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OZET

Amac:

Acil servise bagvuran olgularin ©Onemli bir kismimi kafa travma hastalar
olusturmaktadir. Ulkemizde kafa travmalariin epidemiyolojisi konusunda yapilmis az
saylda caligma vardir. Bu ¢alismanin amaci kafa travmasi gegiren vakalar1 degerlendirmek

ve kafa travmalar1 konusunda iilkemizin epidemiyolojik verilerine katkida bulunmaktir.

Materyal ve Metod:

Bu calismada, 01.01.2008 ile 31.12.2009 yillar1 arasinda Yiiziincii Y11 Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisine kafa travmasi ile bagvuran hastalarin kayitlar1 geriye
doniik olarak inceledik.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, travma Ozellikleri, travmanin ciddiyeti (Glasgow Koma ve
Travma Ciddiyet Skorlar1 kullanilarak), nororadyolojik degerlendirme (Beyin Tomografisi
bulgular1), mortalite ve morbidite frekanslari, yattig1 servis, tedavi yontemleri, hastanede
kalma siiresi, operasyon gereksinimi ve ¢ikis durumlar1 kaydedildi. Tiim analizler, SPSS
(Statistical Package for Social Science) Istatistik paketi 15,0 versiyonu kullanilarak ve

p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilerek yapildi.

Bulgular:

Acil servisimize iki yil boyunca 2602 multitravma hastas1 basvurmus ve bunlarin
531’1ini (%20.4) akut kafa travmali hastalar olusturmaktaydi. Olgularin cogunlugu (%76)
erkek ve yas ortalamasi 23.8 idi. Akut kafa travmalar1 1-10 yas arasindaki ¢cocuklarda daha
sik idi. Kafa travmalarina en sik sebebi trafik kazalariydi (%38.2). Akut kafa travmalari

daha ¢cok Temmuz ve Agustos aylarinda goriilmekte idi. Glasgow Koma Skoruna (GKS)



gore % 33’1 hafif (GCS:13-15), %57’si orta (GCS:9-12) ve %10’u agir kafa travmasiydi
(GCS:3-8) .
Akut kafa travmal1 hastalarin acil servise en sik biling kayb1 yakinmasi ile bagvurdugu

ve tiim akut kafa travmali olgulara Bilgisayarli Beyin Tomografisi ¢ekildigi goriildii.

Sonuc:

Eriskin yas grubundaki kafa travmalarinin etyolojisinde birinci neden trafik kazalari,
cocukluk caginda ilk siray1 yiiksekten diismeler almaktadir. Kafa travmali hastalarda gelis
GKS prognoz acisindan 6nemli bir gostergedir. Ik girisim, tam ve tedavi yontemleri
travmatik beyin yaralanmalarinda mortalite ve morbiditeyi etkileyecektir Kafa travmalari
ile 1ilgili epidemiyolojik calisma ve verilerin artmasi, travmanin olusmadan

engellenebilmesi agisindan 6nem arz etmektedir.

Anahtar kelimeler: Kafa Travmasi, Epidemiyoloji, Acil Servis



SUMMARY

Background:

Head trauma patients constitute a major part of referrals to emergency unit. There are a
few clinical studies about the epidemiology of head trauma in our country. The aim of this
study wast to contribute to the epidemiological database of our country with regard to head

traumas.

Material and Method:

In this study, we analyzed retrospectively patients with head trauma who admitted to
Emergency Department, Medical Faculty of Yiiziincii Y1l University between 01.01.2008
and 31.12.2009.

Age, gender of the patients, trauma properties, severity of trauma (with using Glasgow
Come and Injury Severity Scores) neuroradiological evaluation (Computerized
Tomographic findings), mortality and morbidity frequencies, hospitalized clinic, treatment
modalities, length of hospital stay , operation requirement and outcomes were examined.
All analyses were performed using the statistical package SPSS version 15,0 and p<0,05

accepted to be statistically significant.

Results :

In the period of two years, 2602 multitrauma patients were admitted to our
emergency
department and 531 of them (% 20.4) were diagnosed as acute head trauma Most of the

cases were men (76%) and the mean age was 23.8. Acute head trauma was more frequent



between the ages of 1-10 years. The most frequent cause of head traumas was traffic
accident (% 38.2). Acute head trauma was more frequently seen in July and August.
According to Glasgow coma scale (GCS) 33% had mild (GCS:13-15), 57% had moderate
(GCS:9-12), and 10% had severe HT (GCS:3-8).

Loss of consciousness was the major clinical symptom and all of head trauma cases

underwent computerized head tomographic scan.

Conclusion: Traffic accidents constitute the primary cause of adulthood head
traumas, falls lead during childhood. Admission Glasgow Come Score is an important
prognostic factor in head-injured patients. Further development of the diagnosis and
treatment options will help to lower the mortality and morbidity of patients with traumatic
brain injury. It is important to have local epidemiological studies and data about head

traumas in order to prevent these traumas before their occurrence.

Keywords: Head Trauma, Epidemiology, Emergency Department



1. GIRIS VE AMAC

Kafa travmalar gelismekte olan iilkelerde ve biiyiik kentlerde 6zellikle gen¢ niifusta
oliim ve sakatliklara neden olan en 6nemli sorunlardandir. Bu hastalar acil serviste tedavi
edilmeye calisilan 6liim ve sakatlik orani yiiksek bir travma grubudur (1,2). Travmaya
baglh oliimlerin %50’sinden kafa travmasi sorumludur. Diinyada her yil 10 milyon insan
kafa travmasi nedeniyle hastanelere yatirilmaktadir (3.4). Giiniimiizde diinyada 57 milyon
insanin tibbi 6z gecmisinde en az bir kez kafa travmasi nedeniyle hastaneye yatis oykiisii

vardir (5).

Yaklasik 300 milyon insanin yasadigi Amerika Birlesik Devletleri’nde her yil 1.4
milyon insan travmatik beyin yaralanmasina maruz kalmakta, bunlarin 1.1 milyonu acil
servislere bagvurmakta, 235 bin’i yatirilarak takip edilmekte ve 50 bin hasta bu kafa
travmasina bagli sorunlar nedeniyle kaybedilmektedir (6). Agir kafa travmasi gecirip
yasayanlarin %10-15’1 yasam boyu norolojik defisitlerle yasamak zorunda kalmaktadirlar.
Biitiin travmalarin %20-50’sini motorlu ara¢ kazalari, geri kalanini1 yiiksekten diismeler,

darp ve atesli silah yaralanmalar1 olusturmaktadir (7,8).

Ulkemizde ise genelde travmalar ve Ozelde kafa travmalarma iliskin yeterli
epidemiyolojik c¢alismalar bulunmamaktadir. Az sayida calismada kafa travmalarinin
sebeplerine vurgu yapilmis ve trafik kazalari, diismeler ve siddet davranislarinin en sik
kafa travmasi sebepleri oldugu belirtilerek, yiiksek oliim ve sakat kalma riskinden s6z

edilmistir (9-11)

Kafa travmalarinda dogru tan1 ve tedavi yaklasiminin belirlenebilmesi bu olgularin acil
servisteki degerlendirme ve bakim hizmetlerine baglidir. Kafa travmalarinda, acil serviste

dikkat edilecek en Onemli konular solunum ve kardiyopulmoner fonksiyonlarin efektif
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olarak devaminin saglanmasi ve intrakranial basin¢ degerlerinin kontrol altinda
tutulmasidir (12). Boylece havayolu, solunum ve dolasim stabilizasyonu, antiddem tedavi,
erken sedasyon uygulanmasi ve nobet kontroliiniin acil serviste yapilmasi prognozun
diizelmesine katkis1 olan miidahalelerdir.

Ulkemizde bu genislikte bir calisma olmamakla beraber Acil Tip Anabilim Dali
bulunan diger iiniversitelerden yapilmis calismalarda tiim hastalarin %7-20’sinin travma
hastas1 oldugu bildirilmistir (13,14). Bununla birlikte heniiz kafa travmalarina ait yeterli
diizeyde niifus kaynakli epidemiyolojik veriler bulunmamaktadir. Hastane kayitlarinin
incelenmesi ile yapilan epidemiyolojik calismalarin sonucunda elde edilen bilgiler, risk
faktorlerinin belirlenmesine, koruyucu c¢alismalarin planlanmasina, ilk girisim ve tedavi
diizenlemelerinin gelistirilmesine fayda saglamaktadir. Bu calismanin amaci, kafa travmali
hastalara ait giinliik verileri degerlendirerek, bu hastalarda koruyucu caligmalarla birlikte
tedavi diizenlemelerinin gelistirilmesine ve iilkemizdeki eksik olan epidemiyolojik veri

tabaninin olusturulmasina katki saglamaktir.
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2.GENEL BILGILER

2.1. KAFA TRAVMASI TANIMI VE SINIFLANDIRILMASI

Kafa travmasi disaridan gelen mekanik giiclerin etkisiyle bas bolgesinin
yaralanmasidir. Bu bolge sac, sachi deri, kemik yapi, beyin zarlari, beyin dokusu ve
damarsal yapilar1 kapsar. Kafa travmalari olus mekanizmasina, siddetine ve morfolojik

durumuna gore farkli sekilde siniflandirilabilir.

Olus mekanizmasina gore 2 farkli kafa travmasi ¢esidi mevcuttur:

1. Kiint Kafa Travmasi

a. Yiiksek hizli (otomobil kazalarr)
b. Diisiik hizli (diisme, bayilma)
2. Penetran Kafa Travmasi
a. Atesli silah yaralanmalar1
b. Diger penetran yaralanmalar
Siddetine gore 3 farkli kafa travmasi ¢esidi mevcuttur (15,16). Glasgow Koma Skoru’na
gore (GKS):
1. Hafif kafa travmasi (GKS=14-15)
2. Orta kafa travmasi (GKS= 9-13)
3. Agr kafa travmasi (GKS=3-8)

Morfolojisine Gore 3 farkli kafa travmasi ¢esidi mevcuttur:

12



1. Kafatas1 kiriklar
a. Lineer kiriklar
b. Deprese kiriklar
2. Fokal beyin hasari
a. Kontiizyon
b. Hemoraji/hematom
i.  Epidural
ii.  Subdural
iii.  Subaraknoid
iv.  Intraserebral
3. Diffiiz Beyin Hasari
a. Kontiizyon

b. Diffiiz aksonal hasar

13



2.2. KAFA TRAVMALARININ TARIHCESI

Insanin dogumunda dogum kanalindan cikarken maruz kaldig1 kafa travmasidan
Oliimiine kadar pek ¢ok defa benzer travmalara ugramasi, bu kafa travmalarimin toplumda
siklikla goriilmesi hekimlerin yiizyillardir bu konuya ilgi duymasina neden olmustur. Kafa
travmalarina iliskin ilk bilgilere M.O. 2800 yillarinda Misirli hekim Imhotep’e ait
belgelerde rastlanmaktadir. Thabes kentindeki bir mezardan ¢ikartilmis papirus bu konuda
bize standardize edilmis baz1 bilgiler sunmustur (17) Imhotep kafa travmalarinin muayene,
tan1 ve tedavi prensiplerini belirttigi bu belgede kafa travmalarini tedavi edilir, edilebilir ve
edilemez olarak 3 grupta incelemistir (18). Kafa travmalarinin tedavisi yoniiyle
trepanasyon acisindan modern gelismeler son 100 yildir kaydedilmis olsa da ilk
trepanasyonun neolitik cagda (M.0.7000-3000) yapildig1 bildirilmektedir. Gerek baska
kazilardan elde edilen, gerekse Eski Inka Imparatorlugu mezarlarinda bulunmus
kafataslarinin incelenmesi sonucu trepanasyonlarin kotii ruhlarin ¢ikartilmasi, ajite veya
epilepsi hastalarinin tedavisinde kullanildigina dair ipuc¢lari sunmaktadir. Benzer sekilde
Yalnizca tedavi amagli degil, baslangicta baska batil nedenlerle de trepanasyon yapildigi
eski Inka Imparatorlugu mezarlarinda bulunan kafataslarinin incelenmesi sonucu ortaya
cikarilmistir (19,20).

