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ÖZET 

Amaç:  

Acil servise başvuran olguların önemli bir kısmını kafa travma hastaları 

oluşturmaktadır.  Ülkemizde kafa travmalarının epidemiyolojisi konusunda yapılmış az 

sayıda çalışma vardır. Bu çalışmanın amacı kafa travması geçiren vakaları değerlendirmek 

ve kafa travmaları  konusunda ülkemizin epidemiyolojik verilerine katkıda bulunmaktır.  

 

Materyal ve Metod: 

Bu çalışmada, 01.01.2008 ile 31.12.2009 yılları arasında  Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Acil Servisine kafa travması ile başvuran hastaların kayıtları geriye 

dönük olarak inceledik.  

Hastaların yaşı, cinsiyeti, travma özellikleri, travmanın ciddiyeti (Glasgow Koma ve 

Travma Ciddiyet Skorları kullanılarak), nöroradyolojik değerlendirme (Beyin Tomografisi 

bulguları), mortalite ve morbidite frekansları, yattığı servis, tedavi yöntemleri, hastanede 

kalma süresi, operasyon gereksinimi ve çıkış durumları kaydedildi. Tüm analizler, SPSS 

(Statistical Package for Social Science) Đstatistik paketi 15,0 versiyonu kullanılarak ve 

p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilerek yapıldı.   

 

Bulgular:  

Acil servisimize iki yıl boyunca 2602 multitravma hastası başvurmuş ve bunların 

531’ini (%20.4) akut kafa travmalı hastalar oluşturmaktaydı. Olguların çoğunluğu  (%76) 

erkek ve yaş ortalaması 23.8 idi. Akut kafa travmaları 1–10 yaş arasındaki çocuklarda daha 

sık idi. Kafa travmalarına en sık sebebi trafik kazalarıydı (%38.2). Akut kafa travmaları 

daha çok Temmuz ve Ağustos aylarında görülmekte idi. Glasgow Koma Skoruna (GKS) 
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göre % 33’ü hafif (GCS:13-15), %57’si orta  (GCS:9-12) ve %10’u ağır kafa travmasıydı 

(GCS:3-8) .  

Akut kafa travmalı hastaların acil servise en sık bilinç kaybı yakınması ile başvurduğu 

ve tüm akut kafa travmalı olgulara Bilgisayarlı Beyin Tomografisi çekildiği görüldü.  

 

Sonuç:  
 

Erişkin yaş grubundaki kafa travmalarının etyolojisinde birinci neden trafik kazaları, 

çocukluk çağında ilk sırayı yüksekten düşmeler almaktadır. Kafa travmalı hastalarda geliş 

GKS prognoz açısından önemli bir göstergedir. Đlk girişim, tanı ve tedavi yöntemleri 

travmatik beyin yaralanmalarında mortalite ve morbiditeyi etkileyecektir Kafa travmaları 

ile ilgili epidemiyolojik çalışma ve verilerin artması, travmanın oluşmadan 

engellenebilmesi açısından önem arz etmektedir.  

 

Anahtar kelimeler: Kafa Travması, Epidemiyoloji, Acil Servis 
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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 Yüzüncü Yıl 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 
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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 
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1. GĐRĐŞ VE AMAÇ 

Kafa travmaları gelişmekte olan ülkelerde ve büyük kentlerde özellikle genç nüfusta 

ölüm ve sakatlıklara neden olan en önemli sorunlardandır. Bu hastalar acil serviste tedavi 

edilmeye çalışılan ölüm ve sakatlık oranı yüksek bir travma grubudur (1,2). Travmaya 

bağlı ölümlerin %50’sinden kafa travması sorumludur. Dünyada her yıl 10 milyon insan 

kafa travması nedeniyle hastanelere yatırılmaktadır (3.4). Günümüzde dünyada 57 milyon 

insanın tıbbi öz geçmişinde en az bir kez kafa travması nedeniyle hastaneye yatış öyküsü 

vardır (5).  

Yaklaşık 300 milyon insanın yaşadığı Amerika Birleşik Devletleri’nde her yıl 1.4 

milyon insan travmatik beyin yaralanmasına maruz kalmakta, bunların 1.1 milyonu acil 

servislere başvurmakta, 235 bin’i yatırılarak takip edilmekte ve 50 bin hasta bu kafa 

travmasına bağlı sorunlar nedeniyle kaybedilmektedir (6). Ağır kafa travması geçirip 

yasayanların %10-15’i yaşam boyu nörolojik defisitlerle yaşamak zorunda kalmaktadırlar. 

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

darp ve ateşli silah yaralanmaları oluşturmaktadır (7,8). 

Ülkemizde ise genelde travmalar ve özelde kafa travmalarına ilişkin yeterli 

epidemiyolojik çalışmalar bulunmamaktadır. Az sayıda çalışmada kafa travmalarının 

sebeplerine vurgu yapılmış ve trafik kazaları, düşmeler ve şiddet davranışlarının en sık 

kafa travması sebepleri olduğu belirtilerek, yüksek ölüm ve sakat kalma riskinden söz 

edilmiştir (9-11)  

Kafa travmalarında doğru tanı ve tedavi yaklaşımının belirlenebilmesi bu olguların acil 

servisteki değerlendirme ve bakım hizmetlerine bağlıdır. Kafa travmalarında, acil serviste 

dikkat edilecek en önemli konular solunum ve kardiyopulmoner fonksiyonların efektif 
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olarak devamının sağlanması ve intrakranial basınç değerlerinin kontrol altında 

tutulmasıdır (12). Böylece havayolu, solunum ve dolaşım stabilizasyonu, antiödem tedavi, 

erken sedasyon uygulanması ve nöbet kontrolünün acil serviste yapılması prognozun 

düzelmesine katkısı olan müdahalelerdir. 

  Ülkemizde bu genişlikte bir çalışma olmamakla beraber Acil Tıp Anabilim Dalı 

bulunan diğer üniversitelerden yapılmış çalışmalarda tüm hastaların %7-20’sinin travma 

hastası olduğu bildirilmiştir (13,14). Bununla birlikte henüz kafa travmalarına ait yeterli 

düzeyde nüfus kaynaklı epidemiyolojik veriler bulunmamaktadır. Hastane kayıtlarının 

incelenmesi ile yapılan epidemiyolojik çalışmaların sonucunda elde edilen bilgiler, risk 

faktörlerinin belirlenmesine, koruyucu çalışmaların planlanmasına, ilk girişim ve tedavi 

düzenlemelerinin geliştirilmesine fayda sağlamaktadır. Bu çalışmanın amacı, kafa travmalı 

hastalara ait günlük verileri değerlendirerek, bu hastalarda koruyucu çalışmalarla birlikte 

tedavi düzenlemelerinin geliştirilmesine ve ülkemizdeki eksik olan epidemiyolojik veri 

tabanının oluşturulmasına katkı sağlamaktır. 
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2.GENEL BĐLGĐLER 

2.1. KAFA TRAVMASI TANIMI VE SINIFLANDIRILMASI 

Kafa travması dışarıdan gelen mekanik güçlerin etkisiyle baş bölgesinin 

yaralanmasıdır. Bu bölge saç, saçlı deri, kemik yapı, beyin zarları, beyin dokusu ve 

damarsal yapıları kapsar. Kafa travmaları oluş mekanizmasına, şiddetine ve morfolojik 

durumuna göre farklı şekilde sınıflandırılabilir.  

Oluş mekanizmasına göre 2 farklı kafa travması çeşidi mevcuttur: 

1. Künt Kafa Travması 

a. Yüksek hızlı (otomobil kazaları) 

b. Düşük hızlı (düşme, bayılma) 

2. Penetran Kafa Travması 

a. Ateşli silah yaralanmaları 

b. Diğer penetran yaralanmalar 

Şiddetine göre 3 farklı kafa travması çeşidi mevcuttur (15,16). Glasgow Koma Skoru’na 

göre (GKS):  

1. Hafif kafa travması (GKS=14-15) 

2. Orta kafa travması (GKS= 9-13) 

3. Ağır kafa travması (GKS=3-8) 

Morfolojisine Göre 3 farklı kafa travması çeşidi mevcuttur: 
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1. Kafatası kırıkları 

a. Lineer kırıklar 

b. Deprese kırıklar 

2. Fokal beyin hasarı 

a. Kontüzyon  

b. Hemoraji/hematom 

i. Epidural 

ii. Subdural 

iii. Subaraknoid 

iv. Đntraserebral 

3. Diffüz Beyin Hasarı 

a. Kontüzyon 

b. Diffüz aksonal hasar 
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2.2.KAFA TRAVMALARININ TARĐHÇESĐ 

Đnsanın doğumunda doğum kanalından çıkarken maruz kaldığı kafa travmasından 

ölümüne kadar pek çok defa benzer travmalara uğraması, bu kafa travmalarının toplumda 

sıklıkla görülmesi hekimlerin yüzyıllardır bu konuya ilgi duymasına neden olmuştur. Kafa 

travmalarına ilişkin ilk bilgilere M.Ö. 2800 yıllarında Mısırlı hekim Đmhotep’e ait 

belgelerde rastlanmaktadır. Thabes kentindeki bir mezardan çıkartılmış papirus bu konuda 

bize standardize edilmiş bazı bilgiler sunmuştur (17) Đmhotep kafa travmalarının muayene, 

tanı ve tedavi prensiplerini belirttiği bu belgede kafa travmalarını tedavi edilir, edilebilir ve 

edilemez olarak 3 grupta incelemiştir (18). Kafa travmalarının tedavisi yönüyle 

trepanasyon açısından modern gelişmeler son 100 yıldır kaydedilmiş olsa da ilk 

trepanasyonun neolitik çağda (M.Ö.7000-3000) yapıldığı bildirilmektedir. Gerek başka 

kazılardan elde edilen, gerekse Eski Đnka Đmparatorluğu mezarlarında bulunmuş 

kafataslarının incelenmesi sonucu trepanasyonların kötü ruhların çıkartılması, ajite veya 

epilepsi hastalarının tedavisinde kullanıldığına dair ipuçları sunmaktadır. Benzer şekilde 

Yalnızca tedavi amaçlı değil, başlangıçta başka batıl nedenlerle de trepanasyon yapıldığı 

eski Đnka Đmparatorluğu mezarlarında bulunan kafataslarının incelenmesi sonucu ortaya 

çıkarılmıştır (19,20).  

Trepanasyonu tarif eden ve alet ile metotlar hakkında bilgi veren Hipokrat, kafa 

travması sonrası gelişebilecek beyin hasarlarında travmanın lokalizasyonunun önemine 

vurgu yapmış ve prognoz açısından farklı kategoriler olabileceğini bildirmiştir. Egeli Paul, 

kafa travmalarını oluşabilecek kırıklara göre sınıflandırmıştır. Benzer şekilde Celsus (M.Ö. 

25-M.S.50) ve Galen (M.S.129-200) sınıflandırma sistemlerine dair çalışmalar 

yapmışlardır. Bizans ve Arap kültürünün dünya tıbbının bilgi merkezi olmasıyla özellikle 

Đbni Sina (980-1037), Abu Kasım Zahrevi (Abulcasis; 936-1013) ve Razi (865-925)’nin 
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kafa travmalarına ilişkin bilgilere eserlerinde yer verdiği görülmektedir. Özellikle kafa 

travmalarının ciddiyetine gönderme yapan Razi ilk olarak konküzyonu tanımlayan, Đbni 

Sina ise kafa travmalarında trepanasyonu öneren bilim insanları olarak tıp tarihindeki 

yerlerini almışlardır (21).  

1510 yılında Fransa kralı 2.Henry’nin kafa travması geçirmesi üzerine Ambroise 

Pare orbita üstü hematomu operasyonla tedavi etmiştir. Kafa travmalarının tanımlanması 

ve tedavilerine ilişkin bilgiler nöroşirürji biliminin öncüleri olarak bilinen Harvey Cushing, 

W.H. Jacobson, Victor Horsley, Hugh Cairns ve Walter Dandy’nin eserleri ile son yüzyılda 

artarak devam etmiştir. Kafa travmalarının tedavisi ve trepanasyonu ile ilgili bilgiler 

açısından son derece deneyimli bir bilim adamı olan Şerafeddin Sabuncuoğlu bilgilerini 

Cerrahiyetü’l-Haniyye isimli kitabı ile ölümsüzleştirmiş ve bütün cerrahi teknikleri renkli 

minyatür resimlerle açıklamıştır (23).  

