ambulans girisi birbirinden
ayrilmalidir. Resiisitasyon odas1 1sitilmali, hava yolunu agacak ve acik kalmasini
saglayacak malzemeler her an el altinda olmalidir. Kristalloid soliisyonlar (laktatli
ringer, izotonik sodyum kloriir vb.) her an hazir, asili durumda ve viicut 1sisinda
olmalidir. Hastaya girisimde bulunan hekim ve tiim saglik gorevlileri bulasici
hastaliklar (AIDS, hepatit vb.) icin gerekli onlemleri (eldiven, maske, gozliik, su

gegirmez Onliik vb.) almalidir.



Yaralilar hastaneye ulastiginda oncelikle triaj sorumlusu hastalar1 karsilamali
ve yaralanma skorlarina gore renkli etiketler ile isaretleyerek dnceden ayrilan tedavi
alanlarina yonlendirmelidir. Bu alanlar;

* Yesil alan: Genel durumu stabil olan ayaktan tedavi edilebilecek hastalarin
miidahale alani,

» Sart alan: Hayat1 tehdit eden yaralanmasi olmayan, tibbi miidahale ve
bakimlar bir siire geciktirilebilecek olan yaralilarin tedavi alani,

* Kirmizi alan: Hayat1 tehdit eden ve acil miidahale gerektirecek hastalarin
tedavi alani,

« Siyah alan: Olii olarak getirilen veya 6lmekte olan yaralilarin toplandig
alan, olmak tizere dorde ayrilir (19,26,29).

Travmali hastalara hastanedeki yaklasim genellikle ilk degerlendirme
(ABCDE), resiisitasyon, ikinci degerlendirme ve monitorizasyon, tedavi ile eger

gerekli ise transfer donemlerinden olusur (19,22,23,26,30).

2.4.1. TIk Degerlendirme

[Ik degerlendirme doneminde hasta hizli ve sistemli bir sekilde muayene edilir. Bu
donemde amag; yasami acil olarak tehlikeye sokan durumlarin zaman gegirmeden ve
Onem sirasmna gore tanmmasi ve ortadan kaldirilmasidir. Uygulama ve hatirlama
kolaylig1 agisindan 5 Ingilizce kelimenin ilk harfleri almarak ABCDE seklinde bir
siralama olusturulmustur. Bu siralamanin ilk 3t ¢ok 6nemli olup diinyanin tim
tilkelerinde travmali hastaya yaklagimin ABC’si olarak kullanilmaktadir. “Airway”:
Hava yolunun saglanmasi (servikal immobilizasyon ile birlikte), “Breathing”:
Solunum ve ventilasyon, “Circulation”: Dolasim ve kanama kontrolii, “Disability”:
Norolojik durum, “Exposure”: Elbiselerin ¢ikartilarak tiim viicudun inspeksiyonu,
kelimelerinin ilk harfleri bu siralamayi olusturur. Bazi yaymlarda foley sonda,
gastrik (nazogastrik) sonda kelimelerinin ilk harfleri F ve G harfleri de bu seriye
eklenmektedir (26)

Norolojik degerlendirme: 1lk degerlendirme sirasinda hizla hastanin suur
durumu, sozlii ve agrili uyarilara yanit verip vermedigi, pupilla biiylikliigl ve 1518a

cevabi arastirilmalidir. Bu amagla Glasgow Koma Skalasi (GCS) ¢abuk ve giivenilir



sonug verir. Ancak ilk degerlendirme sirasinda daha basit yontemler tercih edilebilir.
Ingilizce literatiirde AVPU basharfleri ile ifade edilen smiflamada “Alerf’: Uyanik,
“Verbal”: Sozli uyarana yanit, “Pain”: Agrili uyarana yanit, “Unresponsive”: Yanit
yok anlamina gelir (26).

Kabaca; uyanik gruptaki hastalar 12-15 GCS’ye, sozlii uyarana yaniti olanlar
12-15, agrili uyarana yaniti olanlar 6-9 ve yaniti olmayan hastalar ise 3-6 GCS’ye
denk gelirler. Sayet GCS ilk degerlendirme sirasinda belirlenmemisse, ikinci
degerlendirme sirasinda mutlaka hesaplanmalidir.

Goriintiileme: 1k degerlendirmenin sonunda, ozellikle ileri dereceli bir
travma ge¢irmig, suuru kapali ve travma mekanizmasi hakkinda daha fazla bilgi
edinilmesi gereken hastalar basta olmak iizere tiim travmali hastalarin elbise ve
camasirlart ¢ikarilmalidir. Muayene yapilan oda sicak olmali ve muayene
tamamlandiktan sonra hasta ortiilerek hipotermi gelismemesine 6zen gosterilmelidir
(19,22,26,29).

Hipovolemi tedavisinde kullanilacak sivilarm se¢imi konusunda tartigmalar
vardir. Kristalloid, kolloid ya da hipertonik tuzlu soliisyonlarin (%7.5) tek tek ya da
kombine kullanilmasini savunan sayisiz ¢alismalar olmasma ragmen en ¢ok kabul
goren yaklasim resiisitasyonda kristalloidlerin kullanimidir. Kristalloidlerden ideal
olanmi ise laktath ringerdir (19,31,32). Travmali hastalarda hiperglisemiye egilim
olmas1 nedeni ile dekstroz igeren sivilar kullanilmamalidir. Sadece suuru kapali olan
ve beyin 6demi diisiiniilen hastalarda kristalloidlerin beyin 6demini arttirdigi, aksine
hipertonik tuzlu soliisyonlarin kullanilmasinin ise beyin 6demini azalttig1 gosterilmis
ve bu tlir hastalar resiisitasyonunda hipertonik tuzlu soliisyonlarin kullanilmasi

Onerilmistir.

2.4.2. ikinci Degerlendirme

Ikinci degerlendirme donemi tiim sistemlerin ayrintili muayenesini kapsar. Oykii
boliimiinde hastanin gegmis hastaliklari, kullandig: ilaglar, allerji durumu, en son ve
ne zaman yemek yedigi ve travma amiyla ilgili bilgiler elde edilir. Trafik kazasi

gecirmisse arabanin hizi ve kazadan sonraki durumu, kazada baska yarali hastalarin



varligi, yaralanma durumlar1 ve &len olup olmadigi, hastanin hangi koltukta
oturdugu, kemer kullanip kullanmadig1 vs. gibi durumlar arastirilir.

Fizik muayenede hasta tepeden tirnaga ayrmntili olarak degerlendirilir. Yasam
belirtileri yeniden gozden gecirilir. Daha ayrintili bir norolojik muayene yapilir ve
henliz saptanmamigsa GCS hesaplanir. Gerekmesi durumunda ultrasonografi,
diagnostik periton lavaji, bilgisayarli tomografi, diagnostik laparoskopi, gibi daha
ayrintili yardimci tam1 yontemleri ile diger laboratuvar testleri yapilir ve EKG ¢ekilir
(19,22,23,26,30).

2.4.3. Tedavi

Resiisitasyon ve ikinci degerlendirme sirasinda tespit edilen yaralanmalara yonelik
tedaviye gecilir. Bu asamada hastalarin yaralanma dereceleri ve saglik kurumunun
imkanlar1 degerlendirilerek tedavinin bu kurumda yapilip yapilamayacagina karar
verilmelidir. Karar yapilamayacagi yoniinde olursa, tedavinin yapilabilecegi diizeyde
olan en yakin saglik kurumu ile goriisiilerek, hastada tespit edilen bulgular ve yapilan
islemler ayrmntili olarak belgelenmis bir sekilde hasta transfer edilmelidir

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

2.5. Goriillme Sikhg:

DSO’niin istatistiklerine gore; 2002 yilinda diinyada 1.2 milyon kisi trafik kazalari
sonucu (34) , Avrupa’da 127.000 kisi trafik kazalar1 sonucu 6lmektedir (35). Diinya
tizerinde her giin ortalama 3.242 kisi trafik kazalar1 sonucu 6lmekte ve 20-50 milyon
arasinda insan da trafik kazalar1 sonucu yaralanmakta ya da sakat kalmaktadir
(36,37). Trafik kazalarina bagh 6liimlerin %90°1 az ya da orta gelismis iilkelerde
meydana gelmektedir. Tiirkiye trafik kazalari agisindan geligsmis ve gelismekte olan
tilkeler arasinda ilk dilimde yer almaktadir (38). Almanya, ABD. ve Hollanda’da
yapilan ¢aligmalarda kazalara bagl 6lim hizinin sirasiyla %12.2, %8.3 ve %3.4
oldugu bildirilmektedir (39,40). Tablo 1’de bazi iilkeler ve lilkemizdeki 100.000.000

tasit/km ye diisen yaralanma ve 6liim oranlar1 gorilmektedir (41).
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Tablo 1: Farkh Ulkelerde Motorlu Tasit Yaralanma ve Oliim Oranlari.

100.000.000 100.000.000
ULKELER Tasit/km. basina Tagsit/km.
diisen yaralanma basina diisen 6liim

Tiirkiye 229 10.0

Fransa 27 1.9

Japonya 111 14

Ingiltere 60 1.0

Almanya 51 1.0

ABD 58 0.3
Bazi tilkelerle Tirkiye’nin mukayeseli istatistikleri, http://www.tutev.org/arsiv

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

Sanayilesmis iilkelerde kazalar, dolagim sistemi hastaliklar1 ve kanserlere
bagl 6liimlerden sonra en sik iigiincii 6liim nedenidir. Gelismekte olan iilkelerde de
benzeri egilim goriilmekte, fakat kazalara baglh 6liim yiizdeleri gelismis tlilkelerdeki
kaza Olim yiizdelerinden daha yiiksek seyretmektedir. Hem gelismis hem de
gelismekte olan iilkelerde kaza 6liim oranlar1 erkeklerde kadinlara gore ortalama 2-3
kat daha yiiksektir (42).

Gelismis tilkelerde cinsiyete gore kaza olim nedenlerine bakildiginda;
Isvec'te ilk sirada yer alan &liim nedeni kadmlarda diismeler, erkeklerde motorlu tasit
kazalari, ABD ve Yunanistan'da erkek ve kadinlarda ilk sirada motorlu tasit kazalari,
ikinci sirada diismeler yer almaktadir. Ingiltere, Fransa ve Almanya'da ilk siradaki
olim nedeni erkeklerde motorlu tasit kazalari, kadinlarda diismelerdir. Intihar ve
kendi kendini yaralama gibi kasith eylemlere baglh 6liim oranlar1 Yunanistan ve
ABD. harig, biitiin iilkelerde motorlu tasit kazalarinin 6niine gegmistir (42).

Gelismekte olan tilkelerde Brezilya harig, motorlu tasit kazalarma bagh
olimler ilk sirada yer almaktadir. Geligsmis iilkelerdeki egilime benzer sekilde bu
tilkelerde de erkeklerdeki kaza 6liim oranlar1 kadinlardan 3-4 kat daha fazladir (42).
Meksika’da 1996 yilinda trafik kazalarma baglh 6liimlerin, 6liim nedenleri arasinda
liclincii sirada yer aldigi ve Oliimlerin %74 {iniin 15-64 yas grubunda goriildiigii

belirtilmektedir (43).
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Yunanistan’da trafik kazalarma bagl Oliimler 18-24 yas grubunda o6lim
nedenleri arasinda ilk sirada gelmektedir (44).

Tiirkiye'de her yliz bin aragtan 59'u bir trafik kazasina karigmis iken bu deger
Almanya'da 16, Fransa'da 29 ve Ingiltere'de 12'dir. Tiirkiye trafik kazalari
bakimimdan Avrupa'daki en riskli iilkedir (45). Ulkemizde motorlu tasit sayisi yildan
yila hizla artmaktadir. Buna paralel olarak siiriicii belgesine sahip kisi sayisi da

artmaktadir.

Tablo 2: Genel kaza istatistikleri (46).

GENEL KAZA ISTATISTIKLERI

YILI KAZA OLU YARALI
SAYISI SAYISI 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

)Emniyet Genel Miidiirliigii ve Jandarma Genel Komutanligi sorumluluk bdlgesinde
meydana gelen trafik kaza bilgilerini kapsamaktadir.
2)1 Nisan 2008 tarihinde uygulamaya konulan taraflarin anlasarak kendi aralarinda tutanak

tanzim ettigi maddi hasarl trafik kaza sayilarida dahil edilmistir.
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Tablo 3: Yillara gore siiriicii cinsiyetlerinin dagilimm (47).

YILLARA GORE SURUCULERIN CINSIYET DAGILIMI

YIL TOPLAM SURUCU 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 yilinda Tiirkiye’de meydana gelen trafik kazalarinda kusur agisindan,
striicii kusurlar1 ilk swrada yer almaktadir. Yaya kusurlar1 ikinci, ara¢ kusurlari
ti¢iincti, yol kusurlar1 dérdiincii, yolcu kusurlari besinci sirada yer almaktadir (48).

Tirkiye'de trafik kazalarimi olusumunda rol alan etkenlerin dagilimina
bakildiginda, siiriiciiniin %77.6, yayanin %18.3, aracin %3.6, yolcunun %0.5
oraninda kazaya neden oldugu goriilmektedir (49). Tablo 4’de siiriiciiye ait kusur

tiirlerinin kaza yerlerine gore dagilimi goriilmektedir (50).
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Tablo 4: Siiriicii kusuru tiirlerinin kaza yerine gore dagilim (50).

Trafik kazalarinda risk etmenleri

Ulasimu etkileyen

arazi kullanimi

Bisikletliler ve

yayalarla yiiksek-

hizda motorize
trafigin birlikte
olmasi

Geng ve erkek olmak

Korunmasiz yol
kullanicilari

Karanlikta yolculuk

Yolun yapisi

Yol goriisiiniin
bozulmasina neden
olan etmenler (¢cevreye
ya da yol kullanicisina
bagli olanlar)

Emniyet kemeri
kullanimi

Cocuk kemeri
kullanim

Kask kullanimi

Araca bagl
etmenler

Riskle Kaza olusumunu Carpisma Carpisma sonrasi
karsilagsmayi Belirleyenler siddetini riski belirleyenler
Artiranlar Belirleyenler
Ekonomik Yetersiz ya da yiiksek Insan faktorii Kazay1 haber
etmenler hiz almada gecikme
Demografik Alkol, ilag ya da Yetersiz ya da Kaza sonrasi yangin
etmenler madde kullanimi yiiksek hiz

Zararli madde
S1zintis1

Alkol, ila¢ ya da
madde kullanim

Hastane-oncesi
saglik hizmetinde
yetersizlikler

Kaza sonrasi aragtan
¢ikarma ve kurtarma
sirasindaki zorluklar

Tablo 5: Kayitlara gecen yaralanma ve oliimlerin sayis1 (51).

Polis ve jandarma kayitlarina gecen kazalarin, yaralanmalarin ve 6liimlerin

sayisl
Sehirici Sehirdisi Toplam
Kusur % Kusur % Kusur %
sayisl sayisl sayisl
Siirticti 447.582 96,82 55.810 95,97 503.392 96,82
Yaya 11.722 2,38 664 1,14 12.386 2,38
Yolcu 628 0,16 200 0,34 828 0,16
Arag 557 0,32 1.081 1,86 1.638 0,32
Yol 1.280 0,32 401 0,69 1.681 0,32
Toplam | 461.769 100,00 58.156 100,00 519.925 100,00

Trafik kazalar1 6zeti, Baymdirlik ve Iskan Bakanligi Karayollari Genel Miidiirliigii Bakim
Dairesi Baskanlig1 Trafik Subesi Miidiirligii, 2002.
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Trafik= Yol+ara¢+insan tgliisiinden olusur. Bu {iglinden birinde bile ortaya
cikacak bir aksama kazalara neden olabilmektedir (52). Yillar itibariyle meydana
gelen kazalarda siiriicii, yaya, yolcu, ara¢ ve yoldan kaynaklanan kusur oranlar1
Tablo 6°da verilmistir (49).

Siirticii  kusurlarindan  kaynaklanan trafik kazalarinin toplam kazalar
icerisindeki pay1 en yiiksektir. Siiriiciilerin kazalara sebep olmasmim nedenleri ise;
trafik kurallarina uymamalari, dikkatsiz davranmalari, hizli, alkollii, yorgun, uykusuz
ve aceleci tasit kullanmalar1 olarak siralanabilir. Kazalarin biiyiik bir yiizdesinin

stirlicli kaynakli olmasi, siiriicii egitimin 6nemini gostermektedir (Tablo 6).

Tablo 6: Yillar itibariyle Meydana Gelen Kazalardaki Kusur Oranlan (49).

SURUCU YAYA YOLCU ARAC YOL
YILLAR % % % % %
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 Bolgesinde meydana gelen kazalara gore diizenlenmistir.
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2.6. Kafa Travmalarinda Siniflama

Akut kafa travmasi tanim olarak disaridan gelen mekanik giiglerin etkisi ile bas
bdlgesinin hasarlanmasidir. Bu bolge sag, sacl deri, kemik yapi, beyin zarlar1 (dura
mater, araknoit mater), beyin parankimi, beyin sap1 ve damarsal yapilari igerir. Akut
kafa travmalarmi baglica glaskow koma skoruna gore {i¢ gruba ayirabiliriz (53,54).

e Hafif kafa travmasi (GKS 14-15)

e Orta kafa travmasi1 (GKS 9-13)

e Agir kafa travmasi (GKS 3-8)

Kafa travmasinin(KT) travmanin siddetine gore hafif (mindr), orta ve agir
olarak siniflandirilmasi tedavi ve takibi de sekillendireceginden bilinmelidir. Bu ayn1
zamanda ortak dili ve algoritmleri saglamak a¢isindan da 6nemlidir.

Hafif Siddette Kafa Travmasi: Hafif KT 1 bir kiside basma aldig1 bir travma
sonrasi serebral fonksiyonlarda genellikle gecici olan degisiklikler ortaya c¢ikar.
Konkiizyon—Komosyo serebri olarak da adlandirilmistir. Bu degisiklikler su sekilde
siralanabilir (55).

1. Belirlenmis gegici suur kaybi olabilir ve eger mevcutsa 5 dakikadan kisadir.

2. Olay anindan sonra ortaya ¢ikan olay dncesi (retrograd) veya sonrasi (anterograd)
ile ilgili hafiza kayb1 (amnezi).

3.Travmadan hemen sonra olusmus olan somnolans, konflizyon veya dezorientasyon
4. Baglangic GKS 14 veya 15.

5. Fokal noérolojik defisit olmamasi

6. Posttravmatik amnezi 24 saatten uzun olmamali.

Hafif KT i hastalarda nasil bir yol izlenmesi gerektigi bir algoritm ile
gosterilebilir. Onemli olan bir nokta da hafif KT tamismnin klinik olarak kondugu ve
radyolojik bulgulardan, labaratuvar degerlerinden ve uzun siireli klinik gézlemlerden
bagimsiz oldugu gergegidir. Hafif KT Klinik bir tanidir. Stein (45), hafif KT I
olgularmn igerisinden suur kayb1 ve amnezisi olmayan ve GKS’s1 15 olan grubu ayr1
olarak ele alip bu gruba minimal KT admi vermistir. Hafif KT hi¢bir zaman basit bir
KT olarak algilanmamalidir. Hafif KT l1 hastalar1 taburcu ederken belli konularda

uyarmak ve neleri yapmamalar1 veya yapmalar1 gerektigi konusunda bilgilendirmek
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gerekir. Bu grupta bulunan hastalarda da semptomatik olabilecek kognitif sekeller
ge¢ donemde ortaya ¢ikabilir(56).

Kraniografi yalnizca penetran KT ve BT’nin bulunmadigi durumlarda
cekilebilir. Hafif KT’sinda fraktiir % 3 oraninda goriilirken agir KT’sinda % 65
oranina kadar c¢ikabilir. Bu gruptaki hastalara ne zaman kranial BT ¢ekilmesi
gerektigi 6nemli bir noktadir. GKS 14 olan her olguya, GKS 15 olup da suur kaybi,
amnezi, fraktiir, kafa tabani fraktiirii indirekt bulgusu olan her olguya bilgisayarli
tomografi (BT) ¢ekilmelidir. Bu noktada 6nemli olan hastay1 degerlendiren Kkisinin
BT c¢ekilmesine gerek gormesidir. Antiagregan kullanan yash bir hastada GKS 15
olup amnezisi bile olmasa BT c¢ekilmesine gerek goriilebilir. Kontlizyon, hematoma,
fraktiir gibi radyolojik olarak ortaya konabilen yapisal lezyonlar1 olan olgular yiiksek
riskli hafif KT grubu olarak degerlendirmelidir Gerekli tedbirler alindiginda
mortalite % 1’in altindadir (57).

Yakin zamanda yapilan magnetik rezonans goriintiileme (MRG) ¢alismalari
hafif KT’li olgularda da BT ile ortaya konamayan aksonal hasarm varhigmi
gostermistir (58).

Orta Siddette Kafa Travmas:: Orta siddette KT, GKS 9 ile 13 arasinda olan
hasta grubu olarak tanimlanir. Stein bu gruba suur kaybi1 5 dakikadan uzun siirenleri
veya fokal norolojik defisiti olanlar1 da eklemistir(59). Bu hastalar koma tablosunda
degillerdir, halen bazi basit emirleri yerine getirmeye calisirlar fakat genellikle
konfilizedirler ve hemiparezi gibi fokal noérolojik defisitleri vardwr. Hafif KT I
hastalardan farkli olarak hastalarin % 40’inda fraktiir, laserasyon, kontiizyon ve
diffiiz aksonal hasar gibi daha belirgin travmatik lezyonlar1 vardir ve % 8’inde
norosiriirjikal girisim gerekmektedir. Bu hastalarin yaklasik olarak % 10 ila 20’sinin
Klinik tablosunun kotiilestigi bildirilmistir(60). Bu nedenle rutin olarak entiibe
edilmeseler bile agir KT hastalar gibi takip edilmelidirler. Havayolunu agik tutmak
icin tiim Oonlemler alinmalidir. Siirvileri genellilikle iyidir, fakat iyilesme sonrasinda
siklikla kognitif sekeller(58) ve post-travmatik epilepsi gibi komplikasyonlar
goriiliir(61). Mortalite % 5’in altindadir (62).

Agir Siddette Kafa Travmasi: GKS 8 ve daha diisiik olan olgular bu gruba
alinmistir(63). Bu gruptaki hastalarda morbidite ve mortalite riski ¢ok yliksektir.

Hizli tan1 konulmasi ve tedavi uygulanmasi ¢ok onemlidir. Yakin zamanda mortalite

17



%20- 30’lara kadar diistirilebilmistir (58). Stein GKS 3-4 olan olgular1 kritik grup
ayr1 tutmustur (59). Bu grubun siirvi prognozu ve iyilesmesi GKS 5-8 olan gruba
gore ¢ok daha kotiidiir (61). Bu veriler dogrultusunda GKS’nin motor komponentinin
prognozu belirleme agisindan diger iki komponentinden daha onemli oldugu
sonucuna vartlmistir. Agrili uyarana cevap vermeyen veya ekstansor cevap veren
olgularin prognozu agriy1 lokalize eden gruba goére belirgin olarak kotiidiir(64).
Ozellikle agir KT olan grupta primer degerlendirme ve resiisitasyon ¢ok dnemlidir.
Agir KT’ It hastalarin acil servise basvurduklarinda yapilan degerlendirmede
%30’unda hipoksi (PO, <65mmHg), %13’linde hipotansiyon (sistolik kan basmnci
<95mmHg) ve %]12’sinde anemi (hematokrit <%30) belirlenmistir. Basvuru
sirasinda hipotansiyon olan agir KT olgularda mortalite %60’iken olmayan grupta
%27 olarak belirlenmistir. Hipotansiyona ek olarak hipoksi de eklendiginde mortalite
%?75’e kadar yiikselir (64).

Bu veriler de agr KT’Ii hastalarda kardiyopulmoner stabilizasyonun

saglanmasinin ne kadar 6nemli oldugunu gostermektedir.

Ayrica akut kafa travmalarini,

1- A¢ik kafa travmasi: Burada intradural igerik ile dis diinya arasinda direkt bir iliski
vardir. Klasik olarak tas, sise, kursun, ok, mizrak gibi delici cisimlerle olusur. Fokal
beyin harabiyetine neden olur (65).

2- Kapali kafa travmasi: Sagh derinin biitiinliigii korunmus olup intradural icerik ile
dig diinya arasinda bir iliski yoktur. Travmanin siddeti ile direkt bir iligki
gostermemekle birlikte, genellikle diffiiz beyin harabiyetine yol agar(65) olarak da
siniflandirabiliriz.

Kafa travmalari, acil polikliniklere bagvuran hastalar arasinda 6nemli bir yer
tutmaktadir. Kafa travmalar1 6ldiiriicii, sakat birakic1 ve uzun siire tedavi ve bakim
gerektiren bir patoloji olup istatistiksel olarak 6liim nedenleri arasinda dordiincii
siray1 almaktadir. Kafa travmali hastalarda, intrakranyal hasarm bir an 6nce tesbit
edilebilmesi, intrakranyal hasar olusturabilecek risk faktorlerinin iyi belirlenmesine
baghdir. Intrakranyal hasar1 olan hastada, taniya hemen gidilememesi sorun
yaratabilecegi gibi, tetkike gonderilecek hastalar i¢in sinirlarin ¢ok genis tutulmasi da

hem zaman, hem de para kaybma sebeb olmakta ve hayati tehlike olusturabilecek
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diger organ yaralanmalarmin teshisini geciktirebilmektedir. Kafanin travmatik
hasarlarinda darbenin neden oldugu primer hasardan kaginilamaz. Kafa travmali
Kisilerde tani ve tedavisindeki amag, sekonder beyin hasarina neden olacak olaylari
en aza indirmektir (66,67).