Trepanasyonu tarif eden ve alet ile metotlar hakkinda bilgi veren Hipokrat, kafa
travmast sonrasi gelisebilecek beyin hasarlarinda travmanin lokalizasyonunun Onemine
vurgu yapmis ve prognoz acisindan farkli kategoriler olabilecegini bildirmistir. Egeli Paul,
kafa travmalarini olusabilecek kiriklara gore siniflandirmistir. Benzer sekilde Celsus (M.O.
25-M.S.50) ve Galen (M.S.129-200) simniflandirma sistemlerine dair calismalar
yapmuslardir. Bizans ve Arap kiiltiirliniin diinya tibbinin bilgi merkezi olmasiyla 6zellikle

Ibni Sina (980-1037), Abu Kasim Zahrevi (Abulcasis; 936-1013) ve Razi (865-925) nin
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kafa travmalarma iliskin bilgilere eserlerinde yer verdigi goriilmektedir. Ozellikle kafa
travmalarinin ciddiyetine gonderme yapan Razi ilk olarak konkiizyonu tanimlayan, ibni
Sina ise kafa travmalarinda trepanasyonu Oneren bilim insanlar1 olarak tip tarihindeki
yerlerini almiglardir (21).

1510 yilinda Fransa krali 2.Henry’nin kafa travmasi gecirmesi iizerine Ambroise
Pare orbita iistii hematomu operasyonla tedavi etmistir. Kafa travmalarinin tanimlanmasi
ve tedavilerine iliskin bilgiler norosiriirji biliminin Onciileri olarak bilinen Harvey Cushing,
W.H. Jacobson, Victor Horsley, Hugh Cairns ve Walter Dandy’nin eserleri ile son yiizyilda
artarak devam etmistir. Kafa travmalarinin tedavisi ve trepanasyonu ile ilgili bilgiler
acisindan son derece deneyimli bir bilim adami olan Serafeddin Sabuncuoglu bilgilerini
Cerrahiyetii’l-Haniyye isimli kitab1 ile oliimsiizlestirmis ve biitiin cerrahi teknikleri renkli
minyatiir resimlerle aciklamistir (23).

Beyin Tomografisinin gelistirilerek kafa travmali hastalarda kullanilmasi son
yiizyilin en Onemli gelismelerden bir tanesidir. Cumhuriyet Tarihinde ise kafa
travmalarinda cerrahi operasyonlar1 yapan Mim Kemal Bey, 1924 yilinda beyin cerrahisi
alaninda yazilmis olan ilk kapsamli Tiirkce eser olan "Dimag ve Ciimciime Afetleri ve

Tedavileri" adl1 eseri Tiirk Tibbina kazandirmistir (19).
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2.3. KAFA TRAVMALARININ FiZYOPATOLOJiSi

Kafa travmalarinin fizyopatalojisinin daha net anlasilmasi travmalara bagh
mortalite oranlarinin diigmesi sonucunu da beraberinde getirmistir. Kafa travmasi
patofizyolojisi asidozis, artmus intraseliiler Ca™, enerji kaybi, seliiler iyon dengesinin
bozulmasi, serbest radikal aracili bir toksisite tablosu ve kan beyin bariyerinin patolojik
gecirgenligini de iceren bir grup olay ile karmasik bir siirectir (23).

Kafatas1  kemiklerinin  mekanik  olarak  distorsiyonu  travmatik  beyin
yaralanmalarinin baslangicinda yer alan olay olarak degerlendirilebilir. Travmanin tipi de
bu mekanik distorsiyonun hem hangi bolgede oldugu hem de siddetine bagli olarak
belirlenir (fokal, diffiiz). Travma ile birincil olarak olusan etkiler beynin hem vaskiiler
dokusu hem de beynin noral dokusunu igerebilir. ikincil olarak ise afferent sinirlerde
kesilme, eliminasyon ve gecikmis hiicre oliimii gerceklesebilir. Fokal beyin yaralanmalari
ile diffiiz beyin yaralanmalarinin fizyopatolojisi farkliliklar gostermektedir. Fokal beyin
yaralanmalarinda travmatik kontiizyon ve hematomlar lokal kitle etkisi olusturur ve
bodylece herniasyonlar ve beyin sap1 basilari olusur.

Kafa travmalart sonucu olusan hasar veya Olimiin primer ve sekonder
mekanizmalarla geligebilir. Kaza aninda olusan hasar primer (birincil) hasardir ve aksonlar,
kan damarlari, fokal ve diffiiz paternde glial hiicrelerin hasarini igerir. Kiriklar, kontiizyo,
hematom ve diffiiz aksonal hasar gibi klinik diizeyde sonuglar1 vardir. Sekonder (ikincil)
hasar ise primer hasardan sonra baslar ve bir kez aktive oldugunda degisik derecelerle
artarak ilerleyen bir siireci tarif eder (24). Sekonder hasar siklikla saatler ya da giinler
icinde hastanin genel durumunda bozulma meydana getirir ve bu hastalarin yaklasik %25°1
kaybedilir. Sekonder hasar siireci yillardir bilinmektedir, ancak patofizyolojisi heniiz net

olarak ortaya konulamamustir.
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Kafa travmalar1 sonucu olusan hasara iliskin patofizyolojik siire¢ noronal dokuda,
vaskiiler dokuda, kan-beyin bariyerinde ve inflamatuar siirecte olusan hasarlar

kapsamaktadir. Asagida bu patofizyolojik siirecler kisaca 6zetlenmistir.

2.3.1. Noronal dokuda olusan siirec:

a. Noron-Akson

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 sonu¢lanmaz ve gelisen diger fizyopatolojik olaylar sonucu ya
ikincil olarak aksotomiye doniisiir veya iyileserek normal foksiyonel yapiya gecer. Son
yillarda yapilan caligmalar aksonlarin yirtilmasi olayinin ¢ok daha az oldugu ve daha cok

aksonlarda kismi hasarlanmalarin olduguna dair kanitlar sunmaktadir.

b.Sinaptik arahk

Travmanin dogrudan etkisi ile yalnizca aksonlarin Ranvier nodlar iizerinde degil
ayni zamanda sinapslar iizerinde de farkli sorunlara sebep olabilmektedir. Konuya iliskin
caligmalar daha c¢ok deneysel calismalardir ve bu calismalarda Ozellikle eksitator
aminoasidlerin ve ekstraselliiller potasyumun 3-4 kat yiikseldigi gosterilmistir. Ayrica
ekstraselliiler bolgede K artis1 eksitator amino asitlerin salimimimi tek basina da
arttirabilmektedir. Artan eksitator aminoasitler postsinaptik aralikta NMDA reseptorleri
araciligiyla noronda depolarizasyona sebep olarak hiicre igerisine Ca ve Na girisine sebep
olur. Travma benzer sekilde hiicre i¢i Ca yogunlugunda artigsa sebep olur. Bilindigi gibi Ca

hiicre icin temel fonksiyonlar olan mitozun baslamasi, regiilasyonu, motilite, biiyiime,
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sekresyon gibi islevleri diizenler. Hiicre icindeki Ca miktarlarindaki artis hiicre ig¢inde
bulunan fosfolipaz, proteaz ve lipazlar1 aktive ederek hiicre proteinlerinin, lipidlerinin ve
DNA’nin sindirilip parcalanmasina sebep olur. Ayrica artmis hiicre i¢ci Ca sebep oldugu
artmis fosfolipaz aktivitesi sebebi ile arasidonik asitlerin yikilmasina ve bunun sonucunda
olusan serbest radikaller ve hipoksik serbest radikal olusumu lipid peroksidasyonuna sebep

olarak kalic1 noronal hasarlanmaya sebep olur.

2.3.2. Vaskiiler dokuda olusan siirec:

Vaskiiler yapilar da primer travma ile noral, glial dokular gibi etkilenebilirler. Kafa
travmasi sonrasi gelisen kontiizyon ve intraserebral kanamalarin etrafindaki dokuda ciddi
boyutlarda beyin kan akiminda azalma meydana gelir. Bu akim 18ml/100g/dk’nin altina
diistiigiinde iyonik homeostazisi saglayacak olan enzimler ¢alisamaz ve bu enerji iiretimi
anaerobik glikolizis ile saglanir. Bu durum asir1 derecede laktat iiretimine sebep olarak
hiicrede asidozise ve Ca iizerinden hiicrenin yikimina sebep olabilir. Dokudaki hasarlanma
ile artan enerji isteginin karsilanamamasi veya anaerobik glikolizisle karsilanabilmesi

sonucunda daha da fazla hasar olusacaktir.

2.3.3. Kan-beyin bariyerinde olusan siire¢ ve beyin 6demi

Kafa travmalarinda o6zellikle agir siddette olanlarin hemen hemen hepsinde beyin
O0demi goriilmektedir. Orta siddetteki kafa travmalarinda ise bu oran %5-10 arasindadir.
Travma sonrasinda travmanin yarattifi mekanik etkiye bagli olarak kan beyin
bariyerindeki orta agirlikli molekiiller i¢in olan gegici a¢ilma sonucu ilk 30 dakika
icerisinde ekstraselliiler voliimde belirgin sekilde artis olur. Travma sonrasindaki 1. saatten
sonra ekstraselliiller mesafe hizli bir sekilde kiiciilerek su molekiilleri hiicre igerisinde

artmaya baslar. Bu sirada meydana gelen glikozun mikrosirkiilasyona ulasamamasi veya
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sekonder gelisen iskemi sebebi ile iyonik hemostazisin tekrar saglanamamasi hiicre ici
O0demin daha da fazla artmasina sebep olur. Travma sonrasi ilk giinde goriilen beyin 6demi

hem fokal hem de genel travmalarda vazojenikten daha fazla sitotoksiktir.

2.3.4. Inflamatuar siirec

Inflamatuar siire¢ kafa travmalariin akut etkisi olan fiziksel hasarlanma sonrasinda
sekonder olarak ortaya cikan olaylardan yalnizca bir tanesidir. Inflamatuar siire¢ birincil
olarak travmanin yol ac¢tifi doku hasarlarinin uzaklastirilmasi amaciyla meydana gelir ve
bu olayin en énemli noktas1 notrofillerin dokuya infiltrasyonudur. Nétrofil aktivasyonu ile
serbest radikaller salgilanir ve proteazlar aciga cikar. Boylece vaskiiler yapilarda

hasarlanmalar olusur, kan-beyin bariyeri bozulur ve beyin 6demi ortaya cikar.
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2.4 TRAVMATIK KAFA iCi LEZYONLAR

Travmaya bagh kafa ici lezyonlar asagida gosterildigi sekilde siniflandirilmaktadir. (Sekil

1y

A- Primer Travmatik Lezyonlar
1- Primer Noronal Yaralanmalar
a. Kontiizyon
b. Diffiiz aksonal hasar
c. Primer beyin sap1 yaralanmalari
2- Primer Kanamalar
a. Epidural hematom
b. Subdural hematom
c. Diffiiz kanamalar (intraventrikiiler ve subaraknoid)
d. Intraserebral hematom
3-Travmatik Pia, Araknoid Yaralanmalari
a. Subdural higroma
b. Posttravmatik araknoid kist
4- Primer Vaskiiler Yaralanmalar
5- Kraniyal Sinir Yaralanmalari
B- Sekonder Travmatik Lezyonlar
1- Enfarkt
2- Diffiiz hipoksik hasar
3- Diffiiz beyin 6demi
4- Herniasyona bagl basin¢ nekrozu

5- Sekonder beyin sap1 yaralanmasi
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6- Digerleri (pnomosefali, BOS fistiilii, intrakranial enfeksiyonlar)

SAH/IVH Diffuse Swelling

Sekil 1.Travmatik intrakranial Lezyonlar

A. Primer Travmatik Lezyonlar

1- Primer Noronal Yaralanmalar

a. Kontiizyon: Beyin dokusundaki kiiciik kanamalardir. Yiizeyel Kkorteksin
yaralanmas1 ile olusur. Genellikle iki farkli tipi mevcuttur (25). Kontiizyon
mekanizmalart Coup kontiizyonlar (travma olan bolgede) Contra coup kontiizyonlar
(travma bolgesinin karsisinda) olmak iizere iki farkli mekanizma ile degerlendirilebilir.
Serebral kontiizyon genelde frontal ve temporal loblarda goriiliir. Hastada kisa siireli
biling kaybi1 vardir ve hastanede gozlenmelidir. Eger kontiizyon biiyiikk veya

prekontiizyonel odem ile ilgili ise kitle etkisi norolojik bozukluk ile biten beyin sapi
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basis1 ve herniasyona sebep olabilir. BBT ile tan1 konur (26).(Sekil 2)

Sekil 2.Beyin Kontiizyonu

b.Diffiiz Aksonal Hasar: Travmanin yol actig1 herhangi bir olay olmaksizin giinlerden
haftalara kadar siiren uzamis koma vardir (26). BBT de kitle lezyonu goriilmeyen hastada
derin koma ile beraber beyin dokusu igerisine noktasal kanamalar ve beyin 6demi seklinde
goriiliir (27). (Sekil 3) Ancak BBT’de normal olan vakalarda diffiizyon MR ile tanisi
konulmaktadir. Tedavi medikal olup beyin ddemi ve sekonder beyin hasarinin dnlenmesine

yoneliktir (28).
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Sekil 3.Diffiiz Aksonal Hasar

2. Primer Kanamalar

a. Epidural Hematom: Epidural kanamalar, siklikla temporal bolgede travma sonucu
olusan lineer fraktiiriin orta meningeal arterin yaralanmasi sonucu olusur (29). BBT de
kanama alan1 genelde bikonveks seklinde goriiliir (sekil 4). Goriilme olasiligl az ise de
Olim orani yiiksektir. Bu hastalarda gecici bilin¢ kayb1 olmakla beraber bir uyaniklik
donemi vardir (lucid interval). Hastalarda okiilomotor sinir parezisine bagl aym tarafta
dilate ama fiks pupil, kars1 tarafta ise hemiparezi ortaya cikar. Erken tani ve cerrahi girisim

hayat kurtaricidir. Prognoz ¢ogunlukla iyidir.
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Sekil 4. Epidural Kanama

b. Subdural Hematom: Cogunlukla serebral korteks ve dura arasindaki koprii venlerinin
yirtilmasi sonucu goriiliir. Yagsami tehdit eder ve epidural hematomdan daha sik goriiliir
(30). Siklikla travmanin oldugu taraftaki serebral konveksitede olusan yarimay seklinde
%85°1 tek tarafhidir (sekil 5). Beyin hasarmin tabloya eslik etmesi nedeniyle prognoz

epidural hematomlardan kotiidiir. Mortalitesi %50-60 civarindadir. Bircok hastada

hematomun bosaltilmas1 gerekmektedir (31).

