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. 6ZET

Acil Serviste Minor Kafa Travmalarinda Tasinabilir Yakin-Kizil6tesi
Goruntuleme Cihazi (Infrascanner) ve Bilgisayarli Beyin Tomografisi

Sonuglarinin Karsilastiriimasi

Dr. Pinar Yesim Akyol, Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakdiltesi Acil Tip Anabilim Dall,

Izmir, Turkiye.
AMAG

Dokuz Eylul Universitesi Hastanesi acil servisinde minor kafa travmasi tanisi alan ve
bilgisayarl beyin tomografisi ¢ekilen hastalarda kafa i¢i kanamalarin tesbitinde yakin-
kizilétesi goérlntlileme cihazinin ve beyin bilgisayarli tomografi sonuglarinin

kargilastiriimasidir.
YONTEM

lleriye doniik ve tanimlayici olan arastirmamizda, Ug aylik sirede acil serviste minor
kafa travmasi tanisi alan ve bilgisayarli beyin tomografisi c¢ekilen hastalarin
sosyodemografik, klinik 6zellikleri, bilgisayarli beyin tomografisi verileri ve yakin-
kizildtesi goruntuleme cihazinin verileri karsilastinildi. Tam veriler ¢alisma igin
hazirlanmis standart bilgi formlarina, daha sonra bir veri tabani programina
kaydedildi.

BULGULAR

Calisma suresince 3558 travma hastasi basvurdu, tUm basvuran hastalardan 546
(%2.6) tanesi mindr kafa travmasi tanisi alirken, galismaya dahil olma kriterlerine
uyan 151 hasta galigmaya alindi. Hastalarin 143’Unde (%94,7) biling kaybi ve 132’
sinde (%87,4) amnezi yoktu. Hastalarin 148 ‘inde (%98) GKS'u 15 idi. En sik
yaralanma mekanizmasi ayni seviyeden disme (n=68, % 45) idi. Calismaya alinan
hastalarda en sik gorulen sag¢ rengi siyah (n=57 ,% 37,7) idi. Hastalardan 148’ inde
(%98) motor/duyu fonksiyon kaybi yoktu. Ek yaralanma 26 hastada (%17,3) saptandi

ve en sik ek yaralanma bolgesi ekstremiteler idi.



Beyin Bilgisayarli Tomografi ile yedi hastada (%4,6) kafa i¢i kanama saptandi. yakin-
kizilotesi goruntileme cihazi alti hastayi yakalarken bir hastada kanamayi goremedi.
Beyin Bilgisayarli Tomografi ile karsilastirildiginda yakin-kizilétesi gorintileme cihazi
ile yapilan olgimlerin duyarlihdr %85,7, 6zgunlugu%66.6, negative prediktif deger
%98,9, pozitif prediktif deger %11,1 olarak saptandi. Infrascanner™ sonucu ile
radyoloji resmi Beyin BT sonucu arasinda patolojiyi saptama oranlari agisindan
istatistiksel olarak anlamh bir fark vardi (p<0,001). Yakin-kizilétesi gorintileme
cihazi 48 olguda yanlis pozitif sonu¢ verdi. Hastalarin sa¢ rengi ile yakin-kizilétesi
goruntileme cihazi sonuglari arasinda anlaml iligki bulunmadi (p>0.05). Yakin-
kizilétesi goruntileme cihazi sonuglari ile hastane igi sonlanimlari arasinda uyum
bulunamadi (p=0,905).

SONUG

Bu calismamizda yakin-kizilétesi gorlntlleme cihazi kafa i¢i kanamalarda beyin
bilgisayarli tomografi nin yerine kullanilabilecedi yoninde kanitlara ulusilamadi.
Ancak yakin-kizilotesi goruntuleme cihazi acil servisde minor kafa travmasi

hastalarinda kafa i¢ci kanamay! tesbit etmede erken de@erlendirme amaciyla
kullanilabileceg@ini dusunlUyoruz. Yakin-kizilétesi goéruntileme cihazi hastane igi

sonlanimlari belirlemede yetersiz kaldi.

ANAHTAR KELIMELER; Minér kafa travmasi, yakin-kizilétesi gériintiileme cihazi,

acil servis



IV. INGILiZCE OZET (SUMMARY)

Comparison of Near-Infrared Spectroscopy (Infrascanner) and Head
Computerized Tomography Interpretations of the Patients with Minor Head

Injury in the ED

P.Yesim Akyol, Dokuz Eyliil University Department of Emergency Medicine, izmir,

Turkey.
OBJECTIVE

The aim of this study is to compare near infrared spectroscopy device and brain
computed tomography results in detection of intracranial hemorrhages of patients
admitted to Dokuz Eylul University Hospital Emergency Department with minor head

trauma and obtained computed tomography scans.
METHOD

In our prospective and descriptive study, sociodemographic and clinical features,
brain computed tomography and near infrared spectroscopy device data of patients
diagnosed minor head trauma in the emergency department within a time frame of 3
months were compared. All data were collected on standard information forms

prepared for this study and then transfered to a computer database.
RESULTS

3558 trauma patiens were admitted to the emergency department during the study,
among these patiens 546 (2,6%) were diagnosed with minor head trauma and 151
of these patiens qualified the criteria to be included in the study. 143 of these patiens
(94,7%)had no loss of consciousness and 132 (87,4%) had no amnesia. GCS of 148
patiens(98%) were 15. The most common cause of trauma was falling on the same
level (n=68,45%). The most common hair color of the patiens was
black(n=57,%37,7). 148 of the patiens (98%) had no motor/sensory function loss.
Additional trauma was observed in 26 patiens (17,3%) and the most common
additional trauma area was extremities. Seven patients(4,6%) were diagnosed to

have intracranial hemorrhage with brain computed tomography. Near infrared
7



spectroscopy device was able to diagnose 6 of these patiens and could not identify
hemorrhage in 1 patient. When compared with brain computed tomography, near
infrared spectroscopy device data is 85,7% sensitive, 66,6% specific and negative
predictive value is 98.9% and positive predictive value is 11,1%. There was a
statistically significant difference for rates to diagnose of pathology between near
infrared spectroscopy device data and official radiologist decision of brain computed
tomography results (p<0,001). Near infrared spectroscopy device gave a false
positive result in 48 cases. There was no statistically significant relationship between
patient hair colors and near infrared spectroscopy device results (p>0,05). No
concordance was found between near infrared spectroscopy results and inpatient
outcome (p=0,905).

DISCUSSION

In our study no evidence was found to recommend near infrared spectroscopy
device instead of brain computed tomography to diagnose intracranial hemorrhage.
Nevertheless we think that near infrared spectroscopy device can be used in the
emergency department for early assessment of intracranial hemorrhage in patients
with minor head trauma. Near infrared spectroscopy device was insufficient to

determine inpatient outcome.

KEY WORDS; Minor Head Injury, Near-Infrared Spectroscopy, Emergency

Department



V. GIRIS ve AMAC

Travmatik kafa yaralanmasi mekanik bir gu¢ sebebiyle beyin fonksiyonlarinin
bozulmasidir. Bozulma gegici veya kalici olabilir, beyinde yapisal degisikliklere neden
olabilir ya da olmayabilir. Klinik siddeti ¢cok hafiften (kafa karisikhdi ve ya anlik dona

kalma) cok siddetli (tepkisizlik ve cevapsiz komatoz) arasinda degisebilir. (1)

Travmatik kafa yaralanmalari tum dinyada onemli bir sorundur. Amerika
Birlegik Devletleri (ABD)'de her yil yaklagik 1,7 milyon insan kafa travmasiyla
kargilagsmaktadir. Bu hastalarin 275.000’i hastaneye yatiriimakta ve her yil kafa
travmasi nedeniyle ABD’de 52.000 6lim ortaya ¢ikmaktadir. (2)

Kafa travmasinin en sik (%84) gorulen tipi minor kafa travmasi (MKT)'dir. (3)
MKT acil servis (AS)’ lerde gorilen en sik yaralanmalardan biridir. (4) MKT biling
kaybi, amnezi OykUsu, oryantasyon bozuklugu ve Glasgow Koma Skoru (GKS)
degeri ile tanimlanir. Guncel literaturde MKT olarak tanimlanan GKS degeri 13 ile 15

arasl olarak kabul edilmektedir. (5,6)

Her ne kadar MKT’lerin ¢odu go6zlem sonrasi sekel gelismeden taburcu
edilebilseler de kuguk bir orani kétilesme ve kafa ici hematom nedeni ile nérosirurjik
girisime ihtiya¢ duyarlar. (7) Bilgisayarli beyin tomografisi (Beyin BT) eriskin kafa
travmalarinda tani yontemi olarak altin standart olmasina ragmen, iyonize
radyasyona maruz kalma, siklikla sedasyon gerektirme, hastanin AS denetimin
uzagina tasinmasi gibi dezavantajlar vardir. (8,9) Buna karsilik kafa travmalarinin

degerlendiriimesinde halen altin standart tani yontemi Beyin BT'dir.