Ulkemizde de trafik kazalari, kafa travmalarina bagli 6lumler icerisinde en
yiiksek orana sahiptir(68). Hasarin en Onemli nedeni bosaltilmas1 gereken
intrakranial hematomun tan1 ve tedavisindeki gecikmedir. Medikal tedavi boyle bir
durumda cerrahinin yerini tutamaz, ancak operasyon oncesi zaman kazandirabilir.
Intrakranial yer tutan travmatik lezyonlarin cerrahi olarak bosaltiimasi, alternatifi
olmayan tartigmasiz bir terapotik Onceliktedir. Bunun yanisira, sekonder hasar1
olusturan ekstraserebral faktorlerden korunma ve tedavi; tibbi tedavinin esasini
olusturur (69).

Agir KT’lerde tedavi edilenlerde mortalite %38 iken, edilmeyenlerde
mortalite %70-77 arasindadir. Kafa ici basmn¢ (KiB) monitorizasyonu ile tedavi
edilenlerde sagkalim %55 iken, klinik izlemle tedavi edilenlerde sagkalim %12’lerde
kalmaktadir (70). Agir KT yaklasim ve tedavi prensipleri ile ilgili olarak klinik ve
deneysel temellere dayanan pek ¢ok kilavuz yayinlanmstir (71,72).

Ik kurtarma, transport, acil servis, cerrahi girisimler ve yogun bakim
hizmetlerinde son yillarda gézle goriiliir iyilesmelere karsin, hi¢bir ¢aba kazalardan
korunma kadar basit, kolay uygulanabilir, ucuz ve etkili degildir. Bu nedenle tip dis1
sektorlerin de, kaza ile ilgili korunma ve 6nlemler konularinda gerekli titizligi
gostermelerinin yasamsal onemi agiktir. KT’lere yaklasimda pekgok algoritma ve
kilavuz yayinlanmasina karsin her klinik veya her iilkenin ayni standardi yiiriitmesi
hem teknik hem ekonomik hem de etik agidan saglanamamaktadir (72).

Ayrica, klinik deneyim ve donanimla ilgili endikasyonlarin, yaklagimla ilgili
karar1 desteklemesi, korii Koriine bazi kurallara bagli kalmaktan daha dogrudur.
Ancak, olanaklar elverdigince de uzun klinik ve deneysel caligmalar sonucunda
olusturulan genis katilimli tedavi kararlarina uygun hareket edilmelidir.

Kafa travmasinin evrensel olarak bilinen ve kabul edilen ortak bir siniflamasi
yoktur. Ideal smiflama hangi hastaya bilgisyarli beyin tomografisi (BBT) tetkiki

yapilmasi, hangi hastanin gézleme alinmasi, hangi hastaya acil cerrahi girisimde
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bulunulmas: gerektigini ve hangi hastada tehlikeli KiB artis1 gelisecegini giivenilir
sekilde on gorebilecek esneklige sahip olmalidir (73).

Smiflamada olmas1 gereken bilgiler intrakranyal anormalliklerin tipi,
lokalizasyonu ve biiyiikligli ile ayn1 zamanda kaza Oykiisli, kafaya c¢arpmanin
siddeti, norolojik disfonksiyonun derecesi, zamansal seyri, hastaneye gelmeden
onceki hali ile iliski olmalidir (73).

Varolan smiflama sistemleri kategorik, matematiksel, 6zel amaca ydnelik
gruplamalar, degiskenlerin birlesimi olarak ayrilabilir. Matematiksel smiflamalar
arasinda en sik evrensel olarak kabul edilen siddetin derecesini gdsteren Glasgow

Koma Skalas1 (GKS) kullanilmaktadir (73).

Tablo 7: Glasgow Koma Skalasi1 (GKS) (73).

GOZ ACMA Spontan Agik E=4 PUAN
Sozlii emirler ile agar E=3 PUAN
Agri ile acar E=2 PUAN
Yanit yok E=1 PUAN
MOTOR YANIT Sozlii emirlere uyuyor M=6 PUAN
Agrili emirleri lokalize eder M=5 PUAN
Fleksor yanit M=4 PUAN
Dekortike yanit M=3 PUAN
Desebre yanit M=2 PUAN
Yanit yok M=1 PUAN
VERBAL YANIT Oryante V=5 PUAN
Konfiize konusma V=4 PUAN
Anlamsiz Kelime V=3 PUAN
Anlamsiz ses V=2 PUAN
Yanit yok V=1 PUAN
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Tablo 8: Glasgow Sonu¢ (Outcome ) Skalasi (74).

PUAN ANLAM

5 Iyi derecede iyilesme-mindr defitlere ragmen normal yasamin devami;

("ise donmek" giivenilir degil)

Orta derecede sakatlik (sakat, fakat bagimsiz) toplu tasima seyhat
4 edebilir,gozetildigi takdirde ¢alisabilir ("giinlik yasam aktivitelerini"

gerceklestirme becerisini asar)

3 Ciddi dercede sakatlik(bilingli,fakat sakat) giinliikk destege bagimli(diiskiinler
evine yatirilabilir-fakat bu kriter degildir)

2 Persistan vejetatif durum-yanitsiz ve konusamaz;2-3 hafta sonra goézlerini

acabilir ve uyuyabilir/ritmi yeniden baslayabilir

1 Oliim- primer kafa travmasina atfolunan pek ¢ok oliim, 48 saat i¢inde ortaya

cikar

Pediatrik grupta verbal cevabin farkli degerlendirildigi Children Coma
Scale’s1 gelistirilmistir (75).

Tablo 9: Cocuklar i¢cin Koma Skalas1 (75).

ENiYi EN iYi ENiYi
PUANLAR ..
GOZ VERBAL MOTOR
6 - - emirlere uyar
giiler,sese oryante,cisimleri izler agriy1 lokalize
5 iletisim var eder
Aglama Tletisim
4 spontan ] - )
Teskin edilir yetersiz agri ile geker
sesli Her zaman Fleksiyon
S huysuzluk ]
3 uyarana teskin edilemez (dekortike)
_ ) ) Ekstansor
2 agri ile teskin edilemez sikintilt
(deserebre)
1 yok Yok yok Yok

(4 yasindan kiigiik cocuklarda verbal yanit disinda eriskinlerdeki GCS ile ayni)
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Tablo 10: Mekanizmaya gore kafa travmas tipleri

Kiint

Penetran

Yiiksek hizli (Otomobil kazalar)

Atesli silah yaralanmalar1

Diistik hizli (Diisme, bayilma )

Diger penetran yaralanmalar

Tablo 11: Siddetine gore kafa travmasi tipleri

Agir kafa travmasi

Hafif kafa travmasi Glasgow koma skoru 14-15
Orta kafa travmasi Glasgow koma skoru 9-13
Glasgow koma skoru 3-8

Tablo 12: Morfolojiye gore kafa travmasi tipleri

Kafatasi kiriklari
Kafa kaidesi

Lineer
Deprese

Basiller

Fokal bevin hasar

Kontiizyon
Coup
Contra coup
Hemoroji/hematom
Epidural
Subdural
Intraserebral

Petesiyal

Diffiiz bevin hasar

Konkiizyon
Hafif
Klasik
Diffiiz Aksonal Hasar
Diger

Mekanik giiclin yonii, biytikligi, uygulanim hizi, siiresi ve yeri kafa

travmasinin tipinin ve agirliginin belirlenmesini saglar (76).
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Tablo 13: Kafa travmasinin tipi ve agirhgina gore

Fokal beyin yaralanmasi Diffiiz beyin yaralanmasi
! !
Travma Membran defekti
! o
Beyin sifti Ionik sift
! L
Herniasyon Depolarizasyon
! !
Beyinsapi basisi Yaygin disfonksiyon
! !
Beyinsapi kanamasi Primer koma

2.7. Travmatik Intrakraniyal Lezyonlar

Tablo 14: Travmatik intrakranial lezyonlar

A-Primer Travmatik Lezyonlar

1- Primer Noronal Yaralanmalar
a- Kontiizyon
b- Diffiiz aksonal hasar
C- Primer beyin sapi1 yaralanmalari

2- Primer Kanamalar
a- Epidural hematom
b- Subdural hematom
c- Intraserebral hematom
d- Diffiiz kanamalar

3-Travmatik Pia, Araknoid Yaralanmalari
a- Subdural higroma
b- Posttravmatik araknoid kist

4- Primer Vaskiiler Yaralanmalar

5- Kraniyal Sinir Yaralanmalar1

B- Sekonder Travmatik Lezyonlar

1- Enfarkt

2- Diffiiz hipoksik hasar

3- Diffiiz beyin sismesi, 6dem

4- Herniasyona bagl basing nekrozu

5- Sekonder beyin sap1 yaralanmasi

6- Digerleri (pnomosefali, BOS fistiilii, ge¢ kanama..)
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A- Primer Travmatik Lezyonlar

1- Primer Noronal Yaralanmalar

a- Kontiizyon; Kortikal ylizeyin travmatik yaralanmasidir. Kontiizyon terimi
beyin dokusu igindeki ufak kanamalari tanimlamak igin kullanilir. Kontiizyon
olusumuna yol agan neden ufak damarlardaki yirtilmayi takiben eritrositlerin noral
parankim i¢ine sizmasidir. Kontlizyon mekanizmalar1 klasik olarak iki tipe ayrilir
(77).

e Travma alaninda (Coup kontiizyonlar)
e Travma alaninin karsisinda (Contrecoup kontiizyonlar)

BBT’de hemorajik ya da nonhemorajik olmak iizere iki tip serebral
kontiizyon goriintiilenir (78).

Hemorajik kontiizyon, genellikle frontal ve temporal loblarda goriiliir, fakat
serebrumun, serebellumun ya da beyin sapmin herhangi bir yeri de etkilenebilir.
Yiiksek dansite (kan) ve diisiik dansitelerin (6dem ve nekroz) karisik oldugu bir Kitle
lezyonu seklindedir. Bilgisayarli Tomografide goriilen en sik travmatik hemorajik
parenkimal lezyon hemorajik kontiizyondur (79).

Nonhemorajik kontiizyonun, serebral 6demden ayirt edilebilmesi 6zellikle
0demin fokal oldugu vakalarda giigtiir. Ayiriminda, nonhemorajik kontiizyonun daha
fokal olmasi ve daha az Kkitle etkisi yapmasi, intravenéz kontrastla belirgin sekilde
kontrast tutmasi tan1 i¢in 6nemlidir (80).

b- Diffiiz aksonal hasar; Travmanin yol actig1 herhangi bir primer iskemik
ya da Kitle etkisi yapan olay olmaksizin uzun siireli koma durumunu anlatan bu
yaralanmada, beyaz cevher i¢inde ince fokal odaklar seklinde petesiyal hemorajiler
mevcuttur (81). Burada ani olarak deselerasyonun neden oldugu néronlarin kopmasi
durumu sozkonusudur (82). Beyin BT de tipik olarak gri beyaz cevher arasindaki
smirin silinmesi ve siklikla internal kapsiil i¢ginde noktasal kanamalar ve serebral
odem seklinde goriiliir (83). Ancak BT normal olabilir. Ayrica difflizyon MR ile
tanis1 konulmaktadir (82).

c- Primer beyin sap1 yaralanmasi; Beyin sap1 yaralanmalari, genellikle

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

gerilme mekanizmasi ile olusurlar.

2- Primer Kanamalar

a- Subdural hematom; Subdural aralikta, dura ve araknoid membranlar
arasindaki potansiyel boslukta gelisir (84). Subdural hematomlar siklikla travmanin
oldugu taraftaki serebral konveksitede olusur. %85°i iinilateraldir (84). Bilateral
subdural hematomlar c¢ocuk travmalarinda daha siktir. Subdural hematomlar
cogunlukla yarim ay seklindedirler. Fakat daha 6nceki bir travma yada enfeksiyon,
fibroz bir bant ya da septasyon olusturmussa, alisik olmadigimiz sekiller gelisebilir
(85). Subdural hematomda kanamanin kaynagi degiskendir. Genellikle dura
laserasyonuna ve igerdigi vendz siniislere ya da koprii venlerin laserasyonuna bagl
olarak goriiliir (78).

Bir¢ok vakada hematomun bosaltilmas1 endikasyonu vardir. Primer ve
sckonder beyin hasarinin tabloya eslik etmesi nedeniyle prognozu epidural
hematomlara gore daha koétidir. Mortalite oranm1  %50-60 civarindadir.
Interhemisferik fissiir, ¢ocuklarda subdural hematomun en yaygm alanidir.
Interhemisferik lezyonlarm morbiditesi cocuklarda eriskinlerden daha yiiksektir (86).

b- Epidural hematom; Epidural hematomlar, siklikla temporal bolgede lineer
kranial fraktiiriin orta meningeal arteri yaralamasi sonucunda dura ile kemik arasinda
gelisirler (78). Beyin tomografisinde Bikonveks ya da lentikuler (mercimek gibi) bir
goriiniim tespit edilir (87). Bu hastalarin hikayesinde klasik olarak gecici biling
kayb1 (commotio cerebri) vardir; ancak bir donem uyaniktir (lucid interval) ancak
hematomun biiyiimesi ve beyin iizerindeki baskinin artmasi iizerine uyuklamaya
baslar. Lucid interval’dan sonra ilerleyen dénemde unkus ve i¢ temporal beyin
yapilarmin tentoryal agikliktan asagiya dogru herniasyonu olabilir. Bunun sonucunda
okiilomotor sinir parezisine bagl olarak ipsilateral pupilde midriyazis ve anizokori
ortaya ¢ikar. Ayrica mezensefalondaki kompresyon nedeniyle kontrlateral

hemiparezi ve bilingte giderek bozulma gdzlenir. Beyindeki bu herniasyon sonucu
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beyin sap1 iskemisi ve kompresyona bagl olarak hasta oliir. Erken tani ve cerrahi
girisim hayat kurtaricidir. Epidural hematom kanamanin kaynagina gore arteryel ya
da vendz olarak ayrilir.

1- Arteryel epidural hematom; Vakalarin biiyiikk ¢ogunlugunda kanamanin
kaynagi arteryeldir (82). Orta meningeal arterin anterior dali en sik yaralanan
damardir. Basin bir tarafina gelen goreceli olarak hafif bir travma bile arteryel
epidural hematom gelisimine sebep olabilir. Arteryel epidural hematomlar en sik
temporal bolge yerlesimlidirler, bu bircok hastadaki erken tentoryal herniasyon
olusumunu agiklar (88,89). Arteryel epidural hematomlar hizli biiyiidiiklerinden
genellikle akut fazda goriliirler. Basing etkisinin bir kismi dura tarafindan
engellendigi igin kitle etkisi benzer hacimdeki subdural hematomlar kadar yoktur
(88).

2- Venoz epidural hematom; Bir¢cok vendz epidural hematom travmayla
ayrilan dura ile i¢ tabula arasina yerlesik diploik araliktan kanamayla olusmus, ufak,
fazla bliylimeyen lezyonlardir. Epidural hematomlar dural baglantilar1 gecebilir,
fakat siitiirleri gecmez. %95°1 lnilateraldir, tentoryumun {stiinde meydana gelir
Posterior fossada epidural hematom nadir olmasina ragmen, supratentoriyal bolgede
olanlardan daha yiliksek morbidite ve mortaliteye sahiptir (84).

c- intraserebral hematom; Intraserebral hematom, kontiizyonlarla ilgili
olabilir yada beyaz cevher igindeki derin penetre damarlarin riiptiirinden
kaynaklanabilir. Kanama basladig1 zaman kan beyaz cevher aksonlarinin arasini agar
ve hematom meydana gelir, kanama ventrikiillere acilabilir(78). Intraserebral
hematomlar travmadan hemen sonra BT de hiperdens olarak gériiliir. ilk incelemede
siklikla goriintiilenirler ve posttravmatik periyodda biiyiiyebilirler. Hematom travma
sonrast genellikle ilk hafta i¢inde ¢oziilmeye baslar, ancak kitle etkisinde hemen
degisiklik olmaz. Posttravmatik donemde ge¢ hematomlarda ortaya ¢ikabilmektedir.
Bu nedenle eger norolojik bulgular devam ediyorsa travma sonrasi kontrol
Bilgisayarli Tomografi’ler ile kafa travmali hastalarm takibi 6nemlidir (78, 89).
Hematomun Kitle etkisine bagli olarak ortaya c¢ikan KIB artist (>20 mmHg),
norolojik kotiilesme, beynin orta hat yapilarinda ve ventrikiiler yapilarda itilme,

temporal lob hematomlari acil cerrahi girisim i¢in dnceklikle degerlendirilmelidir.
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d- Diffiiz kanamalar

1- intraventrikiiler kanama

Beynin travmatik akselerasyonu ve deselerasyonu, epandimal ve
subepandimal damarlarla birlikte ventrikiiler duvarin riiptiiriine sebep olursa
intraventrikiiler kanama gelisir. Ayrica paraventrikiiler kontiizyonlarin hemorajisi ile
de olusabilir. Intraventrikiiler kan, intraserebral hematomdan daha hizli olmak iizere,
en ¢ok on giin icerisinde absorbe olur. Bazen yapisikliklar gelisir ve beyin omurilik
stvis1 (BOS) drenaji1 bozulur (90).

2- Subaraknoidal kanama

Kafa travmasindan sonra en sik goriilen intrakranial lezyondur. Yiizeyel ven
ve arterlerin, pia ve araknoidin yaralanmasiyla gelisir (78). Ayrica intraserebral bir
hematom ventrikiile riiptiire oldugunda da subaraknoid aralikta kan goriilebilir.
Bilgisayarli Tomografi’de 6zellikle bazal, interhemisferik ve insular sisternlerde
olmak {izere, eksternal sivi bosluklarinda dansite artar. Tentoryal herniasyona baglh
olarak, ambient sistern bdlgesindeki izodens subaraknoid hemoraji, sisternlerin
komprese gibi goriilmesine neden olabilir. Travmadan sonra meydana gelen
subaraknoid kanama siklikla fokal olup kontiizyon alaninda ya da falks serebri
boyunca interhemisferik fissiirde bulunur. Subaraknoid mesafedeki kan farkli bir
dansitede goriildiigii icin Bilgisayarli Tomografi subaraknoid kanamay1 saptamada

mitkemmel bir yontemdir (91).

3- Travmatik Pia-Araknoid Yaralanmalari

Travmatik subdural higroma, travmadan hemen sonra g¢ekilen Bilgisayarli
Tomografi tetkikinde goriintiilenebilir ve gittikge biiyliyebilir. Bilgisayarli
Tomografi’ de kalvarianin altinda, BOS atenuasyonunda, orak seklinde bir lezyon
olarak izlenir. Goriiniimii kronik subdural higromaya benzer, cogu zaman birbirinden

ayirt edilebilmeleri giictiir (84).
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4- Primer Vaskiiler Yaralanmalar

Primer vaskiiler yaralanmalarda etken genellikle, internal karotid arterin
fiksasyon yerinden gerilmesi ya da torsiyone olmasidir. Bu nokta karotid kanala
girisi, karotid kanalin i¢ini, kaverndz siniisii ya da internal karotid arterin duray1
deldigi noktayr kapsar. Karotid kanali tutan kiriklar, internal karotid arterin
delinmesine de neden olabilir. Sonucta Bilgisayarli Tomografi’de etkilenen arterin

sulama alaninda enfarkta ait bulgular izlenir (92).

B- Sekonder Travmatik Lezyonlar (Tablol)

1- Enfarkt:

Enfarkt sekonder olarak gelistiginde etken siklikla, uzamis tentoriyal ve
subfalksial herniasyon sonucunda arteriyel dolasimin engellenmesidir. Bilgisayarh

Tomografi’de etkilenen arterin sulama alaninda enfarkta ait bulgular gozlenir (93).

2- Diffiiz hipoksik hasar:

Hipoksik beyin hasari, sistolik kan basincindaki uzun siireli bir diismeye ya
da arteriyel spazma ya da her ikisine birden baghdir. Hipoksik hasar varligi, once
biiyiik arterlerin sulama alanlarinin sinirlarinda (watershed zon) goriiliir ve ardindan
belirgin enfarkt gelisir. Hipoksi ve takiben enfarkt, biiyiik damarlarin travmatik
yaralanmasi ya da beyin sismesi sonucu posterior serebral sirkiilasyonun sikismasiyla
da olusabilir. Baslangigta Bilgisayarli Tomografi’nin katkisi olmaz, ancak takiben

enfarkti gosterir. Hipoksi durumunda sekonder beyin 6demi daha da artar (94).
3- Diffiiz beyin é6demi:
Tiim beynin diffiiz sismesine, ¢ocuk ve adeldsanlarda, yetiskinlerden daha sik

rastlanir(95). Patogenezi tartigmalidir. Bununla beraber vazomotor tonusun gegici

kayb1 sonucu beyin kan voliimiiniin artmasiyla olustugu kabul edilmektedir. Diffiiz
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bilateral beyin sismesi veya 6demde Bilgisayarli Tomografi’de izodens beyin,
ventrikiiller komprese, bazal sisternler ve sulkuslar silinmis ve oblitere olarak
goriiliir. Diffiiz serebral 6demdeki en giivenilir bulgu yiizeyel sulkuslarin ve baziler
subaraknoid alanlarin 6zellikle suprasellar ve perimezensefalik sisternlerin

silinmesidir. Serebellum nisbeten korunur.

4- Herniasyona bagh basin¢ nekrozu:

Beyin parenkiminin basin¢ nekrozu, artmis intrakranyal basinca ve
herniasyon sendromlarina baghdir. Tipik olarak noral dokunun, kemik ve dural
dokuya dogru sikismasi sonucu gelisir. En sik singulat girus, unkal ya da
parahipokampal girus ve serebellar tonsiller etkilenir. Agir doku kompresyonu,
azalmis doku perflizyonuna, hiicre nekrozuna ve sonugta hiicre dliimiine sebep olur.
Bilgisayarli Tomografi’de komsu subaraknoid alanlarin obliterasyonu ile beraber

nonspesifik fokal parenkimal sisme ve 6dem gozlenir (96).