Sekil 5. Subdural Hematom
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c. Diffiiz kanamalar:

Intraventrikiiler Kanama: Beynin travmatik hasar1 damarsal yapilarla beraber
ventrikiiler duvarin riiptiiriine sebep olursa intraventrikiiler kanama gelisir. Genelde bu kan
en ¢cok 10 giin icinde absorbe olur. Bazen yapisikliklar gelisip BOS drenaji bozulabilir

(32).

Subaraknoid Kanama: Pia ve Araknoidin yiizeyel ven ve arterlerin yaralanmasi ile
gelisen ve en sik goriilen intrakranial lezyondur (33). BBT de eksternal sivi bosluklarinda
ozellikle de bazal ve interhemisferik sisternalarda olmak iizere dansite artar. Subaraknoid
alanda bulunan kan farkli bir dansitede goriildiigii i¢in BBT kanamay1 tespit etmede
mitkemmel bir yontemdir (34). Post travmatik subaraknoid kanama siklikla fokal olup

kontiizyon alaninda veya falks serebri boyunca interhemisferik fissiirde bulunur (sekil 6).
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Sekil 6. Subaraknoid kanama.

d.intra serebral hematom: Kontiizyona bagli veya beyaz cevherde bulunan penetre
damarlarin yirtilmasi sonucu kanama meydana gelebilir. Bu kanama beyaz cevher i¢inde
toplanarak hematom olusturup sonrasinda ventrikiillere agilabilir (29). BBT de hiperdens
olarak izlenen bu alan bazi hastalarda erken donemde goriilmeyebilir. Bu yiizden
posttravmatik donemde norolojik bulgulari sebat eden hastalarda ge¢ hematom olasiligi

g6z ard1 edilmemelidir (35).

3.Travmatik Pia, Araknoid Yaralanmalari:

Travmatik Subdural higroma BBT’de orak seklinde lezyon olarak izlenir ve gittikce

biiyiiyebilir. Kronik higroma ile birbirinden ayrilmasi ¢ok giictiir.

4.Primer Vaskiiler Yaralanmalar:

Karotid kanali etkileyen kiriklarda internal karotid arterin yaralanmasi sonucu olusur.

BBT’de karotid arterin besledigi alanda enfarkt bulgulart goriiliir (36).

B-Sekonder Travmatik Lezyonlar

1-Enfarkt: Arteriyel dolasimin engellenmesine sekonder olarak gelisir. Etkilenen arterin

besledigi alanda enfarkta ait bulgular BBT de izlenir. (Sekil 7)
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Sekil 7.Serebral Enfarkt

2-Diffiiz Beyin Odemi: Diffiiz bilateral beyin odemi BBT’de izodens beyin bazal
sisternler ve sulkuslar kaybolmus ve ventrikiiller basili seklinde goriiliir. Pediatrik yas

grubunda yetiskinlere oranla daha sik rastlanir (37). (Sekil 8)

Sekil 8. Beyin 6demi
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3-Diffiiz Hipoksik Hasar: Uzun siireli hipotansiyon ve vazokonstriikksiyona baghidir.
Oncelikle biiyiik arterlerin beslemesinin bozuldugu hipoksiye ugrayan bolgelerde goriiliir

(38). BBT’de ancak ge¢ donemde bulgu verir.

4-Herniasyona Bagh Basin¢ Nekrozu: Kafa i¢i basinci artis1 ve herniasyon sonucu noral
doku kemik ve duraya dogru itilir. Buna bagli olarak doku perfiizyonu azalir, hiicre
nekroza gider. Tomografi bulgusu olarak nonspesifik fokal parankimal 6dem gozlenir

(Sekil 9).

Sekil 9. Herniasyona bagli basing nekrozu

5-Sekonder Beyin Sap1 Yaralanmasi: Hipoksi, iskemi, tromboz, emboli veya Kkitle

etkisine bagl olarak bagli beyin sapinda hasar meydana gelebilir. Primer olayin tedavisi ile
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beyin sap1 hasar1 geri donebilir, fakat sekonder lezyonlar gelismeye baslarsa hasar geri

doniilemez hale gelmis demektir (39).

Kafatas1 Kiriklar:

Kafatas1 kiriginin olusumu, yapisal ozelliklere, darbenin biiyiikliigii ve yOniine,
darbe alaninin boyutlarina, kafatasinin ¢esitli bolgelerdeki kalinlik ve kuvvetine baghdir
Kalvariayr yapan kemiklerin i¢ ve dis ylizlerini laminalar olusturur. Bunlar arasindaki
substantia spongioza’dan olusan diploe denen aralikta ¢ok sayida ven bulunur. Bu venler
kraniyal kiriklarda ve beynin sicakliginin  korunmasinda O©Onemlidir. Kalvaryum
duvarlarinin elastikiyeti oldugundan dolay1r yanlardan baski oldugunda transvers cap
yaklasik 3—4 mm kadar kiigiilebilir ve kirilmadan eski haline donebilir. Kalvaryum bu

sayede disaridan gelen oldukca biiyiik kuvvetlerin etkisine dayanabilir (40).

Travmaya bagli beyin hasart oldugunda bu hasarla birlikte her zaman kirik
olmayabilir. Kapali kafa yaralanmasi dedigimiz bu durum cocuk ve infantlarda daha sik
goriilir. Bunun sebebi kafa kemiklerinin ¢ok daha elastik olmast ve fibroz siitural
ligamentlerle ayrilmasidir. Fakat bu durum aynmi zamanda damarlarda kolayca yirtilmaya
sebep oldugu gibi, bu yapilarin arasinda distorsiyon olasiligini da artirir. Kiriklar genelde
asagidaki gibi ii¢ sekilde siniflanir.

a- Lineer kiriklar

Cizgisel kiriklar adim1 verdigimiz bu kiriklar, tiim kafatast kiriklarinin %80’ini
olusturur (41). Kafatas1 kubbesine gelen giiclii bir darbe genis yiizeye yayildiginda lineer
kirik olusturur. Lineer fraktiirler yenidoganlarda 3-6 ayda iyilesirken, yetiskinlerde 2 ile 3

yilda iyilesir. Eger fraktiir hatt1 biiyiimeye devam ederse leptomeningeal kist ya da beyin
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herniasyonundan siiphelenilmelidir. Leptomeningeal kistler daha ¢ok 2 yas altindaki
cocuklarda, frontal ve parietal bolgelerde daha sik goriiliir.

Lineer kirigin uzun veya kisa olmasi, beyin hasarinin biiyiikliigii hakkinda kesin
bilgiler vermez. Tam tersi olarak kranioserebral travmada lineer kirigin olmamasi, beyin
hasarinin az oldugunu gostermez. Kaide kiriklarinda dura, araknoid yirtigir varsa rinore,
otore ve pnomosefalinin eslik ettigi BOS fistiilii veya menenjit olabilir (42). Temporal
kemik kiriklarinda aymi tarafta total fasiyal sinir, optik kanal kiriklarinda optik sinir,
superior orbital fissiir kiriklarinda okiilomotor sinirlerde fonksiyon kayiplar1 goriilebilir. Iki
tarafli gozliik hematomunda (Racoon’s eyes) morlugun orbita kenarlari ile sinirlanmasi, 6n
cukur kiriklarini, mastoid c¢ikinti {izerinde ekimoz (Battle’s sign) orta ¢ukur kiriklarini
gosterir. Siitiirlerin travmatik ayrilmasi (diastazis) siitiir genisliginin 3 mm’den genis

oldugunu belirtir.

b- Cokme kiriklari

Cokme kiriklari, kafatas1 kubbesine gelen gii¢lii darbenin dar bir alanda kalmasiyla
meydana gelir. Bu darbenin siddetine gore dura yirtig1, beyinde kontiizyon ve lokal beyin
hasar1 olabilir. Kemik pargalar1 parankime batarak beyin hasarini artirabilir. Gelisebilen en
onemli komplikasyonlar ise kafa ici enfeksiyonlar hematomlar ve dural vendz siniis
kanamalaridir. Uygun vakalarda cerrahi tedavi se¢enegi degerlendirilmelidir (43).
c- Kafatasinin penetre hasarlan

Penetre kafatasi travmalarinda kafa derisi ve dura yirtildigi zaman, kemik parcalari
beyin parankimine ciddi zararlar verir. Bu sekilde gelen kafa travmalar1 beyin édemi ve

kanama sonucu kaybedilirler.
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2.5.KAFA TRAVMALARININ DEGERLENDIRILMESI

Hastanin ABC’si (Airway, Breathing, Circulation), havayolu solunum ve dolasim
durumu hizli bir sekilde degerlendirildikten sonra norolojik muayene yapilmalidir.
Norolojik muayenede suur, motor fonksiyonlar, pupillalar, géz hareketleri incelenir. Genel
muayene ile vital bulgular, travmanin yeri, sekli, siddeti ve potansiyel tehlikeleri belirlenir.
Norolojik ve genel muayene tamamlanip, en uygun ve Oncelikli miidahaleler yapildiktan

sonra beyin hasarinin tespiti ve tedavisi i¢in kullanilan goriintiileme yontemi BBT dir.

Genel fizik muayene

Kafa travmalarinda kraniyumun inspeksiyon ile muayenesi sirasinda edinecegimiz
direk ve indirek bulgular, hastanin tani ve tedavisi i¢in ¢ok onemlidir. Tiim sach deri
dikkatli muayene edilmeli, laserasyonlar, doku kayiplari, fraktiirler, hematomlar, yabanci
cisimler hizla tesbit edilmelidir. Penetran kafa travmasi olan olgularda, atesli silah
yaralanmalarinda giris ve cikis deliklerinde ¢okme fraktiirii varligi arastirilmalidir. Skalp
kesileri 6zellikle ¢ocuklarda tahmin edilenden daha ¢ok kanamaya neden olabileceginden
hipovolemi acisindan dikkatli olunmalidir (44). Bu yiizden travmanin oldugu yerde
transport oncesi kompresyon ile durdurulmaya calisilmalidir. Kafa tabani kiriklar1 olan
olgularda indirekt bulgular olabilir. Bilateral periorbital ekimoz (racoon’s eyes), mastoid
hava hiicreleri etrafinda olusan postaurikiiler ekimoz (battle’s sign), kulaktan ya da
burundan BOS akintis1 olmas1 (otore ve rinore), otoraji ve rinoraji, hemotimpanium ya da
dis kulak yolunun laserasyonu, fasiyal sinir lezyonuna bagli olarak ortaya cikan fasiyal
asimetri ya da hipoakuzi bulgular1 kafa tabani kirigina ait bulgulardir (45) Hastanin yiizii
dikkatli bir sekilde degerlendirilerek Le fort orbita kiriklar1 belirlenmelidir. Biiyiik oranda

periorbital ekimoz ve o6demi olan olgularda gérme fonksiyonu olay yerinde mutlaka
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degerlendirilmelidir. Fontaneli agik olan cocuklarda 6n fontanelin kabarikligi ve kranial
siitiirlerin ayrilmasi kafa ici basinci artist hakkinda ipuglar1 verebilir. Servikal bolgede
karotis oskiiltasyonu sonrast duyulan iifiiriim, karotis disseksiyonunu gosterir. Massif veya
tekrarlayan epistaksisi olan kafa travmalarinda karotisin lasere olabilece8i ve geg

donemde psodoanevrizma gelisebilecegi akla gelmelidir.