Beyin Tomografisinin geliştirilerek kafa travmalı hastalarda kullanılması son 

yüzyılın en önemli gelişmelerden bir tanesidir. Cumhuriyet Tarihinde ise kafa 

travmalarında cerrahi operasyonları yapan Mim Kemal Bey, 1924 yılında beyin cerrahisi 

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

Tedavileri" adlı eseri Türk Tıbbına kazandırmıştır (19). 
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2.3.KAFA TRAVMALARININ FĐZYOPATOLOJĐSĐ 

Kafa travmalarının fizyopatalojisinin daha net anlaşılması travmalara bağlı 

mortalite oranlarının düşmesi sonucunu da beraberinde getirmiştir. Kafa travması 

patofizyolojisi asidozis, artmış intraselüler Ca++, enerji kaybı, selüler iyon dengesinin 

bozulması, serbest radikal aracılı bir toksisite tablosu ve kan beyin bariyerinin patolojik 

geçirgenliğini de içeren bir grup olay ile karmaşık bir süreçtir (23). 

Kafatası kemiklerinin mekanik olarak distorsiyonu travmatik beyin 

yaralanmalarının başlangıcında yer alan olay olarak değerlendirilebilir. Travmanın tipi de 

bu mekanik distorsiyonun hem hangi bölgede olduğu hem de şiddetine bağlı olarak 

belirlenir (fokal, diffüz). Travma ile birincil olarak oluşan etkiler beynin hem vasküler 

dokusu hem de beynin nöral dokusunu içerebilir. Đkincil olarak ise afferent sinirlerde 

kesilme, eliminasyon ve gecikmiş hücre ölümü gerçekleşebilir. Fokal beyin yaralanmaları 

ile diffüz beyin yaralanmalarının fizyopatolojisi farklılıklar göstermektedir. Fokal beyin 

yaralanmalarında travmatik kontüzyon ve hematomlar lokal kitle etkisi oluşturur ve 

böylece herniasyonlar ve beyin sapı basıları oluşur.  

Kafa travmaları sonucu oluşan hasar veya ölümün primer ve sekonder 

mekanizmalarla gelişebilir. Kaza anında oluşan hasar primer (birincil) hasardır ve aksonlar, 

kan damarları, fokal ve diffüz paternde glial hücrelerin hasarını içerir. Kırıklar, kontüzyo, 

hematom ve diffüz aksonal hasar gibi klinik düzeyde sonuçları vardır. Sekonder (ikincil) 

hasar ise primer hasardan sonra başlar ve bir kez aktive olduğunda değişik derecelerle 

artarak ilerleyen bir süreci tarif eder (24). Sekonder hasar sıklıkla saatler ya da günler 

içinde hastanın genel durumunda bozulma meydana getirir ve bu hastaların yaklaşık %25’i 

kaybedilir. Sekonder hasar süreci yıllardır bilinmektedir, ancak patofizyolojisi henüz net 

olarak ortaya konulamamıştır. 
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Kafa travmaları sonucu oluşan hasara ilişkin patofizyolojik süreç nöronal dokuda, 

vasküler dokuda, kan-beyin bariyerinde ve inflamatuar süreçte oluşan hasarları 

kapsamaktadır. Aşağıda bu patofizyolojik süreçler kısaca özetlenmiştir.  

 

2.3.1. Nöronal dokuda oluşan süreç: 

a. Nöron-Akson 

Darbenin etkisi ile aksonlarda oluşan gerilmeler temel olarak Ranvier nodunda 

olmaktadır. Bu nodal gerilme hızlı bir aksonal hasarlanma ile sonuçlanabilirken çoğunlukla 

tam bir hasarlanma ile sonuçlanmaz ve gelişen diğer fizyopatolojik olaylar sonucu ya 

ikincil olarak aksotomiye dönüşür veya iyileşerek normal foksiyonel yapıya geçer. Son 

yıllarda yapılan çalışmalar aksonların yırtılması olayının çok daha az olduğu ve daha çok 

aksonlarda kısmi hasarlanmaların olduğuna dair kanıtlar sunmaktadır.  

b.Sinaptik aralık 

Travmanın doğrudan etkisi ile yalnızca aksonların Ranvier nodları üzerinde değil 

aynı zamanda sinapslar üzerinde de farklı sorunlara sebep olabilmektedir. Konuya ilişkin 

çalışmalar daha çok deneysel çalışmalardır ve bu çalışmalarda özellikle eksitatör 

aminoasidlerin ve ekstrasellüler potasyumun 3-4 kat yükseldiği gösterilmiştir. Ayrıca 

ekstrasellüler bölgede K artışı eksitatör amino asitlerin salınımını tek başına da 

arttırabilmektedir. Artan eksitatör aminoasitler postsinaptik aralıkta NMDA reseptörleri 

aracılığıyla nöronda depolarizasyona sebep olarak hücre içerisine Ca ve Na girişine sebep 

olur. Travma benzer şekilde hücre içi Ca yoğunluğunda artışa sebep olur. Bilindiği gibi Ca 

hücre için temel fonksiyonlar olan mitozun başlaması, regülasyonu, motilite, büyüme, 
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sekresyon gibi işlevleri düzenler. Hücre içindeki Ca miktarlarındaki artış hücre içinde 

bulunan fosfolipaz, proteaz ve lipazları aktive ederek hücre proteinlerinin, lipidlerinin ve 

DNA’nın sindirilip parçalanmasına sebep olur. Ayrıca artmış hücre içi Ca sebep olduğu 

artmış fosfolipaz aktivitesi sebebi ile araşidonik asitlerin yıkılmasına ve bunun sonucunda 

oluşan serbest radikaller ve hipoksik serbest radikal oluşumu lipid peroksidasyonuna sebep 

olarak kalıcı nöronal hasarlanmaya sebep olur. 

2.3.2. Vasküler dokuda oluşan süreç: 

Vasküler yapılar da primer travma ile nöral, glial dokular gibi etkilenebilirler. Kafa 

travması sonrası gelişen kontüzyon ve intraserebral kanamaların etrafındaki dokuda ciddi 

boyutlarda beyin kan akımında azalma meydana gelir. Bu akım 18ml/100g/dk’nın altına 

düştüğünde iyonik homeostazisi sağlayacak olan enzimler çalışamaz ve bu enerji üretimi 

anaerobik glikolizis ile sağlanır. Bu durum aşırı derecede laktat üretimine sebep olarak 

hücrede asidozise ve Ca üzerinden hücrenin yıkımına sebep olabilir. Dokudaki hasarlanma 

ile artan enerji isteğinin karşılanamaması veya anaerobik glikolizisle karşılanabilmesi 

sonucunda daha da fazla hasar oluşacaktır. 

2.3.3. Kan-beyin bariyerinde oluşan süreç ve beyin ödemi 

Kafa travmalarında özellikle ağır şiddette olanların hemen hemen hepsinde beyin 

ödemi görülmektedir. Orta şiddetteki kafa travmalarında ise bu oran %5-10 arasındadır. 

Travma sonrasında travmanın yarattığı mekanik etkiye bağlı olarak kan beyin 

bariyerindeki orta ağırlıklı moleküller için olan geçici açılma sonucu ilk 30 dakika 

içerisinde ekstrasellüler volümde belirgin şekilde artış olur. Travma sonrasındaki 1. saatten 

sonra ekstrasellüler mesafe hızlı bir şekilde küçülerek su molekülleri hücre içerisinde 

artmaya başlar. Bu sırada meydana gelen glikozun mikrosirkülasyona ulaşamaması veya 
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sekonder gelişen iskemi sebebi ile iyonik hemostazisin tekrar sağlanamaması hücre içi 

ödemin daha da fazla artmasına sebep olur. Travma sonrası ilk günde görülen beyin ödemi 

hem fokal hem de genel travmalarda vazojenikten daha fazla sitotoksiktir.  

2.3.4. Đnflamatuar süreç 

Đnflamatuar süreç kafa travmalarının akut etkisi olan fiziksel hasarlanma sonrasında 

sekonder olarak ortaya çıkan olaylardan yalnızca bir tanesidir. Đnflamatuar süreç birincil 

olarak travmanın yol açtığı doku hasarlarının uzaklaştırılması amacıyla meydana gelir ve 

bu olayın en önemli noktası nötrofillerin dokuya infiltrasyonudur. Nötrofil aktivasyonu ile 

serbest radikaller salgılanır ve proteazlar açığa çıkar. Böylece vasküler yapılarda 

hasarlanmalar oluşur, kan-beyin bariyeri bozulur ve beyin ödemi ortaya çıkar.  
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2.4.TRAVMATĐK KAFA ĐÇĐ LEZYONLAR 

Travmaya bağlı kafa içi lezyonlar aşağıda gösterildiği şekilde sınıflandırılmaktadır. (Şekil 

1) 

A- Primer Travmatik Lezyonlar  

1- Primer Nöronal Yaralanmalar 

a. Kontüzyon 

b. Diffüz aksonal hasar 

c. Primer beyin sapı yaralanmaları 

2- Primer Kanamalar 

a. Epidural hematom 

b. Subdural hematom 

c.  Diffüz kanamalar (intraventriküler ve subaraknoid) 

d.  Đntraserebral hematom 

3-Travmatik Pia, Araknoid Yaralanmaları 

a. Subdural higroma 

b. Posttravmatik araknoid kist 

4- Primer Vasküler Yaralanmalar 

5- Kraniyal Sinir Yaralanmaları 

B- Sekonder Travmatik Lezyonlar 

1- Enfarkt 

2- Diffüz hipoksik hasar 

3- Diffüz beyin  ödemi 

4- Herniasyona bağlı basınç nekrozu 

5- Sekonder beyin sapı yaralanması 
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6- Diğerleri (pnömosefali, BOS fistülü, intrakranial enfeksiyonlar) 

 

                                 Şekil 1.Travmatik Đntrakranial Lezyonlar 

A. Primer Travmatik Lezyonlar 

1- Primer Nöronal Yaralanmalar 

a. Kontüzyon: Beyin dokusundaki küçük kanamalardır. Yüzeyel korteksin 

yaralanması ile oluşur. Genellikle iki farklı tipi mevcuttur (25). Kontüzyon 

mekanizmaları Coup kontüzyonlar (travma olan bölgede) Contra coup kontüzyonlar 

(travma bölgesinin karşısında) olmak üzere iki farklı mekanizma ile değerlendirilebilir. 

Serebral kontüzyon genelde frontal ve temporal loblarda görülür. Hastada kısa süreli 

bilinç kaybı vardır ve hastanede gözlenmelidir. Eğer kontüzyon büyük veya 

prekontüzyonel ödem ile ilgili ise kitle etkisi nörolojik bozukluk ile biten beyin sapı 
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basısı ve herniasyona sebep olabilir. BBT ile tanı konur (26).(Şekil 2) 

                    

                                             Şekil 2.Beyin Kontüzyonu 

b.Diffüz Aksonal Hasar: Travmanın yol açtığı herhangi bir olay olmaksızın günlerden 

haftalara kadar süren uzamış koma vardır (26). BBT’de kitle lezyonu görülmeyen hastada 

derin koma ile beraber beyin dokusu içerisine noktasal kanamalar ve beyin ödemi şeklinde 

görülür (27). (Şekil 3) Ancak BBT’de normal olan vakalarda diffüzyon MR ile tanısı 

konulmaktadır. Tedavi medikal olup beyin ödemi ve sekonder beyin hasarının önlenmesine 

yöneliktir (28). 
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                                                 Şekil 3.Diffüz Aksonal Hasar 

2. Primer Kanamalar 

a. Epidural Hematom: Epidural kanamalar, sıklıkla temporal bölgede travma sonucu 

oluşan lineer fraktürün orta meningeal arterin yaralanması sonucu oluşur (29). BBT’de 

kanama alanı genelde bikonveks şeklinde görülür (şekil 4). Görülme olasılığı az ise de 

ölüm oranı yüksektir. Bu hastalarda geçici bilinç kaybı olmakla beraber bir uyanıklık 

dönemi vardır (lucid interval). Hastalarda okülomotor sinir parezisine bağlı aynı tarafta 

dilate ama fiks pupil, karşı tarafta ise hemiparezi ortaya çıkar. Erken tanı ve cerrahi girişim 

hayat kurtarıcıdır. Prognoz çoğunlukla iyidir. 
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                                                         Şekil 4. Epidural Kanama 

b. Subdural Hematom: Çoğunlukla serebral korteks ve dura arasındaki köprü venlerinin 

yırtılması sonucu görülür. Yaşamı tehdit eder ve epidural hematomdan daha sık görülür 

(30). Sıklıkla travmanın olduğu taraftaki serebral konveksitede oluşan yarımay şeklinde 

%85’i tek taraflıdır (şekil 5). Beyin hasarının tabloya eşlik etmesi nedeniyle prognoz 

epidural hematomlardan kötüdür. Mortalitesi %50-60 civarındadır. Birçok hastada 

hematomun boşaltılması gerekmektedir (31). 