AS’te kafa travmalarinin degerlendiriimesinde goérintileme ydntemlerinin
secimi ve hangi hastalara uygulanacagi kritik bir sorudur. Beyin BT ¢ekilme
endikasyonu standardizasyonunda eriskinler icin farkl klinik karar uygulama kurallari
bulunmaktadir. Kanada Kafa Travmasi Beyin BT ¢ekme kurallari sikhkla kullanilan
yontemlerden biridir. Klinik karar kurallarinin yuksek duyarlihgina karsin Beyin BT
kullanimi, yatak basi uygulanamamasi ve hastane disinda uygulanamamasi

nedeniyle kimi zaman sorunlara neden olmaktadir.



Taginabilir yakin kizilotesi goruntuleme cihazi (Infrascanner™) yatak basi
uygulanabilen, agrisiz, her yerde yapilabilen ve ek kullanim masrafi gerektirmeyen
bir cihazdir. Buna karsin AS’lerde kullanimina dair az sayida ¢alisma bulunmaktadir.

Ozellikle yetiskinlerde MKT’da kullanimina dair ¢alisma bulunmamaktadir.

Biz Infrascanner™’in AS’te MKT tanisi alan erigkin hastalarda
kullanilabilirliginin degerlendiriimesi ile bu cihaz kullanilarak erken ve radyasyona
maruz kalmadan taniya ulasilabilme imkani saglayacagini dusunmekteyiz. Bu
nedenle planladigimiz calismamizda; Dokuz Eylil Universitesi Hastanesi (DEUH)
AS’e kafa travmasi nedeniyle bagvuran ve MKT tanisi alan erigkin hastalarda
Infrascanner™ kullaniminin Beyin BT kullanimiyla karsilastiriimasi ve bdylece
Infrascanner™’in  AS’te MKT tanisi alan erigkin hastalarda kullanilabilirliginin

degerlendiriimesi amacglanmigtir.
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VI. GENEL BIiLGILER

Tarihge

Travma ile ilgili ilk yaziya Misir'da Milattan once (M.O) 3000 - 1600 yillari
arasinda yazildigi dusunutlen Edwin Smith papiristnde rastlanmigtir. Burada c¢oklu
yaralanmali 48 olgu ele alinmaktadir. Bu papirlisin Misirli hekim imhotep’e ait

oldugu dusunulmektedir.

Thabes sehri yakinlarinda bir mezardan ¢ikarilan ve M.O. 1700 yillarina ait
olan bir papiriste travmalarin muayene tani ve tedavi prensipleri belirtiimistir. Bu
papirlste yazilan 48 travma vakasinin 15’i kafa travmasi ile ilgilidir. Bu papirise gore
kafa travmalari tedavi edilir, edilebilir, edilemez olarak UG¢ gruba ayirmistir. (10)
Yuzyillar sonra bugiun de bu gruplandirma gecerlidir, ancak tedavi edilemez kafa
travmalari orani ¢ok daha aza inmistir. (11) Avusturya ve Fransa’da cilali tas devrine
ait mezarda bulunan kafataslarinin % 10’'unda trepanasyon (kafatasinda beyin ve
beyin zarini zedelemeden delik agma yodntemi) belirtileri goérulmagstir. Avrupa’da
tedavi amaci ile ilk trepanasyonlar Hippokrat (M.0.460-355), Cornecius Celcus [
(Milattan sonra (M.S) 1.yuzyil)], Galen (M.S.131-201) gibi eski Roma tibbi
doktorlarinca kullanilmigtir. ibni Sina M.S. 9. yiizyillda trepanasyonu &énermistir.
Abulcasis M.S. 11.yuzyilda o6zellikle ¢okme kiriklari ve birlesik kiriklarini

trepanasyonla tedavi etmistir.

Anadolu'da erken bronz ¢aginda ikiztepe-Samsun yéresinde burr hole(matkap
ile kafatasina acilan delik) yapildidi, bronz c¢aginda Kiltepe yoresinde yasamis
Asurlarin burr hole yaptiklari, arkeolojik ¢alismalarda ortaya c¢ikariimistir. Arkeolojik
calismalardaki en carpici bulgu Urartu dénemine (M.O. 800) ait Dilkaya-Van
yoresinde bulunan kafatasidir. Kafa travmasi gegirmis, orta meningeal dallarini
caprazlayan, frontalden oksipitale uzanan lineer kiriga sahip bir hastada,
muhtemelen epidural bir hematomu bosaltmak i¢cin 11 x 6 cm boyutlarinda serbest
fleb kraniyotomi gergeklestiriimistir. 13 tane burr hole agilmig ve bunlar bir keski
yardimiyla birlestirilerek kemik kaldiriimis ve islem sonrasi tekrar yerine konulmustur.

(12) M.O. 7.ylzyllda Knidos (Datga)'da kurulan ilk tip okulunda pek c¢ok Gnlii tip
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adami yetistirilmistir. Kos (istankdy) adasinda M.O. 460 yilinda dogmus olan
Hippokrat'da bu bolgedendir. (11,12)

Guncel nérosirurji uygulamalarina benzer tibbi uygulamalarin baslangici ancak

19.yy’da olabilmistir. Oyle ki GKS tanimlamasi 1975 yilinda yapilmistir. (13)

Son 30 yildir Bilgisayarli Tomografi ve Manyetik Rezonans Gorintlleme gibi
goruntuleme yontemlerinin gelismesi, yogun bakim uygulamalarinda gelismelerle

birlikte kafa travmalarina bagli mortalite ve morbiditede belirgin azalma olmustur.
Epidemiyoloji

Kafa travmalarinin yillik sikhgi dunya genelinde ve Ulkemizde henuz net olarak
saptanmamistir. Kanada ve ABD’de AS’lere kafa travmasi nedeniyle yilda sekiz
milyonun Uzerinde hasta basvurmakta, bu basvurular tim AS basvurularinin yaklasik
%6,7’sini olugturmaktadir. (14)

ABD’nin 2008 verilerine gére her 15 sn de bir 1 ABD vatandasi 6nemli
travmatik beyin hasari yasamaktadir. Her yil 1,2-2 milyon Amerikal travmatik beyin

hasari yasamaktadir. (1)

ABD’nin 2003 yili verilerine gore yaklasik 1,5 milyon kafa travmasi geciren
hastanin yaklagik 1,2 milyon kadari AS’e bagvurmus, bunlarin 290.000’i hastaneye
yatiriimis ve 51.000’i hayatini kaybetmistir. Hastaneye yatis ve 6lum oranlari 65 yas

Ustl hastalarda daha ylksek saptanmistir. (15)

Kafa travmalarinin bir diger 6nemi de ciddi mortalite ve de morbidite oranlarina
sahip olmasidir. Dinya Saghk Orguti (DSO) verilerine gére dinya genelinde yilda
100.000’de 83,7 oraninda travmalara bagli 6lum bildirilmistir. Bu olumlerin buydk bir
kismi az gelismis ya da gelismekte olan Ulkelerde meydana gelmektedir. Bu oran
ulkemizin de bulundugu Avrupa bdlgesinde 100.000’de 131,5'tir. (16) Bu olumlerin
yaklagik Ugte biri kadar da kafa travmalari sonucu meydana gelmektedir. (1)

Kafa travmasi, sosyo-ekonomik diizeyi disuk kesimlerde ve erkeklerde daha
sik gorulmekte olup; yilhk sikhdr %1-2, mortalitesi %17-30°dur. Gen¢ eriskinlerde
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trafik kazalari, yasllarda ve ¢ocuklarda dusmeler en sik nedenlerdir. Sanayilesmis

ulkelerde yasamin ilk dort dekadinda en 6nemli 6lum nedenidir. (17,18)

Literatire bakildigi zaman MKT tim kafa travmalarinin yaklasik %70-90’ini
olusturmaktadir. Hastaneye basvuran minor kafa travmali hastalarin orani tahmini
olarak 100.000'de 100-300 arasinda oldugu belirtilmigtir. (4)

MKT ozellikle erkeklerde kadinlara gore iki kat daha fazla gorulmektedir. Geng
erigkin ve cocuklarda minor kafa travmalarina diger yas gruplarina gore daha sik
rastlanmaktadir. (14) MKT sebepleri arasinda en sik motorlu ara¢ kazalari ve

dismeler gelmektedir. (4)

MKT’da mortalite orani %0,1 civarinda olup cerrahi ya da diger girisimler (orn.
kraniyotomi, kafatasi kingir elevasyonu, kafa ici basing monitorizasyonu gibi)
gerektirebilecek travmaya bagli komplikasyonlarin orani ise %0,9 kadardir. Patolojik
Beyin BT bulgulari olanlarin orani da %8 civarindadir. Sonug olarak hastaneye MKT
ile bagsvuran 1000 hastadan 1’i dlmekte, 9'u cerrahi ya da diger mudahaleler
gerektirmekte, 80’'inde de patolojik Beyin BT bulgulari gérildiginden hastane igi

bakima ihtiya¢c duyulmaktadir. (19)