Norolojik muayene

Hizli norolojik muayenede Glasgow Koma Skalasi’nin (GKS) degerlendirilmesi ve
pupil muayenesi vardir. Suuru agik hastada oryantasyon, bellek ve dikkat degerlendirilmesi
amnezi ve konfiizyon acisindan onemlidir. Bu hastalarda gorme keskinligi, 1s1k refleksi,
diger kraniyal sinirlerin fonksiyonu, ekstremitelerin kas giicii, yiizeyel ve derin duyu

kontrolleri yapilmalidir.
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GLASGOW KOMA SKALASI (GKS)

GOz Agma Sponton acma 4 puan
Ses ile acma 3 puan
Agri ile acma 2 puan
Cevap yok 1 puan
Motor Cevap Emirlere uyma 6 puan
Agriyi lokalize etme 5 puan
Agridan ka¢ma 4 puan
Agriya fleksor cevap 3 puan
Agriya ekstensor cevap 2 puan
Cevap yok 1 puan
Verbal Cevap Oryante 5 puan
Konfiize 4 puan
Uygunsuz kelimeler 3 puan
Anlasilmaz sesler 2 puan
Cevap yok 1 puan
Tablo 1. GKS
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Cocuk hastalarda ise verbal cevabin farkli degerlendirildigi “Cocuk Koma Olgegi”

(Children Coma Scale) gelistirilmistir (46).

Motor cevap | Puan | Goz Puan | Verbal cevap Puan
acma
Emirlere 6 Sponton 4 Giiler, sese oryante, cisimleri | 5
uyma agma izler, iletisim var
Agriy1 5 Ses ile 3 Aglama Iletisim
lokalize etme agma .
Teskin edilir Yetersiz
(4 puan) (4 puan)
Agridan 4 Agriile 2 Her zaman teskin edilemez Huysuzluk
kagma agma
(3 puan) (3 puan)
Agriya fleksor | 3 Cevap 1 Teskin edilemez Sikintili
cevap yok
(2 puan) (2 puan)
Agriya 2 Yok (1 puan) Yok (1 puan)
ekstensor
cevap
Cevap yok 1

Tablo 2. Cocuklar i¢in koma skalasi

Hospitalize edilen ya da gozleme alinan hastalarin baslangictaki norolojik

tablolarina ve kraniyal tomografilerine gore takip edilmesi ¢ok onemlidir. Hastalarin % 10-

20’sinin klinik tablosunun gerileyecegi unutulmamalidir (47).

Suuru kapali hastanin dort ekstremitesine de agrili uyaran vermek gerekir.

Ekstremitelerden degisik cevaplar aliniyorsa, en iyi motor cevap GKS degerlendirmesine

alinmalidir.

Acil servis,

yogun bakim ve norosirurji {initelerinde yaygin olarak

kullanilmakta olan GKS canlilik ve serebral korteksin fonksiyonunu belirler. GKS goz
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acma, motor ve verbal cevaplarin basitce belirlenmesi esasina dayanir ve uygulamasi ¢ok
kolaydir.

GKS, kullanilan ilk travma skorlarindan olup bozulmus biling durumu ve komanin
siire ve derinliginin degerlendirilebilmesi icin Jennett ve Teasdale tarafindan 1974 yilinda
tasarlanmistir. GKS, 7 ve altinda ise cevapsiz skor, skor 9’un iistiinde ise koma yok olarak
tanimlanir.8’in iistiinde olanlarin ancak %25’i 6liim veya bitkisel hayat ile %61°1 ise orta
derecede fonksiyon kaybi ile sonuclanmstir (48).

Kafa travmasi sonrasi pupillanin sekli, pozisyonu ve 1s18a reaksiyonu travmanin
mekanizmasi ve lokalizasyonu hakkinda bilgi verir. Travmadan hemen sonra erken
donemde goriilen pupilla asimetrisi direkt travmaya baglidir, ancak bu olgularda
olabildigince hizli davranmali ve kraniyal tomografi c¢ekilmelidir. Okiilomotor sinir
paralizisine bagh pupil degisiklikleri de transtentoryal herniasyonun en erken bulgusudur
ve fark edilmesi ¢ok Onemlidir. Daha sonra devam eden okiilomotor sinir basisina
sekonder olarak pupil dilate olmaya baslar, anizokori ortaya ¢ikar. Pupil 151k reaksiyonun
efferentini teskil eden pupillomotor lifler, midbraindeki Edinger-Westphal c¢ekirdek
hiicrelerinden ¢iktiktan sonra ayni taraf sinirin epineuriumunun hemen i¢inde uzandiklar
icin okiilomotor sinir baskilarinda en erken donemde tutulurlar. Hipotalamustan ¢ikan ince
sempatik lifler, pupil dilatatorlerine ve goz kapaklarinin diiz kaslarina giderek, ayni taraf
g6z kiiresinde sonlanirlar. Bu sempatik yollarin tutulumu sonucu olusan iki tarafli miyotik
pupiller diensefalik herniasyonun erken donem bulgusudur. Aym1 zamanda opioit
kullanimi1, metabolik ensefalopati ve pons lezyonlarinda da iki tarafli miyotik pupil goriiliir
(45).

Hipotalamustan goz kiiresine kadar ayni tarafta inen sempatik yollarin tutulumu ile

o tarafta pupil miyotik olur, Horner sendromu siklikla, ayni tarafta pitosis, anhidrosis ve
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enoftalmus ile beraberdir. Travmatik kisilerde tek tarafli Horner sendromu siklikla, ayni
taraf akciger apeksi, boyun kaidesi veya karotis arter lezyonu ile beraberdir. Frontal
8.alani1, frontal bakis merkezi olarak bilinir. Beyin sap1 aym taraf horizontal bakis merkezi
pontin paramedyan tegmentumdadir. Goz hareketlerinin tam olmasi bu merkezlerin ve
okiiler motor yollarin normal oldugunu gosterir. Frontal lezyonlarda okiilosefalik ve
okiilovestibiiler cevaplarin olmasi, pontin lezyonlarda olmamasi ile lezyonun yeri saptanir.
Nistagmusun olmas1 retikiiler sistem icindeki g6z hareketlerinin fonksiyonel
aktivasyonunu, sadece tonik deviasyon varsa retikiiler aktive edici sistemde fonksiyonel
depresyon oldugunu gosterir. Okiilosefalik ve kalorik cevaplarin olmamasi agir patolojik
progesin alt ponsu etkiledigini, okiilosefalik cevap olmaksizin kalorik cevaplarin olmasi
supratentorial bolgeyi etkiledigini belirtir. Posterior talamik kanamalarda, posterior
kommissiir, midbrain pretektal bolge lezyonlarinda vertikal bakis felci olur. Hipotalamik
bolgenin etkilenmesi sonucu pitozis ve ipsilateral viicut yarisini etkileyen anhidrosis ile
birlikte miyozis goriiliir. Bu bulgu transtentoryal herniasyonun habercisi oldugu icin
dikkatle degerlendirilmelidir. Mezensefalon disfonksiyonlarinda ¢ok farkli pupilla
degisiklikleri ortaya cikabilir. Okiillomotor sinir lezyonlarinda pitozis, dilate pupilla
beraber olan oftalmopleji ortaya cikar. Pons lezyonlarinda ise pinpoint ad1 verilen igne basi
kadar kiigiik pupillalar tipiktir ve ancak mercek altinda biiyiitme ile incelendiginde 151k
refleksinin oldugu goriiliir. Bir bagka onemli noktada bilateral dilate ve 151k reaksiyonu
olmayan pupillanin yetersiz beyin perfiizyonuna isaret edebilecegidir. Beyin
perfiizyonunun saglanmasi ile bu bulgu geriye doner. Papil 6demi ii¢-dort giin gegmeden
ortaya c¢cikmaz. Kornea mandibuler refleks (kornea stimilasyonu ile ¢enenin karsiya
hareketi), agir beyin sap1 lezyonlarinda, kortikobulbar liflerin trigeminal motor cekirdege

gidisinin tutulmasinda goriiliir. Geg okiiler paralizilerin ortaya ¢ikisinda klivus kiriklar1 da
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diistiniilmelidir. Suuru kapali kisilerde kornea stimiilasyonunda géz kapanmayip, kars1 goz
kapaniyorsa, kapanmayan goz tarafinda periferik fasiyal paralizi vardir. Kafa travmali
hastanin  norolojik  muayenesi  okiilosefalik  ve  okiilovestibiiler  reflekslerin
degerlendirilmesi olmadan tamamlanmis sayilmaz. Okiilosefalik refleks (doll’s-tas bebek
g6z hareketleri) basin pasif hareketlerine okiilomotor cevabi degerlendirir. Okiilovestibiiler
refleks ise, termal uyarana karsi olan cevabi degerlendirir. Gozlerin basin dondiiriildigi
tarafin aksine donmesi olarak bilinen okiilosefalik refleksin ve kulaga soguk su
verildiginde goziin o tarafa dogru yavas yavas deviye olmasi ve karsi tarafa dogru da
stiratli bir nistagmusun meydana gelmesi olarak bilinen okiilovestibiiler refleksin olmayisi
beyin sap1 fonksiyonlarinin bozuldugunun habercisidir. Normal cevap ponstaki goz
koordinasyonunu saglayan yollarin saglam oldugunu gosterir. Her iki testte de asimetrik
refleks cevap olmasi kranial sinir disfonksiyonunu diisiindiiriir. Cevabin olmamasi beyin
sap1 lezyonlari, bilateral labirent disfonksiyonu, ila¢ etkilesimlerine bagli olabilir. Liege
grubu tarafindan GKS’ye beyin sap1 refleksleri eklenmis ve prognoz iizerine etkisi oldugu
belirlenmistir (49).

GLASGOW- LIEGE SINIFLANDIRMASI

Glasgow koma skalasi ve beyin sapi refleksleri

Frontoorbikiiler 5 puan
Vertikal okiilovestibiiler 4 puan
Pupilla 151k refleksi 3 puan
Horizontal okiilovestibiiler 2 puan
Okiilokardiyak 1 puan

Tablo 3. Glasgow-Liege Siniflandirmasi
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Kafa travmali hastada gelisen solunum degisiklikleri intrakranial basinctaki
yiikselmenin hizina ve siddetine baglhidir. Kafa travmali hastalarin ¢ogunda en sik goriilen
bozukluk ventilasyonun normal ritm, frekans ve derinligindeki degisikliklerdir (50)..
Posterior fossa’nin yer kaplayan travmatik lezyonlarinda lezyon hizli progresyon gosterirse
hastanin suuru etkilenmeden ani solunum arresti ortaya ¢ikabilir. Klasik Cushing-Kocher
fenomeni, hipertansiyon ve bradikardi, 4.ventrikiil tabanindaki alanin iskemisini ve basisini
gostermesi bakimindan Onem tasir. Kismen de olsa beyin sapinin iyi fonksiyonunu
gosteren kusma, esneme ve higkirik belirtilmelidir (51).

Solunumun normal olmasi, alt beyin sapmnin ve servikomeduller birlesimin
fonksiyonel saglamligini gosterir. Burasi, beynin her seviyesinden kalkan solunumla ilgili
norolojik etkilerin entegreoldugu sensori-motor merkezleri icerir. {ist beyin sapi
paramedian tegmentumun fonksiyon bozuklugu; santral norojenik hiperventilasyon, pons
harabiyeti; apneik solunum, medullanin dorsomedial yerlesimli solunum merkezlerinin
harabiyeti ataksik solunumla sonuglanir (45).

Oksipital bolge kontiizyonlarda hemianopsi ve kortikal korliikk olur. Motor afazi;
frontal operkular lezyonu, oditor afazisi; posterior superior temporal girus lezyonunu,
aleksi; superior temporal sulkusun arka boliim lezyonunu, integre duyu bozuklugu; parietal
lezyonu, yakin hafiza kaybi; hipokampal diensefalik lezyonu diistindiirmelidir.

GKS’ye bagli olarak yapilan siniflandirmaya gore kafa travmalarinin biiyiik orani
%75-80 minor (hafif siddette) kafa travmasidir. Orta ve agir kafa travmalarinin da %10-20

oraninda oldugu bildirilmistir(52,53).

