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OZET

Bu calisma Mayis 2005 — Nisan 2009 tarihleri arasinda Harran Universitesi Tip
Fakdiltesi Beyin Cerrahi Anabilim Dalinda yapilmistir. Pediatrik olgularda ylksekten
disme sonucu gelisen kafa travmalari incelenmistir. Bu ¢alismada hastalarin yasi,
kardes sayisi, kaginci siradaki kardes oldugu, ne kadar yukseklikten dustugd,
dustigu zeminin durumu eger yapilmigsa ilk Bilgisayarli Beyin Tomografi (BBT)
sonucu, ek patoloji tedavi sekli morbidite ve mortalite oranlari arastiriimistir.

Duz catili evlerden dismeler, bolgemizde kafa travmalarina baglh gelisen 6limlerin
onemli nedenlerinden biridir. Bu calismanin amaci; Sanliurfa’da Harran Universitesi
Tip Fakultesine getirilen 0-16 yas arasi yuksekten dusme olgularinin demografik
verilerini arastirmaktir. Toplam 147 pediatrik (54 kiz, 93 erkek ¢ocuk) incelenmis olup
hastalarin % 49,0’u duz c¢atili damlarda dismustu ve bu digsme mesafesi ortalama 1—
3 metre arasinda idi. Cocuklarin % 85,7’si bdlgenin sicak aylari olan temmuz,
agustos ve eylll aylarinda dusmausglerdir. Bu hastalarin ilk bagvuru sirasinda Glaskow
Koma Skalasina goére degerlendiriimis ve % 74,8 hafif kafa travmasi ile
getirilmiglerdir. YUksekten dusme ile getirilen hastalarin % 25,4’G yatiriimis ve
yatirilan bu hastalarin % 15,0'ne kranial cerrahi uygulanmigtir. Yiksekten dismeler

bagli gelisen mortalite orani ise % 8,2 bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Pediatrik yas grubu, Ylksekten disme, kafa travmasi,

Glasgow Koma Skalasi, Bilgisayarli Beyin Tomografisi.



ABSTRACT

This study has been done between 2005-may and 2009 april. Falling down from
the flat roofed houses is the most important reason of the mortality in our region. in
this study we investigated the ages of the patients, the number of the sister and
brothers, the distance of the floor and if available the CT-report the treatment
modality the morbidity and mortality rates.

The aim of the study is to optain the demografic datas of the cases which are
between the ages of 0-16 and had been fallen from the roof of the hauses. We have
included 147 patients (54 F,93 M) to our study % 49 of falling from the roof was flat
and the falling distance was 1-3 m and the falling cases accured in june, july, august
of which are the most hottest mounths of the year % 25,4 of all the admitted patients
of which were hospitalized and %15 of the hospitalized patients were operated. The

mortality rate was established as % 8,2.

Anahtar Kelimeler: Childhood, Fall from height, Cranial trauma, Glaskow Coma

Skalasi, Cranial Compiturize Tomografi.



1.GIRIS ve AMAG

Yuksekten disme olaylari sirasinda dusme sekline bagh olarak vicudun degisik
yerlerinde yaralanmalar ortaya cikar. Yuksekten disme sonucu gelisen kafa
travmalari, travmaya bagli meydana gelen olumlerin 6nemli nedenlerindendir.
Bolgede yaz aylarinda dedisik ihtiyaglar igin kullaniimak Uzere evlerin damlari
genellikle duz c¢atili olarak insa edilmektedir. Bu tur evlerin damlari genellikle basit,
catisiz ve damin etrafi korumasizdir. Buna bagh olarak bdlgede bu tir yerlerden
dismelere siklikla rastlanmaktadir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda travmanin olus
nedenleri, yas ortalamasi ve mortalite oranlar Gzerinde durulmaktadir. Olus nedenleri
arastirilarak, nedenlere yonelik alinacak 6nlemler dogrultusunda, fiziksel ¢evrenin
modifikasyonu bu tir travmalarin oranini azaltacagi disundlmektedir.

Calismamiza, 0-16 yas arasi yuksekten dusmelere bagl gelisen 147 kafa travmal
hasta alinmasi planlandi. Olgularin; yasi, kardes sayisi, kaginci siradaki kardes
oldugu, yasadigi yer, ne kadar yukseklikten dustugu, dustugu zeminin durumu, eger
yapilmissa bilgisayarli beyin tomografisi sonucu, ek patoloji ve tedavi seklinin

arastiriilmasi1 amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KAFA TRAVMALARI:

2.1.1. Tarihgesi:

Kafa travmalari ile ilgili ilk rapor M.O. 2800 yillarinda yasayan Misirli hekim
imhotep'e aittir. Thabes sehri yakinlarinda bir mezardan ¢ikarilan ve M.O. 1700
yillarina ait olan bir papirusta travmalarin muayene tani ve tedavi prensipleri
belirtiimistir. Bu papirusta yazilan 48 travma vakasinin 15'i kafa travmasi ile ilgilidir.
ibni Sina (Avicenna) M.S. 9.ylizyilda trepanasyonu dnermistir.

Anadolu'da erken bronz ¢aginda Ikiztepe-Samsun yoresinde trepenasyon yapildigi,
bronz caginda (M.O. 3000-2000) Kiltepe yoéresinde yasamis olan Asurlar'in
trepenasyon vyaptiklari arkeolojik c¢alismalarda ortaya c¢ikariimigtir. Arkeolojik
calismalardaki en carpici bulgu Urartu dénemine (M.O. 800) ait Dilkaya-Van
yoresinde bulunan kafatasidir. Kafa travmasi gegirmis olan, frontal kemikten oksipital
kemige dogru uzanim goésteren lineer tarzda bir fraktlrdir. Bu hastada muhtemelen
epidural bir hematomu bosaltmak i¢in tahminen 13 tane burr hole agilmis ve bunlar
sonradan birlestirilerek kemik kaldiriimis kanama bosaltildiktan sonra kemik tekrar
yerine konulmustur.

Kafa travmalari sonucu olusan anatomik ve fizyolojik bozukluklar UGzerindeki
calismalar 19.yy’da yapilmistir. Kafa travmalarindan sonra artan kafa ici basincini ilk
defa Russell, Symond ve Cairs gézlemlemis ve tedavi igcin dekompresyon onermisler.
Travma sonrasi ortaya ¢ikan beyin fonksiyon bozukluklarin anlasiimasi 20 yy.da
Tuebber ve Luria tarafinda daha ayrintili arastinimistir. Glinimuazde suur seviyesini
takip etmede kullaniimakta olan Glasgow Koma Skalasi(GKS) Teasdale ve Jennett,

tarafinda gelistirilmistir (1).

2.1.2. Epidemiyoloji:

Kafa travmasi ile getirilen c¢ocuklarda mortalite ve morbiditenin en yaygin
nedenlerinden biridir. Travma nedeniyle hastaneye yatirilan gocuklarin % 75-80’inde
kafa travmasi saptanirken (2). Butin travmalara bagh olumlerin %50'sine kafa
travmasi eslik etmektedir (3). Kafa travmasi genellikle erkeklerde kizlara gore daha
sik gorulur. (Erkek/kiz orani 2/1-4/1 arasinda degdismektedir) (4). Gelismis Ulkelerde
cocuklarda en sik 6lim sebebi kafa travmasidir (5). ABD'de yilda her 100.000 kisiden



200'4 kafa travmasina maruz kalmakta ve olum orani 100.000'de 25 olarak
gergeklesmektedir (3). Ulkemizde bu oran 100.000'de 10'dur. Agir kafa travmalarinda
mortalite %40'tir ve bu 6lumlerin gogu olay yerinde gerceklesmektedir. Agir kafa
travmasi gecirip sad kalan olgularin %10-15'inde kalici nérolojik defisit ortaya
cikmaktadir (6).

2.1.3. Anatomi:

Skalp kafatasini érten bir dokudur. Distan ice dogru bes tabakadan olusur.

1. Dermis ve epidermis: 3—7 mm kalinhktadir.

2. Subkutendz doku ve yuzeyel fasia: Sacli deriyi besleyen ve inerve eden buyuk
damar ve sinirleri igerir. Yaslilarda ve 6zellikle gocuklarda, posttravmatik hemorajik
soka yol acabilecek sach deri kanamalari, genellikle bu ikinci tabakadaki buyuk
arterlerin yaralanmalarindan kaynaklanir.

3. Galea aponorotika ve oksipito-frontal kas: Onde frontal ve arkada oksipital
kaslar arasinda yer alan bu yapi, ilk iki tabaka ile sikica iliskide olup, altta
subaponorotik yapidan kolayca ayrilir. Ozellikle transvers sacli deri kesilerinde,
galeanin kontraktiru, deride olusan kozmetik bozukluktan sorumlu tabakadir.

4. Subaponorotik tabaka: Daha kuglk capli damarlar ve delici venleri iceren
tabakadir.

5. Perikranyum: Kafatasi kemiklerinin dis tabulasina sikica bagli olup, bir stttr
hattindan digerine uzanir.

Perikranyum sutdrlerle sinirh oldugu igin subperiostal hematom lokalizedir.
Subgaleal doku ise sacli derinin ylzeyel venleri ile intrakranyal vendz sinuslerin
baglantili oldugu tabakadir. Bu da sacli derideki kontamine bir yaradan kranial
kavitedeki yapilara enfeksiyonun ulagsmasi icin yol teskil eden énemli bir anatomik
Ozellikdir. Perikranyum ise kafatasinin periostu olup minimal de olsa kemik yapici
Ozelligi nedeniyle periosttan farklihk gosterir. Bu nedenle kranyosinoztoz
ameliyatlarinda bu tabakanin c¢ikarilmasi gerektigine inananlar vardir. Galea
aponorotikanin aksine, perikranyum suturlerle sinirli olup bir suturden digerine
uzanir. Bu nedenle subperiosteal hematom subgaleal hematomun aksine yaygin
olmayip lokalizedir.

Sacgh deriyi 6nden arkaya bes ¢ift arter grubu (supratroklear, supraorbital,
superfisyal temporal, posterior aurikular ve oksipital arterler) besler. Bu arterler

arasinda sayisiz anostomoz vardir. Venler arterlere eslik ederler ancak venler



arterlerden farkli olarak, intrakranyal venoz sinuslerle baglantihdir (7).

Supratroklear ve supraorbital arterler, internal karotid arterin intrakranyal ilk dal
olan oftalmik arterin dahdirlar. Diger U¢ dal ise eksternal karotid arterin dalidir.
Superfisyal temporal arter; frontal ve parietal arter olmak Uzere iki ana dala ayrilir.
Sacl derinin kemikden beslenmesi s6z konusu olmadidi i¢in operasyonlarda bu
arterleri kesmemeye dikkat etmek gerekir.

Skalp altinda kemik dokusu bulunur. Kemik yapiyi kalvaryum (c¢ati) ve basis (kaide)
olusturur. Kafa kaidesi; 6n, orta ve arka fossalardan olusur. YUlzeyi diz olmadigi igin
serebral kontlizyon ve karsi taraf (countre-coup) lezyonlari kaidede daha sik goérulur.
Kemik yapinin hemen altinda beyin zarlarinin en kalini ve en dig yapiy! olusturan
dura mater bulunur. Dura mater kalvariumda kemik yapilardan kolaylikla ayrilabilir ve
kafaya gelen darbelerde kemikte kirik olmadan da kemiklerden ayrilabilir. Kaidede
ise birgcok kemik ¢ikintilarina sikica yapisir ve kaide kiriklari genellikle duray! yirtarak
BOS’un burun, kulak veya nazofarenksten akmasina neden olabilir. Belirli yerlerde
dura ikiye ayrilarak beynin ven6z drenaj yapilarinin dokuldigu sinusleri yapar.
Meningeal arterler, kafatasi i¢ ylzeyi ile duramater arasindaki epidural aralikta
bulunur. Travmalarda bu arterler yirtilirsa epidural kanama olusur. Duranin altinda
subdural aralik denilen bir bogluk bu boslugun altinda da ince, seffaf ve damar
icermeyen araknoid bulunur. Araknoidin altinda beyin korteksine yapisik olan pia
mater bulunur. Bu iki yapi arasinda (subaraknoid mesafe) BOS bulunur (8).

Dura beynin belirli bolumleri arasina uzanarak 3 buyuk bosluk olusturur.
infratentorial boslukta serebellum ve beyin sapi, supratentorial boslukta beyin
hemisferleri yerlesmistir. Tentorium serebelli beynin oksipital lobu ile serebellumu
birbirinden ayirir. Tentoriumun ortasinda genis bir agiklik (tentorium insisura) bulunur.
Bu boslukta orta beyin, nervus okulomotorios asagiya dogru uzanir. Supratentorial
bbélgedeki basing artarsa (kanama, 6dem gibi patolojik degisiklikler sonucu) temporal
lobun medial parcasi bu agikliga dogru itilir ve tentorial herniasyon gergeklesir. Bu
herniasyon sonucunda 3. kafa ciftinin sikismasi sonucu ayni tarafda fiks pupil,
serebral pedinkul liflerinin sikismasi sonucu vicudun karsi tarafinda spastik kuvvet
kaybi olusur. Supratentorial bdlgede falx serebri ise iki beyin hemisferleri arasinda
uzanan bir septumdur. Bu yapi beyin hemisferlerinin iki yana dogru serbest
hareketlerini dnler. Merkezde ventrikuler sistem bulunur. Ventrikller sistem icinde
BOS bulunur. BOS; ventrikiller igerisinde koroid pleksus tarafindan dakikada 0,35 ml

veya glinde (24 saatte) 500 ml oraninda Uuretilir. BOS lateral ventrikillerden foramen



monro aracihdiyla 3. ventrikule, 3. ventrikilden akuaduktus silvi yolu ile 4.ventrikile,
4.ventrikilden foramen magendi ve luschka araciligiyla subaraknoid bosluga gecer
(Sekil-1,2)

Sekil-1: Képf-Maier P.Atlas Of Human Anatomy. Ceviri Ed. Alaittin Elhan.
Cilt-2 Turkge 1. Baski. 2001: 294.

Sekil-2: Dere F. Néroanatomi Fonksiyonel Noroloji Atlasi ve Ders Kitabi. 3. Baski.2000: 67.



2.1.4. Kafa travmalarinin olugs mekanizmasi:

Kafa travmali hastalardaki patofizyolojik durum beyin ve beyin cgevresindeki
yapilarin disaridan uygulanan guce verdigi cevap olarak degerlendirilebilir. Kafa
travmasina yol agan bu patofizyolojik olayin anlasiimasi etkin 6nlem alinmasi ve kafa
travmalarina bagli olumsuz sonuglarin azaltiimasi icin gereklidir. Mekanik gucun
yond, boydklaga, uygulanim hizi, uygulanim siresi ve uygulanim vyeri kafa
travmasinin tipinin ve agirhginin belirlenmesini saglar. Travma sirasinda kafaya olan
mekanik yuklenme statik veya dinamik olabilir

Statik yuklenme; 200 msn ya da daha uzun bir stre kafanin sikismasi ve etki
altinda kalmasi sonucu yavas bir sekilde olusur. Bu yuklenme sonucu genelde kubbe
ve kaide kemiklerinde ¢ok sayida kiriklar olusabilir. Beyin deformasyonuna neden
olacak gl¢ seviyesine ulasincaya kadar biling genellikle korunur ve ndérolojik defisit
ortaya ¢ikmaz. Bu noktadan sonra olume kadar varabilen ciddi beyin hasarlari olusur.
Bu sekilde olusan gug¢ yuklenmesi nadirdir.

Dinamik ytliklenme; Zedelenme, 200 msn’nin altinda genellikle 50 msn altindaki
bir stirede kuvvetlerin kafaya etki etmesi sonucu olusan yiklenme seklidir. Mekanik
enerjinin kafaya en sik giris sekli dinamik yiuklenme seklidir. Dinamik gu¢ aktarimi
dalga (impulsive) ve darbe (impact) olmak tUzere iki sekilde gorulebilir.

Bu ylUklenmeler sonucunda olusan hasar primer hasar ve sekonder hasar seklinde
olur (9,10).

A- Primer Hasar: Beynin noral ve vaskuler yapilarini ilgilendirir ve garpma aninda

meydana gelir.
Primer hasarlanma; Kafatasi frakturleri
Fokal beyin zedelenmeleri (kontlizyon gibi)
Diffiz beyin zedelenmeleri (konklzyon ve diffliz aksonal
yaralanma gibi) seklinde olabilir

Kafa yaralanmalari iki temel mekanizmaya bagh olarak olusur.

I- Temas

ll- Atalet

I- Temas yaralanmalari; Kontakt gugler etkilerini darbenin oldugu yer ve yakininda

ya da darbenin uzaginda gosterebilir. Travma nadiren tek bir mekanizma ile etkili



olur. Darbeler kafada bir hareket olusturdugundan ¢ogunlukla temas etkisinin Gzerine

atelet yaralanmalari da eklenir.