Travmatik beyin yaralanmasinin toplam bedeli ¢ok buyuktur. Hastalik kontrol ve
engellenmesi merkezinin tahminlerine goére su anda 5,3 milyon Travmatik Beyin
Hasari (TBH) sekelli kisi tahmin ediliyor. (1)

Irak savasinda askeri personel arasinda TBH oranlari ciddi olarak yuksektir.
Bu nedenle Irak'taki askeri personellerde TBH Irak savasl vyarasi olarak
isimlendirilmistir. Askeri personel arasinda travmatik beyin yaralanmasinin en onemli
sebepleri patlamalara bagl yaralanmalar ve motorlu ara¢ kazalaridir. Fakat saha

taramasi cok mumkun olmadigindan bu rakamlar givenilir degildir. (1)
Anatomi

Vucudun toplam oksijen (0O2) gereksiniminin % 20 sini ve toplam kardiak
debinin %15 ‘ini beyin kullanir. Beyin 6zellikle iskemi ve digsuk O2 seviyelerine

duyarhdir. Dokunun bdlgesel ihtiyaclarina gére serebral kan akigi degisir ve adapte

13



olur. Normal durumlarda lokal serebral kan akiginin regule edilebilmesi ve bdylece
O2 ulastinimasi ve metabolizma arasindaki dengenin saglanabilmesi icin kan
hacminde, PH’'da, PO2, PCO2 de mikrovaskuler degisiklikler olur. Vazokontrikslyon,
hipertansiyon, hipokarbi ve alkaloz sayesinde olur. Serebral kan akiminin dogru
sekilde Olgculmesi zor oldugundan 6zelliklede bdlgesel farklilik ve ihtiyaglar gz dnine
alindiginda serebral perfuzyon basinci(SPB) ile monitorize edilir. SBP serebral
perflizyon icin gereken basing degisikligidir.

e SPB=Ortalama arteriyel basing — intrakraniyal basing (OAB -IiKB) .
e OAB =Diastolik basing+ (sistolik basing — diastolik basing) / 3 olarak

hesaplanir

Serebral kan akisinin beyin mikrosirkiilasyonu icerisinde lokal olarak
dizenlenmesine otoregulasyon denir. Bdlgesel hucresel O, ihtiyaci ¢ok genis
yelpazede olabilir (SPB 50 ile 150 mmHg arasinda olabilir). Travmatik beyin
yaralanmasi olan hastalarinin buyuk boluminde otoregulasyon bozulmustur. Buna
karsilik cok az kan basinci disiisiinde bile hiicresel hipoksi gérilebilir. IKB'in

yukselmesi SPB ve serebral kan akisinin daha da dismesine yol agar.

Kafa derisi cilt, subkutan doku, galea, areolar doku ve perikranyum olmak
uzere 5 katmandan olusur. Zengin kan hacmi sebebiyle kafa derisi vicut Isisi
regulasyonunda blyuk rol oynar ve toplam vicut isisinin %50 sini kaybettirebilir. Bu
nedenle perikranyuma areolar baglantini cok siki olmamasi kaza sonrasi ¢ok kan
kaybina neden olabilir. Kafatasi 8 ana kemikten olusan sert bir yapidir. Bu kemikler 2
sert katmandan olusur ve arada cancellous kemigi vardir ki bu da sertlige ve glce
katkida bulunur. Kemiklerin arasindaki suturler ilk basta baglantilarin geniglemesi

saglar zaman i¢cinde kaynayarak geniglemeye izin vermez.

Kafatasi tabani kraniyal sinirler ve kan damarlari i¢in giris ve ¢ikis yeri oldugu
icin baziller kiriklar bu yapilari ciddi riske sokar. Frontal, sfenoid, temporal ve parietal
kemiklerin anotomik bulugma noktasi iniondur. Bu noktadaki kiriklar altta yatan
Arteria Meningea Media'yl zedeleyerek epidural hematoma sebep olabilir. Yetigkin
beyni 1300-1500 gr agirigindadir ve kafatasi hacminin %80 ini kaplar. Beynin 3 ana

yap! tasi yani serebral hemisifer, serebellum ve beyin sapi iki sabit dural sinls ile
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ikiye bolunur. Falx serebri serebral hemisiferleri beyin kokine dogru dik olarak ikiye
ayirir. Tentoryum serebelli kafatasi tabanindaki serebellum ve beyin kokinu
serebrumdan ayirir. Beyin herniasyonunun ve uncal herniasyonun en sik goruldugu
yer tentorium serebrinin i¢ siniridir. Serebrum ayrica anatomik olarak ana loblara
ayrilir(Frontal, Temporal, Parietal, Oksipital). Korteks (gri madde) noronal hicre
yapisini tasir. Altindaki beyaz madde ise aksonlari tagir ki bunlar uzun yol kateder ve
beynin diger bolgeleri ve derin beyin yapilari ile baglanti kuraralar. Derin beyin
yapilari bazal ganglionlar majoér sistem entegrasyon bdolgeleridir. Serebellum
posterior kraniyal fossadadir ve motor hafizanin sekillenmesi ve dengeden
sorumludur. Beyin sapi kraniyal sinir nikleuslari ve fonksiyonel somatik yollarin girig-

cikiglarina sahiptir.

Beyin birgok anotomik katman ve potansiyel bosluklarla ortuladdr. En dig
katman yani dura mater kafatasinin i¢ kismina yapisiktir ve kraniyal suturlere siki
baglari vardir. Dural yapragin bazi boliumlerinde dura 2 yapraga ayrilir ve dural venoz
sinUsleri olusturur. Bunlarda beyindeki kan ve beyin omurilik sivisi (BOS)un
beyinden bosaltimini saglar. Dura materin altinda daha ince bir baglayici doku vardir
ve bunun adi araknoid membrandir. Araknoid memran dura materi vendz sinusler
seviyesinde boler ve araknoid granulasyonlari olusturur. Araknoid granulasyonlar
BOS icin filtrasyon ve drenaj noktalari olarak hizmet eder. Araknoid mater pia matere
gevsek bir sekilde baglhdir ve bdylece potansiyel subaraknoid bogluga imkan tanir.
Pia mater gri madde ile yakindan iligkili ve en i¢ tabakadir. Araknoid ve pia arasindaki
subaraknoid bosluk BOS un dolastigi alandir ortalama yetiskinde beyin ve spinal
kordun etrafinda 150 ml BOS bulunur. Her gin lateral ventrik(lin koroid plexusunda
yaklasik 500 ml BOS Uretilir.

Beynin etrafinda bir¢ok sisterna adi verilen subaraknoid bosluklar vardir. Bu
da buylk kortikal yuzey esitsizliklerine sebep olur. Bunlar ambiant, prepontin,
supraserebellar, cerebellomedular, interpedinkiler, siperior ve manga sisternadir. 4
adet ventrikul vardir. Bunlar 2 lateral ventrikul (septum pellisidum ile ayrilirlar), 3.
ventrikil ve 4. ventrikildir. Bu BOS igeren bosluklar foramina ile iletisim kurarlar.
Foramen monro(lateral-3. ventrikil arasinda),akuaduktus sylvia(3—4. ventrikdl
arasinda) ve foramen luschka ve magendi de 4. ventrikulden ¢ikip serebellomeduler

sistern ve sisterna magnaya giren foraminalardir. (1)
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Travma Mekanizmalari

insan viicudu giinlik hayatta bircok degisik sekilde mekanik giiglerle
karsgilasabilir. Uygulanan gucun siddeti dokularin adapte olma ya da karsi koyma
kapasitesini asarsa hasar olusur. Gucun siddeti genel fizik kanunlarina uyar. Vicut
dokular Uzerindeki asiri mekanik gucun etkisi ile kompresyon, traksiyon, torsiyon
olusur. Sonugta hasar sadece mekanik guice degil hedef dokunun yapisina da
baglidir. Kafa travmali hastalarda ortaya c¢ikan kompleks patofizyolojik fenomen
beyin ve beyni gevreleyen yapilarin digaridan uygulanan mekanik guce verdigi cevap
olarak degerlendirilebilir. Kafa travmasina yol agan mekanik faktorlerin anlasiimasi
hem etkin dnlem stratejilerinin kurulmasi ve hem de kafa travmalarinin kisa ve uzun
donemdeki olumsuz sonuglarinin azaltilmasi igin gereklidir. Mekanik gucun yonu,
bayukligu, uygulanim hizi, suresi ve yeri kafa travmasinin tipinin ve agirliginin

belirlenmesini saglar. (20)
Hastane Oncesi Bakim

Beyindeki ikincil yaralanmalarin engellenmesi icin hastane 6ncesi bakim
oldukga 6nemlidir. Agir ve orta kafa travmali olan hastalar icin stabilizasyon vital
bulgularin korunmasi ve hizl transport kritiktir. Stabilizasyon; uygun hava yolu ve kan
basinci yonetimini icerir. Hastane oOncesi entibasyon olduk¢a tartismalidir buna
karsin havayolu mudahalesi gereken hastalara entubasyon uygulanmal ve
entubasyonda hizli ardisik entibasyon protokolunun uygulanmasi gereklidir. Hastane

oncesi bakimda klavuzlarin 6nerileri asagidaki gibidir:

Yeterli oksijenizasyon saglanmali, hava yolu gerekli ise agiimal

e EntlUbasyon gerekirse hizli ardisik entibasyon uygulanmali

¢ Asiri hiperventilasyondan kaginiimali (entube ise)

e End tidal CO2 monitérizasyonu saglanmali, ET CO2 = 35-40 arasinda tutulmaya
calisiimali; serebral herniasyon bulgulari yoksa ET CO2 <35 olmasindan
kaciniimalidir.

e Hastane oOncesi hastalarin GKS, pupil boyutu ve stk reaksiyonu

degerlendirilmelidir.
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e Hipotansiyondan kaginilmalidir. Sivi resusitasyonunda izotonik sivilar tercih
edilmelidir (herniasyon bulgularinda hipertonik salin tercih edilebilir).

e Eger ulagim suresi kisaysa, mannitolin hastane oncesi kullanimina ihtiya¢ yoktur.
(21)

Acil Yonetimi
Oykii

Yaralanma mekanizmasi 6grenilmeli, olasi ek yaralanmalar agisindan dikkatli
olunmalidir.  Mekanizmanin ayrintilari degerlendiriimelidir (6rnegin; ylksekten
disme, arac ici/disI trafik kazasi, ara¢ hizi, tiri ve surekli hasar, hava yastigi,
emniyet kemeri kullanimi vb.). Travma 0Oncesi ve sonrasi hastanin medikal dykusu,
kullandigi ilaclar (6zellikle antikoagulan), olasi uyusturucu kullanimi ve alkol
zehirlenmesi hakkinda bilgi edinilmelidir. Yaralanmayla iligkili dnemli semptomlar
hakkinda (bulanti, kusma, bas agdrisi, hafiza zayifigi ve gorsel veya isitsel

semptomlar) dikkatli olunmalidir.
Acilde resiisitasyon

Acil serviste resusitasyonun amaci ikincil travmadan korunma ve potansiyel
olarak yaralanmanin temelindeki sebebin yayilmasini ve geniglemesini
yavaslatmaktir. Sadece hipotansiyon ve hipoksi olusumu mortalitede % 150 artis ile
iligkilidir. Ayrica TBH ilerleyen bir yaralanma oldugundan hastaligin seyirinin erken
safhasindaki uygun tedavi hasta sonuglari Uzerinde daha ge¢ sureglerde verilecek

olan tedaviden daha buyuk bir etkiye sahip olabilir.
Havayolu ve solunum

Hipoksi mortaliteyi artirir, bu ylizden agresif havayolu yénetimi gereklidir. Agir
TBH (GKS skoru<8) olan hastalarda hizli havayolu kontrolli gerektirir. Orotrakeal
entlibasyonda IKB ve kan basincindaki etkisi sinirli kisa etkili indiiksiyon ajanlari
tercih edilir. YUz travmasi veya olasi baziler kafatasi kingi varliginda nazotrakeal
entibasyondan kaginiimalidir. Yaygin olarak kullanilan ilaglarin bazilari, hizl ardigik
entubasyon icin kullanildiginda hipotansiyona neden oldugundan sure¢ boyunca kan
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basincinin sabit tutulmasina dikkat edilmelidir. Servikal omurga yaralanmasi
kesinlikle dislanincaya kadar in-line servikal omurga stabilizasyona devam

edilmelidir.
indiiksiyon

Indiksiyon ajani etomidat’'in (0,3 miligram / kg) hizli etki baslangici (yaklasik
45 saniye), kisa etki suresi (3 ila 5 dakika) ve olumlu hemodinamik profili vardir.
Etomidatin ndroprotektif 6zellikleri ve IKB azaltici 6zellikleri vardir. Etomidat stirekli
inflzyonu ile adrenal supresyona yol actigina dair kanitlar vardir, ancak tek dozun
adrenal aksin klinik olarak anlamli baskilanmasina neden olduguna dair higbir kanit
yoktur. Propofol'in (1-3 mg / kg IV) hizli etki baglangici ve guclu antiepileptik
Ozellikleri de dahil olmak Uzere, bir induksiyon ajani olarak bazi potansiyel faydalari
vardir. Propofol bolus hipotansiyona neden olabilir ve labil kan basinci ya da yetersiz

sivi tedavisi olan hastalarda dikkatle kullaniimalidir.
Paralizi

Kisa etki suresi oldugundan, noromuskuler bloker ilaglardan suksinilkolin
rokuronyuma tercih edilir. Uzun etkili kas gevsetici ajanlar, guvenilir bir norolojik
muayeneyi geciktirir, norolojik durumdaki degisikliklerin (6rnegin ndbet) takibi ya da

degerlendiriimesini engeller ve pndmoni riskini artirabilir.
Dolagim

Kafa travmali hasta icin muhtemelen en ©Onemli ikincil olumsuz etki
hipotansiyondur. Savunmasiz ve yaralanmis noronal dokudaki iskemi varligi ve
hipotansiyon ikincil hasari siddetlendirir ve yaranin genislemesine ve daha kotu
sonuglarin olmasina yol acgabilir. Agir TBH'de tek bagina hipotansiyon mortaliteyi iki
kat arttirir. Bu nedenle hipotansiyon ve ikincil beyin yaralanmasini engellemek igin
agresif sivi resiisitasyonu dnerilebilir. Yeterli sivi resiisitasyonu IKB'yi artirmaz ve
rehberler sistolik kan basinci> 90 mm Hg 'de korunmasi gerektigini dnermektedir.
OAB igin 6zel oOneriler yoktur ancak rehber raporlardaki ¢cogu ¢alisma OAB >80
mmHg ‘de tutulmasini 6nermektedir. Bu nedenle goéreceli hiportansiyon kafa travmali
hastanin resisitasyonunda gézardi edilir. izole kafa travmasi preterminal olay
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disinda nadiren hipotansiyona neden olur. Hipovolemik sok, epidural kanama veya
bebeklerde subgaleal hematom veya yetigkin ya da gocuk sagl deri laserasyonundan
gelen masif kan kaybinda olabilir. Sivi tedavisi etkili degilse SPB’yi korumak igin
vazopressor OAB’I 80 mm Hg'de sabit tutmak Gzere kullaniimalidir. Hizl bir sekilde
dis ve i¢c kanama kontrol edilmeli ve hematokrit >% 30’da tutulmahdir. Hipertansiyon
onemli bir bulgudur ve yetersiz agri kontrolu nedeniyle degilse, kafa travmasi olan bir

hastada artmis IKB’nin bir gstergesi olabilir (Cushing refleksi).
Maluliyet ve Norolojik Muayene

GKS norolojik olarak cok édnemli bir gostergedir. GKS, TBH hastalarin glvenilir
ndrolojik degerlendirmeyi saglamak amaciyla, standartlastiriimis bir skorlama sistemi
olarak geligtiriimigtir. Tam ve dogru GKS sadece resusitasyon sonrasi ve entibasyon

igin verilen sedasyondan 6nce saptanabilir.

Bununla birlikte, baska siniflandirma sistemleri eksikligi nedeni ile
(patofizyolojik dayanan, ya da biyolojik) GKS, ciddiyetin erken tespiti i¢in yaygin
olarak kullanima uyarlanmistir. AS’de resistasyon sonrasi hastanin GKS sonuguyla
klinik gidis kolereledir fakat GKS degerlendirilirken ila¢ alkol intoksikasyonu ve sedatif

tedavileri ve eslik eden klinik bozuluklar degerlendirmeyi zorlastirabilir.

Pupillerin degerlendiriimesi 6nemlidir. Yanit vermeyen bir hastada, sabit ve
dilate gobzbebegdi, hizli dekompresyon gerektiren uncal herniasyonu olan bir
intrakranial hematomu gosterebilir. Tek tarafli pupil dilatasyonun nedeni olarak
dogrudan géz travmasi disinlur. Bilateral sabit ve dilate gézbebekleri, IKB artisi ile
birlikte zayif beyin prefizyonunu, bilateral uncal herniasyonu, ilag etkilerini ya da
siddetli hipoksiyi akla getirir. Her iki pinpoint gozbebekleri ise opiat kullanimini veya

pons lezyonunu akla getirir.