38



Kafa Travmasi Klasifikasyonu
Siddetine gore,
Hafif: Glasgow koma skoru 15-14
Orta: Glasgow koma skoru 13-9
Agir: Glasgow koma skoru 8-3
Hafif kafa travmali bir kiside travma sonrasi, serebral fonksiyonlarda genellikle gecici
degisiklikler ortaya ¢ikar. Concussion- Commotio cerebri olarak da adlandirilir.
Bu degisiklikler;
1- Baglangic GKS 15 veya 14.
2- Fokal norolojik defisit olmamasi.
3- Belirlenmis gecici suur kaybi olabilir ve 5 dakikadan kisadir.
4- Travmadan hemen sonra olusmus olan somnolans, konfiizyon yada dezoryantasyon
5- Travmadan sonra ortaya c¢ikan retrograd yada anterograd amnezi
6- Posttravmatik amnezi 24 saatten uzun olmamali

Stein hafif kafa travmali olgularin igerisinden suur kayb1 ve amnezisi olmayan ve
GKS’si 15 olan grubu ayri olarak ele alip bu gruba minimal kafa travmasi adini vermistir
(53). Hafif kafa travmasi hi¢bir zaman basit bir kafa travmasi olarak algilanmamalidir. Bu
gruptaki hastalara ne zaman BBT cekilmesi gerektigi énemli bir noktadir. GKS 14 olan her
olguya, GKS 15 olup da suur kaybi, amnezi, fraktiir, kafa tabani fraktiirii indirekt bulgusu
olan her olguya BBT cekilmelidir. Yash ve kanama diatezi olan hastalar minor kafa
travmasi gecirseler dahi intrakranial hematom olugsmasina egilimli olduklar1 icin GKS 15
olsa bile BBT ihtiyac1 olabilir (54).

Kontiizyon, hematom, fraktiir gibi radyolojik olarak ortaya konabilen yapisal

lezyonlar1 olan olgular yiiksek riskli hafif kafa travmasi grubu olarak degerlendirilmelidir
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(55). Masters ve ark. tarafindan kafatravmasi geciren hastalar yiiksek, orta ve diisiik risk
olmak iizere ii¢ gruba ayrilmistir (56).

Kafa Travmali Hastalarda Risk Gruplari

Diisiik Risk Grubu

] asemptomatik
U] bas agris1
[ bas donmesi

'] skalp hematomu, laserasyonu yada kontiizyonu

Orta Risk Grubu

(] ilerleyici bas agrisi

] kusma

] 2 yasindan kiigiik hastalar

U] posttravmatik nobet

] multiple travma

] travma aninda yada sonrasinda bilin¢ degisikligi
U] alkol yada ila¢ entoksikasyonu

U] posttravmatik amnezi

(] kafa taban1 kirig bulgulari

(] ciddi yiiz yaralanmasi

[] kafatas1 penetrasyonu yada deprese kirik olasiligi
[ ¢ocuk suistimali stiphesi

] travma ile ilgili yetersiz yada inandirici olmayan 6ykii

Yiksek Risk Grubu

U] bilin¢ diizeyinin bozulmasi
[ fokal norolojik bulgular
(] alkol, ila¢ ya da diger nedenlerin yol agmadigi biling bozuklugu

U] penetran kafatas1 yaralanmasi ya da palpe edilebilen deprese kirtk
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Stein, orta siddette kafa travmasi grubuna suur kayb1 5 dakikadan uzun siirenleri ya
da fokal norolojik defisi olanlar1 da eklemistir (57). Bu hastalar, bazi basit emirleri yerine
getirmeye calisirlar, ancak genellikle konfiizedirler ve hemiparezi gibi fokal norolojik
defisitleri vardir. Hafif kafa travmali hastalardan farkli olarak, hastalarin %40’1nda fraktiir,
laserasyon, kontiizyon ve diffiiz aksonal hasar gibi daha belirgin travmatik lezyonlar1
vardir ve %8’ inde norosirurjikal girisim gerekmektedir. Bu hastalarin yaklasik olarak %10
ile 20’sinin klinik tablosunun kétiilestigi bildirilmistir (47). Bu hastalarda iyilesme
sonrasinda siklikla kognitif sekeller ve post-travmatik epilepsi gibi komplikasyonlar
goriilebilir. Mortalite oram1  %5’den azdir. Klinik olarak higbir sikdyeti olmayan ve

norolojik muayenesi normal olanlar disinda her hastaya BBT cekilmelidir (35,58).

Injury Severity Score (ISS)

En cok hasara ugramis 3 viicut bolgesinin her birisi i¢in 1-5 arasinda puan
verilmekte ve bunlarin karelerinin toplami hesaplanmaktadir. Karelerinin alinma sebebi
cogul yaralanmalarin etkisinin tek baslarina etkilerinin toplamindan daha fazla olmasidir.
ISS ile en hafif 0 ve en agir 75 arasinda skorlar elde edilir. 3 sinifa ayrilarak incelenir.
Minor (ISS < 3), intermediate (ISS > 4 < 15), severe (ISS > 15). ISS puani 16 veya daha

yiiksek olan hastanin travma merkezine sevki gerekir (59,60).
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2.6. KAFA TRAVMALI HASTALARDA RADYOLOJIK TANI METODLARI

a.Bilgisayarh Beyin Tomografisi (BBT)

Bu tam1 metodu Kompiiterize Aksiyal Tomografi adiyla ilk olarak beynin
incelenmesinde kullanilmistir. Tiirkiye’de 1975 yilinda uygulanmaya baslanmis ve
Bilgisayarli Beyin Tomografisi adim1 almistir. Giiniimiizde ABD’de acil servislerde kafa
travmalarinin tanisinda Bilgisayarli Tomografi kullanilmaktadir (61).

Bilgisayarli Tomografi yardimiyla intrakranial hematomlara, herniasyon, beyin
O0demi ve kafa tabani kiriklarina kolaylikla tani konulabilmektedir. Hizli ve kesin tami
konulabilmesi, yaygin kullanim alani, kontrendikasyonlarinin olmamasi1 kafa travmali
hastalarda Bilgisayarli Tomografi’nin degerlendirmede ilk tercih edilen goriintiileme
yontemi olmasini saglamistir. BBT nin avantajlar1 arasinda noninvaziv olmasi ve g¢abuk
sonu¢ vermesi, akut travmatik lezyonlarin cinslerini ve anatomik lezyonlarini 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 sayilabilir. BBT de hematom hiperdens goriintii verir ve 6demden kolaylikla
ayirt edilir (62). Epidural hematomlar; kemige komsu, bikonveks ve uniform olarak
hiperdens goriintii verirler. Bu hematomlar, parankimal hasar ile birlikte degil ise orta hat
sifti fazla degildir. Epidural ile subdural hematom ayirimi Bilgisayarli Tomografi’de her
zaman yapilamayabilir, %20 siklikta kan hem epidural hemde subdural mesafede toplanir
(63). Ayrica subdural hematomun i¢ kenarindaki membranin kontrast tutmasi sonucu
yarim ay seklinde hiperdens goriiniim ile subdural koleksiyon goriintiilenir. Subdural
hematom kronik devrede kontrastli BBT de bikonveks goriintiisii ile kolayca taninir.
Yaygin serebral atrofili kisilerde, lateral ventrikiillerin tek tarafli kiiciik olmasi, konveksite

sulkuslarinin  daralmasi, orta hat sifti, o tarafta izodens subdural hematomu
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distindurmelidir. Travmatik subaraknoid kanamalarda, bazal sisternlerde, silvian
fissiirlerde, interhemisferik fissiirde, serebral sulkuslarda cizgi halinde hiperdens BT
gorilintiisii olur. Travmatik intraserebral hematomlar, kenarlar1 keskin hatlarla sinirl
olmayan, diizensiz sekilli, etrafi siklikla 6dem nedeni ile hipodens olan hiperdens
goriintiilii lezyonlardir. zamanla periferden baglamak iizere hiperdansite azalir ve izodens
goriiniim olur ve ortalama 4 hafta icinde beyine gore hipodens hale gecerler (64,65). Kitle
etkisi gosterebilir, ventrikiillerde basi ve tikanma yapabilir. Beyin 6demi hafif, fokal,
multifokal veya yaygin olabilir. BBT deki hipodens goriiniim kontiizyon ya da serebral

enfarktta da goriilebilirler.

b.Kraniografi

Kraniografi, kafa kemiklerinin X-1s1n1 kullanilarak direkt olarak goriintiillenmesi
esasina dayanir. Kafa travmasi sonrasi kraniografi ile sefal hematom, kafatasi kemik
kiriklari, pnomosefali, BOS ve kanin paranazal siniislerde birikimine bagli hava-sivi
seviyeleri tespit
edilebilir. Kafa kemiklerinde olusan lineer fraktiir nonsklerotik radyoliisent ¢izgiler
seklinde
goriiliir. Kafatas1 kemik kiriklarinda iyilesme yavastir, kirik ¢izgisinin kaybolmasi i¢in dort
yil
ya da daha uzun bir siire gerekebilir bu siire igerisinde kirik kraniografi ile gosterilebilir
(66). Akut travmada hasta instabil oldugu i¢in tan1 koydurucu direkt grafiler alinamaz ise

BBT cekilmelidir.
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c.Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

Diffuz aksonal injiirileri, beyin sap1 hasarlar1 ve nonhemorajik kontiizyonlar1
goriintiilemede kullanilir (67). Bu goriintiileme sisteminin gii¢lii manyetik alani, pahali
olusu, her merkezde bulunmayisi, ve metalik klipsli, protezli, genel durumu kotii ve hayati
destek gereksinimi olan hastalarda kullanilamamasi olumsuz yonleridir.

d- Angiografi

Serebral anjiografi ile damarlarin yer degistirmesi, hematom ve beyin sifti
goriintiilenebilmekte ancak bir¢ok intrakranial patolojide sensitivite ve spesifitesinin
diisiikliigii, invaziv olusu, zaman almasi ve kontrast madde kullanimi bu yontemin
kullanilmasimi sinirlamaktadir (68).

e- Beynin fizyolojik ve fonksiyonel goriintiilenmesine yonelik calismalar

Serebrovaskiiler hemodinami ve beynin biyokimyasiyla hiicre metabolizmasi
hakkinda bilgi edinilmesi miimkiin hale gelmistir. Ancak travma acillerinde kullanimi su

an itibartyla bulunmamaktadir.
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2.7. KAFA TRAVMALARININ TEDAVISi

Akut kafa travmalarimin medikal tedavisinde halen tek bir tedavi yOntemi
bulunmamaktadir. Ancak giiniimiizde yararli etkileri oldugu gosterilen tedavi yaklagimlari
ile morbidite ve mortalite azaltilmas1 yoniinde olumlu gelismeler kaydedilmektedir (69).
Ciddi kafa travmalarinin acil serviste tedavisinde havayolu, solunum ve dolasim kontrolii
ilk sirada yer almaktadir. Hastanin yasamsal fonksiyonlar1 diizeltildikten sonra kafa ici
basincinin normal diizeyde tutulmasi, nobet kontrolii, sivi-elektrolit tedavisi, beslenme
destegi verilmesi saglanmalidir (12).

2.7.1 Acil serviste yonetim

Hastane oncesi donemde hastalara yapilacak olan miidahaleler oldukc¢a Onemli
olmakla birlikte erken tam1 ve tedavi konusunda acil servislere biiyiikk sorumluluk
diismektedir. Hastanin hayatin1 tehdit eden tablonun hizlica diizeltilmesi, vital bulgularin
gerektiginde kardiyopulmoner resussitasyonun uygulanmast Onceliklidir. Hipoksi
(PaO2<70 mmHg) ve hipotansiyon (sistolik kan basinct <90 mmHg) kafa travmali
hastalarda hayati tehdit edici unsurlardandir (70).