5- Sekonder beyin sap1 yaralanmasi:

Sistemik anoksiden, hipotansiyon yada iskemiden, travma ile gelisen arteriyel
trombozdan, embolik olaylardan, sekonder kanamalardan ya da agir mekanik
kompresyondan kaynaklanir (96). Mekanik kompresyon her zaman tentoriyal
herniasyona baglidir. Baslangigta beyin sap1 ¢ok az yer degistirir ve bu hasar primer
olaym diizeltilmesi ile geri doner. Herniasyon devam ederse yer degistirme agirlasir.
Basilmig oval bir kontur ve fokal sekonder lezyonlarin gelisimi siklikla irreversible

beyin sap1 lezyonunun gostergesidir (96).
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2.8. Kafatas1 Kiriklar

Kalvariay1 yapan kemiklerin i¢ ve dis yiizlerini, lamina interna ve eksterna denilen
kompakt kemik dokusu olusturur. Iki lamina arasmdaki substantia spongiozadan
olusan araliga diploe denir. Burada ¢ok sayida ven bulunur. Damarlarin ¢ok olusu,
beynin ihtiyact olan belli sicakligin korunmasi bakimindan onemli oldugu gibi
kranyal kiriklarda da biiyiikk 6nem kazanir. Hareketsiz eklemlerle birlesmis, sert
kemiklerden yapili oldugu halde kalvaryum duvarlarinin bir miktar elastikiyeti
vardir. Yanlardan sikistirilinca transvers ¢ap kirilmadan 3—4 mm kadar kiigiilebilir ve
basing ortadan kalkinca tekrar eski haline doner. Kalvaryum bu sayede disardan
gelen oldukga biiylik kuvvetlerin etkisine dayanabilir. Fazla kuvvetle kemik kirildig:
zaman lamina interna daha sik kirilir ve hatta bazen dis lamina saglam kaldig1 halde
i¢ lamina kirilabilir (97). Travmalar serebral hasara neden oldugunda bu hasar kirikla
birlikte ya da kirik olmaksizin olabilir. Kapali kafa yaralanmasi kirik olmadan
serebral yaralanma olusmasidir. Yetiskinde kafa kiriklari, geng ve g¢ocuklara gore
daha siktir. Enfantta ise kafa kemikleri ¢ok daha -elastiktir, fibréz siitural
ligamentlerle ayrilirlar. Kirik daha az olmasina ragmen kafanin relatif elastisitesi ve
acik siitiirler, cocuklardaki beynin yiiksek relatif plastisitesi ile birlesince bu yapilarin
arasinda distorsiyon olusumunda kolaylik saglar ve damarlarda kolayca yirtilmaya

sebep olur (93).

a- Lineer kiriklar

Kafatas1 kiriklarinin biiyiik kismu (%80) ¢izgisel kiriklardir (94). Kafatasi
kubbesine gelen giiclii bir kuvvet genis bir yiizeye yayildiginda kalvaryumda lineer
kirik olusur. Yenidoganlarda lineer fraktiir 3 ile 6 aydan daha az bir zamanda
iyilesirken, yetiskinlerde fraktiirler siklikla 2 ile 3 yilda iyilesir (98). Fraktiir ¢izgisi
iyilesmez, biiyiimeye devam ederse leptomeningeal Kist ya da beyin herniasyonunun
varliginin diisiiniilmesi gerekir. Beyin pulsasyonlar: fraktiir kenarlarma BOS sizdirr,
bu da iyilesmeyi onler ve defektin biiyiimesine yol agar. Leptomeningeal kistler
siklikla 2 yas altindaki ¢cocuk hastalarda olusur, frontal ve parietal bolgelerde daha

yaygin olup %1°den az goriiliirler. Darbe basin akselerasyon ve deselerasyonuna da
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neden olursa cesitli beyin hasarlar1 lineer kiriklarla beraber olur. Kalvaryumdaki
lineer kirigin uzun veya kisa olmasi tek basina beyin hasar1 yoniinden biiyilk 6nem
tasimaz. Ayrica kranyoserebral travmada lineer kirigin olmamasi beyin hasarmnin
onemsiz oldugunu gostermez. Kalvaryumun lineer kiriklar1 kafa kaidesine uzanabilir.
Kaide kiriklarinda, dura, araknoid yirtigi varsa BOS fistiilii ve menenjit olabilir. BOS
fistiilii, rinore, otore ve pnomosefali ile belirlenir. Pnomosefali, BOS rinoresi olan
hastalarin yaklagik %20’sinde bulunur, BOS kagagi olmaksizinda meydana gelebilir
(98). Bilgisayarli Tomografi ile kii¢iik miktarlardaki hava gosterilebilmektedir. BOS
kagaginda oldugu gibi pnomotoselin de riski enfeksiyon gelismesidir. Temporal
kemik kiriklarinda ayni tarafta total periferik fasyal paralizi ve isitme kaybi olabilir.
Optik kanal kiriklarinda optik sinir, petroz kemik apeksi veya superior orbital fissiir
kiriklarinda okiilomotor sinirlerde fonksiyon kayiplar: goriilebilir. ki tarafli gozliik
hematomunda (Racoon’s eyes) morlugun orbita kenarlar1 ile sinirlanmasi,
subkonjonktival kanamanin skleranin arka boliimiine uzanmasi 6n ¢ukur kiriklarini,
mastoid ¢ikimt1 tizerinde ekimoz (Battle’s sign) orta ¢ukur kiriklarini gosterir Fraktiir

stitiire dogru uzandiginda diastaz meydana gelir.

b- Cokme kiriklari

Kafatas1 kubbesine gelen giiclii kuvvet dar bir alanda kaldiginda ¢okme kirigi
olur. Coken kisimdaki dis tabula, normal i¢ tabula seviyesi altindadir. Cokme
kiriginda, neden olan kuvvetin siddetine gore dura saglam, komsu beyinde
kontiizyon, dura yurtig1 ve lokal beyin hasar1 olabilir. Kemik pargalar1 parankime
batar ve beyin hasar1 daha siddetli olur. Cokme kiriklarinda i¢ tabula daha ¢ok
hasarlidir. Cokme kiriklarinin en 6nemli komplikasyonlar1 kafa i¢i enfeksiyonlar

hematomlar ve dural vendz siniis kanamalaridir (99).
c- Kafatasinin penetre hasarlan
Kafatasinin penetre travmalarinda kafa derisi ve dura yirtilmasi yaninda kirik

kemik parcalar1 derin beyin bolgelerine batar. Beyinde derin lokalizasyonlu

laserasyonlar olur. Suur kaybir hemen daima var olan bu vakalar siklikla 6dem ve
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kanama sonucu Oliimle sonug¢lanir. Kafa travmali hastalarin %25 ile %35’inde fraktiir
tesbit edilemez. Bundan dolay1 sadece kafa fraktiirlerini saptamak i¢in direkt grafiler
giiniimiizde yeterli degildir. Kortikal kemigin protonlart mobil olmadig1 i¢cin MRG
genellikle fraktiirleri gdstermez. Travmalarda fraktiir oran1 %2.7-15 arasinda degisir.
Fraktiirleri yalnizca giizel bir muayenede O6nceden saptamak zordur. Bir ¢alismada
2102 hastada klinik muayene ile olgularin sadece %17.4’tinde fraktiir tanisi
konulmustur (100). Giiniimiizde ABD’de acil servislerde kafa travmalarinin ¢ogunda

Bilgisayarli Tomografi kullanilmaktadir (100).

2.9. Kafa Travmalarin Fizyopatolojisi

Kafa travmalarindan sonra goriilen beyin yaralanmasi ile ilgili yapilan ¢alismalarda
primer beyin yaralanmasidan saatler sonra bile hiicre dliimlerinin baslayabildigi ve
hatta bunda daha da 6nemli olarak darbenin etkisinin geri doniislimsiiz olmadigini
ortaya koymustur (101). Bunun sonucunda travmatik hasarlanma tek basma darbenin
etkisi olmay1p sekonder yaralanmanin da bunlar iizerine eklenerek progesin basladigi
kabul edilmistir. Hasarlanma siireci birbiri iizerine ge¢mis dort faz olarak kabul
edilmektedir (101).
1- Primer hasarlanma
2- Primer hasarlanmanin gelisimi
3- Sekonder ya da ilave hasarlanma
4- Tyilesme

Kafa travmalarinda ortaya ¢ikan dokulardaki patofizyolojik degisiklikleri su
sekilde siniflayarak degerlendirebiliriz (101).
a- Noronal dokuda olusan siire¢
1- Akson
2- Sinaptik aralik
b- Vaskiiler dokuda olusan siire¢
c- Kan-beyin bariyerinde olusan siire¢ ve beyin 6demi
d- Inflamatuar siirec

Travmatik beyin yaralanmalarina bagh klinik tablo beyin dokusu, beyindeki

vaskiiler yapilarin ve kafatasi kemiklerinin mekanik olarak sekil degistirmesi ile
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baglar. Travmanm tipi bu mekanik sekil degisikliginin lokalizasyonu ve siddeti ile
belirlenir. Buna gore travma fokal yada diffiz olabilir. Bu etkiler daha ge¢ ortaya
c¢ikan ikincil nedenlerle ile etkilenebilirler. Bu geg ortaya ¢ikan ikincil etkiler afferent
sinir impulslarinda kesilme ve eliminasyon olup, gecikmis hiicre Olimi ile
sonuglanabilir. Direkt travmanin etkisi ile olusmayan sekonder olaylar iskemi,
hipoksi, hiperglisemi ve artmuis kafa i¢i basincidir. Fokal beyin yaralanmasina sebeb
olan olaylarin fizyopatolojik kaskad1 diffiiz beyin yaralanmalarinda farklilik gosterir.
Fokal beyin yaralanmalarinda travmatik kontiizyon yada hematomlar lokal Kkitle
etkisi olusturur, bu da beyinde sifte, herniasyonlara ve beyin sap1 basilarina sebeb
olur. Boylece bu primer lezyonun cevresindeki dokuda perflizyon bozulur ve

sekonder yaralanma baslar (101).

a- Noronal Dokuda Olusan Siirec

1- Noron-akson Aksonlarin yirtilmasi ¢ok az olup daha ¢ok aksonlarda kismi
hasarlanmalar olmaktadir. Darbenin etkisi ile aksonlarda olusan gerilmeler temel
olarak ranvier nodunda olmaktadir. Bu nodal gerilme hizli bir aksonal hasarlanma ile
sonuglanabilirken ¢ogunlukla tam bir hasarlanma ile sonuglanmaz ve gelisen diger
fizyopatolojik olaylar sonucu ya ikincil olarak aksotomiye doniisiir ya da iyileserek
normal fonksiyonel yapiya geger (101).

2- Sinaptik arahk Direkt travmanin etkisi ile aksonlarm ranvier nodlar1
tizerinde bu degisiklikler olurken ayn1 zamanda travma sinapslar lizerinde de degisik
problemlere sebeb olmaktadir. Travma iizerine iskemik olaylar eklendiginde bu
eksitator aminoasidlerdeki artis 50-60 kat fazla seviyelere ulasmaktadir. Ayrica
ekstraselliiler bolgede potasyum artig1 eksitator aminoasidlerin salimimini tek basina
da arttrrabilmektedir. Bu artan eksitator aminoasidler postsinaptik aralikta birtakim
reseptorlere baglanarak etkilerini gostermektedirler. Bu reseptorlerden olan NMDA
(N-methyl-D-aspartate) reseptorleri eksitator aminoasidlerin kendisine baglanmasi
ile noronda depolarizasyona sebep olarak hiicre icerisine Ca ve Na girisine sebep
olur. Bir diger reseptor olan AMPA (Alfa-amino-3-hydroxy- 5-methyl-4-isoazole
propionic acid) nin etkisi ise sadece hiicre i¢gine Na, hiicre disima K ¢ikiSinin
saglanmasidir (101,102). Travmadan sonra olusan hiicre i¢indeki Ca miktarlarindaki

artig, hiicre i¢inde bulunan fosfolipaz, proteaz ve lipazlar1 aktive ederek hiicre
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proteinlerinin, lipidlerinin ve  DNA’nin sindirilip par¢alanmasina sebep olur.
Postravmatik eksitator aminoasidlerin artist beyin dokusunda OH yapimini
artirmaktadir. Ayrica artmus hiicre i¢i Ca’da sebep oldugu artmis fosfolipaz aktivitesi
sebebi ile arasidonik asidlerin yikilmasmna ve bunun sonucunda olusan serbest
radikaller ve lipid peroksidasyonu sonucu membran hasarina yol acarak kalici
noronal hasarlanmaya sebep olur (101). Normalde hiicre i¢i kalsiyum
mitokondrilerde tutularak tamponlanir. Ancak iskemi sonucu enerji eksikligi bu

tamponlama sisteminin bozulmasina neden olur (103).

b- Vaskiiler Dokuda Olusan Siirec

Primer travma ile mekanik hasarlanma noral ve glial dokuda olabilecegi gibi
vaskiiler yapilarda da olabilir. Bu yaralanma sonucu gelisen kontiizyon ve
intraserebral kanamalarin etrafindaki dokuda ciddi boyutlarda beyin kan akimida
azalma olmaktadir. Bu akim 18 ml/100gr/dk’nin altina diistiigiinde 1iyonik
homeostazisi saglayacak olan enzimler calismamakta ve bu noktadan itibaren enerji
iretimi anaerobik glikolizis ile saglanmakta ve bu da hiperglisemi varliginda asir1
derecede laktat iiretimine sebep olmaktadir. Laktat’in artmas1 hiicrede H+ artisina bu
da asidozise yol acarak Cat+ {iizerinden hiicrenin yikimma kadar uzanmaktadir.
Aslinda bakildiginda travmanin direkt etkisi ile olusan iyonik dengenin bozulmasi ve
bunun sonucunda meydana gelen bozulmus ortamin diizeltilmesi i¢in postravmatik
erken donemlerde hasarlanan hiicrelerde asir1 derece enerji istegi olmaktadir. Bir de
regional kan akiminda azalma olusursa bu dokudaki hasarlanma, artan enerji
isteginin karsilanamamasi1 ya da anaerobik glikolizisle karsilanabilmesi sonucunda
daha da fazla artacaktir (101).

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

Beyin 6demi agir kafa travmali olgularin hemen hepsinde olusur. Orta
siddetteki kafa travmalarinda ise bu oran %5-10 arasindadir. Posttravmatik ilk 30
dakika igerisinde ekstraselliiler voliimde artis olur. Bu artiSin kaynagi travmanin
yarattigt mekanik etkiye bagl olarak kan beyin bariyerindeki orta agirlikli
molekiiller i¢cin olan gegici a¢ilmadir(101). Posttravmatik birinci saatten sonra

ekstraselliiller mesafe hizli bir sekilde kiigiilerek su molekiilleri hiicre igerisinde
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artmaya baslar. Bu sirada meydana gelen glikozun mikrosirkiilasyona ulasamamasi
ya da sekonder olarak gelisen iskemi sebebi ile iyonik hemostazisin tekrar
saglanamamasi, hiicre i¢i 6demin daha da fazla artmasina sebep olur. Genel olarak
beyin 6demi degerlendirildiginde posttravmatik ilk giinde goriilen beyin 6demi ister
genel isterse de fokal orijin olarak vazojenikten daha fazla sitotoksik olarak kabul
edilir. Vazojenik 6dem muhtemel olarak posttravmatik 10-15. giinlerde fokal
kontlizyon alanlarmnin etrafinda belirgin olmaya baslamaktadir. Ayrica sitotoksik

6demi takiben 48-72 saatten sonra olaya dahil olmaktadir (101).

d- Inflamatuar Siire¢

Kafa travmalarinda travma sonrasi hemen ortaya ¢ikan fiziksel hasarlanmay1
takiben devam eden ikincil doku hasarlarina sebep olan bu olaylar zincirinin bir
halkasini da posttravmatik inflamatuar yanit olusturur. Bu yanitin ana kaynagi primer
travmanin yol ag¢tig1 doku hasarlarinin ortamda uzaklastirilma istegi olmaktadir. Bu
islem sirasinda en Onemli nokta nétrofillerin dokuya infiltrasyonudur. Bu
infiltrasyonda selliiler adheziv molekiillerin salgilanmasi, inflamatuar medyatdrlerin
iretimi, yiizeyel antikoagiilan mekanizmalarin bozulmasi ile olusan endotel hiicre
hasarlanmasi ile tetiklenir. Notrofillerin aktive olmalar1 sonucunda boélgesel kan
akimi azalir ve iskemik kaskad baslar, serbet radikaller salgilanir ve proteazlar agiga
cikar. Bunlar da vaskiiler yapilarda hasarlanmalara sebep olarak kan-beyin bariyerini
bozup beyin 6demine sebep olur. Bu olusum igerisinde aslinda ndronlar arasinda
iletisimi saglayan, vaskiiler yapmin tonositesinde etkili olan ve piht1 olusumu ve
ndtrofiller iizerinde toplayict etkisi olan nitrik oksid yer alir. Kafa travmalar1 sonrasi
ortamda olusan nitrik oksidi sentezleyen enzimlerden olan endotelyal kaynakli nitrik
oksit sentetaz serebral mikrosirkiilasyonda vazodilatator etki ile prognozu iyilestirici
etki yaparken, néronal kaynakli olan ve inflamatuar olaylarda indiiklenen formlari ile
serbest radikaller olusturarak mitokondrial fonksiyonlar1 bozmakta ve DNA yikimi
ile direkt hiicre 6liimlerine sebep olmaktadir (104,105,106).

35



2.10. Travmatik Beyin Yaralanmalarinda Mekanizmalar
Iskemi intraserebral veya ekstraserebral (subdural, epidural gibi) hematomlar veya
beyin arterlerin kompresyonu ile beyin 6demi sonucunda ortaya ¢ikabilir. Sematik

olarak bunu soyle agiklayabiliriz:

Sekil 1: Travmatik beyin yaralanmalarinda fizyopatoloji

Travma

l

Odem
(lokalveyadiffiiz)

}

intrakraniyal
/ basing artmasi \

Serebral
Vazoparalizi kan
akiminda
azalma
(lokal veya
diffiiz)

Hipoksi
(lokal veya diffiiz

Bu bakimdan intrakraniyal basimcin 6nlenilmesinde;

1. Intrakraniyal hematomlara, irreversible iskemik harabiyet meydana gelmeden
miidahale edilmesi,

2. Intrakraniyal basing artmasina neden olan beyin ddeminin tedavisinin hizla ve
etkili bir sekilde yapilmas1 gerekmektedir.

Bu da kafa travmali hastalarin tedavisindeki en 6nemli prensiptir
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2.11. Norolojik Muayene ve Genel Degerlendirme

Bilateral periorbital ekimoz (racoon’s eyes), mastoid hava hiicreleri etrafinda olusan
postaurikiiler ekimoz (battle’s sign), kulaktan ya da burundan BOS akintis1 olmasi
(otore ve rinore), otoraji ve rinoraji, hemotimpanium ya da dis kulak yolunun
laserasyonu, fasyal sinir lezyonuna bagli olarak ortaya ¢ikan fasyal asimetri ya da
hipoakuzi bulgular1 kafa tabani kirigma ait bulgulardir. Hastanin yiizii dikkatli bir
sekilde degerlendirilerek Le fort orbita kiriklar1 belirlenmelidir. Proptosis de
intraorbital travmaya isaret edebilir. Biiyiik oranda periorbital ekimoz ve 6demi olan
olgularda vizyon eger hastanin suuru agiksa olay yerinde mutlaka
degerlendirilmelidir. Bu olgularda ilerleyen saatlerde 6dem ve hematomun artmasi
nedeni ile goz agilamayacak ya da ileri derecede agr1 vererek agilacak hale gelebilir.
Fontaneli a¢ik olan ¢ocuklarda ©on fontanelin gerginligi ve kranial siitiirlerin
ayrilmasi kafa i¢i basing artisimi gosterdiginden onemlidir. Retinal kanamalar ve
viicuttaki ekimozhematomlar child-abuse’un bulgular1 olabilir.

Servikal bolgede karotis oskiiltasyonu sonrasi duyulan {fliriim karotis
disseksiyonunu gosterir. GOz oskiiltasyonu sonucu duyulan iifiirim de karotiko-
kaverndz fistiil bulgusudur. Boyun bolgesindeki hematomlar biiyiik arter
yaralanmalarinda goriilebilir. Servikal travma olsun ya da olmasin siddetli boyun ve
oksipital bolgeye yayilan agri, eslik eden ndrolojik bulgular olmasa bile vertebral
arter disseksiyonu diisiindiirmelidir. Massif epistaksisi ve tekrarlayan epistaksisi olan
olgularda karotisin kafa tabanindaki trasesi {izerinde lasere olmus olabilecegi ve geg
donemde psddoanevrizma gelisebilecegi diisiiniilmelidir.

Norolojik muayane basit standart parametreler gerektirmektedir. Bunlar;
GCS, pupil ¢ap1 ve 151k refleksidir. KT li hastanin servikal vertebralar1 uygun sert bir
boyunlukla, kirik veya kayma olmadigi kanitlanincaya kadar tesbit edilmelidir. Tim
multipl travmali hastalar; pnomotoraks ve hemoperitonium yoniinden miiltidisipliner
olarak incelenmelidir. Siklikla gbzden kagirilabilen bu konu o6zellikle hipoksi
acisindan yasamsal Onem tasimaktadir. Bu tip hasarlarin yeterli ve zamaninda
tedavisiyle, hastane dis1 ve i¢i mortalite ve morbidite (sok, hipotansiyon, hipoksi)

azaltilabilmektedir (107,108,109,110).
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Oykii Alma ilk yardimi saglayan kisilerden olay-kaza ile ilgili tiim ayrintilar

iceren bilgilerin toplanmasi saglanmalidir.

+ Kaza-olay nasil, ne zaman oldu?

» Kaza sonrasi biling durumu?

» Konvulziyon olup olmadigi1?

* Otore, rinore, siyanoz gozlendi mi?

* Trafik kazasi ise; arag i¢i mi, yoksa dis1 mi?Emniyet kemeri kullanilmig mi? ...
Benzer sorgulamalar dokiimante edilmelidir.

Yas, onemli bir prognostik faktordiir. Travmatik beyin hasarinda yaslh
hastalarda prognoz daha kotidir. Yash ve geng hasta arasinda patofizyolojik
nedenler degisiklik gostermektedir. Ayrica, hastalik dncesi donemle ilgili 6zgecmis
bilgilerinin (allerji, uygulanan terapiler, alkol kullanimi, ilag bagimliligi) edinilmesi
gereklidir. Norolojik inceleme, GCS ve (norolojik muayene) NM ile yapildiktan
sonra hasta; kardiyak ve solunum sistemi homeostazisi yoniinden muayene edilmeli
ve gerekli girisimlerle eksiklikler giderilmelidir. Baslangigta verilecek ivedi yasam
desteginin yanisira hipotansiyon ve hipoksinin diizeltilmesiyle baslangic GCS’nin
hizla duzelmekte oldugu gorilebilecektir (107 ,111).

Kafa travmasi sonrasi pupilla degisiklikleri sik olarak goriliir. Pupillanin
sekli, pozisyonu ve 1s1ga reaksiyonu travmanin mekanizmasi ve lokalizasyonu
hakkinda bilgi verir. Travmadan hemen sonra erken donemde goriilen pupilla
asimetrisi herniasyona sekonder olmaktan ¢ok direkt travmaya baghdir, ancak bu
olgularda cerrahi olarak tedavi edilebilecek olan bir lezyonu ekarte etmek amaciyla
olabildigince hizli davranmali ve kranyal tomografi ¢ekilmelidir. Klinik ac¢idan
transtentoryal herniasyonu belirleyen bulgular okulomotor sinir paralizisine sekonder
pupil degisiklikleri, suur tablosunun gerilemesi ve asimetrik motor cevap ile ortaya
¢ikmaktadir. Okulomotor sinir paralizisi de transtentoryal herniasyonun en erken
bulgusudur ve fark edilmesi ¢ok Onemlidir. En erken goriilen pupilla degisikligi
normal boyutlardaki pupillada 1518a kars1 reaksiyonun yavaslamasi seklindedir. Daha
sonra devam eden okiilomotor sinir basisina sekonder olarak pupil dilate olmaya
baslar, anizokori ortaya cikar. Parasempatik pupil yollarinin metabolik olaylara

direngli olmasi sonucu, terminal safhaya gelinceye kadar metabolik patolojilerde
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pupil 151k reaksiyonu korunur, pupil 151k reaksiyonu kaybi striiktiirel bir patolojiyi
diisindiirmelidir. Pupil 151k reaksiyonun efferentini teskil eden pupillimotor lifler,
midbraindeki Edinger-Westphal ¢ekirdekleri hiicrelerinden ¢iktiktan sonra ayni taraf
okulomotor sinir baskilarinda sinirin epineuriumunun hemen i¢inde uzandiklari igin
okulomotor sinir baskilarinda en erken donemde tutulurlar. Pupil dilatatorlerine ve
g6z kapaklarinin diiz kaslarina giden ince sempatik lifler hipotalamustan ¢ikarak ayn1
taraf goz kiiresinde sonlanirlar. Bu sempatik yollarin tutulumuna bagli olarak
diensefalik herniasyonun erken déneminde iki tarafli miyotik pupiller olur. iki tarafl:
miyotik pupil, opiat kullanimi, metabolik ensefalopati ve tegmental pons
lezyonlarinda da goriiliir. Hipotalamustan gbéz kiiresine kadar ayni tarafta inen
sempatik yollarin tutulumu ile o tarafta pupil miyotik olur, Horner sendromu siklikla,
ayni tarafta ptosis, anhidrosis ve enoftalmus ile beraberdir. Travmatik kisilerde tek
tarafli Horner sendromu siklikla, ayni tarafta olmak kaydiyla akciger apeksi, boyun
kaidesi veya karotis arter lezyonu ile beraberdir. Kafa travmalarinda izole
hipotalamik lezyon nadirdir, hipotalamik lezyon oldugunda Horner sendromundaki
anhidrosis sadece bas boyunda degil, biitiin viicut yarisinda goriiliir. Hippus, siklikla
cheyne-stokes solunumu ile beraber olan fenomendir, burada pupil spontan olarak
konstriksiyon ve dilatasyon gosterir. Fizyopatolojisi tam bilinmemektedir. Frontal 8.
alaninin hasarinda gozler ayni tarafa, pontin paramedyan tegmentum lezyonlarinda
gozler karsi tarafa doner, derin komada gozlerdeki bu deviasyon olmayabilir. Frontal
lezyonlarda okiilosefalik ve okiilovestibuler cevaplarin olmasi, pontin lezyonlarda
olmamasi ile lezyonun yeri saptanir. Sekizinci alanm irritatif lezyonu sonucu ortaya
cikan fokal adversif epilepsiyi takiben sekonder jeneralize epilepsi sonundaki suur
kaybinda baslangicta gozler irritatif lezyonlu frontal bolgenin karsi tarafina doner.
Nistagmusun olmast1 retikiiler sistem icindeki g6z hareketlerinin fonksiyonel
aktivasyonunu gosterir. Nistagmus yok ise sadece tonik deviasyon varsa retikiiler
aktive edici sistemde fonksiyonel depresyon vardir. Suuru kapali kisilerde
okiilosefalik cevaplarm varligi koma nedeni, paramedian pontin retikiiler
formasyonu, medial longitudinal fasikulus, okiilomotor ve abducens niikleuslarini
tutmadigini1 gosterir. Lezyon bu pontin ve midbrain striiktiirlerinin rostralindedir.
Okiilosefalik cevap olmaksizin kalorik cevaplarm olmasi supratentorial lezyonlarda

rapor edilmistir. Okiilosefalik ve kalorik cevaplarin olmamasi agir patolojik progesin
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alt ponsu etkiledigini gosterir. Posterior talamik kanamalarda, posterior kommissiir,
midbrain pretektal bolge lezyonlarinda vertikal bakis felci olur. Bu bolgelerin yaygin
lezyonlarinda asagi bakis felci de olur. Optik sinir hasar1 direkt ya da indirekt
olabilir. Pupilla dilate olur ve gérme keskinliginin bozulmasinin eslik ettigi afferent
pupil defekti gosterir. Talamik lezyonlar kiiciik fakat reaktif pupillaya neden olurlar.
Hipotalamik bolgenin etkilenmesi sonucu ptosis ve ipsilateral viicut yarisini
etkileyen anhidrosis ile birlikte ipsilateral pupilla konstriiksiyonu (miyozis) goriiliir.
Bu bulgu transtentoryal herniasyonun ilk bulgusu olmasmma ragmen klinik olarak
nadiren belirlenebilir. Mezensefalon disfonksiyonlarinda ¢ok farkli pupilla
degisiklikleri ortaya ¢ikabilir. Okiilomotor sinir lezyonlarinda ptosis, dilate pupilla
beraber olan oftalmopleji ortaya ¢ikar. Mezensefalik niikkleusun lezyonlarmda pupilla
orta hatta, asimetrik, yuvarlak olmayip diizensiz bir sekilde olup 151k reaksiyonu
yoktur. Dorsal tektal ve pretektal lezyonlarda orta hatta, yuvarlak sekli korunmus,
simetrik pupillalar 151k reaksiyonu olmayip akomodasyon yapabilir. Bu olgularda
solunum ile pupilla boyutlarinda spontan degisiklikler goriiliir. Pons lezyonlarinda
ise pinpoint adi1 verilen igne basi kadar kiigiik pupillalar tipiktir ve ancak mercek
altinda biiyiitme ile incelendiginde 151k refleksinin oldugu goriiliir. Bir bagka 6nemli
noktada bilateral dilate ve 1s1k reaksiyonu olmayan pupillanin yetersiz beyin
perflizyonuna sekonder olabilecegidir. Beyin perflizyonunun saglanmasi ile bu bulgu
geriye doner. Papillla 6demi ¢ dort giin gegmeden ortaya ¢ikmaz. Kornea
mandibuler refleks (kornea stimilasyonu ile ¢enenin karsiya hareketi), agir beyin sap1
lezyonlarinda, kortikobulbar liflerin trigeminal motor ¢ekirdege gidisinin
tutulmasinda goriilir. Geg okiiler paralizilerin ortaya ¢ikisinda klivus kiriklar1 da
diisiiniilmelidir. Suuru kapali kisilerde kornea stimiilasyonunda goz kapanmayip,
kars1 goz kapaniyorsa, kapanmayan goz tarafinda periferik fasial paralizi vardir. Kafa
travmali hastanin norolojik muayenesi okiilosefalik ve okiilovestibiiler reflekslerin
degerlendirilmesi olmadan tamamlanmis sayilmaz. Okiilosefalik refleks (doll’s-tas
bebek gbz hareketleri) basin pasif hareketlerine okiilomotor cevabi degerlendirir.
Okiilovestibiiler refleks ise, termal uyarana karsi olan cevabi degerlendirir. Gozlerin
basin dondiiriildiigii tarafin aksine donmesi olarak bilinen okiilosefalik refleksin ve
kulaga soguk su verildiginde gdziin o tarafa dogru yavas yavas devie olmasi ve kars1

tarafa dogru da siiratli bir nistagmusun meydana gelmesi olarak bilinen

40



okiilovestibiiler refleksin olmayist beyin sap1 fonksiyonlar1 hakkinda bilgi verir.
Normal cevap ponstaki géz koordinasyonunu saglayan yollarin saglam oldugunu
gosterir. Her iki testte de asimetrik refleks cevap olmasi kranyal sinir
disfonksiyonunu diisiindiiriir. Cevabin olmamasi beyin sapi lezyonlari, bilateral

labirent disfonksiyonu, ilag etkilesimlerine bagl olabilir.