 

                                                      Şekil 5. Subdural Hematom 
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c. Diffüz kanamalar: 

Đntraventriküler Kanama: Beynin travmatik hasarı damarsal yapılarla beraber 

ventriküler duvarın rüptürüne sebep olursa intraventriküler kanama gelişir. Genelde bu kan 

en çok 10 gün içinde absorbe olur. Bazen yapışıklıklar gelişip BOS drenajı bozulabilir 

(32). 

Subaraknoid Kanama: Pia ve Araknoidin yüzeyel ven ve arterlerin yaralanması ile 

gelişen ve en sık görülen intrakranial lezyondur (33). BBT’de eksternal sıvı boşluklarında 

özellikle de bazal ve interhemisferik sisternalarda olmak üzere dansite artar. Subaraknoid 

alanda bulunan kan farklı bir dansitede görüldüğü için BBT kanamayı tespit etmede 

mükemmel bir yöntemdir (34). Post travmatik subaraknoid kanama sıklıkla fokal olup 

kontüzyon alanında veya falks serebri boyunca interhemisferik fissürde bulunur (şekil 6).  
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                    Şekil 6. Subaraknoid kanama. 

d.Đntra serebral hematom: Kontüzyona bağlı veya beyaz cevherde bulunan penetre 

damarların yırtılması sonucu kanama meydana gelebilir. Bu kanama beyaz cevher içinde 

toplanarak hematom oluşturup sonrasında ventriküllere açılabilir (29). BBT’de hiperdens 

olarak izlenen bu alan bazı hastalarda erken dönemde görülmeyebilir. Bu yüzden 

posttravmatik dönemde nörolojik bulguları sebat eden hastalarda geç hematom olasılığı 

göz ardı edilmemelidir (35).  

3.Travmatik Pia, Araknoid Yaralanmaları: 

Travmatik Subdural higroma BBT’de orak şeklinde lezyon olarak izlenir ve gittikçe 

büyüyebilir. Kronik higroma ile birbirinden ayrılması çok güçtür. 

4.Primer Vasküler Yaralanmalar: 

Karotid kanalı etkileyen kırıklarda internal karotid arterin yaralanması sonucu oluşur. 

BBT’de  karotid arterin beslediği alanda enfarkt bulguları görülür (36). 

B-Sekonder Travmatik Lezyonlar 

1-Enfarkt: Arteriyel dolaşımın engellenmesine sekonder olarak gelişir. Etkilenen arterin 

beslediği alanda enfarkta ait bulgular BBT’de izlenir. (Şekil 7) 
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                     Şekil 7.Serebral  Enfarkt 

2-Diffüz Beyin Ödemi: Diffüz bilateral beyin ödemi BBT’de izodens beyin bazal 

sisternler ve sulkuslar kaybolmuş ve ventriküller basılı şeklinde görülür. Pediatrik yaş 

grubunda yetişkinlere oranla daha sık rastlanır (37). (Şekil 8) 

                  

                                       Şekil 8. Beyin ödemi 
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3-Diffüz Hipoksik Hasar: Uzun süreli hipotansiyon ve vazokonstrüksiyona bağlıdır. 

Öncelikle büyük arterlerin beslemesinin bozulduğu hipoksiye uğrayan bölgelerde görülür 

(38). BBT’de ancak geç dönemde bulgu verir. 

4-Herniasyona Bağlı Basınç Nekrozu: Kafa içi basıncı artışı ve herniasyon sonucu nöral 

doku kemik ve duraya doğru itilir. Buna bağlı olarak doku perfüzyonu azalır, hücre 

nekroza gider. Tomografi bulgusu olarak nonspesifik fokal parankimal ödem gözlenir 

(Şekil 9). 

                  

                                Şekil 9. Herniasyona bağlı basınç nekrozu 

5-Sekonder Beyin Sapı Yaralanması: Hipoksi, iskemi, tromboz, emboli veya kitle 

etkisine bağlı olarak bağlı beyin sapında hasar meydana gelebilir. Primer olayın tedavisi ile 
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beyin sapı hasarı geri dönebilir, fakat sekonder lezyonlar gelişmeye başlarsa hasar geri 

dönülemez hale gelmiş demektir (39). 

Kafatası Kırıkları 

Kafatası kırığının oluşumu, yapısal özelliklere, darbenin büyüklüğü ve yönüne, 

darbe alanının boyutlarına, kafatasının çeşitli bölgelerdeki kalınlık ve kuvvetine bağlıdır 

Kalvariayı yapan kemiklerin iç ve dış yüzlerini laminalar oluşturur. Bunlar arasındaki 

substantia spongioza’dan oluşan diploe denen aralıkta çok sayıda ven bulunur. Bu venler 

kraniyal kırıklarda ve beynin sıcaklığının korunmasında önemlidir. Kalvaryum 

duvarlarının elastikiyeti olduğundan dolayı yanlardan baskı olduğunda transvers çap 

yaklaşık 3–4 mm kadar küçülebilir ve kırılmadan eski haline dönebilir. Kalvaryum bu 

sayede dışarıdan gelen oldukça büyük kuvvetlerin etkisine dayanabilir (40). 

Travmaya bağlı beyin hasarı olduğunda bu hasarla birlikte her zaman kırık 

olmayabilir. Kapalı kafa yaralanması dediğimiz bu durum çocuk ve infantlarda daha sık 

görülür. Bunun sebebi kafa kemiklerinin çok daha elastik olması ve fibröz sütural 

ligamentlerle ayrılmasıdır. Fakat bu durum aynı zamanda damarlarda kolayca yırtılmaya 

sebep olduğu gibi,  bu yapıların arasında distorsiyon olasılığını da artırır. Kırıklar genelde 

aşağıdaki gibi üç şekilde sınıflanır. 

a- Lineer kırıklar 

Çizgisel kırıklar adını verdiğimiz bu kırıklar, tüm kafatası kırıklarının %80’ini 

oluşturur (41). Kafatası kubbesine gelen güçlü bir darbe geniş yüzeye yayıldığında lineer 

kırık oluşturur. Lineer fraktürler yenidoğanlarda 3-6 ayda iyileşirken, yetişkinlerde 2 ile 3 

yılda iyileşir. Eğer fraktür hattı büyümeye devam ederse leptomeningeal kist ya da beyin 
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herniasyonundan şüphelenilmelidir. Leptomeningeal kistler daha çok 2 yaş altındaki 

çocuklarda, frontal ve parietal bölgelerde daha sık görülür.  

Lineer kırığın uzun veya kısa olması, beyin hasarının büyüklüğü hakkında kesin 

bilgiler vermez. Tam tersi olarak kranioserebral travmada lineer kırığın olmaması, beyin 

hasarının az olduğunu göstermez. Kaide kırıklarında dura, araknoid yırtığı varsa rinore, 

otore ve pnömosefalinin eşlik ettiği BOS fistülü veya menenjit olabilir (42). Temporal 

kemik kırıklarında aynı tarafta total fasiyal sinir, optik kanal kırıklarında optik sinir, 

superior orbital fissür kırıklarında okülomotor sinirlerde fonksiyon kayıpları görülebilir. Đki 

taraflı gözlük hematomunda (Racoon’s eyes) morluğun orbita kenarları ile sınırlanması, ön 

çukur kırıklarını,  mastoid çıkıntı üzerinde ekimoz (Battle’s sign) orta çukur kırıklarını 

gösterir. Sütürlerin travmatik ayrılması (diastazis) sütür genişliğinin 3 mm’den geniş 

olduğunu belirtir.  

 

b- Çökme kırıkları 

Çökme kırıkları, kafatası kubbesine gelen güçlü darbenin dar bir alanda kalmasıyla 

meydana gelir. Bu darbenin şiddetine göre dura yırtığı, beyinde kontüzyon ve lokal beyin 

hasarı olabilir. Kemik parçaları parankime batarak beyin hasarını artırabilir. Gelişebilen en 

önemli komplikasyonlar ise kafa içi enfeksiyonlar hematomlar ve dural venöz sinüs 

kanamalarıdır. Uygun vakalarda cerrahi tedavi seçeneği değerlendirilmelidir (43). 

c- Kafatasının penetre hasarları 

Penetre kafatası travmalarında kafa derisi ve dura yırtıldığı zaman, kemik parçaları 

beyin parankimine ciddi zararlar verir. Bu şekilde gelen kafa travmaları beyin ödemi ve 

kanama sonucu kaybedilirler. 
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2.5.KAFA TRAVMALARININ DEĞERLENDĐRĐLMESĐ 

Hastanın ABC’si (Airway, Breathing, Circulation), havayolu solunum ve dolaşım 

durumu hızlı bir şekilde değerlendirildikten sonra nörolojik muayene yapılmalıdır. 

Nörolojik muayenede şuur, motor fonksiyonlar, pupillalar, göz hareketleri incelenir. Genel 

muayene ile vital bulgular, travmanın yeri, şekli, şiddeti ve potansiyel tehlikeleri belirlenir. 

Nörolojik ve genel muayene tamamlanıp, en uygun ve öncelikli müdahaleler yapıldıktan 

sonra beyin hasarının tespiti ve tedavisi için kullanılan görüntüleme yöntemi BBT’dir. 

 

Genel fizik muayene 

Kafa travmalarında kraniyumun inspeksiyon ile muayenesi sırasında edineceğimiz 

direk ve indirek bulgular, hastanın  tanı ve tedavisi için çok önemlidir. Tüm saçlı deri 

dikkatli muayene edilmeli, laserasyonlar, doku kayıpları, fraktürler,  hematomlar, yabancı 

cisimler hızla tesbit edilmelidir. Penetran kafa travması olan olgularda, ateşli silah 

yaralanmalarında giriş ve çıkış deliklerinde çökme fraktürü varlığı araştırılmalıdır. Skalp 

kesileri özellikle çocuklarda tahmin edilenden daha çok kanamaya neden olabileceğinden 

hipovolemi açısından dikkatli olunmalıdır (44). Bu yüzden travmanın olduğu yerde 

transport öncesi kompresyon ile durdurulmaya çalışılmalıdır. Kafa tabanı kırıkları olan 

olgularda indirekt bulgular olabilir. Bilateral periorbital ekimoz (racoon’s eyes), mastoid 

hava hücreleri etrafında olusan postauriküler ekimoz (battle’s sign), kulaktan ya da 

burundan BOS akıntısı olması (otore ve rinore), otoraji ve rinoraji, hemotimpanium ya da 

dış kulak yolunun laserasyonu, fasiyal sinir lezyonuna bağlı olarak ortaya çıkan fasiyal 

asimetri ya da hipoakuzi bulguları kafa tabanı kırığına ait bulgulardır (45) Hastanın yüzü 

dikkatli bir şekilde değerlendirilerek Le fort orbita kırıkları belirlenmelidir. Büyük oranda 

periorbital ekimoz ve ödemi olan olgularda görme fonksiyonu olay yerinde mutlaka 
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değerlendirilmelidir. Fontaneli açık olan çocuklarda ön fontanelin kabarıklığı ve kranial 

sütürlerin ayrılması kafa içi basıncı artışı hakkında ipuçları verebilir. Servikal bölgede 

karotis oskültasyonu sonrası duyulan üfürüm, karotis disseksiyonunu gösterir. Massif veya 

tekrarlayan epistaksisi olan kafa travmalarında karotisin lasere  olabileceği ve geç 

dönemde psödoanevrizma gelişebileceği akla gelmelidir. 

 

Nörolojik muayene 

Hızlı nörolojik muayenede Glasgow Koma Skalası’nın (GKS) değerlendirilmesi ve 

pupil muayenesi vardır. Şuuru açık hastada oryantasyon, bellek ve dikkat değerlendirilmesi 

amnezi ve konfüzyon açısından önemlidir. Bu hastalarda görme keskinliği, ışık refleksi, 

diğer kraniyal sinirlerin fonksiyonu, ekstremitelerin kas gücü, yüzeyel ve derin duyu 

kontrolleri yapılmalıdır.  
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GLASGOW KOMA SKALASI (GKS) 

Sponton açma  4 puan 

Ses ile açma  3 puan 

Ağrı ile açma  2 puan 

Göz Açma 

Cevap yok  1 puan 

Emirlere uyma  6 puan 

Ağrıyı lokalize etme  5 puan 

Ağrıdan kaçma  4 puan 

Ağrıya fleksor cevap  3 puan 

Ağrıya ekstensor cevap  2 puan 

Motor Cevap 

Cevap yok  1 puan 

Oryante  5 puan 

Konfüze  4 puan 

Uygunsuz kelimeler  3 puan 

Anlaşılmaz sesler  2 puan 

Verbal Cevap 

Cevap yok  1 puan 

 Tablo 1. GKS 
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Çocuk hastalarda ise verbal cevabın farklı değerlendirildiği “Çocuk Koma Ölçeği”  

(Children Coma Scale) geliştirilmiştir (46). 