Ciddi kafa travmasi oldugu diisiiniilen vakalarda KIBAS’in yiiksek oldugu
diisiiniilmeli ve KIBAS’1 artirabilecek miidahaleler konusunda dikkatli davranilmalidur.
KIBAS’1 artiran durumlar; hipertansiyon, hipoksi, iskemi gereksiz hidrasyon, hipertermi,
yetersiz sedasyon, uygunsuz ila¢ kullanimi, entiibasyon sirasinda uyar1 verilmesi sayilabilir
(71). Bu arada eger yapilabilinir ise serebral perfiizyon basinci, kan gazi takibi, santral
venodz basing takibi yapilmali ve hastanin yogun bakim takibi veya operasyon yonleriyle

degerlendirilmesi i¢in beyin cerrahi klinigi ile goriisiilmelidir.
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2.7.2 Siv1 tedavisi:

S1v1 tedavisinde amagc; viicut s1vi dengesinin saglanmasi ve yeterli kardiyak out put
olusturulmasi ve hipoksiye bagli olusabilecek noron hasarinin engellenmesidir. Ancak kafa
travmali hastalara sivi verirken dikkatli olunmali, Asir1 sivi verilmesiyle beyin 6demi
artabileceginden serebral perfiizyon basinci azalabileceginden vital bulgular sik takip
edilmelidir (72,73). Hipotonik olan sivilar, plazma ozmotik basincini diisiirerek beyin
O0demini kotiilestirebilir, dekstrozlu mayiler de hiperglisemi yaparak prognozu olumsuz
etkileyebilirler (74,75). Bu nedenle glikoz verilmesi gerekiyorsa (diyabetikler, ilag
intoksikasyonlari, hipoglisemi gibi) kan sekeri yakindan takip edilmelidir. Kristalloid ve
kolloid sivilar hipotansiflerde sivi replasmaninda kullanilmaktadir. Son doénemde
hipovolemik hastalarin sivi tedavisinde serebral perfiizyonu olduk¢a iyi artirdigi ve
serebral 6demi azalttiklar1 i¢in daha az miktarlarin yeterli olmasindan dolay1 hipertonik tuz

soliisyonlart tercih edilmektedir (76,77).

2.7.3 Kafa ici basincin diisiiriilmesi:

Bu konu acil servislerde hemen miidahale edilmesi gereken durumlardan biri olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Herniasyon bulgulari; pupil degisiklikleri, solunum durmasi, kusma
ile birlikte orta hat yapilarinda kayma ve beyin sapt c¢evresindeki sisternalarin
kapanmasidir. Artmis kafa ici basincit beyin hasarinda 6nemli rol oynamaktadir (78).
Hastalar baglart 30 derece yukarida olacak sekilde yatirilmalidir. Birinci basamak tedavide
kan gazlarinin kontrolii, fazla sivi verilmemesi, mannitol verilmesi, orta dereceli hipotermi
uygulanabilir.

Mannitol tedavisi:
KIBAS diisiirme tedavisinde siklikla kullanilmasina ragmen plasebo ile karsilikli kontrollii

calisma simdiye dek yapilmamistir. Mannitol plazma ile beyin dokusu arasinda ozmotik
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gradiyent olusturarak KIBAS’1 diisiirmektedir. Tedavi dozu 0,25-0,50 gr/kg olup yaklasik

20 dakikada verilmesi Onerilmektedir (12)

Diiiretikler:

Kafa travmalarinda furosemid 20-40 mg dozunda tek basina veya mannitolle birlikte
verilebilir. Ancak elektrolit kayiplarina dikkat edilmelidir (12).

Barbitiiratlar:

Yiiksek doz barbitiirat, ozmolar tedavi ve hiperventilasyon ile diisiiriilemeyen KIBAS’ta
etkilidir. Serebral oksijen gereksinimini ve kan akimini diisiirerek etki etmektedir. 250 mg
IV thiopental bolus seklinde verilmesiyle KIBAS saniyeler icinde diiser ancak etkisi 15-20
dakika siirer (12).

Steroidler:

Steroidler ilk olarak 1960 yillarinda beyin 6demi tedavisinde kullanilmistir. Ancak 2005
yilinda yayimlanan Crash c¢alismasinda akut kafatravmalarinin morbidite ve mortalite
izerinde fark yaratmadigi gosterilmistir (79). Steroid tedavisi norolojik defisiti olan spinal
travmalar haricinde acil servislerde riitin kullanimi 6nerilmemektedir.

Hipotermi:

Hipoterminin hiicre koruyucu etkisi oldugu bilinmektedir. Hipotermi, serbest radikal
yapimini ve Yyiiksek enerjili fosfat bilesiklerinin azalmasim1 engelleyerek iskeminin
etkilerini azaltabilir (12).

Hiperbarik oksijen tedavisi (HBO):

HBO tedavisinin serebral vasokonstriiksiyon ve glukoz metabolizmasin etkileyerek
serebral 6demi ¢cozdiigii artmis KIBAS’1 diisiirerek beyin hasarininin tedavisinde olumlu

etkileri oldugu gosterilmistir (79).
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Hiperventilasyon:

Vazokonstriiksiyon olusturarak, kan voliimiinii ve intrakranial kan akimini azaltir. Boylece
KIBAS’1 diisiiriir. PaCO2 diizeyinin 3542 mmHg diizeyinde tutulmas1 KIBAS’1
diistirmede etkilidir (12).

Hipertonik saline tedavisi:

Travmatik beyin yaralanmasi olan olgularda KIBAS’1 azaltict etkileri oldugu

diisiiniilmekle beraber yeterli kanit olmadigi i¢in kullanimi tartigsmalidir (72).
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3.MATERYAL VE METOD

Calismamiz 01.01.2008-31.12.2009 tarihleri arasinda toplam 2 yil boyunca Yiiziincii
Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne kafa travmas1 nedeniyle
basvuran hastalarin geriye doniik olarak incelenmesini amaglamaktaydi. Bu nedenle akut
kafa travmasi ile gelmis tiim hastalarin bilgileri hastane otomasyon sisteminden elde
edilerek olusturdugumuz veri formuna islendi. Boylece hastalara ait asagidaki bilgiler

degerlendirilmeye alinmis oldu.

1. Yas

2. Cinsiyet

3. Kafa travmasi tarihi

4.  Kafa travmasinin olus nedeni: Trafik kazas1 (arag ici, ara¢ disi, bisiklet-motosiklet),
diismeler (basit diisme, yiiksekten diisme), atesli silah yaralanmasi, darp, hayvan

nedenli travmalar, mayin ve kesici-delici alet yaralanmalari.

5. Glasgow Koma Skoru derecesi 1.grup; GKS: (14-15) hafif, 2.grup; GKS: (9-13) orta

Grup 3.grup; GKS: (3-8) agir kafa travmasi

6.  Ek organ yaralanmas1 varligi

7.  Yaralanma Ciddiyet Skoru (Injury Severity Score)

8.  Bilgisayarli Beyin Tomografisi Bulgulari

9.  Basvuru anindaki klinik durumu
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10. Olgularin yatirilmis olduklari klinikler

11. Olgularin hastanede kalis siireleri

12. Tedavi siirecine ait bilgiler (Cerrahi, Medikal)

13. Hastaneden ¢ikis durumu

Veri formu ile elde edilmis bilgiler istatistiksel degerlendirmelerin yapilabilmesi
amaciyla SPSS 16.0 for Windows programina kaydedildi. Akut kafa travmasi ile bagvuran
hastalarin yas ve cinsiyete gore dagilimi, olus nedenlerine gore degerlendirilmesi,
travmanin aylara gore dagilimi, GKS ve ISS degerleri, eslik eden travmalari, BBT
bulgulari, laboratuar degerleri, yatirildiklar1 klinikler, taburculuk durumlari, yattiklari
siireler acisindan degerlendirildi. Bu tanimlayici istatistikler ve karsilastirmalar i¢in chi-
square ve Kruskal-Wallis testi ile uygun alanlarda gruplar arasi farki degerlendirmek icin
student t-test kullanildi. Veriler tablolarda aritmetik ortalama + standart sapma, olgu sayisi

ve yiizdesi seklinde tanimland. Istatistik olarak anlamlilik p<0.05 olarak kabul edildi.
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4.BULGULAR

Yaptigimiz bu calisgma sonucunda 01.01.2008-31.12.2009 tarihleri arasindaki 2 yil
boyunca Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisine 2602 multitravma
olgusunun bagvurdugu ve bunlarin 531’inin kafa travmasini da iceren travmalar oldugu
goriildii. Boylece kafa travmasini da iceren travmalarin tiim multitravmalar icerisindeki

siklig1 %20,4 oldugu goriildii (Sekil 10).

Kafa travmalan
531
20%

Diger travmalar
2071
80%

Sekil 10: Akut kafa travmali vakalarin tiim vakalar i¢indeki dagilimi.
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2008-2009 yillar1 arasinda bagvuran tiim kafa travmali olgularin aylara gore dagilimi
asagidaki grafikte sunulmustur (Sekil 11). Sonug olarak en sik Temmuz ve Agustos
aylarinda basgvurunun oldugu ve aylar arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu

goriildii (p[10,05).

Akut kafa travmali hastalarin aylara gére dagilimi
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Sekil 11: Akut kafa travmali vakalarin, aylara gore dagilima.
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Cinsiyet agisindan degerlendirildiginde akut kafa travmali olgularin 402’°si erkek
(%75,7 ) ve 129’u kadind1 (%?24,3). Cinsiyet bakimindan bu iki grup arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik oldugu bulundu (p< 0.05) (Sekil 12).

Akutkafa travmali hastalarm cinsivetlere gére dagilim

129;24%

M Erkek

H Kadin

402;76%

Sekil 12: Akut kafa travmal1 vakalarin, cinsiyetlerine gore dagilimi.
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Akut kafa travmasi ile bagvuran hastalarin yaslarina iliskin grafik asagida
sunulmustur. Buna gore hastalarin yaslar1 1 ile 84 arasinda degismekteydi ve yas
ortalamasi 23,7 olarak belirlendi. Yas gruplarina gore kafa travmalarinin en fazla 0-10 yas
grubunda oldugu goriildii (192 olgu, %36,2). Siklik a¢isindan 0-10 yas grubunda goriilen
kafa travmalarinin istatistiksel olarak da anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi

(p<0.05) (sekil 13).

Akutkafa travmalarmin yas gruplarma gire dagilim
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Sekil 13: Akut kafa travmali vakalarin, goriildiigli yas gruplarina gore dagilimi.
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Akut kafa travmasinin olus nedenlerine ait grafik asagida verilmistir. Buna gore en
sik arag i¢i trafik kazasi1 (% 29,1), daha sonra yiiksekten diismenin (%?24,4) akut kafa

travmasina sebep oldugu belirlendi (Sekil 14).
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Sekil 14: Akut kafa travmal1 vakalarin, olus nedenine gore dagilima.
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Akut kafa travmali olgular bagvuru sikayetlerine gore incelendiginde en sik bagvuru
sebebinin  biling  degisikligi oldugu goriildi  (Sekil 15). Siklik agisindan
degerlendirildiginde istatistiksel olarak da bilin¢ degisikligi sikiyetinin anlamli derecede

daha yiiksek oldugu goriildii (p<0.05).

Akut kafa travmalarinda basvuru sikayetlerine gore dagihm
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Sekil 15: Akut kafa travmal1 vakalarin, bagvuru sikayetlerine gore dagilimi
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Akut kafa travmali hastalar BBT bulgular1 acisindan degerlendirildiginde en sik
fraktiir (265 olgu; 156 lineer kirik ve 109 ¢cokme kirigi) ve beyin 6demi (102 olgu) oldugu

goriildii (sekil 16).

BBT bulgusuna gore akut kafa travmali vakalarin degerlendirilmesi
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Sekil 16: Akut kafa travmal1 vakalarin, BBT bulgularina gore dagilimi
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Akut kafa travmali hastalarin takip edildikleri kliniklere gore incelendiginde en sik

Beyin Cerrahi Boliimiine yatirildiklar goriildii (362 olgu, %68,2) (sekil 17).

Akutkafa travmali hastalarm takip edildikleri kliniklere gére dagiluni

B Beyin Cerrahi M Acil Gozlem = Yogun Bakim M Diger
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C

Sekil 17: Akut kafa travmal1 vakalarin, yatirildiklar: servislere gore dagilimi
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Akut kafa travmal1 hastalara uygulanan tedavi sekline gore, 409 vakaya medikal

tedavi uygulandig1 , 122 olguya da cerrahi olarak miidahale edildigi tespit edildi (sekil 18).

Tedavi yontemine giore akutkafa travinal hastalarm
degerlendirilmesi

m Medikal

M Cerrahi

Sekil 18: Akut kafa travmal1 vakalarin tedavi yontemlerine gore siniflanmasi.
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Akut kafa travmal1 hastalarin son durumu incelendiginde 421 olgunun tam iyilesme
ile taburcu edildigi (%79,2); 56 olgunun ise exitus olarak degerlendirildigi (%10,6); 25
olgunun sevk edildigi (% 4.7); 20 olgunun tedaviyi reddettigi (% 3.8); 9 olgunun sakatlik

hali olustugu tesbit edildi (% 1.7 ) (sekil 19).