2.11.1. Komanin Siniflandirilmasi

Komadaki hasta, gozlerini acamaz, konusamaz ya da basit emirlere uyamaz (GCS <
8 ise de anlamsiz sesler cikarir). GCS toplam puani goz yaniti1 (1-4) + sozel yanit (1-

5) + motor yanit (1-6)= 3-15 arasinda degisir.

2.11.2. GCS degerlendirme yontemi

e Hasta sedatize edilmigse degerlendirme icin farmakolojik ajanlar kesilerek
etkisinin gegmesi beklenir. Genellikle bu ilaglarin yar1 6mrii 10-20 dakikadir.

e Toplam GCS ve ayr1 ayr1 (gbz, sézel ve motor yanitlar) her komponentin
degerleri belirtilmelidir. Sayet, periorbital 6dem nedeniyle gozler agilmiyorsa; g6z
yanit= 1 (C) olarak; trakeal tiip varsa s6zel yanit= 1 (T) olarak belirtilir.

e Sozel emirler daima agrili uyaranlardan 6nce verilmelidir.

e Spinal kord veya periferik sinir zedelenmesi ve ekstremite kiriklar1 gézoniinde
bulundurulmalidir.

e Komatoz hastalarda (goz yanit1 1 + s6zel yanit 1-2) agriya motor yanit, klinik ve
prognostik 6neme sahiptir.

e Eniyi tarafta, en iyi motor yanit degerlendirilir.

e Agrili stimulus, yeterli siire ve siddette bilateral olarak supraorbital bolgeye,
sternal bileskeye veya tirnak yatagina verilmelidir.

e Agrilh  uyaranin lokalize edilmesi ile fleksor yanitlar  birbiriyle
karistirilmamalidir.

e Hasta tarafindan agrili uyaranin lokalize edilmesi, agrili uyaran verilen noktaya

hastanin elini gotiirerek agrili uyarani uzaklastirmaya ¢aligmasidir.
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e Anormal fleksor yanit, kollarin adduksiyonu, bilegin fleksiyonu ve bagparmagin
bogulmasidir (dekortikasyon).
e Ekstansiyon; hipertonik kolun pronasyonla birlikte adduksiyonu ve bilegin

fleksiyonudur (klasik deserebrasyon) (107).

2.11.3. Pupiller

Pupil ¢aplar1 ve 151k reaksiyonlar1 (fotomotor refleks) acik olarak kaydedilmelidir.
Midriyazis varhiginda 2. ve 3. kranial sinirlerin periferal lezyonlar1 ekarte edilmelidir.
Ayrica, muhtemel adrenerjik ilac etkileri, atropin, stres ve agr1 gézoniine alinmalidir.
Myozis anestezik ajanlardan ya da opiyatlardan kaynaklaniyor olabilir.

[k 72 saatte ndrolojik muayene sikligs;

» {Ik basvuru sirasinda,

* Hemsirelerce her saat basi, hekimlerce her 4 saatte bir,

* Norolojik gerilemeden siiphelenilen her durumda,

* Hasta sedatize ise ilk 72 saatte, en azindan her 8 saatte bir uyandirilarak yeni bastan
degerlendirilmelidir.

YBU’de, ayrmtili ve iistiin 6zelliklere sahip monitdrizasyonlarin kullanimma
ragmen halen klinik degerlendirme esastir. Tim vital bulgular, kullanilan ilaglar
kaydedilmelidir. Ozellikle ilk 72 saatte hizhi yikilan (propofol ve yeni opiyatlar)
ilaglarm kullanimu, ilag kesiminden 15-20 dakika sonra hastanin degerlendirilmesine
firsat verir (107,109,110,111).

2.12. Kafa Travmah Hastalarda Radyolojik Tan1 Metotlar:

2.12.1. Bilgisayarh Beyin Tomografisi’nin Yeri (BBT)

Norotravma hastalarinin radyografik goriintiilemeleri sadece birka¢ dekat dncesine
kadar son derece basitti. Ik degerlendirmede karaniografi gekilir ve kirik olup
olmadig1 ve kalsifiye pineal glandin orta hattan kayip kaymadig1 arastirilirdi. Eger

orta hattan kayma varsa hastaya anjiografi ¢ekilir ve intrakranyal hematomlarin yeri,

biiytikligii ve varsa vaskiiler yaralanmalar degerlendirilirdi.  Bilgisayarli
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Tomografi’nin teorisi Amerikali fizik profesorii A.M.Cormak tarafindan
gelistirilmistir. Ingiliz fizikci Dr.G.N. Hounsfield’in 1972 yilinda tam alanmna
soktugu ve X-1sminin bulunusundan bu yana radyolojideki en biiyiik ilerleme olarak
kabul edilen bu yontem, iki bilim adamma da Tip alaninda 1979 yilinda Nobel
odiliinii kazandirmistir (112).

Yontem ilk olarak beynin incelenmesinde kullanilmis ve adina Komputerize
Aksiyal Tomografi denilmistir. Ulkemizde ilk defa 1975 yilinda uygulanmaya
baslayan bu yonteme Bilgisayarli Beyin Tomografisi adi verilmistir. Tiim viicudu
inceleyebilen aygitlarin gelistirilmesi ile yontemin adi Tiim Viicut BT ya da daha
yaygin kullanimiyla BT olmustur (112).

Bilgisayarli Tomografi ile viicudun kesit seklinde goriintiileri elde edilir.
Kesit olmalar1 nedeni ile bu goriintillerde organ ve dokular siiperpozisyondan
kurtulmustur. Yontemde X 1sm1 ¢ok iyi smirlandirildigi i¢in sagilma minimale
indirilmis dolayisiyla doku yogunlugu farkliliklar1 daha belirgin hale getirilmistir.
Yontem, viicudun ince bir kesitten gegen X-1sinlarinin zayiflamalarinin dedektdrlerle
Olciilerek, bilgisayar yardimiyla goriintii olusturulmasi temeline dayanir. Kesit
yapmasi, 6dem, hemoraji gibi rontgende ayrilamayan yumusak doku yogunluklarmi
ayrrmasi yaninda, biitiin organ ve dokular1 aymrim yapmadan goriintiileyebilmesi
yontemin Ustiinligidiir. Dijital olmasi nedeni ile toplanan verilerden ilgilenilen
yapilar1 daha 1yi gosteren degisik diizlemlerde goriintiiler olusturulabilir.

Bilgisayarli Tomografi aygitlari iic ana boliimden olusur.

a- X-1511 kaynagi ve dedektorlerin bulundugu tarayici
b- bilgilerin toplanip degerlendirildigi bilgisayar
C- goriintiilerin yapildig1 goriintiileme {initidir.

Tarama iiniti X-151m1 tiipii ve dedektdrlerin bulundugu, ortasinda incelenecek
kesimi igine alan bir agikligi bulunan gantry ile gantry agikligi icerisine girip
cikabilen, iizerine hastanin uUzandigi hareketli masadan ibarettir. Rontgen tiipii ve
dedektdrler her taramada hastanin g¢evresinde birbirine bagl olarak donerler, X-1s1n1
zayiflatilmistir. Bu zayiflama sonucu sagilma azalmis ve dolayisi ile kontrast ve
geometrik rezoliisyon artmistir. Kesitin alinacagi seviye gantry’nin i¢inde bulunan
1siklt  bir gosterge ile isaret edilir. Dedektorler hastadan gecen X-1gmninin

zayiflamasin1  Olger, arta kalan 1smnlar goriintii isleyiciye aktarilir. Kesit
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tamamlandiktan sonra toplanan veriler bilgisayara dijital olarak gecer, islenir ve
gorlintii tiipiinde dijital bir resim seklinde izlenir. Bilgisayarli Tomografi’nin
gelistirilmesi norotravma hastalarinin tanisal degerlendirilmesinde bir devrim yaratti.
Bu yontemle intrakranyal hematomlara, herniasyon, beyin édemi, travmatik infarkt
ve kafa tabani kiriklar1 gibi nonhemorajik lezyonlara kolayca tani konulabilir duruma
gelindi. Hizli degerlendirme, yaygm kullanim alani, kontrendikasyonlarmin
olmamas1 ve kesin tanm1 konulabilmesi ndrotravmali hastalarda Bilgisayarli
Tomografi’nin degerlendirmede ilk tercih edilen goriintiileme yontemi olmasmi
saglamigtir.70 Akut travmatik hastalarda, kafa kirigi ile birlikte konfiizyon yada
norolojik semptom ve bulgularin bulunmasi durumunda yada posttravmatik
epilepsi’li  kisilerde acil Bilgisayarli Tomografi ¢ekilmelidir. Bilgisayarli
Tomografi’nin noninvasiv olmasi ve ¢abuk sonu¢ vermesi, akut travmatik
lezyonlarn cinslerini ve anatomik lezyonlarmi gostermesi, kafa ici siftleri, kitle
etkilerini ve hidrosefaliyi goriintiilemesi, kaideye dogru uzanan ve kaidedeki
kiriklari, siniisleri ve yumusak dokulari, kafa i¢i hava ve yabanci cisimleri gostermesi
bakimindan diger tani metotlarindan daha avantajlidir. 1000 vakalik bir
kranyoserebral travma serisinde Bilgisayarli Tomografi %51 vakada patolojik
gorlintli vermistir. Patolojilerin %38’inde multipl lezyon goriilmiistiir. Norolojik
fonksiyon bozukluk gdsterenlerin  %50’sinde, goOstermeyenlerin %13 linde
Bilgisayarli Tomografi ile patoloji tesbit edilmistir.71 Kranyoserebral travmali bir
diger seride, norolojik fonksiyon bozuklugu gosterenlerin %75’inde Bigisayarli
Tomografi patoloji goriintiilemistir.71 Kranyoserebral travmalarda intraserebral
kanamalar tligte bire yakin siklikta multipldir. Bilgisayarli Tomografi, bunlari
gosterdigi  gibi, ge¢ olan kanamalarida kontrol BT’ler  goriintiilerler
(113,114,115,116,117).

Kalvaryumun alt boliim ve kafa kaidesi kiriklarin1 Bilgisayarli Tomografi net
goriintiiler, ayrica ¢okme kiriklarinda, kirigin yer degistirme hudutlarin1 BT daha iyi
gosterir. Sfenoid siniisde s1vi hava seviyesi varsa BT’ de goriintiilenir (114,115,116).

Kafa i¢i travmatik kitle lezyonlarinda Bilgisayarli Tomografi hematom ile
O0demi kolaylikla ayirt eder, kan igindeki hemoglobinin protein fraksiyonu ve

hematokrit yiiksekligi BT deki hiperdens goriintiiyl verir (116).
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Epidural hematomlar, kemige komsu, bikonveks ve uniform olarak hiperdens
goriintii verirler. Bu hematomlar, parankimal hasar ile birlikte degil ise orta hat sifti
fazla degildir. Kars1 hemisferde genis akut subdural hematom oldugunda epidural
hematom ge¢ olarak ortaya cikabilir, bu durum oOzellikle karsi akut subdural
hematomun bosaltilmasi ile hizla belirlilik kazanir (113).

Epidural ile subdural hematom ayirimi Bilgisayarli Tomografi’de her zaman
yapilamaz, %20 siklikta kan hem epidural hem de subdural mesafede toplanir
(114,115). Akut subdural hematomlarin ¢ogu beyin yiizeyinde dis kenar1 konveks, i¢
kenar1 konkav olarak hiperdens goriintii verirler. Smm den daha kalin akut subdural
hematomlar Bilgisayarli Tomografi ile kolayca goriintiilenirler. Kanama sirasinda
hastanin hemoglobini diisiik de olsa, akut donemde daha az hiperdens hematom
goriintiisii olur. Subdural hematom ile birlikte olan orta hat sifti, hematom boyutlar
ile orantili degilse, karst hemisferin iyice incelenmesi gerekir. Akut subdural
hematomlarm %45 inde serebral kontiizyon ve hematom gibi ek patolojiler vardir.
Bazen, periferik yerlesimli intraserebral hematomlarin biiylik cap1 i¢ tabuladan
uzakta, subdural hematomlarda ise i¢ tabula ile temasdadir (113,114,1165116,117).

Subdural hematomlarda, hematomun ilk biiyiikligiine ve BOS ile karisimina
bagl olarak zamanla hematomun hiperdens goriiniimii azalir, 6nce izodens sonra
hipodens goriiniim kazanir, hipodens duruma doniisme 3 hafta icinde olabilir.
Devamli supin pozisyonunda yatanlarda, subdural hematomun supernatan boliimii,
altta kalan boliime gore, kanin korpuskiiler elemanlarmin ¢ékmesi sonucu daha
diisiik dansite gdsterebilir. izodens subdural hematomlarda kontrasth BT de kortikal
damarlarin kontrast almasi ile subdural hematom boyutlar1 goriintiilenir. Ayrica
subdural hematomun i¢ kenarindaki membranin kontrast tutmasi ile yarim ay
seklinde hiperdens goriiniim ile subdural koleksiyon goriintiilenir. Subdural hematom
kronik devrede kontrastli BT’ de bikonveks goriintiisii ile kolayca tanmir (116,117).

Yaygin serebral atrofili kisilerde, lateral ventrikiillerin tek tarafli kiigiik
olmasi, konveksite sulkuslarinin daralmasi, orta hat sifti, o tarafta izodens subdural
hematomu diisiindiirmelidir. Travmatik subaraknoid kanamalarda, bazal sisternlerde,
slyvian fissiirlerde, interhemisferik fissiirde, serebral sulkuslarda ¢izgi halinde
hiperdens BT goriintiisii olur, travmatik subaraknoid kanamalar siklikla intra veya

ekstraserebral kanamalarla birliktedir. Travmatik intraserebral hematomlar, kenarlar1
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keskin hatlarla smirli olmayan, diizensiz sekilli, etrafi siklikla 6dem nedeni ile
hipodens olan, hiperdens goriintiilii lezyonlardir. Bunlar beynin ¢esitli bolgelerinde
multipl olabilirler ve bu dzellikleri ile spontan kanamalardan ayrilirlar. intraserebral
hematomlar baslangi¢ kisa siirede piht1 formasyonundan dolay1 daha da hiperdens
olurlar, zamanla periferden baslamak tizere hiperdansite azalir ve izodens goriiniim
olur. Bu donemde orta hat sifti ve ventrikiillerdeki basi dikkat ¢eker ve kontrastli BT’
de goriintii saglanir. Intraserebral hematomlar ortalama 4 hafta i¢inde beyine gore
hipodens hale gegerler (118).

Kanama sonrasi iki ile altinct hafta arasinda kontrasth ¢alismada BT de ring
formasyonu goriliir, bu goriinim iki ile alt1 ay i¢inde kaybolur. Travmatik
intraserebral hematomlarin ¢ogu travmadan hemen sonra olur, ancak travmadan
sonraki ilk hafta i¢inde ge¢ hematomlar olabilir (113,114,115,116,117).

Travmatik ventrikiil i¢i kanamalar siklikla intraserebral hematomlarla
beraberdirler. Bu hiperdens goriintiiler bir haftadan sonra kaybolmaya baslar.
Serebral kontiizyonlar, 6dem ve doku nekrozlu beyin i¢inde dagilmig kiiciik
hematomlardan olusurlar. Bu nedenle BT de diisiik dansiteli alanlar i¢cinde dagilmis
homojen olmayan hiperdens goriintii verirler. Kontiizyon kenarlar1 net degildir,
siklikla hipodens 6dem alani ile c¢evrilidirler. Bazi kontiizyonlar baslangicta
izodenstirler ve ancak kontrastli BT de goriiliirler (117,118).

Vazojenik o6dem, homojen. olarak hipodens goriiliirler, kitle etkisi
gosterebilir, ventrikiillerde basi ve tikanma yapabilir. Odem hafif, fokal, multifokal
veya yaygin olabilir. Vazojenik 6dem, travmadan sonraki 12. ve 24. saatler arasi en
fazladir. Serebral 6demdeki hipodens goriiniim kontiizyon ya da serebral enfarktta da
goriilebilirler. Akut yaygin serebral sisme, ¢ocuklarda agir kafa travmalarindan
hemen sonra olan bir patolojidir. Bilgisayarli Tomografi’de lateral ve 3.ventrikiilde
basi ya da tikanma perimezensefalik ve quadrigeminal sisternlerde tikanma goriiliir.
Yaygin olarak beyaz madde dansitesinde hafif bir artma vardir, bu artma nedeni
yaygim hiperemidir. Akut yaygin serebral sigsme hemen daima suurda ileri depresyon
ile beraberdir (116).

Unkus herniasyonunun baslangic doneminde unkus, suprasellar sisternin yan
boliimiinii kapatir, daha sonra ayni taraf interpedinkiiler ve ambient sisternler

genisler ve sonunda tentoryal kisimdaki tiim sisternler tikanir. Intrakranyal kitle ile
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ayni tarafta olmayan hemisferde hidrosefali olabilir. Bunun nedeni ii¢iincii ventrikiil
ya da aquaduct’un tikanmasidir. PCA tikanmasi sonucu medyal oksipital bolgedeki
enfarkt hipodens goriintii ile belirlenir (117,118).

Kommunike hidrosefali travmay1 takiben ilk hafta icinde baslayabilir ve
BT’de net olarak goriilebilir. Kafatast kirigi, intrakranyal hematom ya da
kontiizyonlarda travmadan sonraki {igiincii hafta i¢inde, posttravmatik anevrizmalara
bagli kanama olasiligindan dolayi, kontrol BT mutlaka yapilmalidir. Ge¢ BT ler ile
konservatif olarak tedavi edilen kiigiik epidural ya da subdural hematomlarin takibi
yapilmalidir. Ge¢ BT’ler gec¢ intrakranyal hematomlari, hidrosefaliyi, atrofi,
porensefali ve leptomeningeal kistleri goriintiiler (118).

Kafa travmalarinda Bilgisayarli Tomografi’nin yaninda goriintiileme yontemi
olarak;

a- Kraniografi

b- MRG

c- DSA

d- Beynin fizyolojik ve fonksiyonel goriintiilenmesine yonelik ¢aligsmalar
(transkranyal doppler USG, SPECT, PET, dinamik MRG ve MRG perfiizyon

goriintiileme) da kullanilmaktadir.

a- Kraniografi

Kraniografi, kafa kemiklerinin X-igin1 kullanilarak direkt olarak goriintiilenmesi
islemidir. Kafatas1 tizerinde goriilen meningeal arter ve diploik venlere ait izler ile
stitlirler lineer fraktiirlerden ayrilmalidir. Cogunlugu beyin tiimorleri sonucu olusan
patolojik kalsifikasyonlarin yani sira fizyolojik kalsifikasyonlar da goriilebilir. Kafa
travmast sonrast kraniografi ile sefal hematom, kafatast kemik kiriklari,
posttravmatik Kist, pnomosefali, mastoid hava hiicrelerinde opasifikasyon, BOS ve
kanin paranazal siniislerde birikimine bagli hava-siv1 seviyeleri tesbit edilebilir. Kafa
kemiklerinde olusan lineer fraktiir nonsklerotik radyoliisent ¢izgiler seklinde goriiliir.
Dallanma ve normal vaskiiler girintilerde goriilebilen bilateral simetrik goriiniimiin
yoklugu lineer fraktiirii damarsal yapilardan ayirir. Kafatasi kemik kiriklarinda

iyilesme yavastir, kirik ¢izgisinin kaybolmasi i¢in dort yil yada daha uzun bir siire
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gerekebilir bu siire igerisinde kirik kraniografi ile gosterilebilir. Akut travmada hasta
instabil oldugundan cok iyi direkt grafiler alinamayabilir, bu nedenle Bilgisayarli

Tomografi, 6zellikle kafa tabani kiriklarini gostermede daha yararhidir.

b- Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

Diffuz aksonal harabiyeti, beyin sap1 hasarlarni ve non hemorajik kontiizyonlar
goriintiilemede kullanilir. Akut kafa travmalarinda onerilmemektedir. Bu modalite
sisteminin giiclii manyetik alani, hayati destek gereksinimi olan ve genel durumu
kotli hastalarda, metalik klipsli ve protezli hastalarda kullanimi kisithdir. Ayrica
hidrojen icerigi az olan kortikal kemigi goriintiilemede de basarisiz kalmakta,

yontemin pahali olusu ve her merkezde bulunmayisi diger kisitlayici etkenlerdir.

c- Angiografi

Serebral anjiografi ile damarlarin yer degistirmesi, hematom ve beyin sifti
tanimlanabilmektedir, ancak bircok intrakranyal patolojide sensitivite ve
spesifitesinin diistikliigli ve invaziv olusu bu yontemi sinirlayict faktorlerdir. Ayrica
zaman almasi ve kontrast madde kullanimi diger dezavantajlaridir. Giintimiizde,
karotid arterin travmatik okliizyonu ya da disseksiyonu, anevrizma, anjioma, timor
ici hemoraji, karotido-kavernoz fistiil ve siliperior sagital siniis trombozu gibi

lezyonlarda tercih edilir.
d- Beynin fizyolojik ve fonksiyonel goriintiilenmesine yonelik ¢calismalar
Serebrovaskiiler hemodinaminin ve beynin biyokimyasiyla hiicre metabolizmasmin

degerlendirilebilmesi miimkiin hale gelmistir. Bu c¢alismalarin bazilar1 heniiz

deneysel asamadadir.
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2.13. Merkezimizin Mevcudiyetleri

Tarafimiza hasta sevkiyatinin yapildigi ilge merkezlerinin mevcut radyolojik

goriintiileme ve beyin cerrahinin olma durumu.

Sekil 2: Zonguldak ili ve ilcelerinde bt,mr,beyin cerah1 mevcut olunan yerler

e Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi’nde : MR, BBT ve beyin cerrahi dr ,527
yatak kapasitesi mevcut

e Atatiirk Devlet Hastanesi’'nde : MR, BBT ve beyin cerrahi dr , 503 yatak kapasitesi
mevcut

e Eregli Devlet Hastanesi’'nde : MR, BBT ve beyin cerrahi dr,375 yatak kapasitesi
mevcut

e Caycuma Devlet Hastanesi’'nde :MR yok, BBT ve beyin cerrah1 dr mevcut

e Alapli Devlet Hastanesi’nde: MR yok, BBT yok ve beyin cerrah1 dr kadrosu yok

e Devrek Devlet Hastanesi’nde: MR yok, BBT yok ve beyin cerrahi dr kadrosu yok

e Gokgebey Devlet Hastanesi’nde :MR yok, BBT yok ve beyin cerrahi dr kadrosu yok
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Zonguldak ile ilgeleri arasindaki mesafeler
e Zonguldak, Alapli aras1 59 Km'dir.

e Zonguldak, Caycuma aras1 47 Km'dir.
e Zonguldak, Devrek arasi 46 Km'dir.

e Zonguldak, Eregli aras1 46 Km'dir.

e Zonguldak, Gokgebey arasi 45 Km'dir.