1) Lokal Kafatasi Yaralanmalari; Kontakt glglerin lokal etkilerine bagl olarak
lineer (gizgisel) kiriklar, deprese (cokme) kafatasi kiriklari, kafatabani kiriklari,
epidural kanama ve kontur-kup kontuzyonlar meydana gelebilir.

a) Kafatasi kiriklari: Darbenin olusturdugu gerilim, kemik dokusunun
dayanma gucunu asarsa lineer kirik olusur. Kafatasi kiriginin olusumu,
darbenin blUyukligu ve yonlne, darbe alaninin boyutuna, kafatasinin cesitli
bolgelerdeki kemik yapisinin kalinhdgina baghdir. Kafaya carpan bir cisim
darbe alanindaki dig laminada ¢okmeye, i¢ laminada ise geriimeye neden
olarak esneme olusturur. Kemik yapisi ¢okmeye karsi gerilimeden daha
direncli oldugu igin bu olusan gerilme ile i¢ laminadan baglayan bir kirik ortaya
cikar ve bu kirilk daha sonra darbe etrafinda daha az direng gosteren alana
dogru cizgisel olarak yayilir. Kirik olusumu sirasinda darbe cisminin enerjisi
kirik yolu ile kafatasina transfer edilir. Enerji tamamen bittigi zaman lineer kirik
tamamlanmis olur. Darbe enerjisini darbe alaninda odaklayacak vyeterli
klgUklUkte cisimler, ¢cokme frakturd olustururlar. Lineer fraktlrlerden farkl
olarak enerji kirik hatti boyunca yayilmaz, lokalize olarak absorbe edilir.

Kafatabani kiriklari, darbe sonucunda kafa tabani ya da yakinindaki
bdlgelerde olusabilir. Oksipital bolge, mastoid kemik yada ytz kemiklerine olan
direkt darbeler, kafa kaidesine enerji transferine neden olarak kafatabani
kiriklarina en sik neden olan durumlardir.

b) Kontlizyon; Kup ve kontur-kup kontlizyon, darbe sonrasinda kafatasinin
esnemesine bagli olarak kafatasi altindaki beyin dokusunun direkt
yaralanmasi yada esnemis kafatasinin hizla normal hale donmesi sirasinda
ortaya g¢ikan negatif basinca bagli olarak olusur. Bu kuvvetler vaskuler yapilar
ve beyin parankiminde hasar olusturmaya yeterlidir. Vaskuler yapi hasari ve
beyin parankim hasari kombinasyonu sonucunda sinirlandiriimis kontlzyon
olusur.

c) Epidural hematom: Frakturin dural damarlari ¢aprazlamasi veya fraktur

olmadan kafatasi deformasyonunun bu damarlari zedelemesi sonucu olusur.



2) Uzak Kafatasi Yaralanmalari:

a) Kafa kubbesi ve kafa kaidesi kiriklari; Eger darbe kafatasinin kalin bir
bdlimunde olusmus ise yada darbeye neden olan cisim ¢ok buyuk ise darbe
alanindan uzak kafatasi kubbesi kiriklari ortaya cikabilir. Kirik hatti darbe
alanina dogru uzanabilecegi gibi genelde direncin en az oldugu hat boyunca
ortaya cikar.

b) Kup ve kontur-kup lezyonlar; Darbe yeterli glgte ise 6zellikle kuguk
cocuklarda kafatasinin yumusak yapisindan dolayi lokal degisikliklerle beraber
genis capl degisikliklerde gorulebilir. Bu tur degisiklikler intrakranyal hacimde
artma yada azalmaya neden olabilir. Bu degisiklikler genellikle gegici olup
kafatasi ve kafatasi igindeki yapilarin elastik yapisi nedeni ile tekrar eski haline
doner. Bu ani hacim degisiklikleri bazen herniasyonlara neden olabilir. Bazen
de bu hizl lokalize hacim degisiklikler kafatasi ve kafatasi igindeki yapilardan
uzaklastigi zaman negatif basin¢ meydana getirir. Bu negatif basincin
olusturdugu gerilim beyinde, kup ve kontur-kup lezyonlara neden olabilir.

c) intraserebral hematom; Darbe noktasinda meydana gelen dalgalar tim
yonlere yayilarak lokal yaralanmalara neden olabildigi gibi bu darbe dalgalari
su dalgalari gibi beyin icerisinde yayilarak kafatasinin karsi tarafinda ve
beyinde darbe alanindan uzak yaralanmalara neden olabilir. Darbe beyin
dokusunun bu dalgalara kargi absorbsiyon ve dagitma gucunu asarsa
sinirlandirilmis basing degisiklikleri ortaya c¢ikar. Bu degisiklikler vaskuler
yapllarda ve beyin dokusunda hasara neden olabilir (kup lezyonlar,

intraserebral kanamalar gibi).

ll- Atalet Yaralanmalari; Kafanin hizli hareketi sonucu olusan genellikle
akselerasyon deselerasyon yaralanmalaridir. Kafanin sagital planda arkadan one
(posteriordan anteriora) hareketi akselerasyon, dnden arkaya (anteriordan posteriora)
hareketine deselerasyon denir. Omuzlarindan tutulan bir ¢ocugun ileri, geri siddetli
sekilde sarsilmasi 6rnek olarak verilebilir

Kafatasi ve beyin farkl hizda hareket ederler. Kafatasi hareketi akselerasyon ile
bagslarken beyin hareketi kafatasi hareketinden sonra yani akselerasyondan bir sure
sonra baslar. Bu farkli hareket zamani, beyin ve duramater arasindaki parasagital
kopru venlerinde gerilmeye neden olur. Bu gerilim vaskuler yapilarin toleransini

asarsa kopru venlerde yirtiimalar meydana gelir. Bu yirtilmalar sonucunda subdural



kanamalar olusur. Yine beynin kafatasindan uzaktaki hareketi kafatasi icinde algak
basing alanlari olusturarak kontur kup kontlzyonlara neden olabilir. Basin
akselerasyon hareketi beyin parankiminde gerilim olusturabilir. Bu gerilim sonucunda
diffiz aksonal yaralanma, derin petesial yaralanma ve derin kontur-kup lezyonlar

ortaya cikabilir.

Kafada Ug¢ gesit akselerasyon s6z konusudur.

a) Lineer (translasyonel) akselerasyon; Beynin agirlik merkezi olarak kabul edilen
pineal bez bolgesindeki 6nden arkaya duz bir hat GUzerinde olusan bir harekettir. Bas-
boyun iliskisinden dolayi bu hareket fizyolojik degildir ve genellikle tek basina olmasi
nadirdir. Diffuz yaralanmalarin olusabilmesi igin beynin agili akselerasyon yapmasi
gerekli oldugu icin lineer akselerasyon, diffliz beyin yaralanmalarina neden olmaz,
kontur kup kontlizyon, intraserebral ve subdural hematom gibi fokal yaralanmalara
neden olabilir.

b) Rotasyonel akselerasyon; Beynin agirlik merkezi kabul edilen pineal bolgeden
gecen bir eksen etrafinda beynin donme hareketidir. Bu hareketin klinikte gorilmesi
imkansiz gibidir. Beynin pineal bdlge etrafindaki bir eksende ddnebilmesi icin tim
vucudun bas etrafinda donmesi gereklidir. Genellikle angulasyonla birliktedir.

c) Anguler (acil) akselerasyon; Beynin agirlik merkezinin acili bir sekilde hareket
etmesidir. Translasyonel ve rotasyonel akselerasyonun birlikte gorulme seklidir. En
sik gorulen akselerasyonr seklidir. Klinik olarak en sik gorulmesi ve diger
akselerasyon tiplerini de icermesi nedeniyle bu akselerasyon sekli beyni en fazla
zedeleyici mekanizma 06zelligine sahiptir. Rotasyon merkezi genellikle alt servikal
bolgedir. Kafatasi kirigi ve epidural hematom disindaki diger tim siddetli kafa
yaralanmalarina agili akselerasyon neden olabilir.

Kisa akselerasyon surelerinde kafatasi ve beyne gug¢ transferi az olacagi igin
gerilim az olur ve bu gl¢ daha derinleri penetre edecek zamani bulamaz ve buna
bagli olarak meydana gelen hasarda az olur. Bu tipteki yaralanmalar beyin ylzeyinde
ve Ozellikle yuzeyel vaskuler dokularda lezyonlara yol acgar. Akselerasyon suresi
uzadiginda vaskuler dokuya gore beyin daha ¢ok hasar gorur ve konkuzyon, diffiz
aksonal yaralanma ile uzamis koma s6z konusu olur. Akselerasyon siresi ¢ok uzun
olursa vaskuler yapilarda hasar gorur ve diffuz aksonal yaralanma ile birlikte subdural
kanama ve doku gerilmesi kanamalari beraber ortaya c¢ikabilir.

Kafa hareketlerine karsi beynin toleransi, kafanin akselerasyonu ve kafa



hareketinin hizina baghdir. Kopru venler, pial damarlar gibi yuzeyel vaskuler
yaralanmalar yuksek akselerasyon ve ylksek gerilim durumlarinda olusur.
Aksonlarda olusan beyin dokusu hasarlari ise dusuk gerilim hizlari, uzun temas
suresi ve buyuk gucler ile birlikte olan yuksek akselerasyon sekillerinde meydana
gelir (9,11,12).

B- Sekonder Hasar: Carpma sonrasi gelisen fizyolojik suregleri ilgilendirir ve

primer olaydan dakika veya gunler sonra meydana gelir. Genellikle klinik gerilemeye

yol acan ek noral hasar vardir.

Sekonder Travmatik Lezyonlar

A) intrakranial nedenler B) Sistemik nedenler

1- Enfarkt 1- Anemi

2- Difflz hipoksik hasar 2- Hipoglisemi, hiperglisemi
3- Difflz beyin sismesi-6dem 3- Sepsis

4- Herniasyona bagli basing nekrozu 4- Hipoksi, hiperkarbi

5- Sekonder beyin sapi yaralanmasi 5- Hipertermi

6- Geg intrakranyal kanamalar 6- Hipotansiyon

7- intrakranyal enfeksiyonlar 7- Elektrolit dengesizligi

8- Serebrovaskiler yaralanmalar
9- Digerleri (Epileptik ndbet, pndmosefali,
BOS fistlll, Kafa ici basing artmasi,

Beyin herniasyonu)

Primer parankimal hasarin tedavisi yoktur. Ancak zedelenme Oncesi risk
faktorlerinin bilinmesi ve sekonder zedelenme olayini Onleyici tedbirler alinmasi

prognozu olumlu yonde etkiler (13).
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2.1.5. Kafa travmali hastanin degerlendirilmesi:

Cocuklarda kafa travmalarina yaklagsim yetigkinlerden pek farkli degildir. Ancak
intrakranyal yapilar gocuklarda yetiskinlere gore biraz daha farklidir ve bu farkhliklar
beynin travmaya olan cevabini etkiler. Cocuklarda beyin su miktari %90 iken
yetigkinlerde bu oran %60-70’tir. Yeni dogan beyninde myelinizasyon yoktur, serebral
kan akimi yetigkinlere gore daha dusuktur, sutur ve fontaneller acgiktir, ilk yasta bas
vicuda goOre buylk ve agirdir, boyun kaslari zayiftir (14). Komprese olabilen
myelinsiz noron veya yumusak kalvaryum travmatik etkiyi dagitir ve kitle lezyonu
olusumunu Onler, fakat bunun yanisira beyaz cevherin yirtiimasi ve beyin 6demi
kolay olusur. Cocukta kalvaryum yumusak ve beyin kafatasini tam olarak
doldurmadigi igin subaraknoid mesafe daha genistir ve bu nedenle g¢ocuklar
eriskinden daha fazla ekstradural sivi kolleksiyonunu tolere edebilir (8). Toplam vicut
agirhiginin daguk olmasi nedeniyle epidural kanama subgaleal hematomlar bile kuguk
¢ocuklarda ciddi kan kayiplarina yol agarak hipovolemi, hipotansiyon, serebral
perfuzyon basinci degisikliklerine, sok ve olume yol acgabilirler. Cocukluk c¢agi
travmalarinda anamnezde travmanin sekli, nobet gecirip, gecirmedigi, ilk suur
durumu, apne gelisip gelismedigi sorgulanmali, fizik muayenede; fontanel ve
suturlerin ~ gerginligi,  postur  degisiklikleri,  primitif  reflekslerin ~ durumu
degerlendiriimelidir. Kafa travmali hastalarin ilk degerlendiriimesinde en sik kullanilan
yontem Glasgow Koma Skalasi (GKS)'dir. Bunun nedeni; yaygin kullanimi, kolay
akilda kalmasi ve kolay hesaplanmasidir (15). En disik 3, en yuk 15 puandir.
Emirlere uymayan, kelime sdylemeyen ve gozlerini agmayan kigsi komadadir. GKS: 7
komay! ifade eder. GKS: 8 olan hastalarin % 90’1 komada, GKS: 9 olan hastalar ise
komada degildir. Komadaki hastanin suur seviyesi, pupil reaksiyonu ve pupil ¢api,
g6z hareketleri, motor cevap ve solunum goéz 6nunde bulundurulmahdir. Ancak 4
yasindan kuguk cocuklarda GKS’ni degerlendirmek zordur ve bu nedenle bazi
modifiye sistemler gelistiriimistir (tablo-1). Motor yanit; santral sinir sisteminin (SSS)
fonksiyonlarini, sézel yanit; SSS’nin integrasyon derecesini, gozlerin acikhgi ise

beyin sapi fonksiyonlarini belirler.
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Tablo-1; Pediatrik GKS

>4 YAS,ERISKIN <4 YAS COCUK INFANT
GOz 4 Spontan 4 Spontan 4 Spontan
3 Sozle 3 Sozle 3 Sozle
ACMA 2 Agriyla 2 Agriyla 2 Agriyla
1 Yanitsiz 1 Yanitsiz 1 Yanitsiz
VERBAL | 5 Uyanik ve oryante 5 Oryante ,sosyal,konusur 5 Sesler ¢ikarir
YANIT 4 Dezoryante 4 Konflize, dezoryante, 4 rrite aglama
konusma avutulabilir, ilgili
3 Anlamsiz konusma 3 Anlamsiz kelimeler, 3 Agrili uyaran ile aglar
avutulamaz, ilgisiz
2 Anlamsiz sesler 2 Anlasilmaz,ajite,rahatsiz,ilgisiz | 2 Agri ile homurdanir
1 Yanitsiz 1 Yanitsiz 1 Yanitsiz
MOTOR | 6 Emirlere uyar 6 Spontan hareketler 6 Spontan hareketler
YANIT 5 Agriyi loalize eder 5 Agriyi lokalize eder 5 Dokunmayla ¢eker
4 Agdriyla geker 4 Agdriyla geker 4 Agriyla ¢eker
3 Dekortike fleksiyon 3 Dekortike fleksiyon 3 Dekortike fleksiyon
2 Deserebr extansiyon | 2 Deserebre ekstansiyon 2 Deserebre ekstansiyon
1 Yanitsiz 1 Yanitsiz 1 Yanitsiz

GKS esas alinarak travmali hastalar; adir kafa travmalari, orta siddette kafa

travmalari ve hafif kafa travmalari olarak 3 gruba ayrilir (tablo-2).

Tablo-2; Travma Siddetinin Degerlendiriimesi.

Travmanin Siddeti GKS Puani

Agir kafa travmalari 3-8
Orta siddetli kafa travmalari 9-13

Hafif kafa travmalari 14-15

Kafa travmalarina % 6 oraninda servikal travmalar eglik edebilecegi disunulerek,

boyun immobilize edilmeli ve servikal grafiler mutlaka gekilmelidir. 3 yasin altindaki

cocuklarda C1-C2 bdlgesinin atlantooksipital

dislokasyonlari

anatomik yapisi

nedeniyle ya hi¢ bulgu vermez ya da 6limle sonuglanabilir (16,17,18).

Darbenin ani ve siddetli etkisi sonucu konklzyon tablosuna (kafa travmasina

sekonder olarak meydana gelen ve serebral fonksiyonlarda orta derecede ve gegici

fizyolojik kesintiye yol agan bir tablo) bagli olarak baglangigta bir biling kaybi ve bu ilk

biling kaybini takip eden bir iyilik devresi (lusid interval) olabilir. intrakranial hacimdaki
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bir artisi, Monro-Kellie doktrinine gore intrakranial icerikteki egit azalma ile dengede
tutmak gerekir. Bu nedenle intrakranial alanda birikmeye bagslayan kan hacmini,
kompanse edebilmek igin, 6nce en hareketli komponent olan kan beyin
damarlarindan c¢ekilmeye baslar. Bunu o taraf ventrikillerdeki BOS'un uzaklagmasi
takip eder. Bu yapilar kollabe olur. Bu sirada intrakranial alanda giderek artan kan
hacmine bagh olarak korteks, subkortikal dokular, diensefalon ve en son Ust beyin
sapli-mezensefalon etkilenmeye baslar. Biling duzeyi de bu patolojik gelismelere bagh
olarak giderek geriler. Lusid interval devresinde biling acik, oryantasyon ve
kooperasyon tam iken, bilingte ilerleyen kapanmaya bagli olarak klinikte su devreler
ortaya gikabilir: Once kooperasyon kurulabilir, sézli uyaranlarla uyanabilir, basit
emirleri yerine getirebilir, gdzunu acgabilir, s6zli uyaran kesilince de spontan uyumaya
baslar (letarji-somnolans devresi). Bu devrenin sonuna dogru agdrili uyaranlarla
uyanabilir. Biraz daha ileri devrede agrili uyaranlarla uyanmaz ancak agrili uyarani
lokalize edebilir (stupor devresi). Stupor devresinin sonuna dogru hasta agriyi algilar,
ancak lokalize edemez ve motor cevap olarak fleksor yanit verir (semikoma devresi)
Daha sonra ise derin koma devresi baslar ve hastada hi¢ bir refleks alinmaz. Hasta
agriy1 da algilayamaz (koma devresi).