Tamamen yanitsiz hastalarda, solunum ve goz hareketleri, beyin islevi
konusunda bilgi saglayabilir. Servikal omurga hasari dislanana kadar okulovestibuler
(soguk kalorik) ve okulosefalik (bebek gozleri) yanitlarin degerlendiriimesi

yapiimamaldir.
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Tanisal goruntiuleme

Orta/agir kafa travmali hastalara dogrudan Beyin BT goéruntlilenmesi
planlanmalidir. Buna karsin MKT'de Beyin BT kullaniimasi tartismalidir. MKT’de
Beyin BT kullaniminin gereksinimi igin bir klinik karar kuralinin kullanimi gereksiz

Beyin BT istemlerini engeller.
Artmis intrakranial basing

IKB > 20 mm Hg olmasi morbidite ve mortaliteyi artirir. AS’te iIKB gériintiileme
nadiren ulasilabilirdir, bu nedenle hasta dykisu ve fiziksel muayene bulgulari, artan
IKB’nin bulgu ve belirtilerini tanimlamak igin kullaniimak zorundadir. Artan KB
gOstergeleri; bas adrisi, bulanti, kusma, nobet, uykuya meyil, hipertansiyon,
bradikardi ve agonal solunumu igerir. Yaklasan transtentoryal herniasyon belirtileri
arasinda; tek veya iki tarafli pupil dilatasyonu, hemiparezi, motor postir ve / veya
ilerleyici norolojik kotlilesme vardir. Hizla kotlilesen GKS skoru olan bir hastada,
Beyin BT'nin tekrari genigleyen bir intrakraniyal hematomu tespit edebilir. Hastanin

acil serviste kaldigi stire boyunca seri nérolojik muayeneler de gereklidir.

AS’de, IKB'yi dislrmek igin degisik stratejiler kullanilabilir. Artan IKB bulgulari
olan hastalarda PaCO2 dizeyleri 35 - 40 mmHg arasinda ve oksijen satlrasyonu >%
95 korunmasi icin dikkatlice oksijen verilmelidir. Yeterli sedasyon, hastayi sakin
tutarak ve endotrakeal tlpln stimilasyonundan kaynaklanan 6gdurme refleksini
ortadan kaldirarak IKB'yi distirmek icin énemli ve yardimcidir.  Kafa tabanindan
BOS c¢ikisini artirmak igin yatagin basi 30 derece yukseltiimelidir, bu doénemde
omurga immobilizasyonu saglamak igin ters trendelenburg pozisyonu
kullanililabilir.Bu foramen magnumdan BOS’un potansiyel c¢ikisina da izin verir.
Nobetten koruma ve nébetlerin kesilmesi, hayati tehlike yaratabilecek IKB’deki gegici

artigin kontrol edilmesine yardimcidir.
Mannitol ve Hipertonik salin

Manitol, IKB'yi distiirebilecek bir ozmotik ajandir ve serebral kan akisini,
SPB’yi ve beyin metabolizmasini degistirebilir. Daha 6nce kullanilan fenobarbitale
gore daha faydalidir.(22) Mannitol ayrica bir serbest radikal temizleyicisidir. Mannitol
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30 dakika iginde IKB'yi azaltir ve etkisi 6 ila 8 saat kadar siirer. Mannitol plazma
hacmini genisletir, baslangigta hipotansiyonu azaltabilir ve oksijen tasima
kapasitesini artirabilir. Mannitol strekli inflizyon olarak degil, tekrarlayan bolus (0.25 -
1 gram / kg'a kadar) olarak verilmelidir. Manitolle birlikte hi¢bir doza bagdimli etki
goOrulmedigi icin bazi otoriteler dnerilen dozdan daha dusuk oranda baglaniimasini
savunmaktadir. Manitolin diuretik etkisi nedeniyle intravaskuler hacim kaybina
neden olur, bu nedenle 6volemiyi korumak igin hastanin aldigi ve ¢ikardigi sivilar

izlenmelidir.

Hipertonik salin (HS) IKB'yi disirmek igin kullanilabilecek bir baska
alternatiftir. HS iKB’yi azaltmada Mannitol kadar efektiftir. Ayrica HS serebral
perflizyona potansiyel giicli ek katki saglar. ilaglardan hangisinin verilecegine

serebral hemodinamikler ve kan sodyum duzeyine gore karar verilmelidir. (23)

Hipertonik salin ayrica travmali hastalarda sivi tedavisinde Onerilen sivi
resusitasyonu onerilerinden biridir. Buna kargin kolloidlerin kullanimi gibi hipertonik

salin kullanimi da tartismahdir ve henuz kanitlar yetersizdir. (24)
Hiperventilasyon

Agir TBH sonrasi hiperventilasyon profilaktik bir mudahale olarak artik
onerilmemektedir. Yalnizca yaklasan herniasyon olayi (Cushing refleksi) icin 6nerilir.
Hiperventilasyon IKB azaltir, fakat CO2 seviyelerini azalmasi nedeniyle olusan
vazokonstriksiyon, beyin iskemisine de yol acar. Hiperventilasyon gegici sure

kullanihr ve PaCO2’yi 30 ila 35 mm Hg araliginda korumak i¢in yakindan izlenmelidir.
Diger tedavi

Yogun bakim Unitesinde direncli intrakraniyal hipertansiyonu tedavi etmek igin
barbitirat komasi olusturulabilir, bu tedaviye AS’de baslaniimaz. Barbitlratlar
maksimum standart medikal-cerrahi tedaviye yanitsiz IKB artigi durumunda

dugunulmelidir. (25)

Nébet geciren hastalara hizlica miidahale ediimelidir. Nébetler iIKB'yi artirir ve

intraparankimal ve subaraknoid kanamayi artirabilir. Profilaktik antikonvilzanlar,
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yaralanmanin ilk haftasi i¢inde post-travmatik ndbet olusumunu azaltabilir ancak

uzun dénemli sonug gelistirmezler. (26)

Steroidlerin TBH tedavisinde veya artmis iKB’de herhangi bir rolii yoktur. Hatta

steroid uygulanmasi mortaliteyi artirir. (26)

Bazi otoriteler 6zellikle kafa tabani kirid1 olan hastalara antibiyotik proflaksisini
Onerse de kafatasi kirigi olan hastalarda antibiyotik kullaniminin mortaliteyi azalttigi

gOsterilememigtir. (26)
Kafa ici Basinci izleme

IKB gérintiileme, artmis IKB kaniti olan veya herniasyon ve / veya GKS skoru
<9 bulgulari olan hastalarda uygulanmalidir. Bir ventrikiller kateter, dogrudan iKB
izlenmesi ve dolayisiyla SPB hesaplanmasinda en iyi yontemdir. Ayrica BOS drenaji
ve [IKB'nin dusirilmesini saglar. BOS drenaji IKB azaltimasinda etkili degilse,
mannitol ve hipertonik saline gibi devam eden medikal tedavi uygulanmalidir (yeterli

OAB varsayilarak).
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Sekil 1. Minor kafa travmalarinda yonetim

Minor kafa travmasi
(GKS 14-15)

\ 4

Orta-yuksek risk grubu,
GKS 14-15

Diisiik risk grubu, GKS
15
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Tablo 1:Travmatik kafa ici lezyonlar

TRAVMATIK KAFA iCi LEZYONLAR

Primer Travmatik Lezyonlar

Sekonder Travmatik Lezyonlar

Primer Néronal Yaralanmalar Enfarkt

a- Kontuzyon

b- Diffuz aksonal hasar

c- Primer beyin sapi yaralanmalari

Primer Kanamalar Diffiiz hipoksik hasar

a- Epidural hematom

b- Subdural hematom

c- intraserebral hematom

d- Diffuz kanamalar

Travmatik Pia, Araknoid Yaralanmalari

a- Subdural higroma

b- Posttravmatik araknoid kist

Diffiiz beyin sigsmesi, 6dem

Primer Vaskiiler Yaralanmalar

Herniasyona bagl basin¢ nekrozu

Kraniyal Sinir Yaralanmalari

Sekonder beyin sapi yaralanmasi

Digerleri

(pnémosefali, BOS fistiilii, ge¢ kanama..)
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A. Primer Travmatik Lezyonlar
1. Primer Noronal Yaralanmalar

l. Kontlizyon; Kortikal yuzeyin travmatik yaralanmasidir. Bu lezyonlar primer
olarak, kortikal gri cevheri ve gri-beyaz cevher birlesimini tutarlar. Diffiz aksonal
hasarla kiyaslandiginda daha yuzeyel, daha genis, daha irreguler ve duzensiz sinirli
olmaya meyillidirler. Daha fazla hemorajik olmasi gri cevherin daha vaskuler

olmasina baghdir.