2.14. Beyin Tomografisi Izlemi

Ik basvuruda ¢ekilen BT de akut fazdaki degisikliklerin temeli gozlenebilir. Ancak
baz1 cerrahi lezyonlar bir siire sonra ortaya cikar, dolayisiyla ilk BT de bir patoloji
veya yer tutan lezyonun goriilmemesi, herseyin normal gittigi anlamina gelmez.

BT ¢ekim zamanlamast;

1. Sayet, ilk BT negatifse; 24 saat iginde tekrarlayiniz. Ancak, hasta
hipotansif ya da koagulasyon bozuklugu varsa ilk 12 saatte tekrarlaymiz.

2. Sayet, ilk BT negatif degilse ve bu ilk BT travmadan 6 saatten sonraki
donemde ¢ekilmisse ve hastada risk faktorleri yoksa 24 saat icinde tekrarlaymiz. ilk
BT travma sonrasi1 3-6 saat icinde ¢ekilmigse 12 saat i¢inde tekrarlaymiz.

3. Izleyen donemde BT; travma sonrasi 72. saatte ve 5-7 giin sonra
tekrarlanir.

4. Yukarida sayilan durumlardan bagimsiz olarak;

» Tiim hastalarda klinik gerileme durumunda (GCS’de goz agma veya motor yanitta
2 puan diisme oldugunda),

« KiB 25 mmHg nin iizerine ¢ikarsa,

* Serebral perflizyon basinci(SPB) 70 mmHg’ nin altinda 15 dakikadan daha uzun
siire kalirsa,

* Serebral oksijen kullanim hiz1 (SjO2) %50’nin altinda 15 dakikadan daha uzun sure
kalirsa, beklemeksizin BT tekrarlanmalidir (107,109).

Intrakranial lezyonlar bazen herhangi bir KiB degisikligine neden olmadan
belirgin hacim degisikligi gosterebilirler. Burada diizenli araliklarla (6 saatte bir) BT
ve yakin klinik izlemin kombinasyonuyla yer tutan lezyonlar icin ideal izlem

kosullar1 saglanmis olur. Literaturde travmatik epidural ve subdural hematomlarda,
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kranium kirignin da eslik ettigi bazi olgularda hizli spontan emilim bildirilmektedir
(119,120).

2.15. Kaza Sonrasi1 Yardim Hizmetleri

Haberlesme, aragtan kurtarma, ambulans hizmetleri, hizli1 ve bilingli ilk yardim ve
Klinik yardim gibi kurtarma hizmetlerinin trafik kazalarinda olusan yaralanmalarin,
sakatliklarn ve Oliimlerin en aza indirilmesinde Onemi biiyliktiir. Yaralananlarin
getirildigi saglik kurumlarindaki acil merkezlerinde arag-gere¢ ve personel durumu

kaza sonrasi riski belirleyen en 6nemli etmenler arasindadir (121).

2.16. Veri Bankalar ve Kaza istatistikleri

Tirkiye'de bu konudaki en onemli sorunlardan biri, trafik gilivenligi konusunda
kapsamli ve modern ortak bir veri bankasinin bulunmamasidir. Tiirkiye'de Trafik
Kazas1 Siirveyansi
- T.C. Igisleri Bakanlig1
- Jandarma Genel Komutanligi
- Emniyet Genel Miidiirligii
- T.C. Bayindirlik ve Iskan Bakanlig1 -Karayollar1 Genel Miidiirliigii
- T.C. Adalet Bakanlig1 Adli Sicil ve Istatistik Genel Miidiirliigii
- T.C. Bagbakanlik Devlet Istatistik Enstitiisii
- T.C. Saglik Bakanlig1 - Saglik kurumlari kayitlar:
- Acil servis kayitlari
- 112 Acil Servis kayitlari
- Yatan hasta kayitlar1
- Sosyal Sigortalar Kurumu
- Is kazalar1 kayitlar1
Emniyet Genel Miidiirligii'ne (EGM) ait veri bankasi, trafik giivenligi ve
karayolu ulastirmasi ile ilgili biitiin bilgileri iceren bir "genel trafik giivenligi veri
bankas1" seklinde degildir. EGM veri bankasinda yalnizca kaza raporlarindan elde
edilen bilgiler saklanmaktadir. Karayollar1 Genel Miidiirliigii (KGM) biinyesinde tiim
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yol ve trafik verilerini iceren bilgisayara dayali ayr1 bir veri bankasi
bulunmamaktadir. Kaza istatistikleri dahil olmak {izere biitiin ulusal istatistikler
Devlet Istatistik Enstitiisii (DIE) tarafindan hazirlanmakta ve yillik Tiirkiye
Istatistikleri kitabinda sunulmaktadir. Bu Enstitii, EGM veri bankasindan elde edilen
kaza verilerini kullanmaktadir. EGM ve Jandarma kaza yerindeki kazalari ve
kazazedeleri, Saglik Bakanlig1 ise hastanelerdeki 6liimleri bildirmektedir. Bu veriler
herhangi bir belgede bir araya getirilmemekte ve analiz edilmemektedir. Ayni
zamanda kaza ve kazazede bilgilerinin yollar ve trafik, vb. ile ilgili bilgileri ile
baglantisin1 kuran bir sistem de bulunmamaktadir. Eksik bildirim de 6nemli bir
sorundur. Oliim olgulari ile ilgili olarak yalnizca kaza mahallinde 6len kisilerin sayis1
veri bankasinda saklanmaktadir (nakil sirasinda ya da hastanelerde 6lenler diginda).
Ayrica karayollarinda Olenlere iliskin uluslararas1 30 giinlik tanimlama
uygulanmamaktadir. Bu, Tiirkiye'de karayollarinda olusan Oliimlerin toplam
sayisinin belirlenmesini ve oOteki {lilkelerle dogru karsilastirmalar yapilmasini
olanaksiz duruma getirmektedir (122,123).

Birgok iilkede kaza sonucunu izleyen 30 giin i¢inde oliimler kaza ile ilgili
kabul edilip, kazalarda meydana gelen O6liim oranlarmmn %15 kadar arttigi
bilinmektedir. Kazalarda meydana gelen yaralanmalarmin bir kismi bir siire sonra
Olimle sonuglanmakta, bu durum kaza ile ilgili kayitlarda diizeltilmediginden

istatistiklerde yer alan 6liim sayis1 gergek degerin altinda gosterilmektedir (123).

2.17. Trafik Kazalarindan Korunma

Geligmis iilkelerde yapilan arastrmalar, trafik kazalarinm Onlenebilir oldugunu ve
gelistirilecek  girigimlerle  yiizbinlerce  kiginin  yasaminin  kurtarilabilecegini
gostermektedir. Yol giivenliginin ii¢ temel bileseni olan siiriicii, ara¢ ve ¢evrenin birlikte

degerlendirilmesi ve buna gore bir yaklagim gelistirilmesi gerekmektedir (123).

Birincil Korunma:
Kaza olusumunun Onlenmesi birinci ama¢ olmalidir. Kazaya neden olan
mekanizmalarin tanimlanmasi ve buna yonelik diizenlemelerin yapilmasi birincil

korunmanin temelini olusturmaktadir. Boliinmiis yol ve hiz tiimsekleri, yol
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cevresinde goriisii artiracak diizenlemeler, yol 1siklandirilmasi, trafik isaretleri gibi
yol giivenligini artiracak uygulamalar, alkollii ara¢ kullanimina ve yol giivenligine
yonelik (hiz smirlari, cezalar) yasal diizenlemelerin yapilmasi, korunmasiz yol
kullanicilarina yonelik diizenlemeler (yaya yollari, bisiklet yollar1 gibi) kazayla
kargilasma riskini, buna bagh olarak kaza, yaralanma ve 6lim sayisini azaltacaktir

(124,125,126).

Ikincil Korunma:

Kaza olustugunda yapilmasi gerekenleri ve kazanin siddetini azaltmaya
yonelik diizenlemeleri igermektedir. Emniyet kemeri, cocuk kemerleri ve koltuklari,
hava yastiklari, bas destekleri gibi ara¢ donanimlariin kullanilmasi, motorsiklet ve
bisiklet siiriiciilerinde kask kullaniminin yayginlastirilmasi, carpigma sirasinda
yaralanmay1 azaltmaya yonelik yol ¢evresi diizenlemeleri (otokorkuluklar) bunlardan

birkagidir (124,125,126).

Uciinciil Korunma:

Ucgiinciil korunma kaza sonrasinda yapilacaklar1 ve yaralanmalarm etkilerini
azaltmaya yonelik 6nlemleri icermektedir. Kazanin erken tespiti, kaza sonrasi aragtan
¢ikarma, yangmi onleme, ilk yardim hizmetleri, acil yardim hizmetlerinde calisan
personelin, &grencilerin, &gretmenlerin, siiriciilerin  ve halkin ilk yardim
konusundaki bilgilerinin artirilmasi, saglik kurumuna hizla ulastirilma, hastane acil
merkezlerindeki tedavi hizmetlerinin iyilestirilmesi gibi uygulamalar kaza sonrasi

yaralanma sonucu olusabilecek etkileri ve 6liimleri azaltmaktadir (124,126).

2.18. Hastane Kabul Kriterleri

Sayet, hastaneler daha iyi organize ve etkili olsalardi, travma hastalarmin pek
cogunun Oliimii Onlenebilirdi. Etkin olanaklar zamaninda sunulamiyorsa ve klinik
deneyimler yeterli sayida hasta tedavisi i¢in ilerleme saglayamiyorsa, acil bakim ve
yardim g¢aligsmalar1 basarisiz olur. Ciddi-agir KT lerin izlem ve tedavisi; hizli ve her
tirld multidisipliner yaklagimin saglanabilecegi, norosirurji bolimii ve yogun bakimi

olan travma merkezlerince yiiriitiilmelidir. Ayrica, cerrahi yer tutan lezyonu olan ve
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kardiyak, respiratuar homeostazisi bozulmus olan hastalar tam donanimli yogun

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

2.19. Tedavi
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Sekil 3: Ciddi kafa travmah hastada izlenecek yol (127).



2.20. Kafa Travmah Hastada Yogun Bakimda Monitérizasyon Oncesinde

Uygulanabilecek Medikal Tedaviler

Monitdrizasyonda asil amag; KIB’i kontrol ederken, homeostazisi saglayarak ikincil
hasardan korunmaktir. Bunun igin hasta éncelikle sedatize edilmelidir. Sedasyonda
amagc; stres yanitini kontrol altina almak, agriya yanit1 azaltmak, trakeal tiipiin ve
ventilatorun toleransin1 kolaylastirmak, medikal tedavi veya hemsire bakimi
sirasinda olabilecek kafa ici basing artisin1 (KIBA) dnlemektir (107,128).

Benzodiazepinler; analjezik etkileri yoktur. Diisiik dozda KIB’i ve
hemodinamiyi degistirmezler. Yiiksek dozlar hipotansiyon ve solunum arresti
yapabilir, NM’yi etkileyebilir (129). Antikonviilsan etkisi vardir. Alkol kullananlarda
ve yaslilarda psikomotor semptomlara neden olur.

Diazepam; 0.003-0.1 mg/kg bolus olarak verilir, siirekli infuzyonda
aktimiilasyona 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 uygulanir.

Uykuyu indiikler, beyin metabolizmasmi, KIBAS ve serebral kan akimini
azaltir. Kisa yarilanma omriine sahiptir. Yiiksek dozda kullanildiginda hipotansiyon
yapabilir. Siirekli infiizyonu sonucu hastanin lipid alimi artar. Diisiik doz infiizyonu
sonrasi nobet bildirilmistir.

Opiyatlar; daha ¢ok ekstrakranial kaynakli agri igin verilse de, KT’li
hastalarda stres yanitini azaltmak i¢in de verilebilir.

Morfin; 2-10 mg IV verilir.

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

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

* Uygun sedasyon ile,

« KiB’in ¢ok yiiksek olmasi durumunda,
* Ventilasyona adaptasyon i¢in,

* Transport sirasinda,

* PEEP verilecekse, kullanilabilir.
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Komplikasyon hizi olduk¢a yiiksektir. NM’yi giiclestirir, epileptik atagi

maskeler, uzun siire kullaniminda infeksiyon riski artar.

Epilepsi Profilaksisi

Erken donemde epileptiform aktivitenin  engellenmesi ~ 6nemlidir.
Antiepileptiklerin, ge¢ donem epilepsi iizerine etkisi olmasa da, erken donemde hasta
entliibe ve sedatize-paralize olsa bile tasikardi, ani hipertansiyon gibi belirtilerle
goriilebilen ve kolaylikla gdzden kacan nobetleri ve ndbetin KIB iizerine kétii
etkilerini 6nledigi bilinmektedir. Bu ylizden antiepileptikler agir KT’li hastalarda
KIBAS tedavisi boyunca, dzellikle erken epilepsi donemi olarak tanimlanan travma
sonrast ilk hafta verilmelidir (109,128).

Travma sonrasi ilk hafta i¢inde olan ndbet erken, daha sonra olan ise geg
donem olarak adlandirilir. Ciddi kapali KT ¢6kme kirigi, kontiizyon, hematomlar risk
faktorleri arasinda sayilabilir. Erken donem icin fenitoin ve karbamazepin
kullanilabilir, ancak ge¢ donem igin profilaksi &nerilmemektedir. Ulkemizde
parenteral preparati olmasi nedeniyle erigkinlerde fenitoin (DPH), ¢ocuklarda ise
fenobarbital (FB) tercih edilmektedir. Eriskinde DPH 500 mg IV yiiklemeyi
izleyerek 3 x 100-200 mg/giin dozunda, kan diizeyleri izlenerek verilir. Cocuklarda

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

2.21. KIBAS Tedavisi

KiB’in 5 dakikadan uzun, 20-25 mmHg’dan yiiksek oldugu her durumda KiBAS
mevcut kabul edilmeli ve tedavi edilmelidir. Medikal veya diger tedavilere
baslanmadan 6nce vendz akimin baski altinda olmadigi, serebral vazodilatasyona
sebep olabilecek ates, hiperkapni, hipotansiyon ve ndbetin olmadigi; serum
sodyumunun diisiik olmadigi; KiBAS 6l¢tim enstriimantasyonun dogru ¢alistigi teyit
edilmelidir.
1. Bagsin yiikseltilmesi.:

Bas 30° yikseltilir. Bu yapilmadan mutlaka normovolemik durum
saglanmalidir ve boyun notral pozisyonda tutulmalidir (130).

2. Hiperventilasyon:
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Arteryel CO2 basincmni 30-35 mmHg civarida tutacak sekilde uygulanir. Bu
seviyede komplikasyon riski azken, 25- 30 mmHg seviyesinde secilmis hastalarda
SjO2 monitorizasyonu ve serebral kan akimi monitorizasyonu ile birlikte etkinligi
kanitlanmamis olmasina ragmen son se¢enek olarak uygulanabilir. Bu sirada hasta
sedatize edilir. Uygulamadan 1 saat sonra KIiB tekrar yiikselir. Bunu énlemek igin
buffer (tromethamin) kullanilir. Hiperventilasyon ile kanm iskemik alanlara
gonderilmesi saglanir. Hiperventilasyona iyi yanit vermeyen hastalarin diger
tedavilere de iyi yanit vermedigi gbzlenmistir. Travmadan sonra ilk 24 saat iginde
onerilmez ve hicbir zaman KiBAS’1 dnleyici tedbir olarak kullanilmamalidir. Ciinkii,
her 1 mmHg PaCO2 diisiisii i¢in %3’luk serebral kan akim hizi diismektedir.
Travmadan sonra ilk saatlerde beyni iskemik birakma riski vardir (109,128).

3. Hipotermi:

Hastalarda atesin yiikselmesi ile KIB’in artt1ig1 gdsterilmistir. Diisiik 1silarda
beyin metabolizmas1 ve serebral kan akimi azalir. Cok diisiik 1silarda aritmi olabilir,
tekrar 1sitilma swrasinda KiB’in artmasma bagli sorunlar- elektrolit inbalansi sik
rastlandigindan tercih edilen bir yontem degildir (131,132).

4. Hipertonik soliisyonlar:

Siklikla mannitol kullanilir. Serum ile interstisyel-intraseluler kompartmanlar
arasinda 10 mosm gradient saglanmasi yeterlidir. Mannitol 15-20 dakika iginde 0.25-
1 g/kg verildiginde 3-4 saat boyunca 20-30 mosm gradient saglanacaktir, bu siklikta
tekrar edilirse rebound etki goriilmez. Etkisi 15-30 dakika icinde baslar ve 1.5-6 saat
stirer. Mutlaka serum Na, K ve ozmolaritesi yakindan takip edilmelidir. Mannitoliin
ayrica antioksidan, kan viskozitesini azaltici, SPB arttirici, BOS iiretimini azaltic
etkileri de vardir. Mannitol tedavisi sirasinda eskiden bilinenin aksine
normoozmolarite hedeflenmelidir (109,128,133).

5. Furosemid:

BOS iiretimini azaltir, albumin ile kullanildiginda ozmotik etkisi ile serebral
odemi azalttigr gorilmiistir. Fraksiyone mannitol dozundan hemen sonra
verildiginde etkisi potansiyalize olmaktadir (128).

6. Barbitiiratlar:
Serebral metabolizmay: azaltarak KIB’i diisiiriirler. Diger tedavilere refrakter

KIBAS’ta kullamlir. Sodyum tiopental 30 mg/kg bolustan sonra 5-10 mg/kg/saat
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idame verilir. Pentobarbital 10 mg/kg yiikleme, 5 mg/kg/saat 3 saat boyunca ve 1
mg/kg/saat idame olarak uygulanir. EEG’de “burst suppression” saglanana kadar doz
arttirilabilir (133).
7. Cerrahi:

Ventrikilostomi, kraniektomi ve kraniotomi-lobektomiden olusmaktadir.
8. Sedasyon, immobilizasyon, ates kontrolii
9. Tiim parametrelerin normal standartlar icinde tutulmasi ve hipovolemi ve
hiperglisemi tedavisi:

Bu SPB’nin normal sinirlarda tutulmasini saglayacaktir (134).
10. BOS drenaji:

Ventrikiil i¢i kateter varsa yapilabilir. Genellikle kateter ucu ile drenaj
cemberi arasindaki mesafe 10 cmBOS civarinda tutuldugunda; yetersiz veya asiri
drenaj, ventrikiiler kollaps, kontrlateral yer isgal eden lezyonu olanlarda orta hat

siftini, ventrikiil ependiminde “suction” etkisini ve kanama riskini azaltir (135,136).
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3. MATERYAL METOD

Bu retrospektif calisma, 1 ocak 2003 ile 31 aralik 2011 yillar1 arasinda Zonguldak
Biilent Ecevit Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Acil servisi’ne agir kafa travmasi
(Glasgow koma skalasina gore 8 ve alt1) ile bagvuran 71 hastayr kapsamaktadir.
2003-2011 Trafik kazali agir kafa travmali olgular, hastane veri sisteminden,
operasyon defterleri ve yogun bakim defterleri verilerinden incelenerek elde edildi.
Cumhuruiyet Bassavciligi otopsi verileri ve 11 Saghk 112 Trafik Sube
Miidiirliigii’niin trafik kaza tutanaklar1 ve II Jandarma Alay Komutanhigi’nmn trafik
kaza tutanaklar1 ile desteklendi. Ayrica olgularmn kaza tarihi, yasi, cinsiyeti,
hastaneye gelis siireleri, entiibe olup olmadigi, acilde bekleme siireleri, acilde
degerlendirlen Glasgow koma skoru, pupil reaksiyonlari, travmanin olus sekli( arag
ici-ara¢ dis1), kafa travmasinin tipi( agik-kapali kafa travmasi), travma sonu olusan
hasarlanma tipi, ek travmanin olmasi, preop GKS, postop GKS, ortalama opeasyon
stiresi, youn bakim kalis siiresi, servis kalis siiresi ve hastanin son halinin ne oldugu
Glasgow Outcome(Sonug) Skoruna gore kayit edildi. Hastalardan elde edilen veriler

SPSS 13,0 (Statistical Package for Social Science) bilgisayar programina yiiklendi.

3.1. istatistiksel Analiz

Calismanin analizinde SPSS 13.0 paket programi kullanildi. Calismada siirekli deger
alan degiskenler ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum degerleriyle,
kategorik deger alan degiskenler frekans ve yiizde ile gosterilmistir. Siirekli deger
alan degiskenlerin normal test varsayimlar1 Shapiro-Wilk testi ile incelenmistir.
Calismada ikili grup karsilastirmalarinda parametrik test varsayimini saglamayan
stirekli degiskenler Mann-Whitney U testi ile test edilmistir. Kategorik deger alan
degiskenlerin grup karsilagtirmalarinda Pearson ki-kare ve Fisher’in kesin ki-kare
testleri kullanilmistir. Calismada p degeri 0,05’in altindaki karsilagtrmalar anlamli

kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Grafik 1: Y1l ve olgu sayisi iliskisi
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Tablo 15: Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi.

Medyan
N Ortalama + SD (y1l) ]
(Min-Maks) (y1l)
71 38,23+20,33 38,00 (1-82)

Trafik kazasi sonucu agir kafa travmasma maruz kalmis 71 hastanin 26 s1
yasamis ve 45’1 takip eden giinlerde eksitus olmus. Hayatta olanlarin yas ortalamasi
29,69+16,81 ve eksitus olan 45 hastanin yas ortalamasit 43,16+20,714 bulundu.
Trafik kazas1 sonucu agir kafa travmasi gegiren geng hastalarin yaslilara gore hayatta

kalma yiizdeleri istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek bulundu (p <0,05),(Tablo

16).
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Tablo 16: Hayatta olanlar ve eksitus olanlar arasindaki yas dagihim

Yasa Gore Mortalite

Ortalama + SD Medyan (Min-Maks) p
Hayatta 26 29,69+16,81 25,00 (5-58)
Eksitus olan 45 43,16+20,714 43,00 (1-82) 0,012
Total 71 38,23+20,33 38,00 (1-82)

Erkek olup trafik kazasi sonucu agir kafa travmasi gegirme orant %80,3 ile

kadin siiriiciilerin 6niinde (Tablo 17).

Tablo 17: Cinsiyet dagilimi

N %0ran
Erkek 57 %80,3
Kadin 14 %19,7
Total 71 %100,0

Cinsiyete gore trafik kazasi sonucu agir kafa travmasmna maruz kalmis
hastalarin mortalitesine bakildiginda bunlarin 57’sinin erkek oldugu ve bunlarin da
37 (%64,9) “si eksitus ve 20 (%35,1) ‘si hayatta; kadin olan 14 ‘liniin ise 8 (%57,1)
‘i eksitus ve 6 (%42,9)’s1 hayatta oldugu saptandi.Cinsiyetin travma maruziyeti

sonucu mortaliteye etkisi istatistiksel olarak anlamli degildi. (p >0,05), (Tablo 18).

Tablo 18: Cinsiyete gore mortalite goriilme oranlar

Cinsiyete gore mortalite

Erkek Kadin p
Eksitus olan 45 37 (%64,9) 8 (%57,1)
Hayatta 26 20 (%35,1) 6 (%42,9) 0,817
Total 71 57 (%80,3) 14 (%19,7) 0,817

D1s merkezlerden tiniversitemiz acil servisimize sevk edilen ve 112 tarafindan

dogrudan hastanemize getirilen trafik kazali agir kafa travmali olgu dagilim grafigi
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altta sunulmustur. Bu grafige gore en fazla hasta Caycuma DH’den Eregli DH’den
sevkli ve BEU Acil Servisi’ne direk getirilen hastalar olusturmaktadir (Grafik 2).

Grafik 2: Tlk degerlendiren ve tarafimiza sevk eden dis merkezler
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Trafik kazasi sonucu agir kafa travmasi almis olan hastalarin bir kismi
hastanemize direk olarak bir kismi da diger merkezler tarafindan sevk edilerek
dolayli yoldan gelmistir. Bu iki grubun mortaliteye etkisi incelendiginde iki grup

arasinda anlamli bir fark bulunmamustir (P>0,05), (Tablo 19).

Tablo 19: Dis merkezden sevk ile merkezimize ilk basvuranlar arasindaki

mortalite ilskisi
Geldigi merkez
N D1s merkez BEU acil P
Hayatta 26 19 (%32,2) 7 (%58,3)
Eksitus 45 40 (%67,8) 5 (%41,97) 0.108
Total 71 59 (%83,1) 12 (%16,9)

Travmali olgularin merkezimize ilk geliste pupil 151k  reaksiyonlar:
kotiilestikge mortalite oran1 artrmg. Mid dilate pupil ve fix dilate pupile sahip higbir
olgu yasamamis buna karsin aniziokorik 10 (%47,6) olgu yasamis ,anizokorik 11

(%52,4) olgu da eksitus olmus. Izokorik olup 17 (%51,5) olgu da takip eden
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giinlerde eksitus olmus. Pupilin 151k reaksiyonlar1 ve izokori varligi mortalite
acisindan anlamli bulundu (p<0,05) (Tablo 20).

Tablo 20: Pupil reaksiyonlar ile mortalite arasindaki iliski

Pupiller
N lkorik An o G e P
Hayatta % o ig’ 5 o }1(7’, . 0 0
Eksitusolan 45 17 11 4 13 0,000

(%51,5)  (%52,4) (%100) (%100)

. 33 21 4 13
Total (%46,5)  (%29,6) (%5,6) (%18,3)

[ERN

Trafik kazali agir kafa travmali olgularda pupil degisiklikleri olan 71 hastanin

yarisindan fazlasinda anizokori, middilate ve fix dilate pupil diizgiin saptandu.
(Grafik 3).