 

Motor cevap  Puan Göz 
açma  

Puan Verbal cevap Puan 

Emirlere 

uyma  

6 Sponton 
açma  

4 Güler, sese oryante, cisimleri 

izler, iletisim var 

5 

Ağrıyı 

lokalize etme  

5 Ses ile 
açma  

3 Ağlama  

Teskin edilir  

(4 puan) 

Đletişim 

Yetersiz  

(4 puan) 

Ağrıdan 

kaçma  

4 Ağrı ile 
açma  

2 Her zaman teskin edilemez  

(3 puan) 

Huysuzluk  

(3 puan) 

Ağrıya fleksör 

cevap 

3 Cevap 

yok  

1 Teskin edilemez  

(2 puan) 

Sıkıntılı  

(2 puan) 

Ağrıya 

ekstensör 

cevap  

2   Yok (1 puan) Yok (1 puan) 

Cevap yok  1     

Tablo 2. Çocuklar için koma skalası 

 

Hospitalize edilen ya da gözleme alınan hastaların başlangıçtaki nörolojik 

tablolarına ve kraniyal tomografilerine göre takip edilmesi çok önemlidir. Hastaların % 10-

20’sinin klinik tablosunun gerileyeceği unutulmamalıdır (47). 

Şuuru kapalı hastanın dört ekstremitesine de ağrılı uyaran vermek gerekir. 

Ekstremitelerden değişik cevaplar alınıyorsa, en iyi motor cevap GKS değerlendirmesine 

alınmalıdır. Acil servis, yoğun bakım ve nöroşirurji ünitelerinde yaygın olarak 

kullanılmakta olan GKS canlılık ve serebral korteksin fonksiyonunu belirler. GKS göz 
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açma, motor ve verbal cevapların basitçe belirlenmesi esasına dayanır ve uygulaması çok 

kolaydır. 

GKS, kullanılan ilk travma skorlarından olup bozulmuş bilinç durumu ve komanın 

süre ve derinliğinin değerlendirilebilmesi için Jennett ve Teasdale tarafından 1974 yılında 

tasarlanmıştır. GKS, 7 ve altında ise cevapsız skor, skor 9’un üstünde ise koma yok olarak 

tanımlanır.8’in üstünde olanların ancak %25’i ölüm veya bitkisel hayat ile %61’i ise orta 

derecede fonksiyon kaybı ile sonuçlanmıştır (48).  

Kafa travması sonrası pupillanın şekli, pozisyonu ve ışığa reaksiyonu travmanın 

mekanizması ve lokalizasyonu hakkında bilgi verir. Travmadan hemen sonra erken 

dönemde görülen pupilla asimetrisi direkt travmaya bağlıdır, ancak bu olgularda 

olabildiğince hızlı davranmalı ve kraniyal tomografi çekilmelidir. Okülomotor sinir 

paralizisine bağlı pupil değişiklikleri de transtentoryal herniasyonun en erken bulgusudur 

ve fark edilmesi çok önemlidir. Daha sonra devam eden okülomotor sinir basısına 

sekonder olarak pupil dilate olmaya başlar, anizokori ortaya çıkar. Pupil ışık reaksiyonun 

efferentini teşkil eden pupillomotor lifler, midbraindeki Edinger-Westphal çekirdek 

hücrelerinden çıktıktan sonra aynı taraf sinirin epineuriumunun hemen içinde uzandıkları 

için okülomotor sinir baskılarında en erken dönemde tutulurlar. Hipotalamustan çıkan ince 

sempatik lifler, pupil dilatatörlerine ve göz kapaklarının düz kaslarına giderek, aynı taraf 

göz küresinde sonlanırlar. Bu sempatik yolların tutulumu sonucu oluşan iki taraflı miyotik 

pupiller diensefalik herniasyonun erken dönem bulgusudur. Aynı zamanda opioit 

kullanımı, metabolik ensefalopati ve pons lezyonlarında da iki taraflı miyotik pupil görülür 

(45). 

Hipotalamustan göz küresine kadar aynı tarafta inen sempatik yolların tutulumu ile 

o tarafta pupil miyotik olur, Horner sendromu sıklıkla, aynı tarafta pitosis, anhidrosis ve 
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enoftalmus ile beraberdir. Travmatik kişilerde tek taraflı Horner sendromu sıklıkla, aynı 

taraf akciğer apeksi, boyun kaidesi veya karotis arter lezyonu ile beraberdir. Frontal 

8.alanı, frontal bakış merkezi olarak bilinir. Beyin sapı aynı taraf horizontal bakış merkezi 

pontin paramedyan tegmentumdadır. Göz hareketlerinin tam olması bu merkezlerin ve 

oküler motor yolların normal olduğunu gösterir. Frontal lezyonlarda okülosefalik ve 

okülovestibüler cevapların olması, pontin lezyonlarda olmaması ile lezyonun yeri saptanır. 

Nistagmusun olması retiküler sistem içindeki göz hareketlerinin fonksiyonel 

aktivasyonunu, sadece tonik deviasyon varsa retiküler aktive edici sistemde fonksiyonel 

depresyon olduğunu gösterir. Okülosefalik ve kalorik cevapların olmaması ağır patolojik 

proçesin alt ponsu etkilediğini, okülosefalik cevap olmaksızın kalorik cevapların olması 

supratentorial bölgeyi etkilediğini belirtir. Posterior talamik kanamalarda, posterior 

kommissür, midbrain pretektal bölge lezyonlarında vertikal bakış felci olur. Hipotalamik 

bölgenin etkilenmesi sonucu pitozis ve ipsilateral vücut yarısını etkileyen anhidrosis ile 

birlikte miyozis görülür. Bu bulgu transtentoryal herniasyonun habercisi olduğu için 

dikkatle değerlendirilmelidir. Mezensefalon disfonksiyonlarında çok farklı pupilla 

değişiklikleri ortaya çıkabilir. Okülomotor sinir lezyonlarında pitozis, dilate pupilla 

beraber olan oftalmopleji ortaya çıkar. Pons lezyonlarında ise pinpoint adı verilen iğne başı 

kadar küçük pupillalar tipiktir ve ancak mercek altında büyütme ile incelendiğinde ışık 

refleksinin olduğu görülür. Bir başka önemli noktada bilateral dilate ve ışık reaksiyonu 

olmayan pupillanın yetersiz beyin perfüzyonuna işaret edebileceğidir. Beyin 

perfüzyonunun sağlanması ile bu bulgu geriye döner. Papil ödemi üç-dört gün geçmeden 

ortaya çıkmaz. Kornea mandibuler refleks (kornea stimilasyonu ile çenenin karşıya 

hareketi), ağır beyin sapı lezyonlarında, kortikobulbar liflerin trigeminal motor çekirdeğe 

gidişinin tutulmasında görülür. Geç oküler paralizilerin ortaya çıkışında klivus kırıkları da 
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düşünülmelidir. Şuuru kapalı kişilerde kornea stimülasyonunda göz kapanmayıp, karşı göz 

kapanıyorsa, kapanmayan göz tarafında periferik fasiyal paralizi vardır. Kafa travmalı 

hastanın nörolojik muayenesi okülosefalik ve okülovestibüler reflekslerin 

değerlendirilmesi olmadan tamamlanmış sayılmaz. Okülosefalik refleks (doll’s-taş bebek 

göz hareketleri) başın pasif hareketlerine okülomotor cevabı değerlendirir. Okülovestibüler 

refleks ise, termal uyarana karşı olan cevabı değerlendirir. Gözlerin başın döndürüldüğü 

tarafın aksine dönmesi olarak bilinen okülosefalik refleksin ve kulağa soğuk su 

verildiğinde gözün o tarafa doğru yavaş yavaş deviye olması ve karşı tarafa doğru da 

süratli bir nistagmusun meydana gelmesi olarak bilinen okülovestibüler refleksin olmayışı 

beyin sapı fonksiyonlarının bozulduğunun habercisidir. Normal cevap ponstaki göz 

koordinasyonunu sağlayan yolların sağlam olduğunu gösterir. Her iki testte de asimetrik 

refleks cevap olması kranial sinir disfonksiyonunu düşündürür. Cevabın olmaması beyin 

sapı lezyonları, bilateral labirent disfonksiyonu, ilaç etkileşimlerine bağlı olabilir. Liege 

grubu tarafından GKS’ye beyin sapı refleksleri eklenmiş ve prognoz üzerine etkisi olduğu 

belirlenmiştir (49). 

GLASGOW- LIEGE SINIFLANDIRMASI 
 
Glasgow koma skalası ve beyin sapı refleksleri 
 

Frontoorbiküler  5 puan 

Vertikal okülovestibüler  4 puan 

Pupilla ışık refleksi  3 puan 

Horizontal okülovestibüler  2 puan 

Okülokardiyak  1 puan 

 

Tablo 3. Glasgow-Liege Sınıflandırması 
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Kafa travmalı hastada gelişen solunum değişiklikleri intrakranial basınçtaki 

yükselmenin hızına ve şiddetine bağlıdır. Kafa travmalı hastaların çoğunda en sık görülen 

bozukluk ventilasyonun normal ritm, frekans ve derinliğindeki değişikliklerdir (50).. 

Posterior fossa’nın yer kaplayan travmatik lezyonlarında lezyon hızlı progresyon gösterirse 

hastanın şuuru etkilenmeden ani solunum arresti ortaya çıkabilir. Klasik Cushing-Kocher 

fenomeni, hipertansiyon ve bradikardi, 4.ventrikül tabanındaki alanın iskemisini ve basısını 

göstermesi bakımından önem taşır. Kısmen de olsa beyin sapının iyi fonksiyonunu 

gösteren kusma, esneme ve hıçkırık belirtilmelidir (51). 

Solunumun normal olması, alt beyin sapının ve servikomeduller birleşimin 

fonksiyonel sağlamlığını gösterir. Burası, beynin her seviyesinden kalkan solunumla ilgili 

nörolojik etkilerin entegreolduğu sensori-motor merkezleri içerir. üst beyin sapı 

paramedian tegmentumun fonksiyon bozukluğu; santral nörojenik hiperventilasyon, pons 

harabiyeti; apneik solunum, medullanın dorsomedial yerleşimli solunum merkezlerinin 

harabiyeti  ataksik solunumla sonuçlanır (45).  

Oksipital bölge kontüzyonlarda hemianopsi ve kortikal körlük olur. Motor afazi; 

frontal operkular lezyonu, oditor afazisi; posterior superior temporal girus lezyonunu, 

aleksi; superior temporal sulkusun arka bölüm lezyonunu, integre duyu bozukluğu; parietal 

lezyonu, yakın hafıza kaybı; hipokampal diensefalik lezyonu düşündürmelidir. 

          GKS’ye bağlı olarak yapılan sınıflandırmaya göre kafa travmalarının büyük oranı 

%75-80 minör (hafif şiddette) kafa travmasıdır. Orta ve ağır kafa travmalarının da %10-20 

oranında olduğu bildirilmiştir(52,53).  
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Kafa Travması Klasifikasyonu 

Şiddetine göre, 

Hafif: Glasgow koma skoru 15-14 

Orta: Glasgow koma skoru 13-9 

Ağır:  Glasgow koma skoru 8-3 

Hafif kafa travmalı bir kişide travma sonrası, serebral fonksiyonlarda genellikle geçici 

değişiklikler ortaya çıkar. Concussion- Commotio cerebri olarak da adlandırılır. 

Bu değişiklikler; 

1- Başlangıç GKS 15 veya 14. 

2- Fokal nörolojik defisit olmaması. 

3- Belirlenmiş geçici şuur kaybı olabilir ve 5 dakikadan kısadır. 