Letarji devresi basi nedeniyle korteks duzeyinde inhibisyonun oldugu devredir.
Stuporda subkortikal dokular, semi-komada diensefalon-mezensefalon, komada ise
beyin sapinin tamami ya da buyuk bir kismi olaya katilmistir.

Bu devrelerin gelisimi; giderek genislemekte olan intrakranyal hematoma /6zellikle
EDH'a yeni bir hacim saglayabilmek i¢in, hematomun artan basi etkisine bagl olarak
artik herhangi bir kompanzasyon mekanizmasinin yeterli olmamasi ve beynin
batinUyle 6nce falksin altindan, daha sonra da tentorial acikliktan herniye olmasi
sonucudur. Bu devrelerin gelisimi esnasinda solunumun hem tipinde ve hem de
ritminde degisiklikler meydana gelir. Ozellikle diensefalonun etkilenmeye basladigi
semi-koma devresinde Cheyne-Stokes tipi solunum olusur (bir apneyi takiben
amplitidu ve frekansi giderek artip maksimuma eristikten sonra bu kez amplitidu ve
frekansi giderek azalan bir solunum egrisi).

Tentorial herniasyon sonucu kaverndz sinls ve superior orbital fisslirden gecen ve
g6zun ekstraokller kaslari ile levator palpebranin motor, pupillanin parasempatik
inervasyonunu saglayan okulomotor sinire basi olusur. Bunun sonucunda basi
tarafinda parasempatik inhibisyon ve rolatif sempatik hakimiyet sonucu midriazis

gelisir (anizokori). Ayrica okulomotor sinir isik refleksinin efferentlerini olusturdugu
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icin o gbzde hem direkt ve hem de indirekt 1sik reaksiyonu alinamaz. Kafa travmasi
yoksa komanin %70 nedeni ya metabolik ya da entoksikasyondur. Unilateral dilate
pupil, atropin, posterior kommunikan arter anevrizmasi, posttravmatik iridopleji, akut
dar acili glokom ya da skopolamine bagli olabilir. Servikal travmalarda da anizokori
gelisebilir ancak, servikal travmalarda olusan anizokoride patoloji dilate pupil
tarafinda degil, sempatik sistemin vertebral kanal igerisinde ya da servikal sempatik
zincirde tek tarafli tutulmasi sonucu, o tarafta parasempatik sistemin hakim olmasina
bagli olarak, miotik taraftadir. Ancak i1sik refleks arki saglam oldugu icin her iki
pupilde de 1sik reaksiyonu alinir (19). Herniasyona bagli olarak karsi taraf serebral
pedinkdlin tentorial agikliga dogru itiimesi ile kontralateral rijidite, hiperrefleksi ve
babinski isareti ortaya ¢ikar (20). Ancak bazen kontralateral rijidite veya hemiparezi
hemipleji yerine ipsilateral hemiparezi hemipleji gorulur.

Herniasyonun bir sonraki safhasinda hematom kargi taraftaki 3.'cu siniri de sikigtirir
ve bilateral dilate, 1s1ga reaksiyon vermeyen pupiller ortaya ¢ikar. Bu, artik terminal
safhaya gecis olarak kabul edilir.

Kisa sureli biling kaybi ile bagvuran, GKS=15 olan ¢ocuklarda bile yaklasik % 3-5
oraninda cerrahi girisim gerektirebilecek intrakranial patolojiler saptandigi
bildiriimekte ve bu hastalara da BBT c¢ekilmesi ya da en az 12 saat gézlemde
tutulmasi 6nerilmektedir. GKS’nin 13’Un altinda olmasi, 5 dakikadan uzun biling kaybi
ve fokal noérolojik bulgu ise kesin BBT endikasyonlaridir. Yeni dogan ve infantil yas
grubu olgularda fontaneller ve suitlrler agik oldugundan fontanellerden yapilacak
ultrasondan yararlanilabilinir. Yine periorbital ekimoz ya da kulak arkasi morluk
(Battle sign) gibi olasi 6n veya orta kafa tabani kingini disanddren bulgular da BBT
cekilmesini gerektirir. MRG akut kafa travmasinda ilk sirada kullanilacak tani yéntemi
degildir. Ancak gunimuizde kafa travmasinda MRG’de 6zellikle diffiz aksonal hasar
gibi néronal hasar sonugclarinin ortaya konulmasi i¢cin MR spektroskopi, difizyon MR
gibi sekanslarla hasarin yayginhgi, derecesi, perfuzyon bozuklugu ve vazospazm
ortaya konulmaya calisiimaktadir (21). Kafa travmasi bulunan ve yatarak tedavi
edilen hastalar Glasgow Sonug¢ Skalasina (GSS) gére puanlandirilarak taburcu edilir.
(tablo—3)
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Tablo-3; Glasgow Sonug¢ Skalasi

1 | Tam Hasta tam sifa ile iyilesir
dizelme

2 | Orta Hasta gunlik aktivitelerini surdirmede bagimsizdir ancak fiziksel ve mental
derecede yénden eski mesleki seviyelerine dbnemez
sakathk

3 | AJir sakatlik

Hasta gunluk aktivitelerini strdirmek i¢in baskalarinin yardimina bagimhdir

4 | Vejetatif Hastada kortikal fonksiyonlar yoktur. Gésterdigi tepkilerin timi(gdéz agma, gozle
durum izleme, bacak ve kollarda postiral refleksler, ellerde yakalama refleksi)
subkortikaldir. Konusmaz, anlamh reaksiyon vermez ve mental fonksiyon belirtisi
bulunmaz
5 | Olim

2.1.6. Kafa travmalarinin siniflandirilmasi:

1- Travmanin olus sekline gore: a) Kunt

b) Penetran

2- Travmanin siddetine gore: a) Hafif (GKS: 14-15)

b) Orta (GKS: 9-13)
c) Agir (GKS: 3-8)

3- Travmanin anatomik yapida olusturdugu lezyona gore:

a) Skalp Yaralanmalari

b) Kranyal fraktarler:  I-Lineer frakttr-pargali fraktir

[I-Deprese fraktur-nondeprese
[lI-Acik fraktlr-kapal fraktlr

c) intrakranyal lezyonlar:|-Lokal lezyonlar lI-Yayqgin lezyonlar
-Epidural hematom -Konkuzyon
-Subdural hematom -Kontlizyon
-intraserebral hematom -Difflz aksonal injuri
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2.1.7 Skalp Yaralanmalari

1) Laserasyonlar: Tedavisi yara temizligi ve primer sutlrasyondur.

2) Avulsiyonlar: Sacl derinin traksiyonlarina bagl olusan yaralanmalardir.

3) Subgaleal hematom; En ¢ok ilk 5 yasda ozellikle de yenidoganda rastlanir. TUm
yenidoganlarin % 1,5’'inde goérulir. Galea aponeurotika ile periost arasinda kan birikir.
Genellikle kiglk ve lokalize bir hematom olarak baslar. Sttlr hatlarini gecerek dev
boyutlara ulasabilir. 250 ml' ye kadar kan toplanabilir. Yenidoganda hemorajik sok ya
da en azindan derin anemiye neden olabilecegi igin seri hemoglobulin takibi
yapilmalhdir Siklikla parietal konveksitededir. Palpasyonda fluktuasyon verirler.
Genellikle kranyum fraktaru ile birliktedir.

4) Subperiosteal hematom (sefal hematom); Daha az siklikla gorulir. Kafatasi ile
periost arasinda kan birikir. Kanama periostu kaldirir ve kan bir sutirden digerine
kadar uzanip suatur hatlarinda sinirli kalir. Genellikle 2-3 hafta icinde %80 oraninda
rezorbe olur. Eger 6 hafta iginde rezorbe olmaz ve kalsifiye olursa cerrahi girisim
endikasyonu vardir. Palpasyonla gode birakmaz. Sekli ne olursa olsun tum sefal
hematomlarda direk grafi gekilmelidir.

Skalp yaralanmalarinin tedavisi: Lokal soguk uygulama yapilir. Eger skalpte agik
yara var ise hemostaz, yaranin yabanci cisimlerden temizlenmesi igin, izotonik
solUsyonlarla aktif mekanik yikama, sacli deriyi primer olarak kapatma, tetanoz
proflaksisi, suttre edilmis ise proflaktik antibiyotik uygulama yapilir. Skalp alti
hematomlar genellikle 2—3 hafta igerisinde spontan rezorbe olur. Kalsifiye olursa ve
buyukse, kozmetik yonden cerrahi uygulanir. Birgok subgaleal hematom birka¢ gun
icinde kugulir ve 3-4 hafta icinde kendiliginden emilerek kaybolur. Ancak,
subperiosteal hematom, bazen, kafatasinda yeni kemik yapimini stimule ederek 1
hafta sonra kalsifiye olmaya baslayabilir.

Sach deri dolasimini bozmadikga sefal hematomun aspirasyonu yapiimamalidir.
Sefal hematomun bu isleme bagl kontaminasyonu, sagli deri absesi, sinus trombozu,
menenijit, beyin absesi, hatta meningoensefalit gibi tablolara yol agabilir. Bazen de
aspire edilen materyal kan yerine BOS olabilir. Diastaz gosteren lineer fraktlre bagli
dura ve araknoid zarlarda olusan laserasyonlar yoluyla BOS subperiosteal alana
kadar gelebilir (22).
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2.1.8. Kafatasi fraktirleri:

Kafatasi kemikleri; i¢ yuziu lamina interna, dis yuzi lamina eksterna denilen
kompakt kemik dokusu ve bu iki lamina arasindaki diploe denilen substantia
spongiozadan olusur. Beynin belli bir sicaklikta korunmasi igin burada ¢ok sayida ven
bulunur. Kafatasi kemigi kiriklarinda lamina interna kiri§i daha sik goérulir ve hatta
bazen dig lamina saglam kaldigi halde i¢ lamina kirilabilir (6).

infantta, sutdrler fibroz ligamentlerle ayrildidi igin kafa kemikleri gok daha elastiktir.
Kirlk daha az olmasina ragmen kafanin elastisitesi ve agik suatlrler, ¢ocuklarda
distorsiyon olusumuna kolaylik saglar ve damarlarda kolayca yirtilma olusur (23).

Kompleks multipl fraktirlere agir serebral travma, basit lineer frakturlere hafif veya
orta derecede serebral travma eslik edebilir. Frakturler, c¢arpmanin kemikte
olusturdugu hizli dinamik yik ve enerjinin travma yerindeki dagihimina, kafatasinin
geometrik sekline ve kalinligina bagh olarak gelisir Fraktlr olusumunu etkileyen bir
diger sebepte; sutarlerin varhgi, acikhgr ve darbenin bu sdturlere gore
lokalizasyonudur. Kafatasi frakturlerinde en hassas inceleme metodu direk grafi
olmasina ragmen yumusak dokuyu gostermemesi nedeniyle, acil kullanimda klinik
katkisi sinirlidir. Kranyum grafilerinde fraktlr tespit edilen bir hastada, nérolojik
muayene normal olsa bile BBT ¢ekilmelidir. Kafa travmasi algoritminde; kraniyal BT
intrakranyal patolojiler yaninda, kemik pencerede frakturleri gostermesi nedeniyle ilk
kullanilacak segenek olmalidir (24). Kafatasi fraktUrleri olus sekli ve yerlerine gore:

a) Lineer fraktur,

b) Cokme frakturd,

c) Kafa kaidesi frakturleri,

d) Ezilme fraktdrleri, frontal sinus fraktirleri, diyastatik frakttrleri, birlesik frakturler,

e) Blyuyen kafa fraktlrleri olarak ayrilirlar.

2.1.8.1. Lineer Frakturler:

Guclu bir kuvvet kafatasi kubbesinin genis bir ylizeyine yayilirsa kalvaryumda lineer
fraktar olusabilir. Frakturlerin orta kismi genis, uclari ise daha dardir. Lineer fraktirler
1/3 oraninda birden fazla kemikte gorulir. Lineer fraktlrler en ¢ok parietal bdlgede
olup frakturlerin 2/3’G bu bdlgede gorullr. Lezyon yerini gosteren subgaleal kanama,
subperiostal kanamalar (sefal hematom) gibi durumlar saptanabilir. Ozellikle
koagulopatisi olan ¢ocuklarda bu tip kanamalar yeni doganlarda ve sut ¢cocuklugu

déneminde kan transflizyonu gerektirecek seviyede olabilir. Morlugun orbita kenarlari
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ile sinirlanmis oldugu iki tarafli gézlilk hematomu (Racoon's eyes) ve subkonjonktival
kanama 0On fossa kiriklarini, mastoid ¢ikinti Gzerindeki ekimoz (Battle's sign) orta
fossa kiriklarini gosterir. Lineer frakturlerin %30 'unda ise higbir belirti yoktur. Arteria
meningea media ve vendz sinusleri caprazlayan lineer fraktlrler bazen cerrahi tedavi
gerektirecek intarakranyal kanamalara neden olabilir. Longitudinal tip temporoparietal
lokalizasyonlu lineer frakturler, temporal kemigin skuamoz pargasini, eksternal igitme
kanalinin disg duvarini ve tegmentum timpaniyi icererek 6 haftaya kadar uzayan gegici
isitme kayiplarina neden olabilir.Transvers tip temporal kemik lokalizasyonlu lineer
fraktarler foramen magnum, kohlea ve labirinti icererek nistagmus, ataksi ve kalici
noral tip isitme kayiplarina neden olabilir. Normalde seperasyon gostermeyen bir
kingin iyilesmesi, yenidogan ve erken cocukluk devresinde 3-6 ayda, 5-12 yas
grubunda bir yilda, erigkinlerde ise 1-2 yilda olur. Lineer fraktirlerde acil cerrahi
girisim sadece unstabil oksipital kondil kiriklarinda dugunulebilir. Fraktur cizgisi
iyilesmez ve blyuimeye devam ederse leptomeningeal kist olusumuna neden olabilir.
Leptomeningeal kistler; frontal ve parietal bdlgelerde daha yaygin olup %1 oranindan
daha az gorulurler ve 6zellikle 2 yasin altindaki ¢ocuklarda olugurlar. Beyin hasari
yonunden tek basina lineer kirigin uzunlugu buyuk onem tasimaz. Kalvariumun lineer
kiriklari kafa kaidesine uzanabilir. Kaide kiriklarinda, dura ya da araknoid yirtigi varsa
BOS fistlll ve menenjit gelisebilir. BOS fistlll sonucu rinore, otore ve pndmosefali
olusabilir. Rinoresi olan hastalarin yaklasik %20'sinde pndmosefali bulunubilecedi
gibi, BOS kagagi olmadanda pnomosefali meydana gelebilir, yine fraktir varliginda
Oksurme, valsalva manevrasi gibi Ust solunum yollarinda basinci artiran nedenler
intrakranial kaviteye hava girmesine sebep olabilir. BOS kacagdi %70 ilk 1 hafta
icinde, %99 6 hafta icinde durur. BOS kacgaklari suda eriyen noniyonik kontrast

maddenin intratekal verilmesinden sonra yapilan ince koronal BBT ile saptanir (25).