Grafik 3: Agir kafa travmah hastalarda gozlemlenen pupil ¢caplar
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Acile bagvuru saati vakalarin biiyiikk cogunlugunda ilk 4 saati kapsamaktadir.

Bu siire agir kafa travmali olgular i¢in altin zaman sayilan ilk bir saatin iizerinde

(Grafik 4).
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Grafik 4: Hastalarin acil servise getirilene kadar gecen siire
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Hayatta kalan ve eksitus olan trafik kazali agir kafa travmali hastalar acile

getirilis siireleri agisindan incelendiginde vakalarin ¢ogunlugu ilk 4 saatte acile

ulasmus goziikiiyor (Grafik 5).

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

gecen siire
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Hayatta olan ve eksitus olanlarm acile gelis siireleri,

mortalite agisindan

karsilastirildiginda iki deger arasinda anlamli bir iligki saptanmadi(p>0.05), (Tablo 21).
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Tablo 21: Acile gelene kadar gegen siire ile mortalite arasindaki iliski

Acile gelis siiresi ( saat)

Mortalite N Ortalama saat+ SD Medyan saat(Min-Maks) P
Hayatta 25 4,20+9,20 2,00 (1-48)
Eksitus olan 45 3,84+4,24 3,00 (1-24) 0,388
Total 70 3,9746,40 1,00 (1-48) ’

*Bir hasta siiflama dis1 birakilmistir.

Hastalarin acile getirildigi andan itibaran tan1 ve tedavilerinin i¢in gegen siire
egrisi verilmistir. Hastalarin biiyiik bir boliimii 2 saatin altinda acilde beklemislerdir
(Grafik 6).

Grafik 6: Acilde tetkik, tani, tedavini ve preoplarin hazirlanmasina kadar

kadar gecen siire
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Travmali olgular merkezimiz acilinde ilk tetkik ve tedavilerinin
tamamlanmasina kadar gegen siirenin mortaliteye etkisi aragrtirildiginda hayatta olan
26 hasta ortalama 1,65+1,49 saat, eksitus olan 45 hasta yaklasik 1,53+1,55 saat acil
serviste kalmis. Bu siire istatistiksel olarak anlamli degildi. Hayatta kalanlar ile
eksitus olanlarm acil serviste bekleme siireleri arasinda anlamli bir fark saptanmadi

(p>0,05), (Tablo 22).
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Tablo 22: Acilde bekleme siiresi ile mortalite arasindaki iliski

Acilde bekleme siiresi (saat)

Medyan saat

_ N Hasta ] P
Mortalite Ortalama saat+ SD (Min-Maks)
sayis1
Hayatta 26 1,65+1,49 1,00 (1-8)
Eksitus olan 45 1,53+1,55 1,00 (1-10) 0367
Total 71 1,58+1,52 1,00 (1-10) '

Acil servise gelen hastalarm ilk gelis norolojik muayenelerinde
degerlendirlen 71 adet trafik kazali agir kafa travmali olgunun GKS :3 grafiginin
yiiksekligi dikkat cekmektedir. Olgularin biiylik ¢ogunlugu entiibasyona aday
norolojik tablo iginde oldugunu géstermesi agisindan degerlidir (Grafik 7).

Grafik 7: Acilde ilk degerlenirilen GKS degerleri
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Acil merkeze getirilen trafik kazali agir kafa travmali hastalarin (GKS<9) ilk
gelis halindeki solunumsal durumu acil serviste degerlendirildigi hali grafikte

gosterilmistir (Grafik 8).
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Grafik 8: Travmalinin hastanemize nasil geldigi
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Merkezimiz acilinde ilk geliste degerlendirlen GKS ile mortalite birbiri ile
baglantilidir. Acile ilk gelis ortalama GKS 5,46+1,92 olan 71 hastanin 45’1 eksitus
olmus buna karsin acile ilk gelis ortalama GKS 6,69+1,32 olan 26 hasta hayatta
kalmustr. 11k gelis GKS yiiksek olanlarin hayatta kalma oranlar1 arasimda anlamli bir
fark bulunmustur (p<0.05), (Tablo 23).

Tablo 23: Acilde degerlendirlen GKS ile mortalite arasindaki iliski

Acil GKS
mortalite N Ortalama GKS + SD Medyan GKS (Min-Maks) p
Hayatta 26 6,69+1,32 7,00 (3-8)
Ex olan 45 4,76+1,86 4,00 (3-8)
0,000
Total 71 5,46+1,92 6,00 (3-8)

Dis merkezlerden sevk edilen 59 hastanmn ortama GKS*s1 5,49+1,85 idi. BEU
aciline direk getirilen 12 hastanin ortalama GKS‘s1 5,33+2,31 Dis merkezlereden
gonderilen ve hastanemiz acil servisinde degerlendirilen travmali hastalar arasindaki
GKS degerlendirmelerinde, aralarinda anlamli bir fark bulunmadi (p>0,04), (Tablo
24).
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Tablo 24: Dis merkez ile hastanemiz acilinde degerlendirlen acil GKS’ler

arasindaki iliski
Acil GKS
Geldigi N Ortalama Medyan GKS b
merkez GKS+SD (Min-Maks)
Dis merkez 59 5,49+1,85 6,00 (3-8)
BEU acil 12 5,33+2,31 7,00 (3-8) 0,838
Total 71 5,46+1,92 6,00 (3-8)
Grafik 9: Travma olus sekline (ara¢ disi- arac ici) gore
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Tablo 25: Arac ici-dis1 (pozisyon) ile mortalite arasindaki iliski
Pozisyon
Mortalite
N Arac ici Arac dis1 p
Hayatta 26 18 (%40,0) 8(%30,8)
Eksitus olan 45 27(%60,0) 18(%69,2) 0610
Total 71 45(%63,4) 26(%36,6) ’
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Yogun bakim ve serviste kalig siireleri ile mortalite arasindaki iligkiye
bakildi. Trafik kazasi sonucu meydana gelen agir kafa travmali 71 olgunun 2 si
acilde eksitus olmus kalan 69 hasta ybii de ve bu hastalarin da 18 i serviste
yatmig. Ybii’deki hastalarin 26 ‘s1 hayatta kalmig ve ortalama 28,92 + 35,61giin
ybii’de yatmis, 431 eksitus olmus . Ybii de yatip eksitus olan 43 hasta da ortalama
5,00 + 4,30 giin ybii de kalmis. Ybii siiresi ile mortalite arasinda anlaml bir iligki
yoktu. Ybii de daha uzun kalmak yasam sansini arttirmig (p <0,001) (Tablo 26)
Servis kalig siiresi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

kurulamadi.(p>0,05)

Tablo 26: YBU ve servis kalis siireleri arasindaki mortalite ilgisi

Mortalite Ortalama + Std. )
N Medyan  Min - Max p
Sapma
. Hayatta 26 28,92 £ 35,61 17,5 2-159
YBU siire . <0,001
Eksitus 43 5,00 + 4,30 4 0-17
Hayatta 17 13,65 +13,59 10 3-54
Servis siire . -
Eksitus 1 5,00 = 5 5-5

Grafik 10: Travmanin kranial cinsi
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Trafik kazas1 sonucu meydana gelen agir kafa travmali 71 olgunun 2’si acilde

eksitus olmus kalan 69 olgudan hayatta olan 26’sinin 7 (%36,8)’si acik kafa travmasi
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19 (%36,5)’u kapali kafa travmasidir. Eksitus olan 45 hastanin 12 (%63,2)’si agik
kafa travmasi 33 (%63,5)’1 kapali kafa travmasi idi. Acik kafa travmasi ve kapali
kafa travmasi olmasi mortalite agisindan istatisksel olarak belirgin bir fark
olusturmad (p>0,05)(Tablo 27).

Tablo 27: Travmanin cinsi ile mortalite ilgisi

Travmanin cinsi

. Acgk Kapah
Mortalite N p
kafa travamasi kafa travmasi
Hayatta 26 7 (%36,8) 19 (%36,5)
Eksitus 45 12 (%63,2) 33 (%63,5) 1000
Total 71 19 (%26,8) 52 (%73,2) ’

Acik ve kapali trafik kazasina bagh agir kafa travmali olgularm yogun bakimda ve
serviste kalig siireleri inceleniginde bunlardan agik kafa travmali 19 hastanin ortalama
18,634£35,28 giin yogun bakimda 4 hastanin da ortalama 7,00+£2,16 giin serviste ;
kapali travmali 50 hastanin ortalama 12,26+19,58 gilin yogun bakimda ,14 hastanin da
ortalama 14,93+14,71 giin serviste kaldig1 goriilmektedir. Bu stireler ile kafa

travmasmin cinsi arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0,05),(Tablo 28).

Tablo 28: Travma cinsi ile YBU ve servis kalis siireleri arasinda iliski

Ortalama + Min -
N Medyan p
Std. Sapma Max
. Acik kafa tr 19 18,63+35,28 9 0-159
YBU siire 0,348
Kapal kafa tr 50 12,26+19,58 6,50 1-108
) Acik kafa tr 4 7,00+£2,16 6,50 5-10
Servis siire 0,327
Kapal kafa tr 14 14,93+14,71 10,50 3-54

Acik agir kafa travmali 19 olgunun 9 (%47,4)’una operasyon, 10 (%52,6) 'una
takip; kapali agir kafa travmalr 52 olgunun 18 (%34,6)’ine operasyon , 34 (%65,4)’iine
takip ve medikal tedavi yapilmis, travmanimn cinsi ile operasyon ve takip ve medikal

tedavi edilenler arasinda anlamli bir fark ¢ikmamustir (p>0.05), (Tablo 29).
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Tablo 29: Ne yapilda

Ne yapildi
Takip ve Medikal
N Operasyon ) p
tedavi
Acik kafa travmasi 19 9 (%47,4) 10 (%52,6)
Kapali kafa travmas 52 18 (%34,6) 34 (%65,4) 0,482
Total 71 27 (%38,0) 44 (%62,0)

Trafik kazasi sonucu agwr kafa travmalarininda saptanan intrakranial

harabiyetleri belirtilmistir (Tablo 30).

Tablo 30: Travma sonu saptanan intrakranial patoloji

Hasta adeti % oran
Sdh 2 2,8
Edh 1 1,4
iph 1 1,4
Ainjry 3 4,2
Edh+Sdh+Bo 2 2,8
Edh+Bo 1 1,4
Sdh+Bo 5 7,0
Sdh+iph 1 1,4
Edh+Sdh+iph+B6 4 5,6
Iph+B& 1 1,4
Sdh+iph+Béo 5 7,0
Trav sak 3 4,2
Trav sak+Bo 12 16,9
Sak+Bo+Cokme fraktiirii 3 4,2
Aksonal injury+Bo 3 4,2
Cokme frakturt +Edh +Sdh +B6 1 1,4
Cokme fraktiirii +Edh +inhemoraji +Bé+ Sak 2 2,8
Sdh+Sak+Bo+Liner fraktiir 8 11,3
Lineer fraktiir +Aksonal inj 2 2,8
Intraparankim hem+Sak+Bo+Liner fraktiir 5 7,0
Cokme fraktiirii +Edh 1 1,4
Yaygin enfarkt+Bo 2 2,8
Eksitus nedenli belirisz 3 4,2
Total 71 100,0
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Trafik kazast sonucu agir kafa travmasi alan hastalarin biiyiik ¢cogunlugu piir
kafa travmasi almis. Gogilis ve ekstremite travmast en fazla eslik eden travmalar
oldugu gorildi(Grafik 11).

Grafik 11: Intrakranial haricinde ektravmasi olup olmadig
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Tablo 31: Yapilan ameliyatin tipi

Ameliyat tipi Hasta adeti % oran
Yapilmadi 44 62,0
Tek tarafli dekompresyon 4 5,6
Bilateral dekompresyon 3 4,2
Kraniektomi ile epiduralin bosaltilmasi 3 4,2
Kraniektomi ile subduralin bosaltilmas1 4 5,6
Tek tarafli dekompreyon ve hemotom bosaltilmas1 5 7,0
Dekompresyon ve sdh bosaltilmasi 2 2,8
Dekompresyon ve edh ve sdh bosaltilmasi 3 4,2
Bilateral dekompresyon edh ve sdh bosaltilmas1 2 2,8
Bilateral dekompresyon ve sdh bosaltilmasi 1 14
Total 71 100,0

Ortalama 3-6 saat siiren operasyon siireleri mevcut. Bu siire kranial cerrahi

icin yeterli bir slire olmakla beraber harabiyetin derecesi siireyi belirlemektedir.

Grafik 12: Ortalama operasyon siireleri
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Trafik kazasi1 sonucu agir kafa travmali vakalar kranial bolgede cok cesitli
yaralanmalara maruz kalmakla beraber darbeyi ¢ogunlukla sag frontalden aldigi

goriilityor (Tablo 30).
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Tablo 32: Travmada hasar goren kranial bolge

Hasarh Kkranial bolge Hasta adeti % oran
Yaygin 6 8,5
Sag frontal 28 39,4
Sol frontal 1 1,4
Sag temporal 1 14
Sol temporal 1 1,4
Solparitel 2 2,8
Sol oksipital 1 1,4
Sag frontotemporal 5 7,0
Sol temporoparitel 3 4,2
sag frontotemporoparitel 14 19,7
Sol frontotemporoparitel 4 5,6
Bilateral fronto temoproroparitel 3 4,2
Yaygin cerebraltbeyin sap1 2 2,8
Total 71 100,0
Grafik 13: Travmada hasar goren kranial yarim Kiireler
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Trafik kazasi sonucu agir kafa travmali 71 olguyu Glasgow Sonug
(Outcome) Sakalsi’na gore degerlendirdigimizde olgularin bityiik ¢ogunlugu eksitus
olmustu. Kalanlarin biiyiik bir kism1 da persistan vejatatif siirecte ve ciddi derecede

sakatt1.Cok kiigiik bir kismi da iyi derecede iyilesmis oldugu goriildii.
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Grafik 14: GKS Sonu¢ Grafigi
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5. TARTISMA VE SONUC

Kafa travmasi, norosirurji kliniklerine basvuran ve yatirilan hastalar arasinda ilk
siradadir (137). Kafa travmasi gerek hastanin degerlendirilmesi ve gerekse tedavisi
acisindan yilizyillardir tip-insan sagligi ile ugrasanlarin ilgisini ¢ekmistir. Her 15
saniyede bir kafa travmasi ve 12 dakikada bir kafa travmasina bagli &liim
goriildiiglinden acil doktoru hergiin bu tip hastalarla karsilagsmaktadir. Biitlin travma
oliimlerinin %50’sine kafa travmasi eslik etmektedir (138).

Artan niifus ve artan ara¢ sayisina bagli olarak iilkemizde de trafik kazalarinin
hizli arttigr goriiliiyor. 1980°de 36.914 olan kaza sayis1 1999°da 438.338 adete
¢cikmistir(139).Bizim ¢alismamizda da trafik kazasina bagh agir kafa travmali vaka
sayisinda artis dikkat gekmektedir. Bu artis sigorta kurumunun 2006 -2007 yillarinda
ortak ¢ati altinda toplanmasi sonrasinda fakiiltenin tiim kurumlara hizmet vermesi ile
ilgili oldugu da diistiniilmektedir (Grafik 1).

Neplapiova ve Zelnicek (140) yapmus olduklari ¢alismada travmali erkek
hastalarin oranmni %57,5 ortalama yasi 39,3 bulmusken, Soziier ve ark (141) ise
trafik kazasi ile gelen hastalarm %71’ini erkek ve yas ortalamasmi 26,0 olarak
bulmuslardir. 2001 trafik istatistik yilliginda (140) trafik kazasina ugramis yaralilarin
%75.5’ini erkekler olusturmaktadir (142). Yasamim ilk dort dekatinda Kkisilerin
hayatlarinin en hareketli c¢agmi ve aktivitelerinin en yogun oldugu donemi
yasamaktadirlar. Bu yas grubu (20- 40 yas arasi) is giiciiniin en fazla kullanildig1 yas
grubudur. Ayrica geng¢ yastaki siiriiciilerin daha dikkatsiz ara¢ kullanmalarmin ve
daha fazla kazaya karigmalarmin da bu yas grubunda goriilme sikligini arttirict bir
unsur oldugunu unutmamak gerekir (143,144,145).

Biz de galismamizda yas ortalamasmi 38,23+20,33 bulduk. (Tablo 159).
Ayrica 71 hastanin 57’si(%80.3) erkek, 14’1 (%19,7) kadmdir. Erkek olup trafik
kazas1 sonucu agir kafa travmasi gecirme orant %80,3 ile kadin siiriiciilerin
oniindedir (Tablo 17).

Aksoy ve arkadaslart mortalite oranin 31-40 yas grubunda %25.6 (146)
Aygencel ve arkadaglar1 26-45 yas grubunda %50 (147), Sharma 21-30 yas grubunda
%30.4 (148), El-Sadig ve arkadaslar1 15-44 yas grubunda %61.2 (149) olarak tespit

etmislerdir. Diilger ve arkadaslar1 (150) ,trafik kazasi sonras1 6lenlerin %27’sini 0-14
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yag grubunun, Durak ve arkadaslar1 da (151), %49.9’nun 1- 20 yas grubunda
oldugunu bildirmislerdir. Yapilan tiim caligmalarin ortak verisi; 45 yasin altindaki
bireylerde trafik kazalarinin tek basma en Onemli O6lim nedeni oldugudur
(143,145,147,149,151).

Bizim ¢alismamizda trafik kazasi sonucu agir kafa travmasina maruz kalmig
71 hastanin yas ortalamasi ile mortalitesi arasindaki iligkisine baktigimizda hayatta
olanlarm yas ortalamasi 29,69+16,81 ve eksitus olanlarn yas ortalamasi
43,16+20,714 idi. Trafik kazas1 sonucu agir kafa travmasi gegiren geng hastalarin
yaglilara gore hayatta kalma yiizdelerini istatiksel olarak anlamli bulduk (p <0,05)
Geng olmak hayatta kalmay1 saglayan bir unsur olarak degerlendirildi ( Tablo 16).

Cinsiyete gore mortalite iliskisine bakildiginda ise benzer c¢aligmalarda da
trafik kazasi sonucu Olenlerin %61.8 ile %88.1 arasinda degisen oranlarda erkek,
%11,9 ile %38,2 arasinda degisen oranlarda kadm oldugu bulunmustur
(147,152,153). israil’de yapilan bir calismada ise, erkek-kadin orani esit olarak
bulunmustur (154).Yapilan c¢alismalar sonucu erkeklerin sadece Olimli trafik
kazalarina degil, yaralanmali kazalara da kadinlardan daha fazla oranda karistiklar1
bulunmustur (155). Bu durum diger ¢alisma verileri (143,155,156) ile uygun olarak;
erkeklerin alkollii ara¢ kullanma, asir1 hiz yapma, emniyet kemeri takmama gibi
riskli davraniglarda bulunma egiliminde olmalari, daha siiratli ara¢ kullanmalar1 ve
karayolu yiik ve yolcu tasimaciliginda ¢alisan siiriiclilerin ¢ogunlukla erkek olmas1
ile agiklanabilir. Ayn1 zamanda Li ve arkadaslarnin yaptigi ¢alismada da (157)
bildirildigi lizere; erkek siirliciiler daha fazla yol kat etmektedir ve bir kaza ile
karsilasma oranlar1 bu nedenle daha yiiksektir. Yine ayni1 calisma erkeklerin siiriicii
belgesine sahip olma oraninin kadinlara gore oldukea yiiksek oldugunu, ancak kadin
stirticlilerin daha dikkatli ve duyarli olmasi nedeniyle kazalara daha az oranda
karistigini bildirmektedir.

Caliymamizda cinsiyete gore trafik kazasi sonucu agir kafa travmasma maruz
kalmig hastalarin mortalitesine baktigimizda, cinsiyetin travma sonucu mortaliteye
etkisini istatistiksel olarak anlamli bulmadik (p >0,05),(Tablol).

Dis merkezlerden {iniversitemizin acil servisine sevk edilen ve 112
tarafindan direk merkezimize getirilen trafik kazali agir kafa travmali olgularin,

dagilim grafigine gore en fazla hasta Caycuma DH’den Eregli DH’den sevk yolu ile
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ve BEU Tip Fakiiltesi Acil Servisi’ne dogrudan getirilen hastalar olusturmaktadir.
Travmali hastalar ilimize ait biiyiik devlet hastanelerinden merkezimize sevk
edilmektedir. Ozellerin bu konuda katilimi halen zayif diizeydedir. Ik bagvurulan yer
devlet hastaneleri olmaktadir. Halbuki sigorta sistemi ile ¢alisan her yer acil hasta
bakmali, miidahale etmeli, ameliyathane teknik donanim ve personel agiklari
giderilmeli, acil hasta bu ameliyathanelerde opere olabilmelidir. Odeme problemleri
nedeni ile acil hasta kilometrelerce yol kat etmemeli, her hasta sevk edilmemeli
opere edilebiliyorsa yapilmalidir. Yogun bakim yetersizligi, alet eksikligi, personel
yetersizligi gibi eksiklerle trafik kazasma maruz kalmis agir kafa travmali olgular
saatler siiren transport ve bekleme siirelerine maruz birakilmamalidir . Bu konuda
eksikliklerin giderilmesinin yollar1 aranmalidir (Grafik 2).

Calismamizda, trafik kazasi sonucu agir kafa travmasi almis olan hastalarin
bir kismi hastanemize dogrudan, bir kismi1 sevk edilerek dolayli yoldan gelmistir. Bu
iki grubun mortaliteye etkisini incelendigimizde iki grup arasinda anlamli bir fark
bulamadik (p>0,05),(Tablo 19).

Acil serviste tespit edilen, tek tarafli veya ¢ift tarafli pupil genislemesinin
varlig1 6liim orani iizerine etkisi saptanirken, anizokori varligi artmis kafa i¢i basing
ve herniasyon belirtisi olup acil cerrahi girisim gerektirebilecek bir durum gostergesi
olmas1 nedeniyle 6nemlidir ve erken cerrahi girisim bu olgularda daha i1yi sonuglar
almmasmi saglayabilir. Cift tarafli pupil genislemesi ise yaygm siddetli kafa
travmalar1 sonucu gelismekte ve genellikle sonug ko6tii olmaktadir (158,159). Akyel
ve arkadaslar1 (160), acilde saptanan norolojik inceleme bulgularindan, anizokori
varligt ve 1sik reaksiyonu bozuklugunun Olim oraninda anlami farklilik
olusturdugunu belirtmislerdir.

Caligmamizda travmali olgularin hastanemize ilk geliste 1s18a verdigi pupil
reaksiyonlar1 kotiilestikge mortalite orannin arttigi goriildi. Mid dilate pupil ve fix
dilate pupile sahip higbir olgu yasamamistir. Buna karsin aniziokorik 10 (%47,6)
olgu yasamus, 11 (%52,4) olgu da eksitus olmustur. Izokorik olup 16 (%48,5) olgu
hayatta kalmis, 17 (%51,5) olgu da takip eden giinlerde eksitus olmustur. Agir kafa
travmali hastalarin pupilin 151k reaksiyonlarin1 mortalite agisindan anlamli  bulduk
(P<0,05) (Tablo 20).
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Ciddi kafa travmali hastalarin yarisi, hemen kaza yerinde ilk dakikalarda veya
saatlerde 6lmektedirler. Kafa travmalarinda hipoksi, hipotansiyon ve her ek travma
mortalitede artisa yol acar (161). Pamerneckas ve ark. (162), yaralanma sonrasi ilk
donemde ‘Golden Hour’(Altin Zaman) adli ¢calismada yliksek enerjili yaralanmaya
maruz kalan hastalar1 retrospektif olarak incelemis hastane Oncesi ve hastaneye
ulastirmadaki ilk donemin ¢ok Onemli oldugu kanisina varmuslardir. incelenen
hastalar 34+6.5 ve 50+17.2 dakikada hastaneye ulagsmislardir. Bu calismada altin
saatte hastaneye gelen hastalar c¢alismaya alinmis ve calismada hastane Oncesi
miidahalelerin ne derece 6nemli oldugu belirtilmistir. Varol ve arkadaslarmin (163)
calismasinda hastalarin ancak %18’1 altin saatte ve %82’si de altin saatini gecirmis
olarak acil servise gelmis. Karasu ve arkadaslar1 (164) hastaneye gelis siirelerine
bakildiklarinda hastaliklarin %21’inde dort saatin tizerinde bulmustur.

Bizim c¢alismamizda hastalarin %19,7 si ilk 1. saatte, %32,4° i 2. saatte
,%21,11 3. saate, %19,7’si 4.saatte ve geri kalan %14 1 de 4.saatten sonra
hastanemize ulasmis, %80,3U ‘Altin Zaman’ ‘m gerisinde kalmis géziikmektedir
(Grafik 4).

Hayatta kalan ve eksitus olan trafik kazali ve agir kafa travmali hastalarin
acile getirilis siireleri grafiksel a¢idan ayr1 ayr1 incelendiginde vakalarin ¢ogunlugu
ilk 4 saat i¢inde acile ulagsmis goziiiikmektedir (Grafik 5).

Hayatta olanlar ve eksitus olanlarin acile gelis siireleri, mortalite agisindan
karsilastirildiginda hayatta olan 25 hasta ortalama 4,20 saat siirede eksitus olan 45
hasta da ortalama 3,84 saat siirede acile ulasmis goziikiiyor. Iki deger arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir sonuca ulasilmadi (p>0.05),(Tablo 21).