4- Travmadan hemen sonra oluşmuş olan somnolans, konfüzyon yada dezoryantasyon 

5- Travmadan sonra ortaya çıkan retrograd yada anterograd amnezi 

6- Posttravmatik amnezi 24 saatten uzun olmamalı 

Stein hafif kafa travmalı olguların içerisinden şuur kaybı ve amnezisi olmayan ve 

GKS’si 15 olan grubu ayrı olarak ele alıp bu gruba minimal kafa travması adını vermiştir 

(53). Hafif kafa travması hiçbir zaman basit bir kafa travması olarak algılanmamalıdır. Bu 

gruptaki hastalara ne zaman BBT çekilmesi gerektiği önemli bir noktadır. GKS 14 olan her 

olguya, GKS 15 olup da şuur kaybı, amnezi, fraktür, kafa tabanı fraktürü indirekt bulgusu 

olan her olguya BBT çekilmelidir. Yaşlı ve kanama diatezi olan hastalar minör kafa 

travması geçirseler dahi intrakranial hematom oluşmasına eğilimli oldukları için GKS 15 

olsa bile BBT ihtiyacı olabilir (54).  

Kontüzyon, hematom, fraktür gibi radyolojik olarak ortaya konabilen yapısal 

lezyonları olan olgular yüksek riskli hafif kafa travması grubu olarak değerlendirilmelidir 
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(55). Masters ve ark. tarafından kafatravması geçiren hastalar yüksek, orta ve düşük risk 

olmak üzere üç gruba ayrılmıştır (56).  

Kafa Travmalı Hastalarda Risk Grupları  

Düşük Risk Grubu 

 asemptomatik 

 baş ağrısı 

 baş dönmesi 

 skalp hematomu, laserasyonu yada kontüzyonu 

 

Orta Risk Grubu 

 
 ilerleyici baş ağrısı 

 kusma 

 2 yaşından küçük hastalar 

 posttravmatik nöbet 

 multiple travma 

 travma anında yada sonrasında bilinç değişikliği 

 alkol yada ilaç entoksikasyonu 

 posttravmatik amnezi 

 kafa tabanı kırığı bulguları 

 ciddi yüz yaralanması 

 kafatası penetrasyonu yada deprese kırık olasılığı 

 çocuk suistimali şüphesi 

 travma ile ilgili yetersiz yada inandırıcı olmayan öykü 

 

Yüksek Risk Grubu 

 

 bilinç düzeyinin bozulması 

 fokal nörolojik bulgular 

 alkol, ilaç ya da diğer nedenlerin yol açmadığı bilinç bozukluğu 

 penetran kafatası yaralanması ya da palpe edilebilen deprese kırık 
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Stein, orta şiddette kafa travması grubuna şuur kaybı 5 dakikadan uzun sürenleri ya 

da fokal nörolojik defisi olanları da eklemiştir (57). Bu hastalar, bazı basit emirleri yerine 

getirmeye çalışırlar, ancak genellikle konfüzedirler ve hemiparezi gibi fokal nörolojik 

defisitleri vardır. Hafif kafa travmalı hastalardan farklı olarak, hastaların %40’ında fraktür, 

laserasyon, kontüzyon ve diffüz aksonal hasar gibi daha belirgin travmatik lezyonları 

vardır ve %8’inde nöroşirurjikal girişim gerekmektedir. Bu hastaların yaklaşık olarak %10 

ile 20’sinin klinik tablosunun kötüleştiği bildirilmiştir (47). Bu hastalarda iyileşme 

sonrasında sıklıkla kognitif sekeller ve post-travmatik epilepsi gibi komplikasyonlar 

görülebilir. Mortalite oranı  %5’den azdır. Klinik olarak hiçbir şikâyeti olmayan ve 

nörolojik muayenesi normal olanlar dışında her hastaya BBT çekilmelidir (35,58). 

   

 Injury Severity Score (ISS) 

En çok hasara uğramış 3 vücut bölgesinin her birisi için 1–5 arasında puan 

verilmekte ve bunların karelerinin toplamı hesaplanmaktadır. Karelerinin alınma sebebi 

çoğul yaralanmaların etkisinin tek baslarına etkilerinin toplamından daha fazla olmasıdır. 

ISS ile en hafif 0 ve en ağır 75 arasında skorlar elde edilir. 3 sınıfa ayrılarak incelenir. 

Minör (ISS ≤ 3), intermediate (ISS ≥ 4 < 15), severe (ISS ≥ 15). ISS puanı 16 veya daha 

yüksek olan hastanın travma merkezine sevki gerekir (59,60). 
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2.6. KAFA TRAVMALI HASTALARDA RADYOLOJĐK TANI METODLARI  

a.Bilgisayarlı Beyin Tomografisi (BBT) 

Bu tanı metodu Kompüterize Aksiyal Tomografi adıyla ilk olarak beynin 

incelenmesinde kullanılmıştır. Türkiye’de 1975 yılında uygulanmaya başlanmış ve 

Bilgisayarlı Beyin Tomografisi adını almıştır. Günümüzde ABD’de acil servislerde kafa 

travmalarının tanısında Bilgisayarlı Tomografi kullanılmaktadır (61). 

Bilgisayarlı Tomografi yardımıyla intrakranial hematomlara, herniasyon, beyin 

ödemi ve kafa tabanı kırıklarına kolaylıkla tanı konulabilmektedir. Hızlı ve kesin tanı 

konulabilmesi, yaygın kullanım alanı, kontrendikasyonlarının olmaması kafa travmalı 

hastalarda Bilgisayarlı Tomografi’nin değerlendirmede ilk tercih edilen görüntüleme 

yöntemi olmasını sağlamıştır. BBT’nin avantajları arasında noninvaziv olması ve çabuk 

sonuç vermesi, akut travmatik lezyonların cinslerini ve anatomik lezyonlarını göstermesi, 

kafa içi şiftleri, kitle etkilerini ve hidrosefaliyi görüntülemesi, kaideye doğru uzanan ve 

kaidedeki kırıkları, sinüsleri ve yumuşak dokuları, kafa içi hava ve yabancı cisimleri 

göstermesi sayılabilir. BBT’de hematom hiperdens görüntü verir ve ödemden kolaylıkla 

ayırt edilir (62). Epidural hematomlar; kemiğe komşu, bikonveks ve uniform olarak 

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

şifti fazla değildir. Epidural ile subdural hematom ayırımı Bilgisayarlı Tomografi’de her 

zaman yapılamayabilir, %20 sıklıkta kan hem epidural hemde subdural mesafede toplanır 

(63). Ayrıca subdural hematomun iç kenarındaki membranın kontrast tutması sonucu 

yarım ay şeklinde hiperdens görünüm ile subdural koleksiyon görüntülenir. Subdural 

hematom kronik devrede kontrastlı BBT’de bikonveks görüntüsü ile kolayca tanınır. 

Yaygın serebral atrofili kişilerde, lateral ventriküllerin tek taraflı küçük olması, konveksite 

sulkuslarının daralması, orta hat şifti, o tarafta izodens subdural hematomu 
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düsündürmelidir. Travmatik subaraknoid kanamalarda, bazal sisternlerde, silvian 

fissürlerde, interhemisferik fissürde, serebral sulkuslarda çizgi halinde hiperdens BT 

görüntüsü olur. Travmatik intraserebral hematomlar, kenarları keskin hatlarla sınırlı 

olmayan, düzensiz şekilli, etrafı sıklıkla ödem nedeni ile hipodens olan hiperdens 

görüntülü lezyonlardır. zamanla periferden başlamak üzere hiperdansite azalır ve izodens 

görünüm olur ve ortalama 4 hafta içinde beyine göre hipodens hale geçerler (64,65). Kitle 

etkisi gösterebilir, ventriküllerde bası ve tıkanma yapabilir. Beyin ödemi hafif, fokal, 

multifokal veya yaygın olabilir. BBT’deki hipodens görünüm kontüzyon ya da serebral 

enfarktta da görülebilirler. 

 

b.Kraniografi 

Kraniografi, kafa kemiklerinin X-ışını kullanılarak direkt olarak görüntülenmesi 

esasına dayanır. Kafa travması sonrası kraniografi ile sefal hematom, kafatası kemik 

kırıkları, pnömosefali, BOS ve kanın paranazal sinüslerde birikimine bağlı hava-sıvı 

seviyeleri tespit 

edilebilir. Kafa kemiklerinde oluşan lineer fraktür nonsklerotik radyolüsent çizgiler 

seklinde 

görülür. Kafatası kemik kırıklarında iyileşme yavaştır, kırık çizgisinin kaybolması için dört 

yıl 

ya da daha uzun bir süre gerekebilir bu süre içerisinde kırık kraniografi ile gösterilebilir 

(66). Akut travmada hasta instabil olduğu için tanı koydurucu direkt grafiler alınamaz ise 

BBT çekilmelidir. 
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c.Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

Diffuz aksonal injürileri, beyin sapı hasarları ve nonhemorajik kontüzyonları 

görüntülemede kullanılır (67). Bu görüntüleme sisteminin güçlü manyetik alanı, pahalı 

oluşu, her merkezde bulunmayısı, ve metalik klipsli, protezli, genel durumu kötü ve hayati 

destek gereksinimi olan hastalarda kullanılamaması olumsuz yönleridir. 

d- Angiografi  

Serebral anjiografi ile damarların yer değistirmesi, hematom ve beyin şifti 

görüntülenebilmekte ancak birçok intrakranial patolojide sensitivite ve spesifitesinin 

düsüklüğü, invaziv oluşu, zaman alması ve kontrast madde kullanımı bu yöntemin 

kullanılmasını sınırlamaktadır (68).  

e- Beynin fizyolojik ve fonksiyonel görüntülenmesine yönelik çalışmalar 

Serebrovasküler hemodinami ve beynin biyokimyasıyla hücre metabolizması 

hakkında bilgi edinilmesi mümkün hale gelmiştir. Ancak travma acillerinde kullanımı şu 

an itibarıyla bulunmamaktadır. 
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2.7. KAFA  TRAVMALARININ TEDAVĐSĐ 

Akut kafa travmalarının medikal tedavisinde halen tek bir tedavi yöntemi 

bulunmamaktadır. Ancak günümüzde yararlı etkileri olduğu gösterilen tedavi yaklaşımları 

ile morbidite ve mortalite azaltılması yönünde olumlu gelişmeler kaydedilmektedir (69). 

Ciddi kafa travmalarının acil serviste tedavisinde havayolu, solunum ve dolaşım kontrolü 

ilk sırada yer almaktadır. Hastanın yaşamsal fonksiyonları düzeltildikten sonra kafa içi 

basıncının normal düzeyde tutulması, nöbet kontrolü, sıvı-elektrolit tedavisi, beslenme 

desteği verilmesi sağlanmalıdır (12). 

  2.7.1 Acil serviste yönetim 

Hastane öncesi dönemde hastalara yapılacak olan müdahaleler oldukça önemli 

olmakla birlikte erken tanı ve tedavi konusunda acil servislere büyük sorumluluk 

düşmektedir. Hastanın hayatını tehdit eden tablonun hızlıca düzeltilmesi, vital bulguların 

gerektiğinde kardiyopulmoner resussitasyonun uygulanması önceliklidir. Hipoksi 

(PaO2<70 mmHg) ve hipotansiyon (sistolik kan basıncı <90 mmHg) kafa travmalı 

hastalarda hayatı tehdit edici unsurlardandır (70). 

Ciddi kafa travması olduğu düşünülen vakalarda KĐBAS’ın yüksek olduğu 

düşünülmeli ve KĐBAS’ı artırabilecek müdahaleler konusunda dikkatli davranılmalıdır. 

KĐBAS’ı artıran durumlar; hipertansiyon, hipoksi, iskemi gereksiz hidrasyon, hipertermi, 

yetersiz sedasyon, uygunsuz ilaç kullanımı, entübasyon sırasında uyarı verilmesi sayılabilir 

(71). Bu arada eğer yapılabilinir ise serebral perfüzyon basıncı, kan gazı takibi, santral 

venöz basınç takibi yapılmalı ve hastanın yoğun bakım takibi veya operasyon yönleriyle 

değerlendirilmesi için beyin cerrahi kliniği ile görüşülmelidir. 