2.1.8.2. Cokme Frakturleri:

Kafatasi kubbesine gelen glgli kuvvet dar bir alanda kaldiginda ¢ékme kiridi olur.
Coken kisimdaki dis tabula, normal i¢ tabula seviyesi altindadir. Cokme kiriklarinda
i¢ tabula daha ¢ok hasarlidir. Ayrica i¢ tabulanin kirik kenarlari keskindir ve uzaklara
uzanan dura yirtiklarina neden olabilir (26). Cocukluk ¢agi kafa travmalarinda %25
oraninda gorultr. Kiguk cocuklarda genellikle suur kaybi eslik etmez iken, daha
buyuk cocuklarda ¢okme olusturan darbenin olusturdugu enerji nedeniyle suur

bozuklugu eslik edebilir. Cokme fraktlrlerinde norolojik defisit kompresyondan ziyade
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olusan kontlizyon nedeni ile gelisir. Cokme fraktirlerine %15 olguda separe kemik
fragmani, %10 olguda ise dural laserasyon eslik eder (27,28). Yeni doganda ise
beyin parankiminin genellikle normal oldugu pinpon tipi ¢cokme fraktart goralur.
Siklikla parietal bolgede goérilen pinpon tipi ¢okme fraktirl %80 asemptomatiktir.
Pinpon tipi cokme fraktlrleri ortalama 1 yil icinde kendiliginden dizelir (20). Cokme
fraktarleri; Uzerindeki cildin durumuna goére acgik ve kapali olarak siniflandirilir. Eger
subgaleal hematom yoksa ¢Okme Kkiriklari disaridan palpe edilebilir ancak ciltte
laserasyon veya sisme yoksa atlanabilir. Lineer fraktir ve sefal hematomun birlikte
bulunmasi yanlislikla ¢okme olarak algilanabilir. En iyi tani kemik pencere ile birlikte
yapilan kranyal BT ile konur. Acgik ¢okme frakturleri, BOS veya beyin parankim
fistllunun eglik ettigi dura yirtiklar, kozmetik bozukluklar, cerrahi endikasyonu
olustururlar. Kapali ¢okme fraktirlerinde ise kemik yapida 1 cm nin Uzerinde ¢bkme,
dural yirtilma, ciddi beyin basisi kesin cerrahi tedavi gerektirir (27). Bunun yani sira
yeni doganlarda gorulen pinpon tipi gokme ve diger kiguk ¢cokme frakturleri spontan
iyilesebilir. Kranial sinls uUzerinde agik ¢okme kirngi tespit edildiginde MR anjiografi
(MRA) veya BT anijio ile sinustn oklide olup olmadigi tespit edilmelidir. Hasta klinik
olarak iyi, sinUs tikali degil ve kanama yoksa abondan kanamaya neden olabileceqi
dusundlerek cerrahi yapilmadan hasta izlenmelidir. Ancak sinUs tikali ve hastada
semptom varsa ¢okme dekomprese edilmelidir (11). Cokme kiriklarinin en 6nemli
komplikasyonlari kafa i¢i enfeksiyonlar, hematomlar ve dural vendz sinls

kanamalaridir (27).

2.1.8.3. Kafa Kaidesi Fraktiirleri:

Frontabazal bolim, orbita tavani, etmoid kemik, kribriform kemik, sfenoid kemik,
temporal kemik (petroz ve squaméz) ve oksipital kemik kiriklaridir. Major vaskuler
yapilar ve kraniyal sinirlerin yaralanmasi eslik edebilir. Fraktirler icinde kafa tabani
fraktarleri en az rastlanan frakturlerdir. Etkilenen kemik tedavi semasini degistirmez.
Cocuklarda daha azdir (%10), genellikle erigkin tipi kafa travmalarinda goézlenirler.
Anterior fossada olusan kafa kaidesi kiriklarinda periorbital 6dem, ekimoz (racune
eyes) ve rinore (%10) gorilebilir. Ozellikle bu durumlarda nazogastrik takilimasinda
ve entubasyonda dikkatli olmak gerekir. Temporal fossa frakturlerinde aurikuler ve
postaurikuler bolgede siglik ve ekimoz (Battle arazi) goérulir. Hemotimpanium
olusabilir. Yine temporal kemik fraktlrlerinde otore ve periferik fasiyal paralizi

gorulebilir. Posterior fossa kaide fraktlrlerinde bazen oksipital kondil fraktirleri
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gorulebilir. Beraberinde servikal travma gorulebilir. Kliniginde alt kranial sinirlere ait
bulgular goérulebilir. Ancak hastalarin bayuk bir kismi komadadir. Unstabil oksipital
kondil fraktlrG varsa acil cerrahi girisim gerekir. Kafatasi fraktUrlerinin spesifik tedavi
gerektiren komplikasyonlari; fraktirin buylimesi, devam eden BOS fistllleri,
posttravmatik menenijit, kraniyal sinir travmalari ve vaskuler yaralanmalardir.
Profilaktik antibiyotik kullanimi tartigmalidir (26,27,28).

2.1.8.4. Ezilme Fraktirleri, Frontal Sinus Fraktiirleri, Diyastatik Frakturler,

Birlesik Fraktiirler:

Ezilme tarzindaki travmalarda, dural yirtik yoksa fragmanin iyilesmesi kolaydir.
Orbitayi i¢ine alan frontal bolge frakturleri genellikle rekonstruksiyon gerektirir. Tedavi
gerektirmeyen diyastatik frakttrlerin takibinde, leptomeningeal kist gelisimini dnlemek
amaciyla fraktiran baytyidp bluydmedigi kontrol edilmelidir (25).

Frontal sinUs frakturleri; yuz kemiklerinin frakturleri ile beraber olabilir. Sinusler
genellikle 10 yasindan sonra belirgin hale geldigi igin, 10 yagsindan kuguk gocuklarda
nadir gorullrler. Bu tip fraktlrlerde kozmetik deformite énem tasir. Ayrica mukozal
travma, enfeksiyon, intrakranial kompartmana basi, rinore seklinde likor fistlld,
pnomosefalus ve optik sinir lezyonlari gibi komplikasyonlar gorulebilir. Sints posterior
duvarinda fraktlirin yanisira rinore, pnomosefalus, dural penetrasyonun varhgi
cerrahi endikasyonu gerektirir.

Sutlrlerin travmatik ayrilmasi (diastazis) sutlir genisliginin 3 mm'den genis
oldugunu belirtir. Fraktir suttire dogru uzandidinda diastaz meydana gelir. Koronal
sutur 30 yas civarinda, lambdoid sutdr ise 60 yasina kadar birlesmez. Sutural diastaz
kemiklesmemis bir suturde daha ¢ok meydana gelir ve lambdoid suturin diastazi
daha yaygindir.

Birlesik Frakturler: Agik kafa travmalari olup perikranial dokularin yirtilmasi sonucu,
lasere sacli deri ile serebral doku arasinda, deprese veya kommunike kemik
fragmanlari ve lasere dura vasitasiyla, direkt iligkinin olmasidir. Yeni dogan
devresinde az olmasina ragmen ¢ocuk yas grubunda siktir. Penetran ya da perforan

yaralanmalarla meydana gelir (29).

2.1.8.5. Buyiuyen kafa fraktiirleri:
Tdm kiriklarin yaklasik % 1’inde gorulir. Genellikle 3 yasin altindaki ¢ocuklarda, 3

mm'den buyudk dura ve parankimde yaralanmaya yol agan konveksite kiriklarindan
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sonra gorulur. Kiguk kemik pargaciklarinin dural iyilesmeyi engellemesi ile birlikte
beyin pulsasyonlarinin kirik kemik kenarlarini asindirmasi ve beyin dokusunu dura ve
kemik kenarlarindan digsari dogru itmesi sonucu olusur. Fizik muayenede cilt altinda
pulsasyon hissedilebilir. Diastatik fraktirlerde mutlaka 4—6 hafta sonra grafi ¢ekilerek
fraktirde blyume olup olmadigi kontrol edilmelidir. Skalpte ele gelen kitle, reklrren
menenijit, epileptik ndbetler ve fokal norolojik bulgular goérulebilir. Fraktlr hattinda
bliyume tespit edilirse, cerrahi olarak dura defektinin tamir edilmesi gerekir. Bu tip
olgularin erken cerrahi tedavisi iyi prognoz ile birliktedir. Zamanla alttaki ventrikulin
tamami yada yalnizca ventrikUlin bir hornu porensfalik kist icine girebilir. Bu durumda
operasyon sirasinda Kist agiimigsa porensefalik kist duvarini olusturan gliotik kortikal
yuzey eksize edilebilir. Duraplasti ve kranioplastiye ragmen ventrikillerin genigledigi

durumlarda Ventrikilo-Peritoneal shunt (VP shunt) konulmalidir (25,30).

2.1.9. Kranial sinir disfonksiyonlari:

Penetre veya perfore yaralanmalarda sinire direkt travma, travmatik hematom
olusumunda beyin sapindaki sinirlere basi olmasi, kirilan kemik pargalar tarafindan
sinirin tahribe ugramasi, intrakranyal basin¢ artmasi ya da menenjite bagli sekonder
travma durumlarinda kranial sinir disfonksiyonlari meydana gelebilir. Tum kafa
travmalarinda; en sik olfaktor sinirde disfonksiyon (%7) gorulur. Periorbital travma
varliginda optik ndropati orani yaklasik %28 iken, periorbital travma olmadan optik
sinir lezyonu %6 civarindadir. Genellikle tek tarafli gérme kaybi sikayetine neden
olur. Eger kirllan kemik parca, optik kanala girmisse dekompresyon yapilmalidir.
Diger olgularda ise yiiksek doz kortikosteroid kullanilir. Ug, dért ve altinci kranial sinir
disfonksiyonlari, daha az gérulur. Sfenoid kemik kiriklarinda ekstraokuler ve levator
kas disfonksiyonlari sonucu i1sik reaksiyonlarinda bozukluk olusur. Ekstraokuler kas
fonksiyonlari, masif intraorbital sisme veya hematoma yol agan orbita duvar
kiriklarina baglh olarak orbita iginde de bozulabilir. Bu Ug¢ sinir aylar iginde iyilesebilir.
Erken cerrahi endikasyonu yoktur. Besinci sinirin supraorbital dali sagh deri
kesilerinde, infraorbital dali ise maksilla fraktlrlerinde hasarlanabilir. Besinci sinirin
tumundn tutulmasi foramen ovaleyi tutan bazal frakttrlerde goérulebilir. Petréz kemik
travmalarinda ise fraktur tipine bagh olarak (vertikal veya transvers) 7. ve 8. sinir
yaralanmasi olugabilir. Transvers kiriklar daha az oranda gorulmelerine ragmen,
daha fazla néral element lezyonu (fasiyal, vestibulo-koklear) ile birliktedirler. Kemik

zincirin kopmasi sonucu isitme kaybi olusur. Perindral 6dem yada genisleyen
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hematom sonrasi genellikle fasiyal sinir lezyonu meydana gelir. Kraniyal sinirlerde
paralizi; eger sinirde kesi olursa hemen ortaya c¢ikar, ancak kesi haricindeki
lezyonlarda 24 saatte, 2-3 gunde veya 2 hafta sonrada gecikmis fasiyal sinir
lezyonlari ortaya cikabilir. Post travmatik paralizide steroid kullanilabilir. Spontan
iyilesme s0z konusudur. Acil dekompresyon tartismalidir. Kesi s6z konusu ise primer
tamirde %50 iyi sonu¢ alinmaktadir. Kafa tabani fraktirlerinde isitme kaybi %50
oraninda gorulmektedir. Eger isitme kaybi hemotimpanium veya kemik zincir
bozukluguna bagli ise dizelebilir. Sensori-noral isitme kaybi varsa prognozu kotudur.

Vestibuler disfonksiyonlar genellikle ge¢ komplikasyon olarak ortaya c¢ikarlar (22,31).

2.1.10. Vaskiler yaralanma:

Primer vaskuler yaralanmada genellikle, kuguk pial damarlar yirtilarak subaraknoid
kanamaya neden olabilir. Sfenoid kemik fraktlrinde kanal icinde veya kaverndz
sinusde karotid arterde yaralanma olabilir. Travma intrakaverndz karotid arterde
diseksiyon yaparak psodoanevrizma olusturabilir. Buna bagli olarak karotiko
kavernoz fistuller gorilebilir. Karotikokaverndz fistll gelisiminde hastanin kafasinda
ufirim hissetmesi, pulsatil egzoftalmus, dinlemekle géz ve etrafinda UGflirim
duyulmasi, kaverndz sinUs icinden gecen kraniyal sinirlerin lezyonuna bagh
ekstraokuler goz kaslarinda paralizi gorulebilir. Karotiko kaverndz fistulin cerrahi
veya endovaskduler tekniklerle kapatiimasi gerekir (23,32).

Posttravmatik depresyon fraktirlerine bagl olarak sinis ven trombozlari meydana
gelebilir. SinUs Uzerindeki ¢okme kiriklarinda eger genigleyen bir lezyon yoksa
konservatif yaklasilir (20). Cunku sinUsler; dusuk basingh bir sistem olup, vendz
sinUslerden olan kanamalar, kendi kendilerini tampone ederek dururlar. Cokme
kiriklarinin yanisira sepsis, beyin sismesi, hiperkoagulopati ve dehidratasyon sonucu
da tromboz geligebilir.

Travmatik intrakranial anevrizmalar; en sik orta serebral arterin dallanma
bdlgesinde ve internal karotis arterin kafa tabanina girdigi yerde goérulir. Travmatik
anevrizmalarin ¢gogu psddoanevrizma seklindedir. Kafa travmasini takiben geg¢ bir
norolojik kotulesme ve siddetli epistaksis durumlarinda travmatik anevrizmadan
suphelenilebilir. Anjiografik olarak travmatik anevrizmalar konjenital anevrizmalardan
farkh olup, bifurkasyon bolgelerinden uzak periferik yerlesimlidirler. Anevrizma
boyunlari yoktur ve anjiografik olarak dizensiz sinirh olduklari icin ge¢ dolup

bosalirlar. Tani konulduktan sonra hastalarda % 40 oraninda anevrizmada kanama,
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% 20 oraninda 3 hafta icinde travmatik anevrizmanin boyutlarinda blylime saptanir
Konservatif tedavide mortalite oranlari % 40-50, cerrahi tedavide mortalite oranlari
%15-24 arasindadir. Cerrahi tedavide boyunlarin yoklugu ve periferik yerlesimli
olmalari nedeni ile “trapping” veya eksizyon yapilir (33,34).

Karotiko-Kaverndz Fistlller (KKF); Genellikle internal karotis arter ile kaverntz
sinls arasinda olusan bir yirtik neticesinde travmatik KKF ortaya c¢ikar. Kaverndz
sinus icinde, 2, 3, 4 ve 6. kranial sinirler gectigi icin bu sinirlerin disfonksiyonlarina
neden olabilir (kaverndz sinlds iginden gecen kraniyal sinirlerin lezyonuna bagli
ekstraokuler géz kaslarinda paralizi gorulebilir). Hastalar genellikle kemozis, diplopi,
basagdrisi, hastanin kafasinda Ufirim hissetmesi, ve gorme keskinliginde azalma gibi
yuksek intraorbital basing sikayetleri ile basvururlar. Fizik muayenede pulsatil
egzoftalmus, dinlemekle g6z ve etrafinda UftrGm duyulmasi, ekstraokiler g6z
kaslarinda paralizi bulgulari gorilebilir.  Subaraknoid kanama, intraparankimal
kanama, epistaksis, gorme kaybi, ve serebral iskemi gibi komplikasyonlara neden
olabilir. G6z uzerinde Ufurum duyulmasi siktir. Cerrahi tedavisinde internal karotis

arter boyunda ve intrakranial bélgede kapatilir (35).

2.1.11. Posttravmatik akut beyin sigsmesi-Beyin 6demi:

Travmay takib eden ilk hafta icinde, postravmatik birinci glinden itibaren gelisen
bazi patolojik olaylar dizisi sonucu intra kranial basingta (IKB) artma oldugu, beyin ve
beyin sapi basi bulgularin ortaya ¢iktigi, radyolojik olarak da beyinde yer degistirme
ve ventrikullerde kollaps meydana geldigi gozlemlenmigtir. BBT'nin kullanim alanina
girmesiyle de bu kitle etkisinin, cerrahi olmadigi anlasiimigtir. IKB'daki bu ilk artis,
beyin 6demine bagli olmayip bozulan serebral otoregllasyon sonucu, kan
hacmindeki artisa aittir (22,36).

Bu tabloya bagli olarak pediatrik yas grubunda, kafa travmasini takiben birkag
dakika ile birka¢ saat icinde hizli norolojik bozulma meydana gelir ve klinik olarak
genislemekte olan bir cerrahi kitle lezyonunu (intrakranial hematomu)
disundirmesine ragmen, BBT de boyle bir lezyon bulunmaz (37).

Akut travmatik beyin sismesi daha c¢ok cocuklarda gorulur. Bu durum “malign
beyin 6demi sendromu" olarak da adlandinlr. Akut travmatik beyin sismesi 6dem ile
es anlaml kulanilir. Beyin 6deminin olusumunda serebrovaskuler dilatasyon ve artan
serebral kan akimi sorumludur (20).

Travmay takiben meydana gelen 6dem vazojenik ya da hidrostatik tipte olabilir.