Agir kafa travmali hastalarin % 50°si, ilk travma aninda, transport esnasinda
veya posttravmatik erken donemde acil serviste kaybedilmektedir. Buradan erken
tan1 ve tedavinin ne kadar 6nemli oldugu anlasilmaktadir (165,166). Trafik kazalar1
genellikle ¢oklu organ yaralanmaya sebep olmaktadir. Hasta acil serviste, tan1 ve
tedavi asamasinda farkli branglarda ¢ok sayida hekimin degerlendirme siireci altina
girmekte ve her gegen zaman hastanin aleyhine islemektedir.

Calismamizda da trafik kazasina bagli agir kafa travmali hastalarin biiyiik bir
boliimii tani, tetkik ve tedavi i¢cin acilde yaklagik 1 ve 2 saat arasi bir siire

bekledikleri goriilmiistiir (Grafik 6).
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Calismamizda travmali olgularm hastanemizin acilinde ilk tetkik ve
tedavilerinin tamamlanmasina kadar gecen siirenin mortaliteye etkisi arastirildiginda
hayatta olan 26 hasta ortalama 1,65+1,49 saat, eksitus olan 45 hasta yaklasik
1,53+1,55 saat acilde tetkik ve tedavileri i¢in beklenmistir. Bu siire istatistiksel
olarak anlamli kabul edilmedi. Hayatta kalanlar ile eksitus olanlar arasinda acilde
bekleme siireleri arasinda anlamli bir fark gériilmedi (p>0,05),(Tablo 22).

McNett’in (167) ¢alismasinda da belirtildigi gibi travmatik beyin
yaralanmalarinda, yaralanmanin akut donemindeki degiskenlerle hastanin prognozu
arasinda baglant1 vardir .

Karasu ve arkadaglar1 da (164), agir KT’yle gelen gruptaki (GKS <9)
mortalitenin (%65) en yiikksek oldugunu saptadi. Hastalarin gelis GKS’leriyle
prognozlar1 hakkinda 6ngoriide bulunulabilecegini gosterdi. Diisiik GKS skoruyla
gelen agir kafa travmali hastalarda mortalite daha yiiksek saptandi. GKS hem akut
donemdeki degiskenlerin degerlendirilmesi i¢in yeterli bir yontem hem de prognoz
acisindan belirleyici bir gostergectir (164).

Bizim ¢alismamizda acilde gelen hastalarin ilk gelis GKS degerleri grafiksel
olarak incelendiginde GKS:3 olan olgu grafigi yiiksekligi dikkat ¢ekmektedir. Bu
grup agir norolojik tablo igine olup mortalitesi ¢ok yiiksek seyretmektedir (Grafik 7).
Tim veri grubun entiibasyona aday norolojik tablo i¢ginde olmalarina karsin biiyiik
¢ogunlugu bu agir norolojik tabloya ragmen ekstiilbe halde acil merkezimize
ulagmig goziikkmekte, tam ters bir tablo beklerken ekstiibe halde gelenlerin entiibe
gelenlerden fazla oldugu dikkat ¢ekmektedir (Grafik 8).

Caligmamizda acile ilk gelis ortalama GKS 5,46+1,92 olan 71 hasta
bagvurmus, eksitus olan 45’inin ortalama acile ilk gelis GKS 4,76+1,86 buna karsin
ortalama acile ilk gelis GKS 6,69+1,32 olan 26 hasta hayatta kalmistir. ilk gelis GKS
yiksek olanlarin hayatta kalma oranlar1 arasinda anlamli bir fark bulunmustur.
Norolojik tablonun iyiligi yasam tizerinde etkili faktordiir ( p<0.05),(Tablo 23).

Calismamizda dis merkezden hastanemize sevk edilen ve direk 112 nin acil
merkezimize getirdigi trafik kazasina bagli agir kafa travmali olgularda gelis GKS
degerleri ile mortalite arasinda bir iligki var m1 diye bakildiginda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmadi (p>0,04),(Tablo 24).
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Masson ve arkadaglarmin yapmis olduklar1 ¢alismada (168), kafa bolgesi
yaralanmasinin yayalarda, ara¢ i¢indekilere gore daha biiyiik oranda 6liime neden
olan travma bolgesi oldugu, ancak arag¢ iginde trafik kazasina maruz kalanlarda da
beyin hasarma bagli dliimlerin en sik 6liim neden oldugunu bildirmislerdir. Oliimle
sonu¢lanan yaya kazalari ile ilgili bircok ¢aligmada, en sik 6liim nedeninin kafa
bolgesi yaralanmalar1 oldugu bildirilmektedir (169,170). Bu ¢alismada 6lenlerin 18
(%69,2)’i yaya konumundaki kisilerdir. Benzer ¢alismalarda yaya oranimi Aksoy ve
arkadaglart %66.7 (146), Sharma ve arkadasglar1 %46.2 (148), El- Sadig ve
arkadaslar1 %77.1 (149), Cameron ve arkadaslar1 %59 (171), Hijar ve arkadaslar1
%57 (172), Hilal ve arkadaslar1 %45.5 (173), Saldago ve Colombage (174) %51.4
olarak bildirmislerdir.

Bizim ¢alismamizda arag i¢i vakalar ¢ogunlugu teskil etmektedir(Grafik 9).

Calismamizda hayatta olan 26 hastanin 18 (%40,0) ‘i arag i¢i, 8 (%30,8)’ i arag
disidir. Eksitus olan 45 hastanin 27 (%60,0) ‘si arag i¢i ve 18 (%69,2) ‘i ara¢ disidir.
Arag i¢i ve arag dis1 trafik kazalarina bagh agir kafa travmah olgular arasindaki
mortalite ag¢isindan aralarinda anlamli bir fark bulmadik (p>0,05 ),(Tablo 25).

Yogun bakim ve serviste kalis siireleri ile mortalite arasindaki iligkiye
bakildiginda trafik kazasi sonucu meydana gelen agir kafa travmali 71 olgunun 2 si
acilde eksitus olmus kalan toplam 69 hasta ybii de ve bu hastalarin da 18’1 serviste
yatmus. Ybii’ deki hastalarm 26°s1  hayatta kalmis ve ortalama 28,92 + 35,61giin
ybii de yatmus, 43’1 eksitus olmus . Ybii’de yatip eksitus olan 43 hasta da ortalama
5,00 £ 4,30 giin ybii de kalmis. Ybii siiresinin mortalite ile ilgisi istatistiksel olarak
anlamli ¢ikmis. Ybli de daha uzun kalanlar hayatta kalma sansini arttirmis
(p<005),(Tablo 26).

Travmanin kranial cinsinin acik veya kapali olup olmadigi incelendiginde
olgularin ¢ogunlugunun kapali agir kafa travmali olgular idi (Grafik 10).

Calismamizda acgik kafa travmasi ve kapali kafa travmasi olmasi mortalite
agisindan istatistiksel olarak belirgin bir fark olusturmadig: goriildii (p>0,05) (Tablo 27).

Trafik kazalar1 sonucu meydana gelen agir kafa travmali olgularinin biiyiik
cogunlugu yogun bakim iinitelerinde tetkik ve tedavisi yapilmaktadir. Bu hastalarin
biiytik bir kism1 eksitus olmakta kalan kisminin da biiyiik bir kism1 hayatlarini

sekelli olarak devam ettirmektedir. Hal boyle olunca yagun bakimda yatma siireleri
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ve hastanede kalman toplam siire uzadik¢a maliyet ve ekonomiye verilen yiik de
artmaktadir. Trafik kazas1 sonucu meydana gelen yaralanmalarin saglik sistemine de
olumsuz etkileri mevcuttur.

Isvigre’de 1987-1994 yillar1 arasinda hastaneye yatan bireylerin %73,8’inin
trafik kazalarinda yaralanan siiriicii ve yolcular oldugu, Kanada’da ise trafik kazasi
nedeniyle yaralanan bireylerin %19,1’inin hastaneye yattig1 belirlenmistir (143,175).
Norveg’de 1992-1997 yillar1 arasinda; bireylerin %45’inin trafik kazasi nedeniyle
yaralandigi ve 16-66 yas grubundaki bireylerin %40,2’sinin trafik kazasi sonucu
sakat kaldigi, sakatlik ve 6lim arasindaki oranm 2,5/1 oldugu saptanmistir (176).
Ispanya’da trafik kazalarmna bagli yaralanma oram %21,2 ve hastanede yatis siiresi
ortalama 4,5 giin bulunmustur (41).Suudi Arabistan’da trafik kazasi nedeniyle
hastaneye yatan bireylerin yarisinin 10 giinden once, %25’nin 30 giinden fazla ve
%33’nlin uzun siire hastanede yattiklar1 ve bir sakathikla taburcu edildikleri
bildirilmistir(178). Tim bu verilerden de anlasilacagi tiizere, trafik kazalar1 bir
iilkedeki ya da bdlgedeki hastane yatak isgal oranlarmi oldukga arttirmaktadir.
Bunun yani sira trafik kazasi yaralanmalar1 sonucunda ortaya ¢ikan tedavi masraflari,
isgiici kayiplar1 ve maluliyetler de iilke ekonomisini onemli derecede etkileyen
ekonomik ve sosyal sorunlardir.

Acik ve kapali trafik kazasina bagli agir kafa travmali olgularin yogun
bakimda ve serviste kalig siireleri incelendiginde bu siireler ile kafa travmasinin
cinsi(a¢ik veya kapali kafa travmasi) konusunda istatistiksel olarak belirgin bir fark
bulunmamaktadir (p>0,05),(Tablo 28).

Acik agir kafa travmali 19 olgunun 9 (%47,4)’una operasyon, 10 (%52,6)
‘una medikal tedavi; kapali  agir kafa travmali 52 olgunun 18 (%34,6)’ine
operasyon , 34 (%65,4)’tine medikal tedavi yapilmis. Travmanin cinsi ile operasyon
ve medikal tedavi alanlar arasinda istatistiksel olarak belirgin bir fark
bulunamamigtir (p>0.05), (Tablo 29).

Rubio ve arkadaslarmm Ispanya’da yapmis olduklar1 benzer bir ¢aliymada
(179), olimlerin %91°lik kisminda multipl travma oldugu ve birden g¢ok viicut
bdlgesinin etkilendigi saptanmistir. Trafik kazalarinda mortalite ve morbiditenin en

stk nedeni kafa travmalaridir (180). Ekstremite yaralanmalarinin 6zellikle arag dis1
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kazalarda daha fazla gorildigl, goglis yaralanmalarinin direksiyona c¢arpma
nedeniyle siiriiciilerde daha sik goriildiigii bildirilmektedir (147,173,181,182).

Otte ve ark. (183), yaptiklari calismada ¢oklu travmali hastalarm %69.6’sinda
bas boyun yaralanmast %69.2’sinde goOgiis yaralanmasi, %351.9’unda batin
yaralanmasi ve %33.1’inde diger yaralanmalar oldugunu saptamiglardir. Aharonson-
Daniel ve ark. (184), yaptiklar1 ¢aligmada trafik kazalarmin %60’inda bas boyun
yaralanmasi, %48’inde tek organ yaralanmasi saptamuslardir. Kazazedelerin
%14’iinde ekstremite fraktiirii, %11’inde kafa i¢i yaralanmasi, %6’sida diger organ
yaralanmalarimi tespit etmislerdir.

Bizim serimizde en yaygin eslik eden travma gogiis ve ekstremite travmalari
idi (Grafik 11).

71 hastadan 37 si opere olmus, 44 i medikal tedavi almistir. Hasar goren
kranial bolge incelendiginde daha ziyade trafik kazasin bagl agir kafa travmasma
sag frontalden maruz kalindig1 goriilmekte 71 olgunun 28 i sag frontalden 14 i sag
frontotemporopariatelden hasar almist1. (Tablo 32), (Grafik 13).

Ortalama operasyon siireleri 4-5 saat siirmekle beraber vakaya gore
degiskenlik gostermektedir (Grafik 12).

Trafik kazasi sonucu agir kafa travmali 71 olgunun Glasgow Sonug
(Outcome) Skalasina gore degerlendirdigimizde olgularin biiyiikk ¢ogunlugu eksitus
olmus. Kalanlarin biiyiik bir kism1 da persistan vejatatif siiregte ve ciddi derecede
sakatligi olan hastalardi. (Grafik 13).

Ispanya’da trafik kazalarina bagli yaralanma oram %21.2 ve hastanede yatis
stiresi ortalama 4.5 giin bulunmustur (177). Suudi Arabistan’da trafik kazasi
nedeniyle hastaneye yatan bireylerin yarisinin 10 giinden dnce, %25’nin 30 giinden
fazla ve %33 niin uzun siire hastanede yattiklar1 ve bir sakatlikla taburcu edildikleri
bildirilmistir (178).

Trafik kazasma maruz kalip agwr kafa travmasi gegiren olgular Glasgow
Sonug (Outcome) Skalasina gore incelendiginde 45 (%63,4)’i eksitus 14 (%19,7)’u
persistan vejatatif stiregte, 11 (%15,5)’i ciddi derecede sakatligi olan hastalar ,sadece
1 (%1,4)’1 iyi derecede iyilesmis oldugu goriildii. Bu tablo trafik kazalarina bagl agir
kafa travmali hasta grubunun ne olgiide ciddi oldugunu bize gostergesi gibidir
(Grafik 14).
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Sekil 4: Futuristik Travmatik Beyin Yaralanmasi1 Bashg1

Gelecekte ne olmasimi isterseniz diye diistiniirsek arzu edilmesi istenen tablo
Congress Quarterly dergisinde ki ‘The future of traumatic brain injury’yazih
makalesinde bahsettigi gibi.olmalidir (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 travmali hasta telefon ile
112 acile ulastigi anda gerekli tiim birimler aninda haber almali itfaiye polis
jandarma ve 112 acil saglik birimi koordineli haberlesmeli hastaya ulasildig1 anda
portatif glimiis bir tomografi bashigi takilip infrared ct ve mr goriintiileri alinmali
ayrica bu bagligin ndbet, hasta sedasyonu, tedavi Oncesi ve sonrasi beyin
aktivitelerinin izlenmesi i¢in siirekli olarak elektroensefalogram (EEG)cekilmesine
olanak saglamali, ¢ekilen film ve elde edilen bircok parametre uydu vasitasi ile
saglik merkezinde degerlendirilmeli, veri akisi kesintisiz saglanmalidir. Saghk
personeli bir gozde dilate pupili ve nonreaktif 151k refleksi saptiyor ve ¢ekilen ct de
bir epidural hemotom gézlemliyorsa acil teleskopik transkranial mikro kataterler ile
epidural hemotom bosaltilip sklerozan madde enjeksiyonu ile kanama kontrol altina
alinmali, gerekli sivilar takilarak kontrollii bir sekilde ilgili en yakin hastaneye

transferi saglanmalidir. Gelecekte bunun olmasmi, hastanin tomografiye degil
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tomografinin hastaya gidip tedavinin o anda baslanmasmin saglanacagma
inanmaktayiz (185). Bu yaziyr da futuristik bir yaklasim olarak ele alip

degerlendirmekteyiz.

Gelecek de bir giin gelecektir ...

85



6. SONUC

e Trafik kazas1 sonucu agir kafa travmasi almis hastalarin yas ortalamasi 40 yas
altidir.

e Trafik kazalarma bagl agir kafa travmasi, erkek cinsiyette kadin cinsiyete gore
daha fazla goriilmektedir.

e Agir kafa yaralanmali olgularda sonug tizerine etkili nedenlerin en 6nemlilerinin
dogrudan yaralanma olayinin siddetinden, norolojik tablonun agirligindan
kaynaklanmaktadir.

e Altin siire (ilk 1 saat ) i¢inde acile bagvuru halen istenilen diizeyde degildir.

e Trafik kazalarma bagh agir kafa travmalar1 vakalarin yaridan fazlasi (%63)
mortal seyretmektedir. Hayatta kalanlarda da nérolojk defit ve sakatlik mevcut olup
tam iyilesen vaka sayisiazdir.

e Kafa travmalarinin azaltilmasi yoniinden trafik egitimi konularinda toplumun

bilinglendirilmesi gerekmektedir.

86



7. KAYNAKLAR

1- Kirsch T, Lipinski C. Head injury. RN Judith E Tintinalli, Emergency Medicine A
comprehensive study guide. 6th ed. NewYork: McGraw-Hill. 2004;1557-69

2- Kraus JF, McArthur DL, Silberman TA. Epidemiology of brain injury. Semin
Neurol.1994:14:1-7

3-.Murray GD, Teasdale GM, Braakman R,et al. The European Brain Injury
Consortium survey of head injuries. Acta Neurochir 1999;141:223-236

4- Chesnut RM, Marshall LF, Klauber MR et al. The role of the secondary brain
injury in determining outcome from severe head injury. Journal of trauma.
1993;34:216-22

5- Robert H, Setti S. Rengachary, Mc Cormik WF. Pathology of closed head injury.
Neurosurgery:1995;2639-64.

6- Commitee on Trauma, American College of Surgeons:Advenced Trauma Life

Support Instructor Manual.

7- Committee on Trauma American College of Surgeons:Resources for Optimal Care
of the Injured Patient.Chicago, American College of Surgeons1998Chicago,

American college of Surgeons, 1997.

8- Commitee on Trauma, American College of Surgeons: Advenced Trauma Life

Support Instructor Manual. Chicago, American college of Surgeons, 1997.

9- Cornwell EE, Jacobs D, Walker M. National Medical Association Surgical
Section. Position paper on violence prevention. A resolution of trauma surgeons

caring for victims of violence. Jama 1995; 273:1788-9
10- Masters SJ: Evaluation of Head Trauma. AJR. 135: 539-547, 1980.

11- Tiirkge sozliik, http://www.tdk.org.tr/tdksozliik/sozara.htm. (Erisim tarihi:17.10.
2007)

87



12- 2918 Sayili Karayollar1 Trafik Kanunu, Ankara, 2002.
13- Polat O. Klinik Adli Tip, 2. Baski, Se¢kin Yaymecilik, Ankara, 2006

14- Diinyada trafigin tarihgesi, http://www.odevarsivi.com/odev_ara/al7072005/
dunyadatrafigin-tarihcesi-120383.asp (Erisim tarihi:17.10.2007)

15- Traffic accidents of road, www.roadpeace.org/articles/worldfirstdeath.html.
(Erisim tarihi: 23.11.2007

16- Naderi S. Tiirkiye'de Norosiriirjinin Kisa Tarihi. http://www.turknorosirurji.org.tr
/noro_tarihce.php (10.04.2007

17- MacKenzie EJ, Fowler CJ. Epidemiology. In: Mattox KL, Feliciano DV, Moore
EE (eds). Trauma. 4th ed. New York: Mc Graw-Hill, 2000:21-41.

18- Kihtir T. Epidemiyoloji ve skor sistemleri. Kihtir T (edit6r). Travma Cerrahisi. 1.
Basku. Istanbul: Ulusal T1p Kitabevi, 1995:1-8

19- Ertekin C, Belgerden S. Travmali hastaya ilk yaklasim. Ulus Travma Derg
1995;1:117-25.

20- Maier RV, Mock C. Injury Prevention. In: Mattox KL, Feliciano DV, Moore EE
(eds). Trauma. 4th ed. New York: Mc Graw-Hill, 2000:41-57.

21- Frame SB. Prehospital Care. In: Mattox KL, Feliciano DV, Moore EE (eds).
Trauma. 4th ed. New York: Mc Graw-Hill, 2000:103-27.

22- Saletta JD, Geis WP. Initial assessment of trauma. In: Moylan JA (ed). Principles
of Trauma Surgery. 1st ed. New York: Gower Medical Publ, 1992:2-19.

23- Taviloglu K, Tiirel O. Politravmali hastanin genel degerlendirilmesi. Ertekin C,
Glinay MK, Kurtoglu M, Taviloglu K (editorler). Travma ve Resiisitasyon Kursu
Kitab1. 1. Basku. Istanbul: Logos Basimevi, 1998:25-39.

24- Schiller WR, Knox R, Zinnecker H, et al. Effect of helicopter transport of trauma

victims: On survival in an urban trauma center. J Trauma 1988;28:1127-31

88


http://www.odevarsivi.com/odev_ara/a17072005/%20%20dunyadatrafigin-tarihcesi-
http://www.odevarsivi.com/odev_ara/a17072005/%20%20dunyadatrafigin-tarihcesi-
http://www.turknorosirurji.org.tr/

25 - Hoyt DB, Mikulaschek AW. Trauma triage and interhospital transfer. In:
Mattox KL, Feliciano DV, Moore EE (eds). Trauma. 4th ed. New York: Mc Graw-
Hill, 2000:81-101.

26- Taviloglu K. Travmaya genel yaklagim. Kalayc1t G (editor). Genel Cerrahi. 1.
Baski. Istanbul: Nobel T1p Kitabevleri, 2002:297-315.

27- Rutherford HW. Accident and Emergency Medicine. 1st ed. Edinburgh:
Livingstone Ltd, 1989.

28- Eren N. Kentlerde birinci basamak saglik hizmetleri. Toplum ve Hekim
1995;10:58-63.

29- Cakmak¢1 M. Travmaya genel yaklasim. Sayek I (editdr). Temel Cerrahi. 2.
Baski. Ankara: Giines Kitabevi, 1996:307-17.

30- Frantz R. Priorities in the multiple trauma patient. Em Med Clin North Am
1998;16:2944.

31- Akgiin Y, Tagyildiz I. Sokta genel yaklasim. Ertekin C, Giinay MK, Kurtoglu M,
Taviloglu K (editdrler). Travma ve Resiisitasyon Kursu Kitabi. 1. Baski. Istanbul:

Logos Basimevi, 1998:55 69.

32- Bickell W, Bruttig S, Millnamow G, et al. Use of hypertonic saline/dextran

versus lactated Ringer’s solution as a resucitation fluid after uncontrolled aortic

hemorrhage in anesthetized swine. Ann Emerg Med 1992;21:1007-12.

33- Bell RM, Krantz BE. Initial assessment. In: Mattox KL, Feliciano DV, Moore
EE (eds). Trauma. 4th ed. New York: Mc Graw-Hill, 2000:153-71.

34- WHO Mortality Database. WHO Mortality Statistics. World Health rganization,
Geneva,2002, http:// whglibdoc.who.int/ publication/ 2002/ 9241562323.pdf (Erisim
tarihi:11.04.2007)

35- WHO, World accident statistics. http://www.who.int /world- health-day/2004/

infomaterials/world_report/ en (Erisim tarihi 14 Mart 2007

89



36- Jacobs G, Aeron-Thomas A, Astrop A. Estimating global road fatalities.
Crowthorne, Transport Research Laboratory, 2000.

37- McGee K. Injury surveillance. Injury Control and Safety Promotion 2003; 10:
105-108.

38- WHO Injury Chart Book 2002. Department of Injuries and Violence Prevention
Noncommunicable Diseases and Mental Health Cluster, World Health Organization,
Geneva,2002

39- Meradith W, Rutledge R, Hansen A.R., Oller D.W, Thomason M, Cunningham,
P, Baker, CC. Field triage of trauma patients based upon the agabeylity to follow
commands:A study in 29573 Injured Patients. The Journal of Trauma 1995; 38(1):
23-39

40- Regel G, Lobenhoffer P, Grotz M, Pape HC, Lehmann U, Tscherne H. Treatment
results of patient with multiple trauma: an analysis of 3406 cases treated between
1972 and 1991 at a German Level 1 Trauma Center. The Journal of Trauma 1995;
38(1): 45-54

41- Bazi tlkelerle Tiirkiye’nin mukayeseli istatistikleri, http://www.tutev.org/arsiv

/orjinal/ulkeleristatis.php (Erisim tarihi: 21.08.2007)
42- Bertan M, Giiler C. Halk Sagligi Temel Bilgiler. Giines Kitabevi. Ankara, 1995

43- Hijar M, Carrillo C, Flores M, Anaya R, Lopez V, Risk factors in highway traffic
accidents: a case control study. Accident Analysisi and Prevention 2000; 32: 703-709

44- Chliaotakis JE, Gnardellis C, Drakou I, Darviri C, Sboukis V. Modelling the
factors to the seatbelts use by the young drivers of athens. Accident Analysis and
Prevention 2000; 32: 815-825.

45- Ege R.Trafik Kazalar1 ve Trafik Tibbi, 1. Baski, Ankara 1997.
46- www.trafik.gov.tr/istatistikler/istatistikler_s.asp

47- www.trafik.gov.tr/istatistikler/cinsiyete.asp

90


http://www.trafik.gov.tr/istatistikler/istatistikler_s.asp
http://www.trafik.gov.tr/istatistikler/cinsiyete.asp

48- Trafik _statistik Biilteni, Aralik 2006, www.egm.gov.tr/teadb/istatbull2/orta.htm,
(Erisimtarihi: 17.05.2007).