Cikis durumuna gore akut kafa travmali olgularm degerlendirilmesi

m Olim

m Sakathk

W Tedavireddi

m Sevk

Sekil 19: Akut kafa travmal1 vakalarin, ¢ikis durumuna gore dagilimi
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Akut kafa travmalarinin siddetine gore derecelendirilmesi asagidaki sekilde
gosterilmistir. Buna gére mindr (sach deri) yaralanmalar1 %33; orta (kafatas1) yaralanmasi

%56,7 ve agir (beyin) yaralanmalar1 %10,3 olarak tespit edildi (Sekil 20).

Olgularin kafa travmasi siddetine gore degerlendirilmesi

W Minor (sach deri)
M Orta (kafatasi)
m Agir (beyin)

Sekil 20: Akut kafa travmal1 vakalarin travma siddetine gore dagilimi.
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Akut kafa travmali hastalarin hastanede kalma siireleri incelendiginde olgularin 8

saat ile 80 giin arasinda degisen siirelerde hastanede kaldig1 ve tedavi gordiigii tespit edildi.

Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlhiydi (p<0,05). Yatis siireleri ile GKS

arasindaki iligki asagidaki tabloda sunulmustur.

GKS hafif GKS orta GKS agir Total P
(14-15) (9-13) 3-8
n= 296 (%55,8) n=170 (%32) n=65 (%12,2)
Hastanede kalis | 91,32+125,70 | 122,15+113,79 | 321,11+£350,47 | 129+181,90
stiresi p<0,05
(Mean£SD) / saat

Minimum- 8 -1920 24 -720 16-1680 8-1920
Maximum

Tablo 4. GKS puanlarina gore ve toplamda yatis siireleri (birim olarak saat kullanilmistir)

GKS hafif GKS orta GKS agir | Total
(14-15) (9-13) (3-8)
n= 296 n=170 n=65
(%55,8) (%32) (%12,2)
Fraktiir var 119 107 39 265 p<0,05
yok 177 63 26 266
Beyin 6demi var 39 35 28 102 p<0,05
yok 257 135 37 429
Kontiizyon var 24 12 18 54 p<0,05
yok 272 158 47 477
Pnomosefali var 29 20 9 58 p<0,05
yok 267 150 56 473
Epidural k. var 29 47 15 91 p<0,05
yok 267 123 50 440
SAK var 23 37 20 80 p<0,05
yok 273 133 45 451
Subdural k. var 14 22 8 44 p<0,05
yok 282 148 57 487
Intraserebral k. var 0 3 9 12 p<0,05
yok 296 167 56 519

Tablo 5. Akut kafa travmali hastalarin BBT bulgularinin GKS puanlarina gore

karsilastirilmas.
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GKS hafif GKS orta GKS agir p
(14-15) 9-13) 3-8)
n= 296 n=170 (%32) | n=65 (%12,2)
(%55,8)
Cinsiyet Erkek 236 115 51 p<0,05
Kadin 60 55 14
Yas dilimi 0-10 yas 117 61 14 p<0,05
11-20 yas 51 22 9
21-30 yas 39 28 11
31-40 yas 40 20 8
41-50 yas 20 7 10
51-60 yas 21 13 12
61-70 yas 5 10 1
71-80 yas 2 8
81-90 yas 1 1 0
Olus nedeni ADTK 19 14 15 p<0,05
AITK 82 43 30
Motor-bisiklet 23 0 0
Basit diisme 59 17 2
Yiiksekten 65 56 9
diisme
Atesli silah 5 5 6
yaralanmasi
Hayvana bagl 9 7 0
travma
Darp 34 26 3
Penetran-delici 0 2 0
alet
Son durumlar | Sifa 277 124 20 p<0,05
Oliim 2 15 39
Sakatlik 2 5 2
Tedavi reddi 9 11
Sevk 6 15 4

Tablo 6. Akut kafa travmali hastalarin GKS agisindan cinsiyet, travmanin olus nedeni, yas

grubu ve son durumlarina gore karsilastirilmasi

63



Akut kafa travmali vakalarin ISS puanlar1 incelendiginde minimum 1,maksimum ise 38
degerine rastlanmistir. Ortalama ISS puani 12 ve en fazla goriilen ISS puami 5 olup 81

vakada tesbit edilmistir.

64



5.TARTISMA

Travmalar gerek siklik gerekse mortalite oranlarindaki yiikseklik nedeniyle acil
servis basvurulart arasinda olduk¢a 6nemli bir yere sahiptir. Cok onemli bir halk sagligi
problemi haline gelen akut kafa travmalar1 ‘“‘sessiz epidemi” olarak tanimlanmaktadir.
Travmalar 18 yas alt1 bireylerde oliimlerin en biiyiik nedenini olustururken, eriskinlerde ise
Olim sebeplerinin 5.sini olusturmaktadir. Genel viicut travmalarindan oliimlerin ise
yarisina akut kafa travmalar1 sebep olmaktadir. Kafa travmalarina iliskin pek ¢ok
epidemiyolojik calisma ve saglikli veriler Amerika Birlesik Devletleri kaynaklidir. Bu
tilkede her yil niifusun %20’ye yakiminin degisik derecelerde kafa travmalarina maruz
kaldiklar1 ve bunlarin 50-70 bin’inin 6ldiigii bildirilmektedir (80). Ortalama 5.3 milyon kisi
kafa travmalarinin uzun donem etkileri sebebiyle kliniklere bagvururken, dogrudan veya
dolayli olarak yillik yaklasik 56 milyar dolarlik bir saglik harcamasi yapildigi
bildirilmektedir (81). Avrupada ise farkli iilkelerde yapilmis epidemiyojik caligmalar
birlestirildiginde akut kafa travmasi sikligi 100 binde 235 olarak bildirilmis ve 6.3 milyon
kisinin bu travmalar nedeniyle tibbi problemler ve sakatliklar yasadigi ifade edilmistir (82).

Acil servise bagvurularin 6nemli kismini travma olgular1 olustururken bu olgularin
da bir boliimii de kafa travmal1 olgulardir. Diinya Saglik Orgiitii tiim travmalara bagh 6liim
oraninin diinyada 100 binde 83,7 ve Tiirkiye’de 100 binde 120 oldugunu bildirmistir. Bu
travmalarin yaklasik {icte biri ise merkezi sinir sistemi travmalaridir (83). Benzer sekilde
Birlesik Devletlerde tiim akut travmalardan oOliimlerin yaklasik %40°1 kafa travmalari
nedeniyle olmaktadir ve yaklasik 200 bin olgu bu kafa travmalari nedeniyle kliniklere
yatirilarak tedavi edilmektedir. Calismamizda 2 yil boyunca acil servise multitravma

nedeni ile bagvuran toplam hasta sayisinin 2602 ve akut kafa travmali olgularin sayisinin
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ise 531 oldugu, tiim multitravmalar igerisinde bu oranin %20 oldugu tespit edilmistir.
Yapilan pek cok calisma ise kafa travmalarinin tiim acil servis bagvurular1 arasindaki
oranlarina ait bilgiler sunmaktadir. Collins ve arkadaglar1 kafa travmalarinin acil servise
gelen hastalarin %14 iinii olusturdugunu, Chan ve arkadaslar1 ise bu oranin yaklasik %19
oldugunu bildirmistir (84,85). Ulkemizde yapilmis bir calismada tiim acil servis
bagvurularinin %0,54’liik kismin1 akut kafa travmali hastalarin olusturdugu bildirilmis olsa
da bu oran ¢ok diisiiktiir ve ¢alismanin yapildig1 hastanenin sehre uzakligi bu diisiik oranin
sebebi olarak bildirilmistir (86). Her ne kadar rakamlar epidemiyolojik anlamda bir fikir
veriyor olsalar da akut kafa travmali hastalara ait bilgilerin tamamina ulagsmak ve tam bir
veri elde etmek cesitli nedenlerle miimkiin olamamaktadir. Bu durumun en biiyiik
sebeplerinden bir tanesi hafif derecede kafa travmasi yasayan bireylerin hastaneye
basvurmamasi, bir digeri ise acil servislerde tam bir degerlendirme ile biyokimyasal ve
radyolojik tetkikler yaptirilmadan hastalarin kendi istekleriyle taburcu olmalaridir. Buna
ragmen c¢alismamizda gostermis oldugumuz tiim travmalar igerisinde yaklasik %20
oraninda kafa travmalarinin oldugu sonucu konuya iliskin gercek¢i bir yaklasimda
bulunmamizi saglamaktadir.

Akut kafa travmasi cinsiyetler agisindan degerlendirildiginde yapilan pek cok
calisma erkeklerde kadinlara gore 2 kat daha fazla goriildiigiinii veya bu oranin yaklagik
75/25 oldugunu ve 4 kat daha fazla 6liimciil oldugunu bildirmektedir (87, 88). Tieves ve
arkadaslar1 yukaridaki oranlara benzer oranlar bildirerek erkek cinsiyetin bir risk faktorii
oldugu sonucunu vurgulamislardir (89). Ulkemizde Beyaztas ve arkadaslarinin Cumhuriyet
Universitesi ve Kiiciiker ve arkadaslarinin Firat Universitesi acil servislerinde trafik
kazalarin1 baz alarak yaptiklar1 calismalarda benzer sonuclar elde etmislerdir (90,91).

Mirzai ve arkadaslar1 ise Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servis birimine kafa
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travmasi nedeniyle basvuran olgularin geriye doniik incelenmesi sonucu olgularin cinsiyet
dagiliminda erkeklerin ¢ogunlukta oldugunu (%73,44) bildirmislerdir (92). Calismamizda
erkek/kadin oraninin %76/%?24 olarak bulunmus olmasi diinyada ve Tiirkiye’de yapilmis
diger calisma sonuglar1 ile uyumlu sonuglardir. Erkeklerde kadinlara oranla daha fazla kafa
travmasina maruz kalmalar1 genel olarak tiim diinyada ve iilkemizde erkeklerin toplumsal
hayata daha aktif olarak katilmalar1 ve yasam tarzi acisindan daha sosyal bir yasam
bicimine sahip olmalar ile aciklanabilir.

Yas gruplart acisindan degerlendirildiginde calismamizda en sik kafa travmasina
maruz kalan olgularin 0-10 yas arasi cocuklar oldugu goriilmektedir (192 olgu, %36,2).
Pek ¢ok calisma kafa travmasi i¢in en yiiksek risk grubunun 15-24 yas grubu oldugunu
bildirmektedir (52). Bu risk orta yaslardan itibaren azalir. Ozellikle geng niifusta yiiksek
olmasinin sebebi motorlu ara¢ kazalariyken, 10 yas alti ¢ocuklarda kafa travmalarinin
%751 yiliksekten diigme sebebiyledir (93). Kafa travmalarimin %20’sinin ¢ocuklarda
oldugunu bildiren caligmalar oldugu gibi bu oranin daha yiiksek oldugu sonucuna ulagan
caligmalar da vardir (94). Mirzai ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada trafik kazasi dis1 nedenlerin
yas dagiliminda ilk siray1 %32,2 oraniyla 0-10 yas grubu almis ve benzer sekilde Bal’in
yaptigi calismada en sik kafa travmasi goriilen yas grubunun 10 yas alti oldugu
bildirilmistir (95).

Motorlu tasit kazalari, diismeler, siddet davraniglari, atesli silahlar, is kazalar1 akut
kafa travmalarinin en sik sebepleridir (96). Akut kafa travmalarinin yarisindan motorlu
tasit kazalar1 sorumlu iken, diismeler %20-30’luk oranla en sik ikinci sebep olarak dikkati
cekmektedir (97,98). Bununla birlikte baska bazi caligmalar ise diisme kaynaklh
travmalarin daha sik olduguna vurgu yapmaktadirlar (5). Bu durum ¢alismalarin yapildigi

hastaneler ve yas gruplarinin farklilifindan kaynaklanmaktadir. 2-4 yas arasi ve 75 yasin
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istiinde ise en sik kafa travmasi sebebi diismelerdir. Kafaya bir objeyle vurulmasi, atesli
silahlar ve kesici-delici aletlerle olusturulan siddet kdkenli travmalar %20-30’luk bir oran
araliginda bildirilirken, motorlu tasitlar disindaki bisiklet gibi araglarla olusan travmalar
%3-5 oraninda bildirilmektedir ve 2-4 yas arali@i disindaki ¢ocuklarda sikca
rastlanmaktadir  (99,100). Yaptigimiz bu c¢alismada Tirkiye’de yapilmis diger
caligmalardan Bal ve Otal’in sonuglariyla da uyumlu bir bicimde akut kafa travmasina en
sik trafik kazalarinin sebep oldugu sonucuna ulastik (86,95). Arag¢ ici trafik kazas1 (%
29,1); ara¢ dis1 trafik kazasi (%9); motosiklet-bisiklet kazasi (%4,3); yiiksekten diisme
(%24,4); basit diisme (%14,6); darp (%11,8) ve atesli silah yaralanmasi (%3) olarak
belirlendi.