Kontlizyon mekanizmalari klasik olarak iki tipe ayrilir. (27)

1. Travma alaninda (Coup konttzyonlar)

2. Travma alaninin karsisinda (Contrecoup kontlizyonlar)

Beyin BT'de hemorajik ya da hemorajik olmayan olmak tzere iki tip serebral
kontlizyon goruntulenir. (28) Hemorajik kontizyon, genellikle frontal ve temporal
loblarda gorilur, fakat serebrumun, serebellumun ya da beyin sapinin herhangi bir
yeri de etkilenebilir. Yiksek dansite (kan) ve diusuk dansitelerin (6dem ve nekroz)
karisik oldugu bir kitle lezyonu seklindedir. Beyin BT'de hemoraiji alanlari ilk 24 saat
icinde net olarak izlenmeyebilir. Beam hardening artefaktlari kemige komsu beyin
yuzeyindeki kontiizyonel alanlari gizleyebilir. Beyin BT'de goérilen en sik travmatik

hemorajik parankimal lezyon hemorajik kontlizyondur. (27)

286 kafa travmali bir seride hemorajik kontlizyon orani %21,3 bulunmus olup, %
29unda birden fazla bdlgede goérulmuistir. Kontlzyonlari olan bu hastalarin

%39’unda da 6nemli kitle etkisi saptanmistir. (29)

Hemorajik olmayan kontizyonun, serebral édemden ayirt edilebilmesi 6zellikle
06demin fokal oldugu vakalarda glgtir. Ayinminda, hemorajik olmayan kontizyonun
daha fokal olmasi ve daha az kitle etkisi yapmasi, intraven6z kontrastla belirgin

sekilde kontrast tutmasi tani i¢in Gnemlidir. (30)

Il. Diffuz aksonal hasar; Bu yaralanmada, 6dem alani iginde ince fokal odaklar

seklinde petesiyal hemorajiler mevcuttur. Korpus kallosum ve Ust beyin sapinda,
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periferal beyaz cevherde coklu, ufak, petesiyal hemorajiler gorulur. Beyin BT'de

hasarli parankimde dusik atenuasyon alanlari gosterilebilir.

Ayrica;

Bilateral ventrikuler ve sisternal silinme

Korpus kallosuma bitisik bilateral ekzantrik ve asimetrik hemoraji

intraventrikiiler ve sisternal kan

3. ventrikile komgu fokal hiperdens lezyonlar gorulebilir.

Beyin BT aksonal yaralanmaya eslik eden beyin sismesi ve hemorajik alani
gosterir. Kontrol Beyin BT'de ventrikuler dilatasyon ve diffiz serebral beyaz cevher

hipodansiteleri goralur. (31)

Sekil 2. Diffiz aksonal yaralanma (DEUH AS Arsivi'nden alinmigtir)
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II. Primer beyin sapi yaralanmasi; Beyin sapi yaralanmalari, genellikle primer
ve sekonder olarak ayrilip incelenir. Primer beyin sapi yaralanmalari, travma aninda
geligirler ve diffiz aksonal hasar, direkt laserasyon, pontomedauiller yirtik ile goraltrler.
Bu yaralanma ile en sik birlikte goérilen lezyon diffiz aksonal hasardir. Beyin sapi
diffuz aksonal hasarlari da diger diffuz aksonal hasarlar gibi kayma-geriime

mekanizmasi ile olusurlar.
2. Primer Kanamalar

l. Subdural hematom; Subdural aralikta, dura ve araknoid membranlar
arasindaki potansiyel boslukta gelisir. (28,32) Subdural hematomlar siklikla
travmanin oldugu taraftaki serebral konveksitede olusur. Lanksch ve arkadaslari akut
ve subakut subdural hematomlarin %33’UnUn yaralanma bdlgesinin karsisinda
meydana geldigini bulmuslardir. Subdural hematomlar genellikle epidural
hematomlardan daha yaygin olup suturleri gecgebilir ancak dural yapisikliklar
gecemez, %85'i tek taraflidir. (32) Subdural hematomlar siklikla frontopariyetal
konveksiteler ve orta kranyal fossada bulunurlar. izole interhemisferik ve
parafalksiyan subdural hematom trafik kazasina ait olmayan vakalarda yaygindir.
Bilateral subdural hematomlar ¢gocuk travmalarinda daha siktir. Subdural hematomlar
cogunlukla yarim ay seklindedirler. Fakat daha dnceki bir travma ya da enfeksiyon,
fibroz bir bant ya da septasyon olusturmussa, alisik olmadigimiz sekiller gelisebilir.

(33) Subdural hematomda kanamanin kaynagi degiskendir.

1. Dura laserasyonuna ve igerdigi venoz sinuslere ya da bridging venlerin

2. laserasyonuna bagh olabilir.

3. Hemen hemen hi¢ parankimal hasar olmadan, sadece superfisyal arteriyel
struktlrun rupturanden kaynaklanabilir.

4. Cesitli derecelerdeki parankimal hasarla beraber intraserebral de olabilir.

5. Nadiren de olsa agir travmalarda parankimal arter rlptirine bagh olabilir ve

arteryel subdural hematom gelisebilir.

Subdural hematomlar vyaralanmayi takiben gecen slreye bagli olarak

siniflandinimistir. (32)

1. Akut subdural hematom, ilk 3 gun iginde
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2. Subakut subdural hematom, 4 ile 14 gun sonra

3. Kronik subdural hematom, birkag¢ hafta ile birka¢ ay sonra

Subdural hematomlara ¢ogunlukla basin 6nine ya da arkasina gelen bir darbe
neden olur ve bu darbe beynin asiri anterioposterior yer degistirmesine sebep olur.
Hafif travmalarda subdural hematom ufaktir ve parankimal hasarda yoktur ya da ¢ok
azdir. Birkag gun ile birka¢ hafta arasinda subdural hematom pihtilasir, likefaksiyon
ve organizasyona gider. Birgok hematom kendiliginden emilir, geride sadece ufak
gOze carpmayacak kahverengimsi bir membran kalir. Bazi vakalarda hematom

emilmez ve haftalar-aylar icinde de gittikge buyuyebilir. (34)

Kontrastsiz Beyin BT’ de gorulen pseudodelta bulgusu parafalsin subdural ya da
subaraknoid hematomun bir gostergesidir. (32, 35) Bu bulgu sagital sinls
trombozunda kontrastli Beyin BT'de gorilen empty delta bulgusundan ayirt
edilmelidir. Subdural hematom likefiye oldugu zaman Beyin BT'de hematomun
dansitesi, sekli ve kontrastlanmasi degisir. Yedi gun i¢inde kismen erimis olan
hematomlar heterojen mikst dansiteli lezyonlar olarak goérultr. Solid hiperdens bir
alan yercekimi etkisiyle dipte yer alir. Yaralanmadan 2 ile 5 hafta sonra hematom
beyin parankimi ile izodens olur. (36) interhemisferik fissiir, cocuklarda subdural

hematomun en yaygin alanidir. interhemisferik lezyonlarin morbiditesi cocuklarda

erigskinlerden daha yuksektir. (35)
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Sekil 3. Subdural hematom (DEUH AS Argivi'nden alinmigtir)

Epidural hematom; Epidural hematomlar, kafatasinin i¢ tabulasi ile dura arasindaki
potansiyel boslukta geligir. Bu iki yapi normalde birbirleriyle ¢ok siki bir gsekilde
komsudurlar. Bu siki tutunma nedeniyle aradaki potansiyel boslukta kan toplanmasi
bikonveks ya da lentikuler (mercimek gibi) bir sekil alir. (53) Epidural araliga bir
kanama mevcut ise kan epidural araliga girdikge dura i¢ tabuladan ayrilir ve kan
ekstravaze oldukga hematomda bulylr. Baslangigta hematom icindeki basing
dusukken, yuk dura tarafindan tasinabilir ancak basing yukseldikge hematom komsu
parankime dogru siser. Hematom igindeki basing, sistemik arteryel basinca
ulastiginda ise, alttaki beyin kompresif iskemiye ugrayacaktir. Hematomun
kenarindaki duranin yapisik olmasi, Beyin BT’de epidural hematomun keskin kenarl
olarak gorulmesine neden olur. (38,34) Epidural hematom kanamanin kaynagina

gore arteryel ya da vendz olarak ayrilir.