23



Vazojenik tip 6dem daha ¢ok beyin kontuzyonunu takiben meydana gelir. Fokal
karakterlidir. Kan-beyin bariyerindeki harabiyet sonucu olur. Sodyum, su ve 6zellikle
proteinden zengin 6dem sivisi ekstraselluler mesafeye girer. Odem, vaskiler
yapilarin en ¢ok bulundugu, gri cevherde baslamasina ragmen, su, esnekligin en
fazla oldugu beyaz cevherde toplanir. EGer 6deme neden olan lezyon hemen ortadan
kaldiriirsa 6dem kaybolabilir, eder ilk 8 saat icinde midahalede edilirse 6demin
ilerlemesi  Onlenebilir.  Hidrostatik 6demde ise; serebrovaskuler direncte
kompansatuvar bir artis olmamasi nedeniyle intravaskuler basingtaki artisin kapiller
yataga iletiimesi sonucu meydana gelir. Direkt travmaya bagdli olarak geligir. Vaskuler

endotel saglamdir. Sivi proteinden zengin degildir. Diffiz 6deme neden olur (22,38).

2.1.12. PRIMER NORONAL YARALANMALAR:

2.1.12.1. Serebral kontuizyon:

Genellikle beynin gri cevher ve gri-beyaz cevher birlesimini tutan beynin kortikal
yuzeyinin travmatik yaralanmasidir. Kan hudcrelerinin ekstravazasyonu ve serebral
doku Olumu ile karakterizedir. Travma alaninda olugsan kontlzyonlara coup
kontlzyonlar, travma alaninin karsisinda olusan kontlzyonlara contrecoup
kontuzyonlar denir. Kontlzyonla birlikte ddemin varligi intrakranial basinci arttirir ve
odeme bagdli olarak artan lokal doku basinci sonucu, lokal serebral kan akiminda
azalma olur (20).

Anatomik 6zelligi nedeniyle beynin en fazla kontlizyona ugrayan bolgesi temporal
lobdur. Fokal beyin sismesinin katilmasiyla, intrakranial basing artisina bagh olarak
parahippokampal girusun mezensefalona dodru itiimesi sonucu unkal herniasyon
meydana gelir ve bunun sonucu olarak hemiparezi, hemipleji, Ggtincl sinir felci (pupil
dilatasyonu ve 1sik refleks kaybi) deserebrasyon ve koma olusabilir.

Siddetli kafa travmalarinda BOS'da laktik asid duzeyi artar (39). Buna anaerobik
glikolizisinin de eklenmesiyle serebral otoregulasyon bozulur. Serebrovaskiler
direngte belirgin azalma meydana gelir. Yine travmanin siddeti ile orantili olarak
intrakranial ve sistemik arteriyel basin¢ degisiklikleri olugur ve bu da beyin
vazoregulator merkezleri bozar. Fokal kontlizyon sahasi, sismeye bagli olarak, 5-7
gunde maksimum buyukluge erigirken tamamen duzelmesi 2-3 ay surebilir. Tani

genellikle BBT ile konur. BBT'de hemoraji alanlarl ilk 24 saat icinde net olarak
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goriilmeyebilir. intrakranial basing artisi ve beyin ddemi icin tibbi tedavi bazen de

kontlze beyin bolgesinin cerrahi rezeksiyonu ile duzelme saglanabilir (22).

2.1.12.2. Diffiiz aksonal injiiri (DAI):

Korpus kallosum ve Ust beyin sapinda, periferal beyaz cevherde 6dem alani iginde
multipl, ufak, ince fokal odaklar seklinde petesial hemorajiler gorulur. Biling kaybinin
cesitli derecelerinden komaya kadar giden norolojik tablolara neden olabilir. BBT ile
yer kaplayan lezyon tespit edilemez. Hasta stabil duruma geldikten sonra kranial
MRG yapilir. MRG’de beyin sapi ve korpus kallozumda noktasal kanama odaklari ve
beyaz cevher degisiklikleri saptanabilir. Kontrol BBT incelemede aksonal
yaralanmaya eslik eden beyin sismesi, ventrikller dilatasyon ve serebral beyaz

cevherde diffiz hipodansiteler gorulebilir (8).

2.1.12.3. Primer beyin sapi yaralanmasi:

Beyin sapi yaralanmalari, genellikle, travma aninda gelisir ve diffiz aksonal hasar,
direkt laserasyon, pontomeddller yirtik sonucu olusur. En sik diffiiz aksonal injuri ile
birlikte gorulir. Beyin sapi diffiz aksonal hasarlari da diger diffliz aksonal hasarlar

gibi kayma-gerilme mekanizmasi ile olugurlar.

2.1.13. PRIMER INTRAKRANIAL KANAMALAR:

2.1.13.1. Epidural Hematom (EDH):

ilk kez 1750 yilinda Jean-Louis Petit tarafindan tanimlanmistir. Eksternal karotid
arterin bir dali olan orta meningeal arter, foramen spinozumdan kranial kaviteye
girdikten sonra, anterior ve posterior dallara ayrilarak, kendisine eslik eden ince
duvarli iki veya daha fazla venle birlikte, internal tabula ylzeyinde seyreder.
Genellikle bir fraktlr sonucu buradaki arter, ven veya her ikisinin birden yirtiimasi
sonucu epidural hematom (EDH) meydana gelir. EDH, kafatasinin i¢ tabulasi ile dura
arasindaki potansiyel boslukta gelisir. Bu iki yapi normalde birbirlerine ¢ok siki bir
sekilde tutunmustur ve bu nedenle aradaki potansiyel bogslukta kan toplanmasi
bikonveks ya da lentikuler (mercimek gibi) bir sekil alir. Kan epidural araliga girdikge

dura i¢ tabuladan ayrilir ve kan ekstravaze olduk¢a hematomda buyur. Basing
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yukseldikge hematom komgu parenkime dogru siser ve hematom igindeki basing,
sistemik arteryel basinca ulastiginda alttaki beyin kompresif iskemiye ugrar.
Hematomun kenarindaki duranin yapisik olmasi nedeniyle epidural hematom BBT'de
keskin kenarli olarak goérulir. Hafif ve orta dereceli kafa travmasi olan hastalarda
%4-8 oraninda, tum kafa travmalarinda ise %1-3 oraninda EDH geligir gorulir. Bu
EDH larin %95'i Unilateral, %5'i ise bilateral olup en sik temporo-parietal bdlgede
gorular. Epidural hematomlara %68 oraninda intrakranial diger lezyonlar eslik
eder(27,40).

infantlarda ve cocuk yas grubunda; keskin kenarli fraktirlerin mutad olmamasi, orta
meningeal artere ait dallarin kafatasinin i¢ tabulasinda henuz yeterince vaskuler oluk
olusturamamasi ve duranin i¢ tabulaya sikica yapisik olmasi nedeni ile bu yas
grubunda EDH ¢ok az olup % 1 oraninda gorulir (22). EDH’lar dural baglantilar
gecebilir, ancak sutlurleri gegmez. Genellikle supratentorial olup %95 tek taraflidirlar.
Posterior fossada EDH nadir olusur ancak olustugu zaman, supratentorial bolgedeki

EDH’lara gore daha yuksek mortalite ve morbiditeye neden olur (41).

a) Arteriel epidural kanama; Genellikle orta meningeal arterin anterior dalinin
yaralanmasina bagh olusur. Arteriel EDH’lar en sik temporal bdlgede olusurlar ve bu
yerlesim nedeniyle de erken tentorial herniasyona neden olabilirler. Arteriel EDH’lar
hizli bayutdukleri igin genellikle akut fazda goérulurler. Basing etkisinin bir kismi dura
tarafindan engellendigi icin kitle etkisi ayni hacimdeki subdural hematomlara (SDH)

gore daha az olur (1,42).

b) Venoz epidural kanama; Blylk vendéz EDH’lar, slUperior sagittal sinus,
transvers sinls ve konfluens sinds gibi major dural sindslerin yirtiimasi bazen de
diploik kanamalar sonucu olusur. Dural sintsun yirtilmasi sonucu olusmussa sinus
tikanabilir ve buna bagh olarak erken donemde vendz trombus ve infarkt, ge¢
dénemde ise hidrosefali gelisebilir.

EDH’lar %68 oraninda kontlizyon ya da subdural hematom gibi diger intrakranial
patolojiler ile birlikte goérular. Lineer fraktlrlli olgularda EDH orani deprese fraktlrlere
gore daha yuksektir. Ancak herhangi bir kirlk olmadan da tek basina EDH olabilir
(22,26).

EDH tanisi BBT ile konulur. EDH'un mortalite orani %29,2 ve morbidite orani

%31,7 iken BT’nin kullaniimasi ile mortalite orani % 12,1’e ve morbidite orani %
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19,5’e kadar dusmustuar (43).
EDH’larda cerrahi tedavi endikasyonlari sdyle 6zetlenebilir:
1- Fokal norolojik bulgu ve biling bozuklugu,
2-15 mm kalinliktan fazla korteks basisi,
3- Epidural alandaki kan hacminin 30-35 ml. den fazla olmasi,
4- Orta hat yapilarinda sifte veya unkal herniasyona yol agan hematom,
5- Eslik eden intraparankimal lezyon veya kitle etkisi olan subdural hematom,

7- Posterior fossada 4. ventrikll basisina neden olan EDH (44).

2.1.13.2. Subdural Hematom (SDH):

Subdural hematom(SDH) pia-araknoid ile dura arasinda kanin toplanmasidir.
Normalde subdural bogluk gercek bir bogluk olmayip patent bir bosluk karakteri tasir
(45). Subdural mesafede kan, duradaki ven6z sinus ile kortikal ylizey arasindaki asici
venlerin yirtiimasi veya kortikal arterin yirtilmasi ya da dural sindsin i¢ kismindaki
laserasyona bagli olarak gelisir. Genelde kontlzyon ve beyin 6demi eslik eder.
SDH’lar yaralanmay takiben gecen slreye bagh olarak siniflandirihr. Akut SDH;
travmadan sonra ilk 3 gunde, subakut SDH; travmadan sonra 4—14 glin arasinda,
kronik SDH ise; travmadan 15 gun sonra olusur. Travmatik SDH, tum kafa
travmalarinda sonra %5 oraninda gorular (22). Travmatik SDH’'a % 60 oraninda
kafatasi fraktlrleri eslik edebilir (46). SDH’lar en ¢ok travma tarafindaki serebral
konveksitede olup %85'i tek taraflidir (41). %33 oraninda ise contracoup lezyonlar
seklinde gorulur (26). Bilateral SDH ise kronik sekilde gorulebilir. Akut ve subakut
tiplerinde bilateral SDH daha az gérilir. Infantil kronik SDH'un bilateral gérilme
sikhdr %80-85'dir (20). SDH'lara bagh mortalite oranlari akut SDH'da %50-80,
subakut formunda %25, kronik formunda ise %15 olup tum kafa travmalari igerisinde
en Olumcul olanidir (47).

Travmatik akut ve subakut SDH’lar genellikle travmatik EDH’lardan daha yaygin
olup suturleri gegebilir. Posterior fossada SDH infantlarda ¢ok nadirdir (22).

Sut c¢ocuklugu doéneminde etyolojide dismeler siktir. Bu yas doéneminde
subaraknoid mesafe genistir ve bu nedenle zaten gergin olan kdpru venlerin ufak bir
travmayla yirtilmalari kolay olur.

Akut SDH'u bazen akut EDH’dan ayirt etmek zordur. intraserebral hematom ya da
kontlizyonun varligi prognozu etkiler (45).

Transtentorial herniasyon sonucu unkusun uguncu sinir ve serebral pedinkul
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Uzerine, basisi sonucu pupilde ipsilateral dilatasyon ve kontralateral hemiparezi
meydana gelir. Klinik olarak pupil 1sik refleksinin yoklugu, deserebrasyon ve anormal
okulosefalik refleks durumlarinda prognoz kétuddr. Bunlara hemikraniektomi yapilsa
bile prognoz degismez (48).

Kronik SDH da infantlarda gevsek ve yumusak kranial kavite, yaslilarda ise
serebral atrofi, nedeniyle hasta infant veya yashdir. Cocuklarda en ¢ok sut gocuklugu
doneminde ve Ozellikle 6 ay -1 yas arasi donemde gorulur. Cocukluk ¢aginda erkek
cocuklarda daha siktir ve yavas gelistigi icin genellikle her iki konveksiteye de yayilir.
infantta % 40’a varan oranlarda lokalize edici 6zelligi olmayan nobet gériliir. Yine
kusma, huzursuzluk, kilo kaybi veya ¢ok yavas kilo alma, ates, hiperaktif derin tendon
refleksleri, anterior fontanelde kabariklik, bas gevresinde buyume, perkiusyonda kirik
testi sesi, goz dibinde subhyaloid kanama ve anemi gdrilebilir. infantta genel
spastisite gelisebilir (17).

SDH bazen gbézden kagabilir. Travma oykusu olmayan, biling duzeyi geri, spastik
ve optik fundusta hemorajileri olan infantlarda yine travma Oykusu olmayan huzursuz,
kronik olarak hasta, kusma, gelisme geriligi olan infantlarda gézden kacabilir.
Ozellikle kiiclik cocuklarda, tek tarafll SDH'a bagli olarak direkt grafilerde asimetrik
bas buyumesi gorulebilir. BBT'de akut formunda hiperdens goérulurken, subakut
formunda hematom kalsiyumu kaybettigi ve likefiye oldugu icin izodens gorulur.
Yaralanmadan 2-5 hafta sonra hematom beyin parankimi ile izodens olur (49).
Kontrastli BBT incelemede hematomun altindaki korteks veya hematom zari
gorulebilir. Kronik SDH'lar ise hipodens gorulir.

GKS 11-15 ve kalinligi 1 cm'den az olan akut SDH olgulari konservatif tedavi edilir.
Birgcok olguda cerrahi drenaj esastir. Akut ve kronik formlarini lateral kraniotomi
teknigi ile tedavi etmek, serebral sismeye karsi ekstra bir dekompresyon sadlar.
infantlarda ise tekrarlayan subdural tap, burr-hole ile drenaj yapilabilir. Bunlarla

tedavi saglanamazsa subduro-peritoneal sant takilabilir (50).

2.1.13.3. Travmatik intraserebral Hematom (iSH):

Sinirlan belirgin etrafinda kontlize alanlari bulunabilen veya bulunmayan 2 cm
uzerinde kan birikimleridir. Konttuzyonlarla ilgili olabildigi gibi beyaz cevher igindeki
derin penetre damarlarin yirtilmasindan da kaynaklanabilir. Kanama basladigi zaman
kan beyaz cevher aksonlarinin arasini agarak hematom meydana gelir (42).

Hematom kafatasina isabet eden darbenin hemen altindaki beyin dokusu iginde
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olabilecegi gibi kontur kup yaralanmaya bagl daha uzak bir bolgede de olusabilir.
intraserebral hematomlar (ISH) %80 tek tarafli, % 20 iki tarafli olup %60 oraninda ise
diger lezyonlarla birlikte goéruliir (49). intraserebral hematomlar ortalama %5 oraninda
gorulurler ve hemorajik kontizyondan daha az siklkta rastlanir. %80-90 oraninda
frontotemporal beyaz cevher ya da bazal ganglion alanlarinda goérular (51).
Posttravmatik daha ge¢ donemdeki insidansi ise %7,4-8,5 civarindadir (52).
Beraberinde subdural hematom, serebral kontlizyon ve laserasyon gérilebilir. ISH’lar
artma egiliminde olup, ik BBT'den 12 saat sonra yapilan ikinci BBT'de hastalarin
%40’'Iinda artis tespit edilmistir (53). En siklikla frontal, temporal ve bazen de oksipital
ucglarda meydana gelir. (%80-90 oraninda frontal ve temporal loblarda gorullr)
Yenidoganda gorulmesi nadirdir (22).

ISH posttravmatik goriilen tek lezyon ise yerlestigi bolgeye ait meydana getirdigi
belirgin fokal nérolojik bulgulara ragmen biling dizeyi oldukga iyi bir durumda olabilir.

Travmatik serebellar hematom, diger tum posttravmatik serebellar lezyonlar gibi
nadir olup meydana geldiginde ise genellikle acil cerrahi girisim gerektirir. Serebellar
hematomda genellikle bir lusid interval tablosu gelisir bunu takiben noérolojik durum
hizla bozulur ve beyin sapi basi bulgulari ortaya c¢ikar. Ancak, bazen basi
bulgularindan 06nce, aquaduktus tikanmasina bagh olarak gelisen akut non-
kommunikan hidrosefali nedeniyle, siddetli basagrisi ve kusma gorulebilir.

iSH’larda en iyi tani araci BBT'dir. Beyin dokusu igerisinde, hemoglobin protein
fraksiyonuna badli olarak, yliksek dansiteli kitle olarak goérulir. Beraberindeki 6dem
ise, vazojenik veya hidrostatik tipte olabilir.