Kafa travmalarinin biiyiik bir kismini minor kafa travmalar1 olusturmaktadir (101-
103). Daha once Tiirkiye’de yapilmis calismalar da bu bulgularla uyumludur (86,92.,95).
Sacli deriyi kapsayan kafa travmalart minor olarak degerlendirilirken, Kkafatasi
yaralanmalar1 orta; beyin lezyonlar1 olusturan travmalar agir olarak nitelendirilmektedir.
Calismamizda agir kafa travmalart %10,3; orta kafa travmalart %56,6; ve hafif kafa
travmalart %32,9 olarak tespit edilmistir. Bulgularimiz gerek genel bilgiler gerekse
Tiirkiye’de yapilan calismalarda bildirilmis olan “mindr kafa travmalari”na daha sik
rastlandig1 bilgisi ile ortismemektedir. Bu uyumsuzlugun temel sebebi hastanemiz acil
servisinin son basamak saglik hizmeti sunmasi ve minor kafa travmali hastalarin daha ¢ok
birinci basamak hastanelere bagvurmasi ve hastanemiz acil servisine daha cok orta ve agir
olgularin sevk edilmesidir.

Akut kafa travmasi olgulart hi¢bir sikdyeti olmayan olgulardan koma durumuna
kadar genis bir belirti ve bulgu kiimesi ile acil servislere bagvurabilirler. Olgunun basvuru

durumu kafa travmasinin siddeti kadar lokalizasyonu ve tipi ile de iliskilidir (104). Hafif
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siddette kafa travmasina maruz kalan bireyler sikayetsiz olabilecekleri gibi, bas agrisi, bas
donmesi, gormede bulaniklik, burun kanamasi, duyusal hasarlar, yorgunluk hissi gibi
sikdyetlerle de basvurabilirler (96,105). Orta veya agir olgular ise bu sikayetlerin yan sira,
tekrarlayan bulanti ve kusmalar, motor koordinasyon bozukluklari, konusma bozukluklari,
epileptik nobetler, huzursuzluk, ajitasyon, konfiizyon ve koma nedeniyle acil servise
gelebilir veya getirilebilirler (106-108). Calismamizda en sik basvuru sebebinin %51,2 ile
bilin¢ degisikligi oldugu tespit edilmistir. %19,9 olgu hicbir sikayet belirtmezken %12,4
olgu bulanti-kusma, %8 olgu epistaksis sikayetiyle bagvurmustur. Bu bulgular Otal’in
Samsun’da yaptig1 c¢alisma ile de uyumludur (86) ve kafa travmalarinda en sik bagvuru
sebebinin biling degisikligi oldugu bilgisini desteklemektedir. GKS skorlarina gore ayrica
degerlendirildiginde; hafif (GKS=14-15) olarak degerlendirilen olgularin %33,1’inin
sikdyeti yokken, %31,7’sinin biling degisikligi ile basvurdugu bulgusu Onemli bir
bulgudur. Hafif olarak degerlendirilen olgularda bile yiiksek oranda bilin¢ degisikliginin
varlig1 hafif kafa travmalarina biling diizeyindeki cevabi yansitmasi bakimindan olduk¢a
Onemlidir.

Her ne kadar pek cok skorlama sistemi kullanilsa da, giiniimiizde kafa travmali
olgularin basvuru degerlendirmeleri, tan1 ve tedavilerinin diizenlenmesi, prognozun
belirlenmesinde kullanilan en yaygin yontem GKS yontemidir (109). GKS, 1974 yilindan
bu yana daha cok kafa travmalarinda, beyin fonksiyonlarinin ve koma siddetinin
belirlenmesinde kullanilan gecerli bir puanlama sistemidir (48). Multiple kafa travmali
hastalarda prognozu belirlemede 6nemli bir parametre haline gelmistir. Yapilan pek ¢ok
calismada GKS 8’in altinda olan vakalar agir grubu, 9-12 puan alanlar orta diizeyde

harabiyeti ve 13-15 arasi puan alanlar hafif olgular1 gostermistir (110,111). Calismamizda
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acil servise basvuran olgulardan GKS puanlarina gore 296’s1 (%55,8) hafif; 170’1 (%32)

orta ve 65’1 (%12,2) GKS agir olarak degerlendirilmistir.

Kafa travmalarinda tan1 genellikle biling bulanikligi, motor koordinasyon
bozuklugu, epileptik nobet gibi klinik semptomlar temelinde konulur. Ek klinik
incelemeler hastanin bilin¢ diizeyi, risk faktorleri ve kafa travmasina ait bilgiler
baglaminda yapilabilir. BBT yapisal hasarin ve gelisecek intrakranial kanamalarin tespiti
icin en cok tercih edilen metottur (112). Travmatik intrakranial lezyonlar siklikla orta ve
agir derecede yaralanmalarda goriiliiyor olsa da yapilan bir calismada GKS ortalama 14,46
olan olgularda da %14 oraninda bu tiir lezyonlarin goriildiigii, GKS puan1 15 ve lezyon
ihtimali diisik de olsa ek risk faktorlerine gore davranilmasi gerektigi bildirilmistir
(35,113). Halihazirdaki tan1 ve tedavi takip kilavuzlart GKS 14 ve asagida olan vakalarla
GKS 15 olmasina ragmen risk faktorlerine sahip hastalarda BBT yapilmasim
savunmaktadirlar. Pek cok calisma bu risk faktorlerini yas, kusma, amnezi, norolojik
defisit ve antikoagiilan tedavi varlig1 olarak belirlemistir (35,114). Pek cok hasta ise acik
klinik bulgular goriillmeden ilerleyici intrakranial hasarlarla karsilasabilirler (115,116).
Calismamizda olgularin gelis GKS puanlarina gore BBT bulgularini degerlendirdigimizde;
GKS hafif (14-15) n= 296 (%55,8) olan olgularin 29’unda epidural kanama, 23’iinde SAK,
14’tinde subdural kanama ve 39’unda beyin 6demi varligi tespit edildi. Bu bulgular
yukarida belirttigimiz bilgi ve ¢alismalarin da 1s18inda hem klinik bulgularin hem de risk
faktorlerinin dogru degerlendirilerek BBT nin tam1 asamasinda klinisyene yon verdigini
gostermektedir. BBT bulgularinda da tespit edilebilen hasarlar genelde kafatasina disaridan
gelen darbenin sekli, mekanizmasi veya dogrudan etkisiyle, kafatasinin ileri-geri
sarsilmasiyla, atesli silahlarda oldugu gibi kafatasindan iceri giren objelerin varligiyla

degisme gosterir. Makroskobik diizeyde kesiler, fokal kontiizyonlar ve hematomlar sik
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goriilen bulgulardir (117). BBT de ise kafatas1 fraktiirii, kontiizyo serebri, SAK, subdural
hematom, pnomosefali, 6dem, epidural hematom ve intraserebral hematom benzer siralarla
birbirini takip eden bulgulardandir (118,120). Mirzai ve arkadaslar1 ¢calismalarinda BBT de
patoloji tespit edilen 46 olguda en sik epidural hematom bulunduguna dikkat ¢ekerken, Bal
uzmanlik tezinde fraktiir ve pnomosefaliden sonra BBT bulgusu olarak en sik SAK ve
ardindan epidural hematom varligindan soz etmis, Otal ise fraktiir ve kontiizyo serebriden
sonra bu siray1 SAK (%21,1), subdural hematom (%17,8) ve epidural hematom (%15,2)
olarak belirlemistir (86,92,95). Yaptigimiz calismada en sik BBT bulgusunun fraktiir
(%49,9) ve beyin 6deminden (%19,2) sonra %17,1 ile epidural hematom, %15,1 ile SAK
ve %8,3 ile subdural hematom oldugunu tespit ettik. Bu bulgular gerek yukarida sozii

edilmis olan ¢aligsmalar ve gerekse Brown ve Davis’in ¢aligsmalari ile uyumludur (121,122).

Olgularin tedavi durumlart GKS sonuglarina gore degerlendirildiginde; GKS (14-
15) olan olgularin %85,2’sinin s1v1 tedavisi, kan replasmani ve izlem gibi cerrahi olmayan
miidahalelerle takip edildigi, %14,8’1 icin cerrahi girisim gerektigi, GKS (9-13) olan
olgularin %?28,2’s1 i¢cin ve GKS (3-8) olan olgularin %46,1’inde cerrahi islem gerektigi
anlasilmistir. GKS (14-15) olan 296 olgudan cerrahi islem uygulanan 44’1 incelendiginde
yalnizca 2 olgunun exitus oldugu (%4,5), 2 olguda sekel kaldig1 ve 40 olgunun bu cerrahi
islem sonrasinda sifa ile taburcu edildigi; cerrahi endikasyonu olmayan ve medikal tedavi
uygulanan olgularin sifa ile taburcu edildigi goriildii. GKS (9-13) olan 170 olgudan cerrahi
islem uygulanan 48 olgu incelendiginde exitus olmadig1 ve 2 olguda sekel kaldigi, bununla
birlikte medikal tedavi (sivi ve kan replasmani, izlem) uygulanan 122 olgudan 15’inin
exitus oldugu (%12,2) tespit edildi. GKS (3-8) olan toplam 65 olgudan cerrahi islem
uygulanan 30’u incelendiginde 21 olgunun exitus olarak kabul edildigi ve 9’unun sifa ile

taburcu edildigi anlasilmaktadir. Buldugumuz bu bulgular cerrahi tedavinin ozellikle
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GKS’de hafif ve orta gruba giren olgularda hayat kurtaric1 olabilecegi, agir olgularda ise
olguda travmanin verdigi hasara bagli olarak basari oraninin degisebilecegi sonucunu
ortaya ¢ikarmistir. Ayrica dikkati ceken bir bagka sonug ise diisiik GKS puanlariyla yiiksek
mortalite birlikteligidir. Buna gore GKS (14-15) grubunda 6liim oram1 %0,67; GKS (9-14)
grubunda %38,8 ve GKS (3-8) grubunda %60 olarak belirlenmistir. Mortalite ile ilgili tiim
bu sonuglar hastalarin gelis GKS’lerinin prognoz hakkinda belirleyici oldugudur. Bu
sonuclar Karasu ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alisma ile uyumludur ve akut donemdeki
klinik farkliliklarin prognozu etkiledigi bilgisiyle ortiismektedir (123,124). Pek ¢ok
caligma akut kafa travmasi sonuclarini predikte edecek faktorleri arastirmistir. IMPACT
calisma grubunun 9000 hasta ve 11 calismay1 analiz ettikleri metaanalizde, yas, GKS
motor skoru, pupiller cevap ve BBT o0zelliklerinin en gii¢lii bagimsiz faktor olduklari
sonucunu ortaya c¢ikarmistir (125). Diger prediktor faktorler arasinda hipotansiyon,
hipoksi, GKS’nin goz ve sozel boliimleri ve glukoz, platelet ve hemoglobin gibi laboratuar

bulgular1 mevcuttur (117,126).

Diger bir skorlama sistemi olan ISS ise 16 veya daha yukar1 oldugu zaman travma
merkezine sevki gerektirir. Bizim vakalarimizda nisbeten skor ile mortalite arasinda
uyumluluk goziikse bile tam bir korelasyon yoktur. Bunun sebebi, ISS’nin her bolgeden
sadece bir injuriyi ele almasidir. Bir bolgede birden fazla injuri olmasi, ii¢ bolgeden fazla
yerde injuri olmasi ve kafa travmalarinin diger bolge travmalarina nazaran morbidite ve
mortalitesinin yiiksek seyretmesi, kafa travmalarinda ISS kullanimini1 sinirlamaktadir. Bu

durum diger ¢alismalarla da paralellik gostermektedir(59,60).
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6. SONUC

* Kafa travmalart en sik trafik kazalar1 sonucunda goriilmektedir.

* Kafa travmalar erkek cinsiyette kadin cinsiyete gore daha fazla goriilmektedir.

*(0-10 yas grubu kafa travmalarinin en sik goriildiigii yas grubudur ve diisme sikayetiyle
bagvurmaktadir.

* Kafa travmasi geciren tiim vakalar titizlikle incelenmeli, GKS 15 olan vakalarda bile
suur takibi ve BBT seceneginden azami derecede faydalanilmalidir.

*Acile bagvuran vakalarin hastane kayitlar1 epidemiyolojik veriler ve adli islemler

acisindan 6zenle ve eksiksiz doldurulmalidir.
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