 



46 

 

2.7.2 Sıvı tedavisi: 

Sıvı tedavisinde amaç; vücut sıvı dengesinin sağlanması ve yeterli kardiyak out put 

oluşturulması ve hipoksiye bağlı oluşabilecek nöron hasarının engellenmesidir. Ancak kafa 

travmalı hastalara sıvı verirken dikkatli olunmalı, Aşırı sıvı verilmesiyle beyin ödemi 

artabileceğinden serebral perfüzyon basıncı azalabileceğinden vital bulgular sık takip 

edilmelidir (72,73). Hipotonik olan sıvılar, plazma ozmotik basıncını düşürerek beyin 

ödemini kötüleştirebilir, dekstrozlu mayiler de hiperglisemi yaparak prognozu olumsuz 

etkileyebilirler (74,75). Bu nedenle glikoz verilmesi gerekiyorsa (diyabetikler, ilaç 

intoksikasyonları, hipoglisemi gibi) kan şekeri yakından takip edilmelidir. Kristalloid ve 

kolloid sıvılar hipotansiflerde sıvı replasmanında kullanılmaktadır. Son dönemde 

hipovolemik hastaların sıvı tedavisinde serebral perfüzyonu oldukça iyi artırdığı ve 

serebral ödemi azalttıkları için daha az miktarların yeterli olmasından dolayı hipertonik tuz 

solüsyonları tercih edilmektedir (76,77). 

2.7.3 Kafa içi basıncın düşürülmesi: 

Bu konu acil servislerde hemen müdahale edilmesi gereken durumlardan biri olarak 

karşımıza çıkmaktadır. Herniasyon bulguları; pupil değişiklikleri, solunum durması, kusma 

ile birlikte orta hat yapılarında kayma ve beyin sapı çevresindeki sisternaların 

kapanmasıdır. Artmış kafa içi basıncı beyin hasarında önemli rol oynamaktadır (78). 

Hastalar başları 30 derece yukarıda olacak şekilde yatırılmalıdır. Birinci basamak tedavide 

kan gazlarının kontrolü, fazla sıvı verilmemesi, mannitol verilmesi, orta dereceli hipotermi 

uygulanabilir. 

Mannitol tedavisi: 

KĐBAS düşürme tedavisinde sıklıkla kullanılmasına rağmen plasebo ile karşılıklı kontrollü 

çalışma şimdiye dek yapılmamıştır. Mannitol plazma ile beyin dokusu arasında ozmotik 
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gradiyent oluşturarak KĐBAS’ı düşürmektedir. Tedavi dozu 0,25-0,50 gr/kg olup yaklaşık 

20 dakikada verilmesi önerilmektedir (12) 

 
 
Diüretikler: 
 
Kafa travmalarında furosemid 20-40 mg dozunda tek başına veya mannitolle birlikte 

verilebilir. Ancak elektrolit kayıplarına dikkat edilmelidir (12). 

Barbitüratlar: 

Yüksek doz barbitürat, ozmolar tedavi ve hiperventilasyon ile düşürülemeyen KĐBAS’ta 

etkilidir. Serebral oksijen gereksinimini ve kan akımını düşürerek etki etmektedir. 250 mg 

IV thiopental bolus seklinde verilmesiyle KĐBAS saniyeler içinde düşer ancak etkisi 15-20 

dakika sürer (12). 

Steroidler: 

Steroidler ilk olarak 1960 yıllarında beyin ödemi tedavisinde kullanılmıştır. Ancak 2005 

yılında yayımlanan Crash çalışmasında akut kafatravmalarının morbidite ve mortalite 

üzerinde fark yaratmadığı gösterilmiştir (79). Steroid tedavisi nörolojik defisiti olan spinal 

travmalar haricinde acil servislerde rütin kullanımı önerilmemektedir. 

Hipotermi: 

Hipoterminin hücre koruyucu etkisi olduğu bilinmektedir. Hipotermi, serbest radikal 

yapımını ve yüksek enerjili fosfat bileşiklerinin azalmasını engelleyerek iskeminin 

etkilerini azaltabilir (12). 

Hiperbarik oksijen tedavisi (HBO): 

HBO tedavisinin serebral vasokonstrüksiyon ve glukoz metabolizmasını etkileyerek 

serebral ödemi çözdüğü  artmış KĐBAS’ı düşürerek beyin hasarınının tedavisinde olumlu 

etkileri olduğu gösterilmiştir (79). 
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Hiperventilasyon: 

Vazokonstrüksiyon oluşturarak, kan volümünü ve intrakranial kan akımını azaltır. Böylece  

KĐBAS’ı düşürür. PaCO2 düzeyinin 35±2 mmHg düzeyinde tutulması KĐBAS’ı 

düşürmede etkilidir (12). 

Hipertonik saline tedavisi: 

Travmatik beyin yaralanması olan olgularda KĐBAS’ı azaltıcı etkileri olduğu 

düşünülmekle beraber yeterli kanıt olmadığı için kullanımı tartışmalıdır (72). 
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3.MATERYAL VE METOD 

Çalışmamız 01.01.2008-31.12.2009 tarihleri arasında toplam 2 yıl boyunca Yüzüncü 

Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma Hastanesi Acil Servisi’ne kafa travması nedeniyle 

başvuran hastaların geriye dönük olarak incelenmesini amaçlamaktaydı. Bu nedenle akut 

kafa travması ile gelmiş tüm hastaların bilgileri hastane otomasyon sisteminden elde 

edilerek oluşturduğumuz veri formuna işlendi. Böylece hastalara ait aşağıdaki bilgiler 

değerlendirilmeye alınmış oldu.  

1. Yaş 

2. Cinsiyet 

3. Kafa travması tarihi 

4. Kafa travmasının oluş nedeni: Trafik kazası (araç içi, araç dışı, bisiklet-motosiklet), 

düşmeler (basit düşme, yüksekten düşme), ateşli silah yaralanması, darp, hayvan 

nedenli travmalar, mayın ve kesici-delici alet yaralanmaları.  

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

Grup 3.grup; GKS: (3–8) ağır kafa travması  

6. Ek organ yaralanması varlığı 

7. Yaralanma Ciddiyet Skoru (Injury Severity Score) 

8. Bilgisayarlı Beyin Tomografisi Bulguları 

9. Başvuru anındaki klinik durumu 
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10. Olguların yatırılmış oldukları klinikler 

11. Olguların hastanede kalış süreleri 

12. Tedavi sürecine ait bilgiler (Cerrahi, Medikal) 

13. Hastaneden çıkış durumu  

Veri formu ile elde edilmiş bilgiler istatistiksel değerlendirmelerin yapılabilmesi 

amacıyla SPSS 16.0 for Windows programına kaydedildi. Akut kafa travması ile başvuran 

hastaların yaş ve cinsiyete göre dağılımı, oluş nedenlerine göre değerlendirilmesi, 

travmanın aylara göre dağılımı, GKS ve ISS değerleri, eşlik eden travmaları, BBT 

bulguları, laboratuar değerleri, yatırıldıkları klinikler, taburculuk durumları, yattıkları 

süreler açısından değerlendirildi. Bu tanımlayıcı istatistikler ve karşılaştırmalar için chi-

square ve Kruskal-Wallis testi ile uygun alanlarda gruplar arası farkı değerlendirmek icin 

student t-test kullanıldı. Veriler tablolarda aritmetik ortalama ± standart sapma, olgu sayısı 

ve yüzdesi şeklinde tanımlandı. Đstatistik olarak anlamlılık p<0.05 olarak kabul edildi. 
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4.BULGULAR 

Yaptığımız bu çalışma sonucunda 01.01.2008-31.12.2009 tarihleri arasındaki 2 yıl 

boyunca Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Servisine 2602 multitravma 

olgusunun başvurduğu ve bunların 531’inin kafa travmasını da içeren travmalar olduğu 

görüldü. Böylece kafa travmasını da içeren travmaların tüm multitravmalar içerisindeki 

sıklığı %20,4 olduğu görüldü (Şekil 10). 

 

 

    Şekil 10: Akut kafa travmalı vakaların tüm vakalar içindeki dağılımı. 
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2008-2009 yılları arasında başvuran tüm kafa travmalı olguların aylara göre dağılımı 

aşağıdaki grafikte sunulmuştur (Şekil 11). Sonuç olarak en sık Temmuz ve Ağustos 

aylarında başvurunun olduğu ve aylar arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

görüldü (p0,05).  

 

 

 

                  Şekil 11: Akut kafa travmalı vakaların, aylara göre dağılımı. 
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Cinsiyet açısından değerlendirildiğinde akut kafa travmalı olguların 402’si erkek 

(%75,7 ) ve 129’u kadındı (%24,3). Cinsiyet bakımından bu iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık olduğu bulundu (p< 0.05) (Şekil 12). 

, 

 

 

           Şekil 12: Akut kafa travmalı vakaların, cinsiyetlerine göre dağılımı. 
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Akut kafa travması ile başvuran hastaların yaşlarına ilişkin grafik aşağıda 

sunulmuştur. Buna göre hastaların yaşları 1 ile 84 arasında değişmekteydi ve yaş 

ortalaması 23,7 olarak belirlendi. Yaş gruplarına göre kafa travmalarının en fazla 0-10 yaş 

grubunda olduğu görüldü (192 olgu, %36,2). Sıklık açısından 0-10 yaş grubunda görülen 

kafa travmalarının istatistiksel olarak da anlamlı derecede yüksek olduğu tespit edildi 

(p<0.05) (şekil 13). 

 

 

       Şekil 13: Akut kafa travmalı vakaların, görüldüğü yaş gruplarına göre dağılımı. 
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Akut kafa travmasının oluş nedenlerine ait grafik aşağıda verilmiştir. Buna göre en 

sık araç içi trafik kazası (% 29,1), daha sonra yüksekten düşmenin (%24,4) akut kafa 

travmasına sebep olduğu belirlendi (Şekil 14).   

 

 

                Şekil 14: Akut kafa travmalı vakaların, oluş nedenine göre dağılımı. 
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Akut kafa travmalı olgular başvuru şikâyetlerine göre incelendiğinde en sık başvuru 

sebebinin bilinç değişikliği olduğu görüldü (Şekil 15). Sıklık açısından 

değerlendirildiğinde istatistiksel olarak da bilinç değişikliği şikâyetinin anlamlı derecede 

daha yüksek olduğu görüldü (p<0.05). 

 

            Şekil 15: Akut kafa travmalı vakaların, başvuru şikâyetlerine göre dağılımı 
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Akut kafa travmalı hastalar BBT bulguları açısından değerlendirildiğinde en sık 

fraktür  (265 olgu; 156 lineer kırık ve 109 çökme kırığı) ve beyin ödemi (102 olgu) olduğu 

görüldü (şekil 16). 

 

 

 

 

 

                 Şekil 16: Akut kafa travmalı vakaların, BBT bulgularına göre dağılımı 
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Akut kafa travmalı hastaların takip edildikleri kliniklere göre incelendiğinde en sık 

Beyin Cerrahi Bölümüne yatırıldıkları görüldü (362 olgu, %68,2) (şekil 17). 

 

 
 

 

 

                Şekil 17: Akut kafa travmalı vakaların, yatırıldıkları servislere göre dağılımı 
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Akut kafa travmalı hastalara uygulanan tedavi şekline göre, 409 vakaya medikal 

tedavi uygulandığı  , 122 olguya da cerrahi olarak müdahale edildiği tespit edildi (şekil 18). 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

      Şekil 18: Akut kafa travmalı vakaların tedavi yöntemlerine göre sınıflanması. 
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Akut kafa travmalı hastaların son durumu incelendiğinde 421 olgunun tam iyileşme 

ile taburcu edildiği (%79,2); 56 olgunun ise exitus olarak değerlendirildiği  (%10,6); 25 

olgunun  sevk edildiği (% 4.7); 20 olgunun tedaviyi reddettiği (% 3.8);  9 olgunun sakatlık 

hali oluştuğu tesbit edildi (% 1.7 ) (şekil 19).  

 

 

 

                  Şekil 19: Akut kafa travmalı vakaların, çıkış durumuna göre dağılımı 
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Akut kafa travmalarının şiddetine göre derecelendirilmesi aşağıdaki şekilde 

gösterilmiştir. Buna göre minör (saçlı deri) yaralanmaları %33; orta (kafatası) yaralanması 

%56,7 ve ağır (beyin) yaralanmaları %10,3 olarak tespit edildi (Şekil 20). 

 

 

 

          Şekil 20: Akut kafa travmalı vakaların travma şiddetine göre dağılımı. 

. 
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Akut kafa travmalı hastaların hastanede kalma süreleri incelendiğinde olguların 8 

saat ile 80 gün arasında değişen sürelerde hastanede kaldığı ve tedavi gördüğü tespit edildi. 

Gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,05). Yatış süreleri ile GKS 

arasındaki ilişki aşağıdaki tabloda sunulmuştur.  