ISH’a akut beyin sismesi eslik ediyorsa bu 6dem kompresyon etkisi yaparak iISH'un
blylmesini engelleyip ISA’In rezoliisyonuna neden olabilir. Yine travma sirasinda
araknoid membranda olusan yirtik, hematomun BOS tarafindan yikanmasini ve
drenajini saglayabilir. Eger dura yirtigi ile birlikte kemik frakturl de varsa hematom
kafatasi digina rezorbe olarak kaybolabilir (54).

intrakranial basincin 20 mmHg iizerinde olmasi, orta hat yapilarinda shift, medikal
tedaviye cevap vermeyen artmis intrakranial basing, nérolojik tabloda progressif
bozulma, BBT incelemede hematomda blyume durumlarinda, cerrahi tedavi
yapilmaldir. Orta boy kanamalar genellikle 6 hafta icinde rezorbe olurlar. Cerrahi
olarak tedavi edilemeyen olgularda hematomun rezolisyonuna bagl olarak olusan

reziduel kaviteler ge¢ epilepsiye neden olabilir. Temporal lob hematomlari daha kotu
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prognozla seyreder. Mortalite hastanin norolojik durumuna bagh olup bilinci agik
hastalarda %6, bilinci kapali hastalarda ise %45 oranindadir (20,22).

2.1.13.4. Diffiiz Kanamalar:

a) intraventrikiler kanama; Travma sonrasi ependimal ve subependimal
damarlarla birlikte ventrikiler duvarin da yirtilmasi sonucu intraventrikiler kanama
meydana gelir. Ayrica periventrikiler kontuzyonlar da ventrikule agilarak ventrikuler
kanamaya neden olabilir. Beraberinde parankimal hemoraji veya kontlzyon
gorilebilir. Posttravmatik intraventrikiiler kanama %1,5-3,3 arasinda gorulir (55).

BBT'de ventrikil i¢i kan yuksek dansiteli olmasina ragmen 3—4 gln icinde BOS
dansitesine doner ve intraserebral kandan daha hizli olmak Gzere, 7- 10 gun icinde

absorbe olarak tamamen kaybolur (20).

b) Subaraknoid kanama (SAK);

Yuzeyel kortikal ven ve arterlerin yaralanmasi sonucu pia ve araknoid zarlarin
arasina kan birikmesidir. Ayrica intraserebral bir hematomun ventrikile ruptire
olmasi sonucu da subaraknoid aralikta kan gorulebilir (BOS dolanim yollarinda 4.
ventrikilde foramen magendi ve foramen luska yoluyla subaraknoid mesafeye
gecer).

Klinik olarak, subaraknoid mesafede bulunan kanin ortaya cikardi§i siddetli bas
agrisi, ense sertligi, huzursuzluk gibi meningeal irritasyon bulgulari goralur.

Taniy1 dogrulamak icin lomber ponksiyon yapmak gereksiz ve hatta risklidir.
GUnumuzde en iyi tani yontemi BBT olup BBT incelemede o6zellikle bazal,
interhemisferik ve insular sisternlerde olmak Uzere, eksternal sivi bosluklarinda
dansite artar. Travmadan sonra meydana gelen subaraknoid kanama siklikla fokal
olup kontlzyon alaninda yada falks serebri boyunca interhemisferik fissurde
bulunur(56).

2.1.14. Travmatik pia-araknoid yaralanmalari:

Travmadan sonra, subdural mesafede sivi birikimine, subdural higroma denir. Bu
sivi berrak, ksantokromik veya hafif kanh olabilir. Genellikle basing etkisi yoktur.
Cocuklarda yetiskinlere gore daha sik goérulir. Travmadan sonra araknoid

membranin ya gegcirgenliginin bozulmasi veya yirtilmasi sonucu BOS subdural
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araliga gecer ve subdural higroma olugur. Araknoid yirtigi en sik silvian sisternde ve
kiazmatik sisternde olusur. BBT incelemede hilal seklinde extraaksiyel BOS dansitesi
gorultr. Kronik SDH’un aksine i¢ ve dis membran yoktur ve kontrastli incelemelerde
tutulum olmaz. Hastalarin yarisindan fazlasi bilateraldir. Asemptomatik olanlarda
tedavi gerekmez. Rekurrens sik olup bu durumda subduroperitoneal shunt ile tedavi
edilir (57).

2.1.15. Kafa travmalarinin ge¢ komplikasyonlari ve sekelleri:

2.1.15.1. Posttravmatik Epilepsi (PTE):

Cocukluk caginda hem kapali hem de acik kafa travmalarindan sonra epileptik
ndbetlere erigkinlere gore daha sik rastlanir. Posttravmatik ilk 7 gun iginde olusan
epilepsi; erken epilepsi, 7 glinden sonra olusan epilepsi ise ge¢ epilepsi olarak
adlandirihr (46). Kafa travmasi sonrasi yatirilan hastalarin % 5 kadarinda geg¢
epilepsi gorillr. intrakranial hematomu olanlarin % 35’inde, erken epilepsisi olanlarin
% 25’inde ve aclk depresyon frakturu olanlarin % 17’sinde geg epilepsi gelisir. Bu risk
faktorleri olmadiginda geg epilepsi insidansi % 1’dir. Geg epilepsilerin % 50 kadar ilk
yilda, % 70 kadari da ilk 2 yilda gelisirken, % 25 kadari 4 yildan sonraki dénemde
gelismektedir. Erken epilepsinin genellikle fokal olmasina karsilik, ge¢ epilepsilerin
cogunlugu jeneralize tiptedir. ikiden fazla geg¢ posttravmatik ndbeti olan hastalar, yeni
baglayan herhangi bir epileptik hasta gibi tedavi edilirler (46,58). Ozellikle agir kafa
travmall hastalarda, nobet hipoksiye yol agarak ikincil hasari arttirabileceginden,
antiepileptik ilaglarin bilinen yan etkilerine ragmen ilk bir haftada nobet profilaksisi
onerilir. Akut SDH, intrakranial hematom, yaygin beyin 6demi veya parankim hasari
yapmis ¢okme kirigi olan hastalarda profilaksi uygulanmalidir. Buna karsin erken
ndbetlerin ge¢ epilepsiye neden olduklari konusu tartismalidir (59). Profilaksinin
amacl hem erken ve hem de ge¢ epilepsinin gelismesini dnlemektir. Profilakside
erken epilepsinin dnlenmesinde fenitoin ve karbamazepin kullanilir.

NObetin olusumunda yapisal egilim (muhtemelen multifaktoriyal genetik 6zellik) ve
beyin harabiyeti rol oynar. Onlenmesinde, ézellikle cerrahi tedavide uygun debridman
ile devitalize (hayatiyeti olmayan) beyin dokulari uzaklastirilarak, komsu saglam
giruslara yeterli pial vaskularite birakilir ve mimkinse dura sikica kapatilir. Cerrahi

tedavinin amaci ventrikul veya dural sinis penetrasyonuna bagli reaksiyonlari
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onlemek veya minimale indirmek; beyin sismesi, hemoraji veya enfeksiyonu dnlemek
veya minimale indirmektir.

Posttravmatik biling kaybi kisa, hematom, fraktlir veya norolojik defisit yoksa
proflaktik antikonvulsif tedaviye gerek yoktur. Ancak, serebral kontlizyon, uzayan
biling kaybi ve intrakranial hematom var ise proflaktik antiepileptik tedaviye baslamak

yararl olabilir (60).

2.1.15.2. Hidrosefali:

Genellikle intraventrikiller veya subaraknoid kanamaya bagl gelisir. Posttravmatik
hidrosefali akut veya tedricen gelisebilir. intraventrikiler kanama obstriiktif
hidrosefaliye, subaraknoid kanama kommunike hidrosefaliye neden olur. Siddetli kafa
travmalarindan sonra hidrosefali %5—7 oraninda goérulir. Subaraknoid mesafede
bulunan kan yikim Urtnleri ve fibrozis nedeniyle BOS akisi ve emilimi bozuldugu igin

hidrosefali geligir (61).

2.1.15.3. Posttravmatik Enfeksiyonlar:

Kafa travmasinin enfeksiydz komplikasyonlari; menenijit, subdural ampiyem ve
intraserebral apsedir. Intrakranial enfeksiyonlarda klinik olarak basagrisi, ates,
bulanti-kusma, ense sertligi, artmig intrakranial basing bulgular, fokal norolojik
defisitler, epileptik ndbetler ve suur bozukluklari goérulebilir. Posttravmatik menenijit
etkeni siklikla streptokokus pndmonia olup insidansi % 0,4-31 arasindadir. Tedavide
kan-beyin bariyerini gecen antibiyotikler tercih edilmelidir. Intraventrikiiler veya
intratekal antibiyotik kullanimi intraven6z tedaviye cevap vermeyen hastalarda
yapilmalidir. Kafa travmasindan sonra bazen beyin apseleri de gorulebilir. Apse
genellikle travmadan sonraki ilk birinci ay icinde gelisir. Etken siklikla stafilokokkus
aureus ve gram negatif basillerdir. Beyin apseleri subdural ampiyemler gibi uzun
sureli antibiyotik kullanimini gerektirir. Medikal tedaviye cevap vermeyen olgular

cerrahi olarak bosaltilir (62).
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OLGULAR:

1A 1B
Olgu—1: Sefal hematom, 2 yasinda erkek hasta. Ablasinin kucaginda diisme sonrasi
getirildi. Genel durumu iyi, suuru agik ve vital bulgular stabil olan hasta GSS:1 olarak
acil serviste Onerilerle taburcu edildi.
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- 2C 2D

Olgu-2: Parietal lineer fraktir. 1 yasinda erkek hasta. Duz catili toprak evin damina
cikarken tahta merdivenden disme sonrasi acil servise getirildi. Hasta 5 gun takip ve
tedavi edildikten sonra GSS;1 olarak taburci edildi.

3A .
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3C
Olgu-3: Cokme fraktliri+ pnémosefali( 3A-B: Preop, 3C-D: Postop). 5 yasinda kiz
cocugu. Duz catili evin daminda dusme sonrasi getirildi. Hasta acil sartlarda

operasyona alinarak dekompresyon yapildi. Postop ek komplikasyon gelismeyen
hasta GSS: 1 olarak taburcu edildi.

Olgu—4: Pinpon tipi ¢cokme fraktirt, 5 aylik kiz gocugu. Ablasinin kucaginda disme
sonrasi getirildi. Hasta acil serviste degerlendirildi. GKS; 15 olan hasta onerilerle
taburcu edildi.
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5A 5B
Olgu-5: Kaide kirigi, 6 yasinda kiz ¢ocugu. DUz catih evin daminda yuksekten
disme sonrasi acil servise getirildi. Genel durumu kétl, suur kapali olan hasta, acil
serviste entube edildi. Hasta yogun bakim Unitesine yatirilarak mekanik ventilatore
baglandi. Hasta 5. giin yogun bakimda takip edildikten sonra eksitus oldu.

£
&

Olgu—6: Pnomosefali. 4 yasinda erkek hasta. Betonarme binanin 2. katinin
balkonunda beton zemine disme sonrasi acil servise getirildi. Genel durumu orta,
suuru letarjik olan hasta takip ve tedavi amaci ile yatirldi. 7 gun serviste takip
edildikten sonra genel durumu iyi, suuru acgik ve vital bulgulari stabil olan hasta
GSS:;1 olarak taburcu edildi.

6A
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7B

Olgu-7; Epidural kanama, 3 yasinda erkek hasta. Duz c¢atill evin daminda disme
sonrasi getirildi. Hasta acil sartlarda operasyona alinarak epidural kanama drenaji
yapildi. Postop GKS; 15 olarak taburcu edildi.

8B

Olgu-8; Kontlizyon, 6 yasinda erkek hasta. Cibindrikte disme sonrasi getirildi. Genel
durumu kotu, suuru kapali olan hasta yogun bakim Unitesine yatiridi. Vital bulgulan
stabil olan hasta 7. gin yogun bakimdan c¢ikarilarak serviste takip edildi. Serviste 5
gun takip edilen hasta GSS 4 olarak taburcu edildi.
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9A (Hasta kabulindeki BBT)

9C (3. glin)

9B (Hasta kabullindeki BBT)

9D (3. glin)
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9E (7. Gun) 9F (7. Gln)
Olgu-9: Artan intraserebral kanama, 6 yasinda erkek hasta. Betonarme evin duz
catih damindan disme sonrasi getirildi. Genel durumu kétd, suuru kapali olan hasta
acil serviste entlibe edildi ve yodun bakim Unitesine yatirilarak mekanik ventilatore
baglandi. 3. giin yapilan BBT incelemede intraserebral kanamanin arttigi ve enfarkt
gelistigi tespit edildi. Hastaya cerrahi planlanmadi. 7 gun yapilan kontrol BBT
incelemede intraserebral kanamanin rezorbe olmaya baslandigi tespit edildi.

10B
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10D
Olgu-10: Difflz aksonal injuri. 6 yaginda kiz cocugu. Duz ¢atili evin daminda digme
sonrasi getirildi. Genel durumu kétu, suuru kapali olan hasta yogun bakim Unitesine
takip ve tedavi amaci ile yatirildi. Vital bulgulan stabil olan hasta 5. gun yogun
bakimdan cikarildi. Serviste 5 glin takip edildikten sonra GSS;4 olarak Onerilerle
taburcu edildi.
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MATERYAL METOD:

Calismaya Mayis 2005 — Nisan 2009 tarihleri arasinda pediatrik olgularda ylksekten
diisme sonrucu kafa travmasi bulunan Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi Norosgirurji poliklinigi ve acil servise getirilen ayakta takip edilen
ve yatirilan 147 hasta Uzerinde yapildi. Tum hastalarin Noérosirurji poliklinigi ve acil
serviste ilk norolojik muayeneleri yapildi. Sonuglar Glasgow Koma Skoruna gore
degerlendirilerek hastalar hafif (GKS 14-15), orta (GKS 9-13) ve agir (GKS 3-8)
kafa travmasi olarak gruplara ayrildi. Gerekli ilk midahale yapildiktan sonra eger
BBT endikasyonu varsa istendi. Hastayr getiren kisilerden anamnez alindi.
Anamnezde; hastalarin yasi, kardes sayisi, kaginci siradaki kardes oldugu, yasadigi
yer, sosyal guvencesi, nereden dustugu, ne kadar yukseklikten duastagu, dustugu
zeminin durumu soruldu. Ayrica hastanin getirildigi tarih, gun, ay ve vyil olarak
kaydedildi. Yuksekten disme nedenleri arasinda motorlu-motorsuz araglardan
dismeler, binek hayvanlarin Uzerinden dusmeler ve agaglarin Gzerinden dusmeler
calismaya alinmadi.

Hastalar GKS ve vyapilan tetkik sonuglarina goére degerlendirildi. Yapilan ilk
incelemelerinde belirgin bir kranial lezyonu tespit edilmeyen, ek patolojisi olmayan ve
GKS’sI 15 olan hastalar onerilerle taburcu edildi. Tetkiklerinde intrakranial bir patoloji
tespit edilen hastalar takip ve tedavi amacl yatirildi. Yine yapilan incelemelerde
belirgin bir patoloji tespit edilmeyen ancak GKS’si 13’Un altinda olan hastalar da
yatirildi. Ek patoloji tespit edilen hastalar ilgili bolimlerle konsulte edildi. Acil cerrahi
operasyon gereken hastalar operasyona alindi. Opere edilen yada edilmeyen
hastalarin takip ve tedavi slrecinde GKS’inda 2 puan dusme tespit edildigi zaman
kontrol BBT incelemeleri yapildi. Hastalarin hastanede kalis sureleri mortalite ve
morbidite oranlar kaydedildi. Yeterli saylya ulasildiktan sonra retrospektif ¢alisma
yapildi. Elde edilen verilerin istatistiki sonuglari degerlendirildi.

Ticari bir program olan SPSS 16,0 kullanilarak gerekli istatistiksel analizler ve
sekiller yapildi. Gruplar arasi farki degerlendirmek igin student t-test kullanildi.

Parametreler arasi iligkileri degerlendirmek icin ise korelasyon analizi kullanildi.
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BULGULAR:

Cahsmaya Mayis 2005 — Nisan 2009 tarihleri arasinda ylksekten digsme sonrasi
pediatrik yas grubunda kafa travmasi bulunan Harran Universitesi Tip Fakultesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Norosirurji poliklinigi ve acil servise getirilen ayakta
takip edilen veya yatirilan 147 hasta alindi. Tum hastalarin Norosirurji poliklinigi ve
acil serviste ilk norolojik muayeneleri yapildi.

Hastalarin 54 tanesi (%36,7) kiz gocugu. Kiz ¢ocuklarin en kiagigu 4 aylik, en
bayldgu 12 yasindaydi. Hastalarin 93 tanesi (%63,3) erkekti. Erkek c¢ocuklarin en
kUgugu 2 aylik, en buyldgu 15 yasindaydi. Hastalarin 123 tanesi (%85,7) 8 yasin
altindaydi. 27 hasta (% 18,4) 1 yasin altinda, 57 hasta (% 38,8) 1-3 yas arasinda, 39
hasta (% 26,5) 4-7 yas arasinda, 22 hasta (% 15,0) 8-11 yas arasinda ve 2 hasta
(% 1,30) 11 yasindan buyuk hastaydi (Tablo—4).