1- Arteryel epidural hematom; Vakalarin buylk ¢ogunlugunda kanamanin kaynagi
arteryeldir. (39, 40) Orta meningeal arterin anterior dali en sik yaralanan damardir.
Basin bir tarafina gelen goreceli olarak hafif bir travma bile arteryel epidural hematom
gelisimine sebep olabilir. Arteryel epidural hematomlar en sik temporal bdlge
yerlesimlidirler, bu birgok hastadaki erken tentoryal herniasyon olusumunu aciklar.
(41,34,42) Arteryel epidural hematomlar hizli buyuduklerinden genellikle akut fazda
gorulurler. Basing etkisinin bir kismi dura tarafindan engellendigi igin kitle etkisi

benzer hacimdeki subdural hematomlar kadar yoktur. (42,43)

2- Venoz epidural hematom; Birgok ven6z epidural hematom travmayla ayrilan dura
ile ic tabula arasina vyerlesik diploik araliktan kanamayla olusmus, ufak, fazla
buyumeyen lezyonlardir. Buyuk hematomlarla, superior sagital sinus, transvers sinus
ve konfluens sinus gibi major dural sinUsler yirtiimigsa karsilasilir. Epidural hematom
dural bir sinlsun yirtimasindan kaynaklanmigsa sinusu tikayabilir. Bunu takiben
vendz trombuse ve infarkta, ge¢ donemde ise hidrosefaliye sebep olabilir. (34)
Epidural hematomlar dural baglantilari gegebilir, fakat sutirleri gegmez. %95’i tek
taraflidir, tentoryumun Ustiinde meydana gelir. (28,50) Posterior fossada epidural
hematom nadir olmasina ragmen, supratentoriyal bolgede olanlardan daha ylksek

morbidite ve mortaliteye sahiptir. (32,44) Tapiero ve arkadaslar tarafindan 1984’te
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yapilan 80 hastalik bir seride epidural hematomun %68’inde kontlzyon ya da
subdural hematomlar gibi diger kafa ici patolojiler ile birlikte oldugu bulunmustur. (45)
Lineer kirikli olgularda epidural hematom oraninin deprese kiriklara gore daha
yuksek oranda oldugu gorulmustar. (45,37) Posttravmatik Beyin BT calismalarinda
serebral kontlzyonu olmayan orta derecede kafa travmali hastalarin %Z20’sinde
epidural hematom gelisir. Vertekste yerlesen epidural hematomlarin saptanmasinda
normal aksiyal goérintilemede tanisal problem olabilir. (37) Epidural hematomlar
kemik komsulugunda oldugundan kuguk olanlari parsiyel volum etkisi nedeniyle
gorulmeyebilir. Genis pencere ayari, verteksteki kitle etkisi bulgulari ve koronal

goruntuler tanida yardimci olurlar. (46).

Sekil 4. Epidural hematom (DEUH AS Arsivi'nden alinmistir)

[I. intraserebral hematom; intraserebral hematom, kontiizyonlarla ilgili olabilir
ya da beyaz cevher igindeki derin penetre damarlarin riptirinden kaynaklanabilir.
Kanama bagladigi zaman kan beyaz cevher aksonlarinin arasini agar ve hematom
meydana gelir, kanama ventrikillere agcilabilir. (47) intraserebral hematomlar
travmadan hemen sonra Beyin BT'de gorulir. Beyin BT'de beyin parankiminde
yuksek atenuasyonlu, yuvarlak ya da irreguler kan koleksiyonlari seklinde izlenirler.
ik incelemede siklikla goriintiilenirler ve posttravmatik periyodda blyuyebilirler.
Hematom travma sonrasi genellikle ilk hafta i¢cinde ¢dzilmeye baglar, ancak kitle

etkisinde hemen degisiklik olmaz. Posttravmatik donemde ge¢ hematomlarda ortaya
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cikabilmektedir. Bu nedenle eger norolojik bulgular devam ediyorsa travma sonrasi
kontrol Beyin BT ile kafa travmali hastalarin takibi dnemlidir. (41)

V. Diffliz kanamalar

1-intraventrikiiler kanama, Beynin travmatik akselerasyonu ve deformasyonu,
epandimal ve subepandimal damarlarla birlikte ventriktler duvarin ripttrine sebep
olursa intraventrikiler kanama gelisir. Ayrica paraventrikiler kontizyonlarin
hemorajisi ile de olusabilir. intraventrikiiler kan, intraserebral hematomdan daha hizli
olmak Uzere, en gok on gun igerisinde absorbe olur. Bazen yapisikliklar gelisir ve
BOS drenaji bozulur. (48)

2-Subaraknoid kanama, yuzeyel ven ve arterlerin, pia ve araknoidin yaralanmasiyla
gelisir. (28) Ayrica intraserebral bir hematom ventrikile rupture oldugunda da
subaraknoid aralikta kan gorulebilir. (49) En yaygin sebebi kraniyoserebral travmadir.
(37) Anevrizma raptirinden sonra olusan subaraknoid kanama kafa travmasindan
sonra meydana gelen subaraknoid kanamadan daha sik gorilur. (28) Beyin BT'de
Ozellikle bazal, interhemisferik ve insular sisternlerde olmak Uzere, eksternal sivi
bosluklarinda dansite artar. Tentoryal herniasyona bagli olarak, ambient sistern
bolgesindeki izodens subaraknoid hemoraji, sisternlerin komprese gibi gorilmesine
neden olabilir. Yetigskinde falks kalsifikasyonu, interhemisferik fisslirde kani taklit
edebilir. (50) Bu fisstrun opasifikasyonu 16 yasa kadar c¢ocukta subaraknoid
kanamanin tipik bulgusudur. Travmadan sonra meydana gelen subaraknoid kanama
siklikla fokal olup kontlizyon alaninda ya da falks serebri boyunca interhemisferik
fissirde bulunur. Subaraknoid mesafedeki kan farkli bir dansitede goruldigu icin

Beyin BT subaraknoid kanamayi saptamada mukemmel bir ydntemdir.
3. Travmatik Pia-Araknoid Yaralanmalari

Travmatik subdural higroma cocuklarda yetigkinlere gore daha sik gorulmektedir.
Subdural higroma gelisiminde, travma sonrasi araknoid membranin gegirgenligindeki
bozulmayla BOS’un subdural aralia gecmesinin etken oldugu sdéylenmektedir,
ancak bu teori kesinlik kazanmamigtir. Travmatik subdural higroma, travmadan
hemen sonra c¢ekilen Beyin BT tetkikinde goruntulenebilir ve gittikgce buyuyebilir.

Beyin BT'de kalvarianin altinda, BOS atenuasyonunda, orak seklinde bir lezyon
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olarak izlenir. Gorunumu kronik subdural higromaya benzer, cogu zaman birbirinden

ayirt edilebilmeleri gugtur. (51)
4, Primer Vaskiiler Yaralanmalar

Primer vaskuller yaralanmalarda etken genellikle, internal karotid arterin
fiksasyon yerinden gerilmesi ya da torsiyone olmasidir. Bu nokta karotid kanala girisi,
karotid kanalin igini, kavern6z sinust ya da internal karotid arterin duray! deldigi
noktay! kapsar. Karotid kanal tutan kiriklar, internal karotid arterin delinmesine de
neden olabilir. Sonugta Beyin BT'de etkilenen arterin sulama alaninda enfarkta ait

bulgular izlenir. (52)
B. Sekonder Travmatik Lezyonlar
1. Enfarkt

Enfarkt sekonder olarak gelistiginde etken siklikla, uzamis tentoriyal ve
subfalsin herniasyon sonucunda arteriyel dolasimin engellenmesidir. Beyin BT'de

etkilenen arterin sulama alaninda enfarkta ait bulgular gézlenir. (33)

2. Diffiiz hipoksik hasar

Hipoksik beyin hasari, sistolik kan basincindaki uzun sureli bir dugsmeye ya da
arteriyel spazma ya da her ikisine birden bagldir. Hipoksik hasar varhgi, é6nce blyuk
arterlerin sulama alanlarinin sinirlarinda (watershed zon) gérulir ve ardindan belirgin
enfarkt gelisir. Hipoksi ve takiben enfarkt, blyidk damarlarin travmatik yaralanmasi ya
da beyin sismesi sonucu posterior serebral sirklilasyonun sikismasiyla da olusabilir.