 GKS hafif 
(14-15) 

n= 296 (%55,8) 

GKS orta 
(9-13) 

n=170 (%32) 

GKS ağır 
(3-8) 

n=65 (%12,2) 

Total P  

Hastanede kalış 

süresi  

(Mean±SD) / saat 

91,32±125,70 122,15±113,79 321,11±350,47 129±181,90 

Minimum-

Maximum 

8 -1920 24 -720 16-1680 8-1920 

 

p<0,05 

Tablo 4. GKS puanlarına göre ve toplamda yatış süreleri (birim olarak saat kullanılmıştır) 

  GKS hafif 
(14-15) 
n= 296 

(%55,8) 

GKS orta 
(9-13) 
n=170 
(%32) 

GKS ağır 
(3-8) 
n=65 

(%12,2) 

Total  

Fraktür  var 119 107 39 265 
 yok 177 63 26 266 

p<0,05 

Beyin ödemi var 39 35 28 102 
 yok 257 135 37 429 

p<0,05 

Kontüzyon var 24 12 18 54 
 yok 272 158 47 477 

p<0,05 

Pnömosefali var 29 20 9 58 
 yok 267 150 56 473 

p<0,05 

Epidural k. var 29 47 15 91 
 yok 267 123 50 440 

p<0,05 

SAK var 23 37 20 80 
 yok 273 133 45 451 

p<0,05 

Subdural k. var 14 22 8 44 
 yok 282 148 57 487 

p<0,05 

Đntraserebral k.  var 0 3 9 12 
 yok 296 167 56 519 

p<0,05 

 
 
Tablo 5. Akut kafa travmalı hastaların BBT bulgularının GKS puanlarına göre 

karşılaştırılması. 
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  GKS hafif 
(14-15) 
n= 296 

(%55,8) 

GKS orta 
(9-13) 

n=170 (%32) 

GKS ağır 
(3-8) 

n=65 (%12,2) 

p 

Cinsiyet Erkek 
 
Kadın 

236 
 

60 

115 
 

55 

51 
 

14 

p<0,05 

Yaş dilimi 

 

0-10 yaş 

11-20 yaş 

21-30 yaş 

31-40 yaş 

41-50 yaş 

51-60 yaş 

61-70 yaş 

71-80 yaş 

81-90 yaş 

117 

51 

39 

40 

20 

21 

5 

2 

1 

61 

22 

28 

20 

7 

13 

10 

8 

1 

14 

9 

11 

8 

10 

12 

1 

0 

0 

p<0,05 

Oluş nedeni ADTK 

AĐTK 

Motor-bisiklet 

Basit düşme 

Yüksekten 

düşme 

Ateşli silah 

yaralanması 

Hayvana bağlı 

travma 

Darp 

Penetran-delici 

alet 

19 

82 

23 

59 

65 

 

5 

 

9 

 

34 

0 

14 

43 

0 

17 

56 

 

5 

 

7 

 

26 

2 

15 

30 

0 

2 

9 

 

6 

 

0 

 

3 

0 

p<0,05 

Son durumlar 

 

Şifa 

Ölüm 

Sakatlık 

Tedavi reddi 

Sevk 

277 

2 

2 

9 

6 

124 

15 

5 

11 

15 

20 

39 

2 

0 

4 

p<0,05 

Tablo 6. Akut kafa travmalı hastaların GKS açısından cinsiyet, travmanın oluş nedeni, yaş 

grubu ve son durumlarına göre karsılaştırılması  
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Akut kafa travmalı vakaların ISS puanları incelendiğinde minimum 1,maksimum ise 38 

değerine rastlanmıştır. Ortalama ISS puanı 12 ve en fazla görülen ISS puanı 5 olup 81 

vakada tesbit edilmiştir. 
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  5.TARTIŞMA 

Travmalar gerek sıklık gerekse mortalite oranlarındaki yükseklik nedeniyle acil 

servis başvuruları arasında oldukça önemli bir yere sahiptir. Çok önemli bir halk sağlığı 

problemi haline gelen akut kafa travmaları “sessiz epidemi” olarak tanımlanmaktadır. 

Travmalar 18 yaş altı bireylerde ölümlerin en büyük nedenini oluştururken, erişkinlerde ise 

ölüm sebeplerinin 5.sini oluşturmaktadır. Genel vücut travmalarından ölümlerin ise 

yarısına akut kafa travmaları sebep olmaktadır. Kafa travmalarına ilişkin pek çok 

epidemiyolojik çalışma ve sağlıklı veriler Amerika Birleşik Devletleri kaynaklıdır. Bu 

ülkede her yıl nüfusun %20’ye yakınının değişik derecelerde kafa travmalarına maruz 

kaldıkları ve bunların 50-70 bin’inin öldüğü bildirilmektedir (80). Ortalama 5.3 milyon kişi 

kafa travmalarının uzun dönem etkileri sebebiyle kliniklere başvururken, doğrudan veya 

dolaylı olarak yıllık yaklaşık 56 milyar dolarlık bir sağlık harcaması yapıldığı 

bildirilmektedir (81). Avrupada ise farklı ülkelerde yapılmış epidemiyojik çalışmalar 

birleştirildiğinde akut kafa travması sıklığı 100 binde 235 olarak bildirilmiş ve 6.3 milyon 

kişinin bu travmalar nedeniyle tıbbi problemler ve sakatlıklar yaşadığı ifade edilmiştir (82).  

Acil servise başvuruların önemli kısmını travma olguları oluştururken bu olguların 

da bir bölümü de kafa travmalı olgulardır. Dünya Sağlık Örgütü tüm travmalara bağlı ölüm 

oranının dünyada 100 binde 83,7 ve Türkiye’de 100 binde 120 olduğunu bildirmiştir. Bu 

travmaların yaklaşık üçte biri ise merkezi sinir sistemi travmalarıdır (83). Benzer şekilde 

Birleşik Devletlerde tüm akut travmalardan ölümlerin yaklaşık %40’ı kafa travmaları 

nedeniyle olmaktadır ve yaklaşık 200 bin olgu bu kafa travmaları nedeniyle kliniklere 

yatırılarak tedavi edilmektedir.  Çalışmamızda 2 yıl boyunca acil servise multitravma 

nedeni ile başvuran toplam hasta sayısının 2602 ve akut kafa travmalı olguların sayısının 
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ise 531 olduğu, tüm multitravmalar içerisinde bu oranın %20 olduğu tespit edilmiştir. 

Yapılan pek çok çalışma ise kafa travmalarının tüm acil servis başvuruları arasındaki 

oranlarına ait bilgiler sunmaktadır. Collins ve arkadaşları kafa travmalarının acil servise 

gelen hastaların %14’ünü oluşturduğunu, Chan ve arkadaşları ise bu oranın yaklaşık %19 

olduğunu bildirmiştir (84,85). Ülkemizde yapılmış bir çalışmada tüm acil servis 

başvurularının %0,54’lük kısmını akut kafa travmalı hastaların oluşturduğu bildirilmiş olsa 

da bu oran çok düşüktür ve çalışmanın yapıldığı hastanenin şehre uzaklığı bu düşük oranın 

sebebi olarak bildirilmiştir (86). Her ne kadar rakamlar epidemiyolojik anlamda bir fikir 

veriyor olsalar da akut kafa travmalı hastalara ait bilgilerin tamamına ulaşmak ve tam bir 

veri elde etmek çeşitli nedenlerle mümkün olamamaktadır. Bu durumun en büyük 

sebeplerinden bir tanesi hafif derecede kafa travması yaşayan bireylerin hastaneye 

başvurmaması, bir diğeri ise acil servislerde tam bir değerlendirme ile biyokimyasal ve 

radyolojik tetkikler yaptırılmadan hastaların kendi istekleriyle taburcu olmalarıdır. Buna 

rağmen çalışmamızda göstermiş olduğumuz tüm travmalar içerisinde yaklaşık %20 

oranında kafa travmalarının olduğu sonucu konuya ilişkin gerçekçi bir yaklaşımda 

bulunmamızı sağlamaktadır.  

Akut kafa travması cinsiyetler açısından değerlendirildiğinde yapılan pek çok 

çalışma erkeklerde kadınlara göre 2 kat daha fazla görüldüğünü veya bu oranın yaklaşık 

75/25 olduğunu ve 4 kat daha fazla ölümcül olduğunu bildirmektedir (87, 88). Tieves ve 

arkadaşları yukarıdaki oranlara benzer oranlar bildirerek erkek cinsiyetin bir risk faktörü 

olduğu sonucunu vurgulamışlardır (89). Ülkemizde Beyaztaş ve arkadaşlarının Cumhuriyet 

Üniversitesi ve Küçüker ve arkadaşlarının Fırat Üniversitesi acil servislerinde trafik 

kazalarını baz alarak yaptıkları çalışmalarda benzer sonuçlar elde etmişlerdir (90,91). 

Mirzai ve arkadaşları ise Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Servis birimine kafa 
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travması nedeniyle başvuran olguların geriye dönük incelenmesi sonucu olguların cinsiyet 

dağılımında erkeklerin çoğunlukta olduğunu (%73,44) bildirmişlerdir (92). Çalışmamızda 

erkek/kadın oranının %76/%24 olarak bulunmuş olması dünyada ve Türkiye’de yapılmış 

diğer çalışma sonuçları ile uyumlu sonuçlardır. Erkeklerde kadınlara oranla daha fazla kafa 

travmasına maruz kalmaları genel olarak tüm dünyada ve ülkemizde erkeklerin toplumsal 

hayata daha aktif olarak katılmaları ve yaşam tarzı açısından daha sosyal bir yaşam 

biçimine sahip olmaları ile açıklanabilir.  

Yaş grupları açısından değerlendirildiğinde çalışmamızda en sık kafa travmasına 

maruz kalan olguların 0-10 yaş arası çocuklar olduğu görülmektedir (192 olgu, %36,2). 

Pek çok çalışma kafa travması için en yüksek risk grubunun 15-24 yaş grubu olduğunu 

bildirmektedir (52). Bu risk orta yaşlardan itibaren azalır. Özellikle genç nüfusta yüksek 

olmasının sebebi motorlu araç kazalarıyken, 10 yaş altı çocuklarda kafa travmalarının 

%75’i yüksekten düşme sebebiyledir (93). Kafa travmalarının %20’sinin çocuklarda 

olduğunu bildiren çalışmalar olduğu gibi bu oranın daha yüksek olduğu sonucuna ulaşan 

çalışmalar da vardır (94). Mirzai ve ark.’nın yaptığı çalışmada trafik kazası dışı nedenlerin 

yaş dağılımında ilk sırayı %32,2 oranıyla 0-10 yaş grubu almış ve benzer şekilde Bal’ın 

yaptığı çalışmada en sık kafa travması görülen yaş grubunun 10 yaş altı olduğu 

bildirilmiştir (95).  

Motorlu taşıt kazaları, düşmeler, şiddet davranışları, ateşli silahlar, iş kazaları akut 

kafa travmalarının en sık sebepleridir (96). Akut kafa travmalarının yarısından motorlu 

taşıt kazaları sorumlu iken, düşmeler %20-30’luk oranla en sık ikinci sebep olarak dikkati 

çekmektedir (97,98). Bununla birlikte başka bazı çalışmalar ise düşme kaynaklı 

travmaların daha sık olduğuna vurgu yapmaktadırlar (5). Bu durum çalışmaların yapıldığı 

hastaneler ve yaş gruplarının farklılığından kaynaklanmaktadır. 2-4 yaş arası ve 75 yaşın 
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üstünde ise en sık kafa travması sebebi düşmelerdir. Kafaya bir objeyle vurulması, ateşli 

silahlar ve kesici-delici aletlerle oluşturulan şiddet kökenli travmalar %20-30’luk bir oran 

aralığında bildirilirken, motorlu taşıtlar dışındaki bisiklet gibi araçlarla oluşan travmalar 

%3-5 oranında bildirilmektedir ve 2-4 yaş aralığı dışındaki çocuklarda sıkça 

rastlanmaktadır (99,100). Yaptığımız bu çalışmada Türkiye’de yapılmış diğer 

çalışmalardan Bal ve Otal’ın sonuçlarıyla da uyumlu bir biçimde akut kafa travmasına en 

sık trafik kazalarının sebep olduğu sonucuna ulaştık (86,95). Araç içi trafik kazası (% 

29,1); araç dışı trafik kazası (%9); motosiklet-bisiklet kazası (%4,3); yüksekten düşme 

(%24,4); basit düşme (%14,6); darp (%11,8) ve ateşli silah yaralanması (%3) olarak 

belirlendi.  