Tablo—4; Gruplarin yas ortalamalari

Hasta sayisi Ortalama (%)
1 yas alti 27 18,4
1-3 vas 57 38.8
4—7 vas 39 26.5
8-11 vas 22 15.0
11 vasindan buvik 2 14
Toplam 147 100,0

Yuksekten dusme nedenleri arasinda motorlu-motorsuz araglardan dusmeler,
binek hayvanlarin Gzerinden dusmeler ve agaglarin Uzerinden dismeler ¢alismaya
alinmadi. Cocuklarda kafa travmalarinin ylksekten diusme nedenleri arasinda tek
katli diz gatih evlerin damlarinda dusme en fazla goruldu (% 39,5). Tek kath duz
catili evlerin damlarinda 58 hasta (% 39,5), yatakta yada cibindrikte 29 hasta
(%19,7), kucakta 27 hasta (% 18,4), merdivende 19 hasta ( % 12,6), balkonda 14
hasta ( % 9,5) dusmustu (Tablo-5).
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Tablo-5; Hastalarin dustukleri yer

Hasta sayisi Ortalama (%)
Diz catili dam 58 39,5
Yatak va da cibidrik 29 19.7
Kucak 27 18.4
Merdiven 19 12.9
Balkon 14 9.5
Toplam 147 100,0

Hastalardan 21 tanesinin (% 14,3) herhangi bir sosyal glvenceleri yoktu. Diger
hastalardan 47 tanesi (% 32,0) SGK'li 79 tanesi (% 53,7) ise yesil kartliydi. Yesil
kartli ve herhangi bir sosyal guivenceleri olmayan hastalarin toplam orani % 68,0 idi.
Yine acil servise getirilen hastalarin 72 tanesi (% 49;0) toprak zemine, 58 tanesi (%
39,4) beton zemine ve 17 tanesi (% 11,6) taslik zemine digsmustu. Toprak ve taslk
zemine dusen toplam hasta orani % 60,6 (Tablo—6). Disen hastalarin 47 tanesi (%
32,0) ginduz, 100 tanesi (%68,0) gece dusmustu.

Tablo—6; Hastalarin dustiugu zemin sekli

Hasta sayisi Ortalama (%)
Toprak Zemin 72 49,0
Beton Zemin 58 39.4
Taslik Zemin 17 11.6
Toplam 147 100,0

Bizim ¢alismamizda yUksekten disen gocuklardan yalnizca 1 hasta (% 0,7) ailenin
tek gocugu idi. 6 hasta ise 2 kardesti. 22 hasta 6 kardes (% 15,0), 12 hasta 7 kardes
(% 8,2), 14 hasta 8 kardes (% 9,5), 6 hasta 9 kardes (% 4,1), 3 hasta 10 kardes (%
2,0) ve 1 hasta ise 11 kardesti (% 0,7) (Tablo—7). Olgularin gocuk sayisi ile maruz
kalinan travma tipi arasinda ¢ok anlaml bir fark bulunamadi. Yine sadece 1 hasta (%

0,7) ailelerin birinci gocugu idi.

43



Tablo—7: Dugen hastalarin kardes sayisi

Kardes sayisi Hasta sayisi Ortalama (%)

1 kardes 1 hasta 0,7
2 kardes 6 hasta 4.1
3 kardes 38 hasta 25,9
4 kardes 27 hasta 18,4
5 kardes 17 hasta 11,6
6 kardes 22 hasta 15,0
7 kardes 12 hasta 8,2
8 kardes 14 hasta 9,5
9 kardes 6 hasta 41
10 kardes 3 hasta 2,0
11 kardes 1 hasta 0,7
Toplam 147 100,0

YUiksekten disme mesafesi hastayl hastaneye getiren hasta yakinlarindan
sorgulandi. Buna gore 31 hasta (% 21,1) 1 metrenin altinda, 104 hasta (% 70,7) 1-3
metre mesafesinde ve 12 hasta 3 metreden daha fazla ylkseklikte dugsmusgstu.

Dusmelerin blyuk ¢ogunlugu (% 85,7) yilin sicak aylarinda balkonlarda ve toprak
evlerin duz ¢atili damlarinda yatma sonucu yaz aylarinda meydana gelmisti. Bu aylar
icindede en ¢ok temmuz, agustos eylul aylarinda (% 85,5) meydana gelmisti. 30
hasta (% 20,4) Temmuz, 52 hasta (%35,1) Adustos, 44 hasta ise (%30,0) Eylul
ayinda dusmustu. (Tablo—8)
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Tablo-8; Hastalarin dustukleri ay

Kagincrayda | pigen hasta

diismiis saylsl Ortalama (%)
Ocak 2 1.4
Mart 2 14
Nisan 2 1.4
Mavis 3 2.0
Haziran 7 4.8
Temmuz 30 20.4
Agustos 52 35.1
Eviil 44 30.0
Ekim 2 1.4
Kasim 1 0.7
Aralik 2 14
Toplam 147 100,0

Calismamizda ek patoloji, 66 hastada (% 44,8) tespit edildi. Kafa travmasina eslik
eden diger bolgesel travmalar icinde en sik karaciger dalak yaralanmalari goruldu.
(37 hastada karaciger dalak yaralanmasi goraldu). Diger ek patolojiler su sekilde idi.
15 hastada ekstremite fraktarleri, 9 hastada servikal travma, 3 hastada pndmotoraks
ve/veya hemotoraks ve 2 hasta da ise pelvis frakturi mevcuttu.

Kafa travmalari icinde en sik gériilen patoloji skalp alti édem idi. ikinci en siklikta
gorulen patoloji lineer fraktir idi (Tablo—9). Hafif ve orta dereceli kafa travmasi olan
hastalarda % 5,4 oraninda EDH goraldu ve bu da literatir ile uyumlu (40). Travmatik

SDH % 2 oraninda tespit edildi. Travmatik kontlzyon; % 8,2 oraninda tespit edildi.
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Tablo-9; Hastalarin ilk BBT sonuglari

Hasta Sayisi Ortalama (%)
Normal 48 32,7
Skalp Alti Odem 22 15.0
Lineer Frakttrler 29 19.7
Cokme Frakturleri 10 6.8
Epidural Kanama 8 54
Subdural Kanama 3 20
Kontlzvon 12 8.2
Bevin Odemi 3 2.0
SAK 8 5.4
Miks kanamalar 2 1.4
Pnémosefali 2 1.4
Toplam 147 100,0

Hastalar GKS’sina gore hafif (GKS 14-15), orta (GKS 9-13) ve agir (GKS 3-8)
kafa travmalar olarak gruplara ayrildi. Girig GKS’larina gére hastalarin % 74,8'i hafif,
% 17,0’si orta, % 8,2'i ise agir kafa travmasi grubundaydi.

Kafa travmalari nedeniyle basvuran hastalarin % 25,4’G yatinildi. Yatan hastalarin
%24,9'U kiz gocugdu, % 75,1’i erkek gocugu idi. Yatirilan 22 hastaya (% 15,0) kranial
cerrahi uygulandi (Tablo—10).

Tablo—10; Hastalarin tedavi sekilleri

Hasta Sayisi Ortalama (%)
Gozlem 55 37,4
Medikal 70 47.6
Cerrahi 22 15.0
Total 147 100,0




Opere edilen ve edilmeyen tim hastalarin % 87,7’si sifa ile taburcu edildi. Hastalarin
% 4,1'i degisik derecelerde sekellerle taburcu edildi. 12 hasta ise (% 8,2) kaybedildi
(Tablo—11).

Tablo—11; Hastalarin tedaviden sonraki durumlari

Hasta Sayisi Ortalama (%)
Sifa ile taburcu 129 87,7
Sekel ile taburcu 6 41
Eksitus 12 8.2
Toplam 147 100,0
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TARTISMA

Yuksekten dismeler, cocuklarda ciddi travmalara neden oldugu icin Norogirurji
kliniklerine yatirilan hastalar arasinda ilk siralarda yer almaktadir (63). Amerika’da
her 15 saniyede bir kafa travmasi olusmakta ve kafa travmalarina bagh her 12
dakikada bir 6lum meydana gelmektedir (1). YUksekten digsmeye bagli olusan travma
sonrasinda olumcul olaylar engok kranioserebral travmasi olan hastalarda meydana
gelmektedir (64). Amerika Birlesik Devletleri'nde 15 yasindan daha kuglk ¢ocuklarda
yuksekten dusme sonucu her yil yaklasik 3 milyon g¢ocuga acil mudahale
gerekmektedir. Ve bunlarin yaklasik 140 tanesi 6lum ile sonuglanmaktadir (65).
Yapilan bagka bir galismaya goére ise ylksekten dismelere bagli travmatik beyin
yaralanmalari % 60 6limle sonuglanmaktadir (66).

Universitemiz hastanesi Sanlurfa ili igin referans hastanesi konumunda olup gerek
direk basvuran, gerekse sevk edilen kafa travmasi olgularinin tedavisini
ustlenmektedir. Biz c¢alismamizda, Mayis 2005-Nisan 2009 tarihleri arasinda
Norosirurji poliklinigine ve acil servise, yuksekten dlisme sonucu kafa travmasi
nedeni ile basvuran 0-16 yas grubundaki hastalarn arastirdik. Bodylece, kafa
travmalarinin yuksekten disme nedenlerini, takibini ve sonucuna etki eden faktorlerin
degerlendiriimesini ve varsa bolgeye 6zgu dnlemlerin alinmasini amagladik.

Yuksekten digsme sonucu olugsan travmanin siddeti, dusulen yerin yuksekligi ile
direk orantilidir (67). Travmanin o6zelliginin bagh oldugu diger faktorler, duastigu
zeminin durumu, vucut kitlesi ve disenin yasina baglidir. Ancak en énemli faktor yere
vurma hizina baglidir. V=2gS V=hiz, g= yercekimi kuvveti ve S= mesafe (68).
Travmanin ciddiyeti zeminin 6zelligi ile de yakindan iligkilidir. Cocukluk yas grubu
kafa travmalarinda yaralanma mekanizmasi, kafatasi ve icerigin travmaya yaniti ve
uzun dénem prognozu eriskin yas grubuna gore oldukga degisiktir.

Bdlgemizde yapilan bagka bir galismada hastalarin % 25,1 balkondan, % 36,7 duz
catili evden, % 0,5 ranzadan dismustu (69). Ancak bu ¢alismada esek/atta, motorlu
aracgta, elevator araglarinda, ugurumda, agaglarda, elektrik direklerinde ve duvarlarin
Uzerinde dusmeler alinmis olup pediatrik yada yetigskin yas ayirimi yapiimamistir.
Bizim c¢alismamizda, bulundugumuz bolgede c¢ocuklarda kafa travmalarinin
yuksekten diusme nedenleri arasinda diz catili damdan dusme en fazla goruldu (%
39,5). DUz catili evde 58 hasta (% 39,5), yatakta yada cibindrikte (genellikle diz ¢atih

evlerin onunde demir yada ahsaptan yapilan sicak mevsimlerde geceleri serinlik

48



amaci ile Uzerinde oturulan veya yatilan bdlgeye 6zel yatak) 29 hasta (%19,7),
kucaktan 27 hasta (% 18,4), merdivenden 19 hasta (%12,6), balkondan 14 hasta (%
9,5) dismusta.

Dusmelerin ¢cogu yaz aylarinda olmakta ve bu da sicak aylarda bolge halkinin
damda, balkonda, cibindrikte yatma aligkanligindan kaynaklanmaktadir. Bolgede yaz
aylarinda dami kullanmak igin (hali ve yin yikamak, biber salgasi yapmak, camasir
asmak, geceleri uyumak, sa¢ ekmek agmak, kus beslemek) toprak evlerin yani sira
modern betonarme binalar da genellikle c¢atisiz olarak inga edilmektedir. Bu tur
evlerin damlari genellikle basit, ¢catisiz ve damin etrafi korumasizdir. Yapilan baska
bir calismada dusmelerin % 54,5 i mayis—agustos aylarinda meydana gelmisti (64).
Bizim calismamizda dismeler en ¢ok temmuz, agustos ve eylll aylarinda (% 85,5)
meydana gelmisti. 30 hasta (% 20,4) Temmuz ayinda, 52 hasta (% 35,1) Agustos
ayinda, 44 hasta ise (% 30,0) Eylul ayinda dusmustl. Yapilan bu c¢alismaya goére
calismamizda eylll ayinda fazla olmanin sebebi bdlgede kis aylarinda ¢ok tuketilen
biber salcasi ve yemeklik kuru biberlerin bu ayda diz catii damlarda ya da
cibindriklerin Uzerinde Ozellikle annelerin bu islerle mesgul olup ¢ocuklari ihmal
etmelerine baglandi.

Yuksekten disme sonrasi meydana gelen travmanin oOzelligi dustigu zeminin
durumuna gore (kaya, beton, toprak veya tas zemin olugsuna gore) degismektedir
(69). Cahismamizda acil servise getirilen hastalarin % 49;0 toprak zemine, %39,4
beton zemine ve % 11,6 taslik zemine dismus olup toprak ve taslik zemine dusen
toplam hasta % 60,6 oranindaydi. Travmanin siddeti ile disulen zemin arasinda ¢ok
anlaml bir fark bulunamadi. Bunun nedeni de hastalarin disme mesafelerinin 1-3
metre arasinda degismesi ile iligkilendirildi. Hastalardan 21 tanesinin (% 14,3) Ucretli
olup herhangi bir sosyal guvencesi yoktu. Diger hastalardan 47 tanesi (% 32,0)
SGK'li, 79 tanesi (% 53,7) ise yesil kartliydl. Yesil kartli ve herhangi bir sosyal
guvenceleri olmayan hastalarin toplami % 68,0 oranindaydi. Yesil karth ve sosyal
glvenceleri olmayan hastalarin fazla olmasi ve disulen zeminlerin beton olmamasi;
disme vakalarinin sosyoekonomik dizeyi dustk olan ailelerde daha fazla meydana
geldigini disundurdi. Sosyoekonomik dizeyi disuk olan ailelerde egditim dizeyide
dusuk olup yesil kart alamamaktadirlar. Yine ayni aileler ekonomik nedenlerden
dolay! evlerinin etraflarina beton yapamamaktalar. Dusen hastalarin % 32,0’si
gundiz, %68,0'i gece dusmusti. Gece disme oranlarinin daha fazla olmasinin

nedeni bolgede sosyoekonomik duzeyi duguk olan insanlarin sicak gunlerde evin
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balkonlarinda, ev dnlinde yapilan yataklarda (cibindirik) ve toprak evlerin diz catili
damlarinda oturma ve yatmalarina baglandi.

Dusen hastalardan yalnizca 1 tanesi (% 0,7) ailelerin birinci ¢ocugu idi. Yani
ailelerin ilk gocuklarindaki travmaya maruz kalma oranlari diger kardeslerin travmaya
maruz kalma oranlarindan daha dusukti. Bu da ailelerin birinci ¢cocuklara daha fazla
ilgilenmelerine baglandi. Cocuk sayisi 4’ten fazla olan ailelerde kucaktan dugsmeler
diger yas gruplarina gore daha fazla idi. Acil servise getirilen hastalardan 27 tanesi
(%18,4) kucaktan disme sonrasi getiriimisti. Kucakta disen hastalardan 1 tanesi
ailenin tek ¢ocugu idi. Diger olgularin kardes sayisi 3 veya daha fazla olup alinan
anamnezlerde kalabalik ailelerde ebeveyn yerine genelde abla ya da abileri kiguk
gocuklar kucaklarinda tasiyip bakimini yidklenmektedir. Ancak abla ya da abi
ebeveyn kadar dikkat edememekte ve ¢gocuk dusmektedir.

Ayni mesafeden disen ve kafa travmasi bulunan 3 yasin altindaki ¢ocuklar 3
yasindan blUyuk cocuklara gore daha fazla yaralanarak ek patolojiye maruz kalir.
Cunku 3 yasindan kuguk cocuklarin cilt alti yag dokusu ve kas kitlesi azdir. Buna
bagli olarak travmalarda enerji daha iyi transfer edilerek 3 yasindan klglik ¢ocuklar
daha fazla travmatize olur (70). Calismamizda 147 hastanin 66 tanesinde ek
yaralanma tespit edildi. Bu ek yaralanma tespit edilen 66 hastadan 28 tanesi (%
42,4) 3 yasin altinda olup en sik oranda (% 56,06) karaciger dalak yaralanmalari
goruldd. Bu durum g¢ocuklarda cilt altl yag dokusunun az olmasi, batin igi organlarin
goreceli olarak buyuk olmasi ve karaciger ile dalagin daha asagida yerlesimli olmasi
nedeni ile kotlar tarafindan korunamamasi sonucu multipolitravmanin kuguk
gocuklarda erigkin ve buyuk cocuklara gore daha sik goérilmesi sonucu olustugu
disundldu (71). Yapilan baska calismalarda kafa travmalarina en sik eslik eden
yaralanma sekli spinal digi iskelet yaralanmalari idi. Ancak bu ¢alismada sadece kafa
travmasi degil yuksekten digen tum olgular alinmigti (72). Ayrica ek yaralanma
olarak su sekilde idi. 15 hastada (% 22,7) ekstremite frakturleri, 9 hastada (% 13,6)
servikal travma, 3 hastada (% 4,5) pndmotoraks ve/veya hemotoraks ve 2 hastada
(% 3,14) ise pelvis fraktlra tespit edildi.