49- Tirkiye’de karayollarinda trafik kazalari, www.tth.org.tr/STED/2007/kasim/
turkiye.pdf (Erisim tarihi: 02.Subat.2008

50- Trafik kazalar1 oOzeti 2006, www.kgm.gov.tr/kaza?k.doc (Erisim tarihi:
23.11.2007)

51- Trafik kazalar1 ozeti, Baymndirhk ve Iskan Bakanligi Karayollar1 Genel
Miidiirligii Bakim Dairesi Bagkanligi Trafik Subesi Miidiirliigii, 2002

52- Polat O, _nanict MA, Aksoy ME. Adli Tip Ders Kitabi, 1. Baski, Nobel Tip
Kitabevleri, stanbul, 1997

53- Andrews BT: History, classification, and epidemiology of cranial trauma. In
Batjer HH, Loftus CM, eds. Textbook of Neurological Surgery. Philedelphia:
Lippincott William &Wilkins 2003;2795-2798

54- Jennett B. Epidemiology of Head Injury.J Neurol Neurosurg Psychiatry
1996;60:362-369

55- Stein SC, Spettell C. The Head Injury Severity Scale (HISS): a practical
classification of closed-head injury. Brain Inj. Jul;9(5):437-44, 1995.

56- Levin HS, Mattis S, Ruff RM, Eisenberg HM, Marshall LF, Tabaddor K, et al.
Neurobehavioral outcome following head injury: a three-center study. J Neurosurg.
Feb;66(2):234-43, 1987 minor.

57- Hsiang JN, Yeung T, Yu AL, Poon WS. High-risk mild head injury. J Neurosurg.
Aug;87(2):234-8, 1997.

58- Andrews BT. History, classification and epidemiology of cranial trauma.
Philadelphia: Lippincott William & Wilkins, 2003.

91


http://www.ttb.org.tr/STED/2007/kasim/

59- Stein SC, Spettell C. The Head Injury Severity Scale (HISS): a practical
classification of closed-head injury. Brain Inj. Jul;9(5):437-44, 1995 ppincott
William & Wilkins, 2003

60- Valadka ABN, R.K. Emergency room management of the head-injured patient.
New York: McGraw Hill, 1996

61- Choi SC, Narayan RK, Anderson RL, Ward JD. Enhanced specificity of
prognosis in severe head injury. J Neurosurg. Sep;69(3):381-5, 1988

62-. Marion DW. Pathophysiology of cranial trauma. Philadelphia: Lippincott
William&Wilkins, 2003

63- Pieper DR, Valadka AB, Marsh C. Surgical management of patients withsevere
head injuries. AORN J. May;63(5):854-64, 67, 1996.

64- Jennett B, Teasdale G, Braakman R, Minderhoud J, Heiden J, Kurze T. Prognosis
of patients with severe head injury. Neurosurgery. Apr;4(4):283-9, 1979

65- Crockard B.A. Head injuries. In Harrison. MJ.G. (ed): Contemporary Neurology.
1st Ed. London. Butterworth. 1984;452-462.)

66- Giil M. Epidemiological analysis of trauma cases applying to emergency

department. Selguk tiniversitesi tip fakiiltesi dergisi 2003;19:33-36)
67- Jennett B. Skull X-rays after recent head injury. Clin Radiol 1980;31:463-465)

68- Karayolu trafik kaza istatistikleri 1999. T.C. Basbakanlik Devlet Istatistik
Enstitusu. Ankara: DIE Matbaas1, May1s 2001:1-7

69- Deyne DC. Cerebral monitoring after severe head injury: The link between the

brain and the whole organism. European J Anaesthesiology 2000;17 (Suppl 18):43-4.

70- Juul N. The relative importance of KIB and SPB, with special reference to neuro-

worsening. European J Anaesthesiology 2000;17(Suppl 18):53-4.

92



71- Arienta C, Caroli M, Balbi S. Management of headinjured patients in the
emergency department: A practical protocol. Surg Neurol 1997;48:213-9.

72- Stein SC, Ross SE. Moderate head injury. A guide to initial management. J
Neurosurg 1992;77:562-4.

73- Stein SC, Clasification of head injury. In: Narayan RK, Wilberger JE,
Povllishock JT.eds. Neurotrauma. Mc Graww Hill: New York; p.31-41, 1996

74- Jennett B.Bond M:Assement of Outcome After Severe Brain Damage:A Practical
Scale.Lanceti:480-4,1975

75- Hahn YS, Chyung C, Bartel MJ et al.: Head injuries in children under 36 months
of age : demography and outcome. Childs Nerv Syst 4:34-40, 1988

76-Hafif ve orta siddetteki akut kafa travmali hastalarda ilk 24 saat i¢inde bilgisayarli
tomogrfai degisiklikleri (Uzmanlik Tezi) Dr.Ahmet Bal istanbul, 2005 say 9 sekil 1

77- Jennett B. Skull X-rays after recent head injury. Clin Radiol 1980;31:463-465)

78- Samudrala S, Cooper PR. Traumatic intracranial hematomas. In: Wilkins DH,
REngachary SS, eds. Neurosurgery, vol.ll, Newyork,McGraw Hill: 1996;2797-2801

79- Macpherson BC, MacPherson P, Jennett B. CT evidence of intra-cranial
contusion and hematoma in relation to the presence, site and type of skull fracture.
Clin Radiol 1990;42:321- 326

80- Gennarelli TA, Adams JH, Graham DI. Acceleration induced head injury in the
monkey.l.The model, its mechanical and physiologyical correlates. Acta neuropathol
Suppl 1981;7:23-25.

81- Lantz EJ, Forbes GS, Brown ML, et al. Radiology of cerebrospinal fluid
rhinorrhea. AJR Am J Roentgenol 1980;135:1023-1030

82- Kirsch T, Lipinski C. Head injury. RN Judith E Tintinalli, Emergency Medicine
A comprehensive study guide. 6th ed. NewYork: McGraw-Hill. 2004;1557-69

93



83-Yesilagag H. Kafa yaralanmalari. Giincel Acil Tami Tedavi. 5.basku.
Istanbul:Nobel kitabevi. 2006;22:421-434.

84- Lee SH, Rao KCVG, Robert A Zimmerman. Cranial MRG And CT, New York:
McGraw Hill Book,1992

85- Gentry LR. Imaging of closed head mjury. Radiology 1994;191:1-17

86- Zimmerman RA, Bilaniuk LT, Gennarelli T, et al. Cranial computed tomography
in diagnosis and management of acute head trauma. AJR Am J Roentgenol
1978;131:27-34

87- Johnson MH, Lee SH. Computed tomography of acute cerebral trauma. Radiol
Clin North Am 1992; 30:325- 352.).

88- Cervos-Navarro J, Lafuente JV. Traumatic brain injuries; structurel changes. J
Neurol sci 1991;103:3-14

89- Jennett B, Teasdale G: Management of head injury. Philedelphia Davis. 1981
90- Gennarelli TA. Mechanism of Brain Injury. J Emerg Med 1993;11:5-11.

91- Kirsch T, Lipinski C. Head injury. RN Judith E Tintinalli, Emergency Medicine
comprehensive study guide. 6th ed. NewYork: McGraw-Hill. 2004;1557-69

92- Masters SJ. Evaluation of Head Trauma:Efficacy of skull films. AJR Am J
Roentgenol. 1980;135:539-47

93- Gentry LR. Imaging of closed head mjury. Radiology 1994;191:1-17.

94- Gennarelli TA, Adams JH, Graham DI. Acceleration induced head injury in the
monkey.l. The model, its mechanical and physiologyical correlates. Acta neuropathol
Suppl 1981;7:23-25.

95- Oertel M, Kelly DF, McArthur D, et al. Progressive hemorrhage after head
trauma: predictors and consequences of the evolving injury. J Neurosurg
2002;96:109-116..

94



96- Gennarelli TA, Meaney DF. Mechanism of primary head mjury. In: Wilkins RH,
Rengachary SS, (eds). Neurosurgery. USA: Mc Graw Hill, 1996: 2611-21.

97- Gaylan LR. Head Injury in: Tintinalli JE, Ruiz E, Krome LR. Emergency
Medicine: A Comprehensive Study Guide. 3 edition. McGraw Hill. New York. 1992;
913-921

98- Zimmerman RA, Evaluation of Head Injury. Supratentorial, Taveras J, Ferruchi
E (ed),Philedelphia: Lippincott, 1986;3:1-9.).

99- Johnson MH, Lee SH. Computed tomography of acute cerebral trauma. Radiol
Clin North Am 1992; 30:325- 352

100- Cervon IL, Rocchi G, Salvati M. Celli P, Maleci A. Extradural hematoma of
posterior cranial fossa. J. Neurosurg Sci 1993;37:47-51.

101- Reilly PL. Brain injury: the pathophysiology of the first hours. Talk and Die
revisited'. J Clin Neurosci. 2001;8:398-403.

102- Gorgulu A, Kiris T. Eksitator Aminoasidler ve Eksitotoksisite. Tiirk Norosiriirji
Dergisi 2005;15:33-38.

103- Korfali E, Kahveci N. Serebral iskeminin patofizyolojisi. Temel NoroSiriirji,

1.baski, Ankara. 2005;38:384-385.

104- Tuzgen S, Tanriover N, Uzan M, et al. Nitric oxide levels in rat cortex,
hippocampus, cerebellum and brainstem after impact acceleration head injury.
Neurol Res 2003;25:31-34.

105- Uzan M, Tanriover N, Bozkus H, et al. Nitric oxide (NO) metabolism in the
cererospinal fluid of patients with severe head injury.Inflamation as a possible cause
of elevated NO metabolites. Surg Neurol 2001;56:350-356.

106- Uzan M, Tanriover N, Topal-Sarikaya A, Concentrations of inducible nitric
oxide synthase (INOS) and neuronal nitric oxide synthase (nNOS) in cerebrospinal

of patients with severe head injuries Neurosurg Quart 2003;13:117-124.

95



107- Procaccio F, Stocchetti N, Citero G, et al. Guidelines for the treatment of adult

with severe head trauma (part 1). Initial assesment. J Neurosurg Sci 2000;44:1-10.

108- Bullock R, Chesnut RM, Clifton G, et al. Guidelines for the management of
severe head injury. J Neurotrauma 1996;13:639-734.

109- Stein SC, Ross SE. Moderate head injury. A guide to initial management. J
Neurosurg 1992;77:562-4.

110- Rosner MJ. Pathophysiology and management of increased intracranial
pressure. In: Andrews BT (ed). Neurosurgical Intensive Care. New York: Mc Graw
Hill, 1993:57-112.

111- Arienta C, Caroli M, Balbi S. Management of headinjured patients in the
emergency department: A practical protocol. Surg Neurol 1997;48:213-9.

112- Tuncer E, Santral Sinir Sistemi, Bas-Boyun Tuncer E. Kilinik
Radyoloji.1.Baski, Giines ve Nobel Tip Kitabevi. Bursa. 1994; 571-706

113- Cooper PR, Maravilla K, Moody S, Clark WK. Serial CT scanning and the
prognosis of severe head injury. Neurosurgery ; 5:566-569, 1979.

114- Dublin AB, French BN, Rennick JM: Computed tomography in head trauma.
Radiology. 122:365, 1977.

115- French BN, Dublin AB, The value of computerized tomography in the

management of 1000 consecutive head injuries. Surg neurol 7:171, 1977.

116- Robert H. Wilkins, Setti S. Rengachary, Zee CS, Segall HD, Destian S, Ahmadi

J. Radologic evaluation of head trauma. Neurosurgery part two: 2675-2687.

117- Roberttson Fc, Kishore PRS, Miller JD: The value of serial computerized
tomography in the management of head injury. Surg Neurol 12:12:161, 1979

118- Cervos- Navarro J, Lafuante JV. Traumatic brain injuryes; structurel changes. J
Neurosurg sci 1991; 103

96



119- Ugarriza LF, Cabezudo JM, Fernandez Pl. Rapid spontaneous resolution of an

acute extradural haematoma: Case report. Br J Neurosurg 1999;13:604-5.

120- Tsui EYK, Ma KF, Cheung YK, et al. Rapid spontaneous resolution and
redistribution of acute subdural hematoma in a patient with chronic alcoholism: A
case report. EJR 2000;36:53-7.

121- Trafik Giivenligi Calisma Grubu Raporu, 9. Ulastirma Surasi' Erisim Tarihi:
www.ubak.gov.tr/tr/sura/ kara/ RAP2.doc, Erisim Adresi: 24.03.2004

122- T.C. Karayolu lyilestirmesi ve Trafik Giivenligi, Trafik Giivenligi Projesi

Sweroad, Ana Rapor,

123- 'Trafik Giivenligi Calisma Grubu Raporu, 9. Ulastirma Surasit' Erisim Tarihi:
www.ubak.gov.tr/tr/sura/ kara/ RAP2.doc, Erisim Adresi: 24.03.2004 Aralik 2001

124- WHO World Report 2003, Chapter Six, Neglected Global Epidemics: Three
Growing Threats, 2003

125- Bertan M., Cakir B. Halk Saghigi Yoniinden Kazalar, (Bertan M., Giiler C.,
Halk Saglig1 Temel Bilgiler, Ankara, 1997

126- Kraus, J., Peek-Asa, C., Vimalachandra D., Injury Control: The Public Health
Approach, Maxcy- Rosenau-Last, Public Health&Preventive Medicine, Wallace
Robert B., MD, Msc., USA, 1998, Syf: 1209-1210.

127- Mustafa BERKER, Melike MUT Kafa Travmasma Yaklasim Yogun Bakim
Dergisi 2002;2(1):38-47

128- Procaccio F, Stocchetti N, Citero G, et al. Guidelines for the treatment of adult
with severe head trauma (part I1). Criteria for medical treatment. J Neurosurg Sci
2000;44:11-8.

129- Yogun Bakim Dergisi 2002;2(1):38-47

97



130- Feldman Z, Kanter MJ, Robertson CS, et al. Effect of head elevation on
intracranial pressure, cerebral perfusion pressure, and cerebral blood flow in head
injured patients. J Neorusurg 1992;76:207-11.

131- Marion DW. Hypothermia in severe head injury. European J Anaesthesiology
2000;17(Suppl 18):45-6.

132- Polderman KH, Peerdeman SM, Gibes ARJ. Hypophosphatemia and
hypomagnesemia induced by cooling in patients with severe head injury. J
Neurosurg 2001;94:997-705.

133- Rosner MJ. Pathophysiology and management of increased intracranial
pressure. In: Andrews BT (ed). Neurosurgical Intensive Care. New York: Mc Graw
Hill, 1993:57-112.

134- Lam AM, Winn H, Cullen BF, Sundling N. Hyperglycemia and neurological
outcome in patients with head injury. J Neurosurg 1991;75:545.

135- Becker DP, Miller JD, Ward JD, et al. The outcome from severe head injury

with early diagnosis and intensive management. J Neurosurg 1977;47:491-502.

136- Bullock R, Chesnut RM, Clifton G, et al. Guidelines for the management of
severe head injury. J Neurotraumal996;13:639-734.

137- Collins JG: Types of injuries by selected characteristics: United States, 1985-
1987. Vital HealthStatistics 10:175, 1990

138- Head Trauma in: Alewander RH, Proctor HJ. Advanced Trauma Life Support. 3
Edition. AmericanCollege of Surgeons. Chicago. 1993; 159-183

139- Igisleri Bakanligi Emniyet Genel Miidiirliigii, (Haziran 2000), Trafik Istatistik
Yillig1 1999, s. 7

140- Neplapiova V, Zelnicek P. Epidemiology of Severe Injuries From the
Viewpoint of the Trauma Center. Cas Lek Cesk 2003;142:676-8

98



141- Soziier E M, Yildirim C, Senol V, Nagar M, Giinay O. Trafik Kazalarinda Risk
Faktorleri.Ulusal Travma ve Acil Cerrahi Dergisi 2000; 6(4):237-40

142- T.C. Igisleri Bakanligi, Emniyet Genel Miidiirliigii Trafik Hizmetleri Baskanlig1
Trafik Istatistik Yilligi 2001 Emniyet Genel Miidiirligii Yaym Katalog No:278
Emniyet Genel Midiirliigi Basimevi Sube Miidiirliigii Ankara 2002;6- 267.)

143- Bostrom L, Wladis A, Nilsson B A review of serious mjuries and deaths among
occupants after motor vehicle crashes in sweden from 1987 to 1994. Archieves of
Orthopedy Trauma Surgery 1999; 121: 1-6

144- Hayakawa H, Fischbeck PS, Fischhoff B. Traffic accident statistics and risk
perception in japan and the united states. Accident Analysis and Prevention 2000; 32:
827-835.

145- Patel DR., Greydanus DE, Rowlett J D. Romance with the automabile in the
20th century:implications for adolescent in a new millennium. Archieves of

Pediatrics and Adolescent Medicine 2000; 11(1): 127-139.

146- Aksoy E, Birgen N, Baksan T, nanic1t M.A. Trafik Kazasma Bagli Oliimlerin
incelenmesi. Adli Tip Biilteni 1999; 4: 130-1

147- Aygencel G, Karamercan M, Ergin M, Telatar G. Rewiew of traffic accident
cases presenting to an adult emergency service in Turkey. Journal of Forensic and
Legal Medicine 2008; 15: 1-6.

148- Sharma BR, Harish D, Sharma V, Vij K. Road traffic accidents- a demographic
and topographic analysis. Medicine, Science, and the Law 2001; 41: 266-74

149- El-Sadig M, Norman JN, Lloyd OL, Romilly P, Bener A. Road traffic accidents
in the United Arab Emirates: trends of morbidity and mortality during 1977-1998.
Accident Analysis and Prevention 2002; 34: 465-476

150- Diilger HE, Bostanc1 M, Bilgin N, Toy E. Elazig’da Son Ug Yilda Adli Rapor
Verilen Trafik Kazalarinin Degerlendirilmesi. 7 Ulusal Adli Tip Giinleri, Poster
Sunular1 Kitabi, Antalya:1-5 Kasim, 1993: 133-142

99



151- Durak D, Coltu A, Durak K. 1000 Trafik Kazas1 Olgusunun Retrospektif Olarak
Degerlendirilmesi. 7. Ulusal Adli Tip Giinleri, Poster sunular1 Kitabi, Antalya: 1-5
Kasim,1993: 269-74.

152- Posada J, Nen E, Herman E, Kahan E, Righter E. Death and injury from motor
vehicle crasches in Colombia. Revista Panamericana de Salud Publica 2000; 7: 88-91

153- Adli otopsiler ve adli patoloji, http://www.tth.org.tr/eweb/adli/3.html (Erisim
tarihi: 23.04.2007

154- Marmor M, Parnes N, Aladgem D. Characteristics of road traffic accidents

treated in a trauma center. Israel Medical Association, 2005; 7: 9-12

155- Tavris DR, Kuhn EM, Layde PM. Age and gender pattern in motor vehicle
crash mjuries: importance of type of crash and occupant role. Accident Analysis and
Prevention 2001; 33:167-172

156- Goodman RA, Istre GR, Jordan FS, Joy L, Kelaghan J. Alcohol and fatal
injuries in Oklahama. Journal of Studies on Alcohol 1991; 52: 151-161.

157- Li G, Baker SP, Langlois JA. Are female drivers safer? Epidemiology 1998; 9
(4): 379-384

158- Okten Al, Ergiin R, Beskonakli E, Akdemir G, Bostanc1 U, Gezici Al ve ark.
Kafa travmasinda prognozu ve Olim oranmi etkileyen unsurlar. Tiirk Norosiriirji

Dergisi 1997;7:51-9.

159- Marmarou A, Lu J, Butcher I, McHugh GS, Murray GD, Steyerberg EW, et al.
Prognostic value of the Glasgow Coma Scale and pupil reactivity in traumatic brain
injury assessed pre-hospital and on enrollment: an IMPACT analysis. J Neurotrauma
2007;24:270-80

160- Serkan Akyel, Osman Simsek, Necdet Siit, Kafa yaralanmalarinda sonucu
belirleyen etkenler Ulus Travma Acil Cerrahi Derg 2012;18 (2):125-132

100



161- Luk S, Jacobs L, Ciraluo D, Cortes V, Sable A, Dowel V. Outcome assessment
of physiologic and clinical predictors of survival in patients after traumatic injury
with a trauma score less than 5. J Trauma. 1999:46:122-7.

162- Pamerneckas A, Macas A, Vaitkaitis D, Gudebiene R.Golden Hour-Early
Postinjury Period. Medicina (Kaunas).Lithuania 2003;39(9):845-51.)

163- Osman Varol, Sevki Hakan Eren, Hakan Oguztiirk, Ilhan Korkmaz, Inan
Beydilli Acil Servise Trafik Kazasi Sonucu Bagvuran Hastalarin incelenmesi C. U.

Tip Fakdiltesi Dergisi 28 (2): 55 — 60, 2006

164- Aykut Karasu, Pulat Akin Sabanci, Tufan Cansever, Kemal Tanju Hepgiil,
Murat Imer, ilyas Dolas, Korhan Taviloglu, Kafa travmali hastalarda epidemiyolojik
caligma, Ulus Travma Acil Cerrahi Derg 2009;15(2):159-1639)

165- William P, Kelly S, Robert JB. Rates and external causes of blunt head trauma
in Ontarino; analysis and review of Ontarino trauma registry datasets. Chronic
Disease Canada. 2004;25:5 14,

166- Jennet B. Epidemiology of head injury. J. Neurosurg 1996;60:362-9.4. Savaia
A, Moore FA, Moore E, Moser KS, Brennar R, Read RA, et al. Epidemiology of
trauma deaths: A reassessment. J.Trauma. 1995;38:185-93

167- McNett M. A review of the predictive ability of Glasgow Coma Scale scores in
head-injured patients. J Neurosci Nurs 2007;39:68-75.

168- Masson F, Thicoipe M, Aye P, Mokni T, Senjean P, Schmitt V. Epidemiology
of severe brain injuries: a prospective population based study, Journal of Trauma
2001; 51: 481-4809.

169- Yoshida S, Igarashi N, Takahashi A, Imaizumi |I. Development of a vehicle
structure with protective features for pedestrians, SAE Int. Cong. Exp. No. 01-0075,
Detroit, USA,1999.

170- Derlet RW, Silva J, Holcroft J. Pedestrian accidents: adult and paediatric

injuries, Journal Emergency Medicine. 1989; 7: 5-8

101



171- Cameron PA, Rainer TH, Mak P. Motor vehicle deaths in Hong Kong:

opportunities fro improvement. Journal of Trauma 2004; 56: 890-893

172- Hijar MC, Kraus JF, Tovar V, Carrillo C. Analysis of fatal pedestrian injuries in
Mexico City, 1994-1997. Injury 2001; 32: 279-84

173- Hilal A, Meral D, Arslan M, Giilmen MK, Eryillmaz M, Karanfil R. Adana’da
Trafik Kazalarma Bagh Oliimlerin Degerlendirilmesi. Adli Tip Biilteni 2004; (3): 74-78

174- Saldago MS, Colombage SM. Analysis of fatalities in road accidents. Forensic
Science International 1998; 36: 91-96

175- Carr H, Jackson TW, Madden DJ, Cohen HJ. The affects of age on driving
skills. The American Geriatrics Society 1992; 40: 567-573

176- Lund J, Bjerkedal T. Permanent impairments, disabilities and disability
pensions related to accidents in Norway, Accident Analysis and Prevention 2001; 33:
19-33

177- Navascues del Rio JA, Romero Ruiz RM, Soleto JM, Cerda Berocal J. First
Spanish Trauma Registry: analysis of 1500 cases. European Journal of Pediatric
Surgery 2000; 10(5): 310-318.

178- Ansari S, Akhdar F, Manoorah M, Moutaery K. Causes and effects of road
traffic accidents in saudi arabia. Public Health 2000; 114: 37-39.

179- Colak B, inanict MA, Aksoy ME. Trafik Kazalarina Bagli Oliimlerin Analizi.
7.Ulusal AdliT1p Giinleri, Poster sunular1 Kitabi, Antalya: 1-5 Kasim, 1993: 209-12.

180- Elesha SO, Daramola AO. Fatal head injuries: the lagos university teaching
hospital experience(1993-1997). Niger Postgrad Medicine 2002; 9(1): 38-42

181- Ryan M, Stella J, Chiu H, Ragg M. Injury patterns and preventability in
prehospital motor crash fatalities in Victoria. Emergency Medicine Australasia 2004;
16: 274-279

102



182- Rosshach MM, Johnson SB, Gomez MA. Management of major
tracheobronchial injuries: a 28-year experience, The Annals of Thoracic Surgery
1998; 65: 182-186.

183- Otte D, Pohlemann T, Wiese B, Krettek C. Changes in the Injury Pattern of
Polytraumatized Patients Over the Last 30 Years. Unfallchirurg 2003;106(6):448-55.

184- Aharonson-Daniel L, Boykov V, Ziv Avitzour M, P. A New Approach to the
Analysis of Multiple Injuries Using Data From a National Trauma Registry. Inj Prev.
2003;9(2):156-62.

185- 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

103



8. EKLER

Ek 1: Etik Kurul Onay1

T.C.
BULENT ECEVIT UNiVERSITESI
Klinik Aragtirmalar Etik Kurul Baskanhd
TOPLANTIT TARIHI : 13/11/2012
TOPLANTI NO : 2012123
KARARLAR :

1- BEED Ty Fakillesi Bevin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dali dfretim iiyesi
Prof, Dr. Bektas ACIKGOZ tin sorumlulugunda yapilacak olan “Zonguldak [linde
Meydana Gelen Trafik Kazalanna Bagh Agwr Kafa Travmalan™ konulu gahsma
bashginn “Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dabna Trafik Kazasi Nedeni ile
Basvuran Afw Kafa Travmali Olgulann Retrospektif Incelenmesi” olarak
deistirilmesinin ve galigma merkezi ile ilgili degisiklik yapilmasma iligkin talebin
Etik Kurul ilkelerine wygonlufuna,

Ory birlifi ile karar verilmigtiz.

ASLI GIBIiDIR

nmm GION

B.E.1U. Klinik Aragtrmalar Etik Kurul Bagkam

104