Kafa travmalarının büyük bir kısmını minör kafa travmaları oluşturmaktadır (101-

103). Daha önce Türkiye’de yapılmış çalışmalar da bu bulgularla uyumludur (86,92,95). 

Saçlı deriyi kapsayan kafa travmaları minör olarak değerlendirilirken, kafatası 

yaralanmaları orta; beyin lezyonları oluşturan travmalar ağır olarak nitelendirilmektedir. 

Çalışmamızda ağır kafa travmaları %10,3; orta kafa travmaları %56,6; ve hafif kafa 

travmaları %32,9 olarak tespit edilmiştir. Bulgularımız gerek genel bilgiler gerekse 

Türkiye’de yapılan çalışmalarda bildirilmiş olan “minör kafa travmaları”na daha sık 

rastlandığı bilgisi ile örtüşmemektedir. Bu uyumsuzluğun temel sebebi hastanemiz acil 

servisinin son basamak sağlık hizmeti sunması ve minör kafa travmalı hastaların daha çok 

birinci basamak hastanelere başvurması ve hastanemiz acil servisine daha çok orta ve ağır 

olguların sevk edilmesidir.  

Akut kafa travması olguları hiçbir şikâyeti olmayan olgulardan koma durumuna 

kadar geniş bir belirti ve bulgu kümesi ile acil servislere başvurabilirler. Olgunun başvuru 

durumu kafa travmasının şiddeti kadar lokalizasyonu ve tipi ile de ilişkilidir (104). Hafif 
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şiddette kafa travmasına maruz kalan bireyler şikâyetsiz olabilecekleri gibi, baş ağrısı, baş 

dönmesi, görmede bulanıklık, burun kanaması, duyusal hasarlar, yorgunluk hissi gibi 

şikâyetlerle de başvurabilirler (96,105). Orta veya ağır olgular ise bu şikâyetlerin yanı sıra, 

tekrarlayan bulantı ve kusmalar, motor koordinasyon bozuklukları, konuşma bozuklukları, 

epileptik nöbetler, huzursuzluk, ajitasyon, konfüzyon ve koma nedeniyle acil servise 

gelebilir veya getirilebilirler (106-108). Çalışmamızda en sık başvuru sebebinin %51,2 ile 

bilinç değişikliği olduğu tespit edilmiştir. %19,9 olgu hiçbir şikâyet belirtmezken %12,4 

olgu bulantı-kusma, %8 olgu epistaksis şikâyetiyle başvurmuştur. Bu bulgular Otal’ın 

Samsun’da yaptığı çalışma ile de uyumludur (86) ve kafa travmalarında en sık başvuru 

sebebinin bilinç değişikliği olduğu bilgisini desteklemektedir. GKS skorlarına göre ayrıca 

değerlendirildiğinde; hafif (GKS=14-15) olarak değerlendirilen olguların %33,1’inin 

şikâyeti yokken, %31,7’sinin bilinç değişikliği ile başvurduğu bulgusu önemli bir 

bulgudur. Hafif olarak değerlendirilen olgularda bile yüksek oranda bilinç değişikliğinin 

varlığı hafif kafa travmalarına bilinç düzeyindeki cevabı yansıtması bakımından oldukça 

önemlidir.  

Her ne kadar pek çok skorlama sistemi kullanılsa da, günümüzde kafa travmalı 

olguların başvuru değerlendirmeleri, tanı ve tedavilerinin düzenlenmesi, prognozun 

belirlenmesinde kullanılan en yaygın yöntem GKS yöntemidir (109). GKS, 1974 yılından 

bu yana daha çok kafa travmalarında, beyin fonksiyonlarının ve koma şiddetinin 

belirlenmesinde kullanılan geçerli bir puanlama sistemidir (48). Multiple kafa travmalı 

hastalarda prognozu belirlemede önemli bir parametre haline gelmiştir. Yapılan pek çok 

çalışmada GKS 8’in altında olan vakalar ağır grubu, 9-12 puan alanlar orta düzeyde 

harabiyeti ve 13-15 arası puan alanlar hafif olguları göstermiştir (110,111). Çalışmamızda 
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acil servise başvuran olgulardan GKS puanlarına göre 296’sı (%55,8) hafif; 170’i (%32) 

orta ve 65’i (%12,2) GKS ağır olarak değerlendirilmiştir.  

Kafa travmalarında tanı genellikle bilinç bulanıklığı, motor koordinasyon 

bozukluğu, epileptik nöbet gibi klinik semptomlar temelinde konulur. Ek klinik 

incelemeler hastanın bilinç düzeyi, risk faktörleri ve kafa travmasına ait bilgiler 

bağlamında yapılabilir. BBT yapısal hasarın ve gelişecek intrakranial kanamaların tespiti 

için en çok tercih edilen metottur (112). Travmatik intrakranial lezyonlar sıklıkla orta ve 

ağır derecede yaralanmalarda görülüyor olsa da yapılan bir çalışmada GKS ortalama 14,46 

olan olgularda da %14 oranında bu tür lezyonların görüldüğü, GKS puanı 15 ve lezyon 

ihtimali düşük de olsa ek risk faktörlerine göre davranılması gerektiği bildirilmiştir 

(35,113). Hâlihazırdaki tanı ve tedavi takip kılavuzları GKS 14 ve aşağıda olan vakalarla 

GKS 15 olmasına rağmen risk faktörlerine sahip hastalarda BBT yapılmasını 

savunmaktadırlar. Pek çok çalışma bu risk faktörlerini yaş, kusma, amnezi, nörolojik 

defisit ve antikoagülan tedavi varlığı olarak belirlemiştir (35,114). Pek çok hasta ise açık 

klinik bulgular görülmeden ilerleyici intrakranial hasarlarla karşılaşabilirler (115,116). 

Çalışmamızda olguların geliş GKS puanlarına göre BBT bulgularını değerlendirdiğimizde; 

GKS hafif (14-15) n= 296 (%55,8) olan olguların 29’unda epidural kanama, 23’ünde SAK, 

14’ünde subdural kanama ve 39’unda beyin ödemi varlığı tespit edildi. Bu bulgular 

yukarıda belirttiğimiz bilgi ve çalışmaların da ışığında hem klinik bulguların hem de risk 

faktörlerinin doğru değerlendirilerek BBT’nin tanı aşamasında klinisyene yön verdiğini 

göstermektedir. BBT bulgularında da tespit edilebilen hasarlar genelde kafatasına dışarıdan 

gelen darbenin şekli, mekanizması veya doğrudan etkisiyle, kafatasının ileri-geri 

sarsılmasıyla, ateşli silahlarda olduğu gibi kafatasından içeri giren objelerin varlığıyla 

değişme gösterir. Makroskobik düzeyde kesiler, fokal kontüzyonlar ve hematomlar sık 
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görülen bulgulardır (117). BBT’de ise kafatası fraktürü, kontüzyo serebri, SAK, subdural 

hematom, pnömosefali, ödem, epidural hematom ve intraserebral hematom benzer sıralarla 

birbirini takip eden bulgulardandır (118,120). Mirzai ve arkadaşları çalışmalarında BBT’de 

patoloji tespit edilen 46 olguda en sık epidural hematom bulunduğuna dikkat çekerken, Bal 

uzmanlık tezinde fraktür ve pnömosefaliden sonra BBT bulgusu olarak en sık SAK ve 

ardından epidural hematom varlığından söz etmiş, Otal ise fraktür ve kontüzyo serebriden 

sonra bu sırayı SAK (%21,1), subdural hematom (%17,8) ve epidural hematom (%15,2) 

olarak belirlemiştir (86,92,95). Yaptığımız çalışmada en sık BBT bulgusunun fraktür 

(%49,9) ve beyin ödeminden (%19,2) sonra %17,1 ile epidural hematom, %15,1 ile SAK 

ve %8,3 ile subdural hematom olduğunu tespit ettik. Bu bulgular gerek yukarıda sözü 

edilmiş olan çalışmalar ve gerekse Brown ve Davis’in çalışmaları ile uyumludur (121,122). 

Olguların tedavi durumları GKS sonuçlarına göre değerlendirildiğinde; GKS (14-

15) olan olguların %85,2’sinin sıvı tedavisi, kan replasmanı ve izlem gibi cerrahi olmayan 

müdahalelerle takip edildiği, %14,8’i için cerrahi girişim gerektiği, GKS (9-13) olan 

olguların %28,2’si için ve GKS (3-8) olan olguların %46,1’inde cerrahi işlem gerektiği 

anlaşılmıştır. GKS (14-15) olan 296 olgudan cerrahi işlem uygulanan 44’ü incelendiğinde 

yalnızca 2 olgunun exitus olduğu (%4,5), 2 olguda sekel kaldığı ve 40 olgunun bu cerrahi 

işlem sonrasında şifa ile taburcu edildiği; cerrahi endikasyonu olmayan ve medikal tedavi 

uygulanan olguların şifa ile taburcu edildiği görüldü. GKS (9-13) olan 170 olgudan cerrahi 

işlem uygulanan 48 olgu incelendiğinde exitus olmadığı ve 2 olguda sekel kaldığı, bununla 

birlikte medikal tedavi (sıvı ve kan replasmanı, izlem) uygulanan 122 olgudan 15’inin 

exitus olduğu (%12,2) tespit edildi. GKS (3-8) olan toplam 65 olgudan cerrahi işlem 

uygulanan 30’u incelendiğinde 21 olgunun exitus olarak kabul edildiği ve 9’unun şifa ile 

taburcu edildiği anlaşılmaktadır. Bulduğumuz bu bulgular cerrahi tedavinin özellikle 
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GKS’de hafif ve orta gruba giren olgularda hayat kurtarıcı olabileceği, ağır olgularda ise 

olguda travmanın verdiği hasara bağlı olarak başarı oranının değişebileceği sonucunu 

ortaya çıkarmıştır. Ayrıca dikkati çeken bir başka sonuç ise düşük GKS puanlarıyla yüksek 

mortalite birlikteliğidir. Buna göre GKS (14-15) grubunda ölüm oranı %0,67; GKS (9-14) 

grubunda %8,8 ve GKS (3-8) grubunda %60 olarak belirlenmiştir. Mortalite ile ilgili tüm 

bu sonuçlar hastaların geliş GKS’lerinin prognoz hakkında belirleyici olduğudur. Bu 

sonuçlar Karasu ve arkadaşlarının yaptıkları çalışma ile uyumludur ve akut dönemdeki 

klinik farklılıkların prognozu etkilediği bilgisiyle örtüşmektedir (123,124). Pek çok 

çalışma akut kafa travması sonuçlarını predikte edecek faktörleri araştırmıştır. IMPACT 

çalışma grubunun 9000 hasta ve 11 çalışmayı analiz ettikleri metaanalizde, yaş, GKS 

motor skoru, pupiller cevap ve BBT özelliklerinin en güçlü bağımsız faktör oldukları 

sonucunu ortaya çıkarmıştır (125). Diğer prediktör faktörler arasında hipotansiyon, 

hipoksi, GKS’nin göz ve sözel bölümleri ve glukoz, platelet ve hemoglobin gibi laboratuar 

bulguları mevcuttur (117,126). 

Diğer bir skorlama sistemi olan ISS ise 16 veya daha yukarı olduğu zaman travma 

merkezine sevki gerektirir. Bizim vakalarımızda nisbeten skor ile mortalite arasında 

uyumluluk gözükse bile tam bir korelasyon yoktur. Bunun sebebi, ISS’nin her bölgeden 

sadece bir injuriyi ele almasıdır. Bir bölgede birden fazla injuri olması, üç bölgeden fazla 

yerde injuri olması ve kafa travmalarının diğer bölge travmalarına nazaran  morbidite ve 

mortalitesinin yüksek seyretmesi, kafa travmalarında ISS kullanımını sınırlamaktadır. Bu 

durum diğer çalışmalarla da  paralellik göstermektedir(59,60). 
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6. SONUÇ 
 

 
* Kafa travmaları en sık trafik kazaları sonucunda görülmektedir. 

* Kafa travmaları erkek cinsiyette kadın cinsiyete göre daha fazla görülmektedir. 

* 0-10 yaş grubu kafa travmalarının en sık görüldüğü yaş grubudur ve düşme şikayetiyle 

başvurmaktadır. 

* Kafa travması geçiren tüm vakalar titizlikle incelenmeli, GKS 15 olan vakalarda bile 

şuur takibi ve BBT seçeneğinden azami derecede faydalanılmalıdır. 

*Acile başvuran vakaların hastane kayıtları epidemiyolojik veriler ve adli işlemler 

açısından özenle ve eksiksiz doldurulmalıdır.  

. 
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