Hastalarin %70,7’si 1-3 metre mesafede dusmustu. Yagmur ve ark. larin 2004
yilinda Diyarbakir ilinde yapmis olduklari galismada yuksekten digsme ortalamasi 4,5
metre (1-20 metre) bulunmus olup (64) bizim ¢aligmamiz buna gore dusuk bulundu.
Bunun sebebi ¢calismamiza sadece pediatrik yas grubu hastalar alindi ve esek/attan,

motorlu aragtan, elevator araglarinda, ugurumdan, agaclardan, elektrik direklerinden
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ve duvarlarin Uzerinde dusmeler galismaya alinmmadi.

Yuksekten dismeye baglh kafa travmalar okul 6ncesi yas grubunda diger yas
gruplarina gére daha fazla goéralur. Bunun nedeni bu yas grubunda ylrime ve denge
fonksiyonunun yetersiz olmasi ve bu yas grubunun daha ¢ok ebeveynin pesinde
kosmasina baglanmaktadir. Yine yuksekten dusmeler erkek c¢ocuklarda daha sik
gorulir. Bunun nedeni, erkek c¢ocuklarin daha maceraci ve agresif davranisli
olmalari, toplumumuzda erkek cinsiyetinin daha aktif bir yasama sahip olmasi ve
bunun sonucu travmaya daha fazla maruz kalmasi ile aciklanabilir (73).
GCalismamizda hastalarin 54 tanesi (% 36,7) kiz ¢ocugu, 93 tanesi (%63,3) erkek
gocuk olup literatlr ile uyumlu bulundu.

Kafa travmali hastalarin ilk degerlendiriimesinde en sik kullanilan yontem GKS’ dir.
Santral sinir sisteminin (SSS) fonksiyonlarini motor yanit, SSS’in integrasyon
derecesini sdzel yanit ve beyin sapi fonksiyonlarini ise gozlerin acikhgi belirler. GKS
ile kafa travmali hastalar agir, orta ve duguk risk olmak Gzere 3 alt gruba ayrilir. Girig
GKS’larina gore hastalarin % 74,8'i hafif, % 17,0’si orta, % 8,2'i ise agir kafa travmasi
grubundaydi. Bu degerler ayni yas grubunu iceren literatirler ile kargilastirildiginda
farkhliklar gérilmektedir. Ulkemizde yapilan ve yalnizca yatirilan hastalarin danhil
edildigi iki calismada agir kafa travmalarinin tim kafa travmalari igindeki orani % 14—
16 olarak rapor edilmigtir (74). Calismamizda agir kafa travmasi oraninin dusuk
olmasinin nedeni sadece yatirilan hastalarin degil kafa travmasi nedeni ile basvuran
tum hastalarin galigmaya dahil edilmesine bagl oldugu dugunuldu.

Kafa travmalari icinde en sik goriilen patoloji skalp alti ddem idi. Ikinci en siklikta
gorulen patoloji lineer fraktir olup en ¢ok temporoparietal bdlge lineer frakturt
goruldu ve bu da literatir ile uyumlu idi (26). Hafif ve orta dereceli kafa travmasi olan
hastalarda % 5,4 oraninda EDH goérildu ve bu da literatir ile uyumlu idi (hafif ve orta
dereceli kafa travmali hastalarda %4-8 oraninda EDH geligir). Travmatik SDH % 2
oraninda tespit edildi. Yapilan baska ¢alismalarda travmatik SDH orani % 5 olarak
rapor edilmistir (22). Travmatik kontlizyon; % 8,2 oraninda tespit edildi. Literatlrde
travmatik kontlzyon orani % 21,3 olarak rapor edilmigtir (75). Travmatik kontizyon
tespit edilen 12 hastanin klinik seyrine gore degisik zamanlarda yapilan kontol BBT
incelemelerinde 5 hastada (% 41,6) mevcut kontizyonda artis tespit edildi.
Literatirde kontlzyonu olan hastalarin 12 saat sonra yapilan 2. kontrol BBT
incelemelerinde olgularin %40’inda kontlizyonda artis tespit edilmistir (52).

Kafa travmali hastalarin tanisal degerlendiriimelerinde glnimizde BBT altin
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standarttir (76). Kafa travmalarinin blyuk bir kismini disuk riskli kafa travmalari
olusturur. Dusuk oranda olmasina ragmen cerrahi girisim gerektirebilecek patolojik
bulgularin olabilecegi dusunulerek GKS 13-15 arasi olan dusuk risk grubundaki kafa
travmall hastalara erken tani icin BBT yapilmasini dnerenler oldugu gibi bu hastalara
herhangi bir radyolojik inceleme yapilmadan sadece fizik muayene, klinik gdézlem ve
norolojik takibin yeterli olacagini 6nerenler de olmustur (77). Orta ve agir kafa
travmall hastalarda ise mutlaka BBT yapilmalidir (62,78). Calismamizda GKS 13-15
aras! olan dusuk risk grubundaki kafa travmali hastalari gdézlem amaci ile yatirdik.
Fizik muayene, klinik gdézlem ve nérolojik takibine goére GKS’inda disme tespit
ettigimiz hastalara BBT inceleme yaptik. Mortalite orani gesitli kaynaklara gore
degismekle birlikte % 2-15 arasinda bildiriimektedir (79). Calismamizda mortalite
orani % 8,2 (12 hasta) bulunmus olup literatur ile uyumlu bulunmustur.

Kafa travmalari nedeniyle basvuran hastalarin % 25,4’G yatirildi. Yatan hastalarin
%24,9'0 kiz gocugu, % 75,1’i erkek ¢cocugu di. Bu literatirle uyumlu idi. Yatirilan
hastalarin 22 tanesine (% 15,0) kranial operasyon uygulandi. Hastalar arasinda
epidural hematomu olan 8 hastanin (% 5,4) tamamina ve ¢dékme kiriklari olan 10
hastanin 8 tanesine (%5,4) kranial cerrahi uygulanmis olup en ¢ok epidural ve ¢gokme
kiriklari olan hastalara kranial operasyon yapildi. Ancak yapilan diger ¢alismalara
gore cerrahi gerektiren hasta sayisi ¢alismamizda daha dusuk tespit edildi (71,72).
Calismamizda, hastanede yatirilan ya da yatirlmayan hastalarin Gzerinde yapiimasi
nedeni ile bu oran literatire gore dusuk bulunmustur.

Hastalarin % 87,7’si tam veya tama yakin iyilesme ile (Glasgow Sonu¢ Skalasi; 1)
taburcu edildi. % 4,1'i degigik derecelerde sekellerle (2 hastanin GSS; 4, 4 hastanin
GSS; 2) taburcu edildi. 12 hasta ise (% 8,2) degdisik nedenlerden dolay! kaybedildi.
Bu bulgular erigkin yas grubunu da igeren bir g¢alismanin sonucuyla benzerdi.
Mortalite oranlari, uluslararasi ¢ok merkezli bir calismada kafa travmalari olan
pediatrik yaslarda bildirilen % 2,7 degerine gore daha yuksek bulundu (80).

Hastanin taburcu esnasinda nérolojik durumunu etkileyen en o6nemli faktor;
hastanin basvuru zamanindaki klinik tablodur (74,8). Hastanin kafa travmasinin
yaninda ek bir yada birden fazla patolojinin olmasi, ameliyat gerektiren bir kranial
lezyonunun bulunmasi, birden fazla intrakranial patolojinin birlikte bulunmasi
(subdural hematom, kontlzyon, subaraknoid kanama, intraserebral hematom,
serebral 6dem ya da diffiiz aksonal yaralanma gibi bulgulardan bir ya da bir kaginin

birlikte gortlmesi) kétl prognozla iligkili bulunmustur.
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KORUMA ve TAVSIYELER:

Koruma:

Bu koruma ve tavsiyeler Amerika Pediatri komitesinin yapmis oldugu Oneriler
dogrultusunda duzenlenmistir.

Yuksekten dusme igin cocuklarda belgelenmis birgok strateji akla getiriimelidir. Aile
rehberligi ¢cocuklari ylUksekte dismekten korumak igin etkin bir yontemdir ve bu
koruma programin bir pargasi olmalidir (82).

Fiziksel ¢evrenin modifikasyonu ile énemli sonuglar rapor edilmektedir. Koruma
parmakliklarinin yerine karar verme balkon, guverte, veranda, loca gibi yerlerden
dismede nasil korunacagini belli eder. Koruma olarak kullanilan kisa parmakliklar
cocuklari korumada yetersizdir. Amerika Birlesik Devletleri’nde balkonlarda
cocuklarin gegemeyecegi parmakliklar yapilmak zorundadir ve yapilirken
parmakliklar 4 [U ve yatay ve horizontal yerlesimli olmaldir. Klimasi olmayan eski
binalarda demir parmakliklarla korunmus pencere bulunmalidir (83). Ulkemizde
Ozellikle Guneydogu Anadolu bolgesinde yaz aylarinda sosyoekonomik diizeyi dusuk
aileler duz catili toprak evlerde oturduklari ve yattiklari i¢in bu yapilarda duz c¢atil
damin etrafina koruma olarak zorunlu demir parmakliklarin yapiimasi yasaya
baglanmalidir. Eski binalarin, yérede bulunan harabe evlerin ve duz catili toprak
evlerin damlari gibi yerlerin ¢ocuklar i¢cin oyun alani olmadigi konusu c¢ocuk ve
ebeveynlerine anlatiimalidir.

Birgok major yaralanmanin nedeni pencerelerden diusmelerden kaynaklanmaktadir
ve bu yonde korunma gerekmektedir. Bunun i¢in modern pencereler yapilmalidir.
Yine evlerde yangindan kagmak icin ideal gegisi saglayan ve dusmelerden koruyan
merdivenler yapilmaldir. Bizim yaptigimiz g¢alismada ise daha ¢ok toprak evlerin
korumasiz duz catili damlarinda digme sonrasi major yaralanmalar tespit edildi.
Bunun igin duz catili damlarda dayanikli demir yada c¢elikten imal edilmis gubuklarla
diz cati damlarin etrafina merdiven gegisine de izin verecek sekilde cocuk
korumalari yapiimalidir. Yeni yapilan beton evlerde ve modern binalarda pencere ve
balkonlarda ¢ocuk korumalari yapilmasi yerel yonetimlerle yasaya baglanmalidir.
1976 yihinda Newyork saglik mudurlGgu tarafinda pencerelerden disme sonrasi
olusan travmalara bagli % 12 oraninda oOlum bildirmigtir. Yeni kanunlarda 10
yasindan kuguk cocuklarin bulundugu binalarda pencerelerde pencere korumasi

bulunmasi kanuna baglanmistir. Bu kanun ile yliksekten diusmelere bagli olumler
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%35, pencereden dusmeler % 50 oraninda azalmistir. Bu kanun ile ylksekten
dismeler sonucu olusan travmalara bagli bolge hastanelerine basvuru oranlari ise %
96 kadar azalmistir. Bu konuda en 6nemlisi ailenin egitimidir (84)

Chikago’'da 2 feetden yuksek binalarda pencere korumasi yapilma zorunlulugu
vardir. Boston’da bu kanundan sonra ilk 2 yil icinde ylksekten dismelere bagli
hastanelere basvuru % 83 oraninda azalmis ve 2 yilda yuksekten dusmelere bagh
sadece 3 tane 6lum bildirilmistir (85).

Bolgemizde yapilan bir caligmaya gore balkon, pencere ve duz catili damlarda
cocuk korumalari gibi bariyerlerin oldugu yerlerde dusme oranlarina daha az
rastlanmigtir (69).

Gulvenlik onlemlerine gore insanlarin, korumasi olmayan yukseklere c¢ikmasi
onlenmelidir. Korumasi olan pencere ve balkonlardaki korumalar, yangin ¢ikigina izin

verecek sekilde yapilanmalidir.

Tavsiyeler:
1. Yerel yoneticiler ¢ok kath binalarda oturan cocuklarin ebevenlerine yluksekten
dusmeleri engellemek icin yol gostermelidirler:
a) Korumasi olmayan duz catih damlara ya da balkonlara kiguk ¢ocuklar
cikarken, yetiskinler her zaman eslik etmelidir.
b) Diz catii dam ya da balkon korumaliklari, ¢ocuklari dismelerden
engelleyecek demir yada gelikten imal edilmis saglamlikta olmalidir.
c) Evlere mimkulnse tepeden agilan pencereler takilmalidir.
d) Tek kath toprak evlere sabit korumalar yapilmali ve bu koruyucu
parmakliklar dama inis-¢ikisi engellememelidir.
e) Korumasi olmayan duz catih damlarda ya da balkonlarda c¢ocuklar
oynarlarken yatisikinler tarafinda ¢ocuklarin buralarda atlamalari, kagmalari ya
yasaklanmali ya da buralara yaklasmasi caydirilmalidir. Cocuklar oyun
alanlarinda ya da parkta oynamalari igin cesaretlendiriimelidir.
f) Cocuklar pencere kenarlarina yada balkonlara tirmanmamalhdir.
2. Yerel yoneticiler ve pediatristler, diz ¢atili damlarda, pencerelerde ve balkonlarda
koruyucu parmakliklari kullanmak igin bu konuda programlar yapip yére halkina genis
olarak anlatmalidir. Halk saghg: yetkilileri ile ofislerinde bir araya gelerek ytksekten

dusmeyi engellemek igin koruyucu programlar yapmalidirlar.
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3. Ozellikle yaz aylarinda ¢ok cocuklu ailelerin yoresel glnliik igleri icin dama
cikarlarken (salgca yapmak, biber kurutmak, yun yikamak, sac-ekmek agmak, hall
yikamak gibi) ¢ocuklari peslerinde goétirmelerini engellemek igin programlar
yapilmalidir. Yerel yonetimler, dusuk gelirli mal sahiplerini evlerin damlarinda demir
ya da celik koruma yapmalari i¢in halki cesaretlendirici programlar yapmalidir
gerekirse yerel yonetimler bu korumalari kendileri yapmalidir.

4. Yeni insaatlarda balkon, sundurma, ¢ati ve yangindan kagma yerlerinde koruma
olarak parmakliklar olmalidir.

5. Yerel yonetimler, tehlikeli yuksek vyerlesimli ¢ocuk oyun alanlarini azaltma
stratejileri gelistirmelidir. Cocuk oyun alanlarinin guvenligini genisletmeli, ve kaydirak,
salincak gibi yuksekten dusme ihtimali olan oyun alanlarina gerekli koruma ya da
zemin doésemesi yapmalilar. Semt cocuklarinin yiksek kaydirak gibi kaygi verici

yuksekten dugme ihtimali olan oyun yerlerinde oynamalarina izin verilmemelidir.
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SONUC:

Calismaya 147 hasta alindi (hastalarin 54 tanesi bayandi 93 tanesi erkekti).
Yuksekten dusmelerin ¢cogu yaz aylarinda meydan gelmektedir. Bunun nedeni ise
yazin sicak aylarinda sosyoekonomik duzeyi dusuk olan insanlarin sicaktan dolayi
duz catili evin daminda, korumasiz balkonlarda, cibindrikte (bolgede yaz aylarinda
kullanilan, evin bahgesinde kurulan demir ya da ahsaptan yapilmis yazlik yatak)
oturmakta ve yatmakta kaynaklanmaktadir. Ayrica bolgede c¢ok tuketilmekte olan
biber salgasi ve yemeklik kurutulmus kislik biberler yaz aylarinda duz ¢atili damlarda
ya da cibindrikte 6zellikle bayanlar tarafinda yapilmaktadir. Anneler bunlarla mesgul
olurken peslerine takilip buralara gelip oynayan ¢ocuklarla yeterince ilgilenemiyorlar.
Bu diz catih evlerin damlarn toprak ya da beton olup etraflarinda koruma
parmakliklari bulunmamaktadir ya da ahsaptan yapiimis ¢ok basit korumalardir. Bu
nedenle bu gibi yerlerde ¢ocuklar kolaylikla dusmekteler. Buralarda disme sonucu
hastaneye getirilen hasta yakinlarina, duz ¢atili evlerde demir ya da ¢elikten yapiimig
koruma parmakliklarin yapilmasi anlatilmaldir. Yerel yoneticiler ile igbirligi yapilarak
bu evlerde koruma yapilanmasi planlanmali, gocuklar ve ¢ocuk saghgi ile ilgili diger
meslekler, yerel yodnetimlerle beraber ylksekten dusmelerin epidemiyolojisi igin
koruyucu stratejik politikalar yapmalidirlar. Bu stratejiler; ailesel egitim, toplumsal
programlar, insaat yap! degisiklikleri, yasam tarzi degisiklikleri ve duz ¢atili damin
etrafinda, balkonda ve pencerede korkuluklari imal etme gibi cevresel degisiklikleri

icermelidir.
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