Baslangigta Beyin BT'nin katkisi olmaz, ancak takiben enfarkti gosterir. (30)

3. Diffiiz beyin sigsmesi, 6dem

Kafa travmasi gegiren hastalarda serebral sisme, beyin 6demi ya da artmis
serebral kan volumu nedeni ile beyin dokusunun artmig su icerigine bagli olabilir.
Kafa travmasini takiben diffliz yaygin beyin sismesi meydana gelebilir. Tim beynin
diffiz sismesine, ¢ocuk ve adeldsanlarda, yetiskinlerden daha sik rastlanir. (53)
Patogenezi tartismalidir, vazomotor tonusun gecici kaybi sonucu beyin kan
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volumunun artmasiyla olugtugu kabul edilmektedir. Diffiz beyin sismesi bazi
yayinlarda O0demden ayri olarak ele alinmaktadir. Bu yayinlarda posttravmatik
donemde ilk bagta gelisen olayin vazodilatasyon ve artmis serebral kan akimi oldugu
belirtiimekte ve bu diffiz beyin sismesi olarak kabul edilmektedir. Serebral kan
akiminin artmaya devam etmesiyle sivinin ekstravaskuler araligi gegmesi sonucu
gercek odemin gelisebilecedi sodylenmektedir. Diffuz bilateral beyin sismesi ve
0demde Beyin BT'de izodens beyin, ventrikiller komprese, bazal sisternler ve
sulkuslar silinmis ve oblitere olarak gorultr. Diffliz serebral 6demdeki en glvenilir
bulgu yluzeyel sulkuslarin ve baziler subaraknoid alanlarin 6zellikle suprasellar ve
perimezensefalik sisternlerin silinmesidir. Yaygin bilateral serebral 6demde Beyin BT’
de tipik olarak gri-beyaz cevher ara yuziunin kaybi ve parankimde dansite azalmasi
goraltr. Serebellum nisbeten korunmasi nedeni ile hiperdens goérinimdedir.
Kontrastli Beyin BT gekimlerinde diffiz kontrastlanma goralur. Belirgin kontrastlanma

genisleyen kan damarlarindaki kani yansitir.
4. Herniasyona bagl basin¢ nekrozu

Beyin parankiminin basing nekrozu, artmis kafa igi basinca ve herniasyon
sendromlarina baglidir. Tipik olarak noral dokunun, kemik ve dural dokuya dogru
sikismasi sonucu geligir. En sik cingulat girus, unkal ya da parahipokampal girus ve
serebellar tonsiller etkilenir. Agir doku kompresyonu, azalmis doku perflizyonuna,
hidcre nekrozuna ve sonugta hicre olumine sebep olur. Beyin BT de komsu
subaraknoid alanlarin obliterasyonu ile beraber nonspesifik fokal parankimal sisme

ve 6dem gozlenir. (20)
5. Sekonder beyin sapi yaralanmasi

Sistemik anoksiden, hipotansiyon ya da iskemiden, travma ile gelisen arteriyel
trombozdan, embolik olaylardan, sekonder kanamalardan ya da agir mekanik
kompresyondan kaynaklanir. Mekanik kompresyon her zaman tentoriyal herniasyona
baghdir. Baslangi¢ta beyin sapi ¢ok az yer degistirir ve bu hasar primer olayin
dizeltiimesi ile geri doner. Herniasyon devam ederse yer degistirme agirlagir.
Basilmis oval bir kontur ve fokal sekonder lezyonlarin gelisimi siklikla irreversible

beyin sapi lezyonunun goéstergesidir. (20)
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Kraniyal Kiriklar

Kalvariayl yapan kemiklerin i¢ ve dis yuzlerini, lamina interna ve eksterna
denilen kompakt kemik dokusu olusturur. iki lamina arasindaki substantia
spongiozadan olusan araliga diploe denir. Burada ¢ok sayida ven bulunur.
Damarlarin ¢ok olusu, beynin ihtiyaci olan belli sicakhgin korunmasi bakimindan
onemli oldugu gibi kranyal kiriklarda da buyuk onem kazanir. Hareketsiz eklemlerle
birlesmis, sert kemiklerden yapili oldugu halde kalvaryum duvarlarinin bir miktar
elastikiyeti vardir. Yanlardan sikigtirilinca transvers c¢ap kirilmadan 3-4 mm kadar
kUgulebilir ve basing ortadan kalkinca tekrar eski haline doner. Kalvaryum bu sayede
disardan gelen oldukga blyuk kuvvetlerin etkisine dayanabilir. Fazla kuvvetle kemik
kinldigi zaman lamina interna daha sik kirillir ve hatta bazen dis lamina saglam
kaldigi halde i¢c lamina kirilabilir. (54) Travmalar serebral hasara neden oldugunda bu
hasar kirikla birlikte ya da kirik olmaksizin olabilir. Kapali kafa yaralanmasi kirik
olmadan serebral yaralanma olusmasidir. Yetiskinde kafa kiriklari, gen¢ ve ¢ocuklara
gére daha siktir. infantta ise kafa kemikleri cok daha elastiktir, fibroz situral
ligamentlerle ayrilirlar. Kirik daha az olmasina ragmen kafanin goreceli elastisitesi ve
acglk suturler, cocuklardaki beynin ylksek goreceli plastisitesi ile birlesince bu
yapilarin arasinda distorsiyon olusumunda kolaylik saglar ve damarlarda kolayca
yirtiimaya sebep olur. (33) Kalvaryum disi yumusak doku lezyonlari, dural zedelenme
ile birlikte olan ezilmis kafa kirigi bélgesinden beynin subgaleal bdlgeye ¢ikmasidir

ve kafa derisi lezyonlari olarak klinik 6nemi vardir. (53)
a) Lineer kiriklar

Kafatasi kubbesine gelen gugclu bir kuvvet genis bir ylzeye yayildiginda
kalvaryumda lineer kirik olusur. Bu kiriklar, vaskuler yapilarin izlerinden ve kapall
kranyal suturlerden daha lusent gorulur. Lineer kiriklarin orta kismi daha genis, uclari
ise daha dardir. (49) Tipik olarak bunlarin genigligi 3 mm’den azdir. Yenidoganlarda
lineer kirik 3 ile 6 aydan daha az bir zamanda iyilesirken, yetigkinlerde kiriklar siklikla
2 ile 3 yilda iyilesir. (49) Kirik gizgisi iyilesmez, blyUmeye devam ederse
leptomeningeal kist ya da beyin herniasyonunun varhiginin dusunulmesi gerekir.
Beyin pulsasyonlari kirik kenarlarina BOS sizdirir, bu da iyilesmeyi 6nler ve defektin

blylmesine yol agar. Leptomeningeal kistler siklikla 2 yas altindaki cocuk hastalarda
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olusur, frontal ve parietal bolgelerde daha yaygin olup %1’den az gorulurler. Darbe
basin akselerasyon ve deselerasyonuna da neden olursa gesitli beyin hasarlari lineer
kiriklarla beraber olur. Kalvaryumdaki lineer kirigin uzun veya kisa olmasi tek basina
beyin hasari yonunden buyuk onem tasimaz. Ayrica kranyoserebral travmada lineer
kirlgin olmamasi beyin hasarinin 6nemsiz oldugunu gostermez. Bir raporda
kranyoserebral travma sonucu, kafa i¢i basinci ylikselme bulgulart olmadan agir
diffuz primer beyin hasari nedeni ile dlenlerin ancak 1/8’inde lineer kirik saptanmistir.
Kalvaryumun lineer kiriklari kafa kaidesine uzanabilir. Kaide kiriklarinda, dura,
araknoid yirtig1 varsa BOS fistuli ve menenijit olabilir. BOS fistulu, rinore, otore ve
pnomosefali ile belirlenir. Pnomosefali, BOS rinoresi olan hastalarin yaklasik
%20’sinde bulunur, BOS kagagd! olmaksizin da meydana gelebilir. (49) Hastalarin
%70'inde BOS kagagi birinci hafta iginde, %99unda alti hafta iginde durur.
Radyografik olarak BOS sizintisi olan bir hastay degerlendirmedeki zorluk kagak
alanini tesbit etmektir. Suda eriyen noniyonik kontrast maddenin intratekal
verilmesinden sonra alinan ince koronal Bilgisayarli Tomografi kesitleri glinimuzde
BOS acaklarini saptamada mikemmel bir yontemdir. Kirik oldugu zaman 6kslirme,
valsalva manevrasi gibi Ust solunum yollarinda basinci artiran durumlarda kafa igi
kaviteye hava girebilmektedir. Bu hava epidural, subdural, subaraknoid ya da
intraparankimal alan yerlesimli olabilir ve Beyin BT ile kiguk miktarlardaki hava
gosterilebilmektedir. BOS kagaginda oldugu gibi pndmotoselin de riski enfeksiyon
gelismesidir. Temporal kemik kiriklarinda ayni tarafta total periferik fasyal paralizi ve
isitme kaybi olabilir. Optik kanal kiriklarinda optik sinir, petroz kemik apeksi veya
superior orbital fissur kiriklarinda okilomotor sinirlerde fonksiyon kayiplari goérulebilir.
iki tarafli gézlik hematomunda (Racoon’s eyes) morlugun orbita kenarlari ile
sinirlanmasi, subkonjonktival kanamanin skleranin arka bolimune uzanmasi On
cukur kiriklarini, mastoid ¢ikinti Gzerinde ekimoz (Battle’s sign) orta gukur kirklarini
gOsterir. Suturlerin travmatik ayrilmasi (diastazis) sutur genigliginin 3 mm’den genis
oldugunu belirtir. (49) Kirik sitire dogru uzandiginda diastaz meydana gelir. Koronal
sutdr 30 yas civarinda, lambdoid sutir ise 60 yasina kadar birlesmez. Sitiral diastaz
kemiklesmemis bir sttirde daha ¢ok meydana gelir ve lambdoid sutlrin diastazi

daha yaygindir.
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Sekil 5. Frontal kirk (DEUH AS Arsivi'nden alinmistir)

b) Cokme kiriklar

Kafatasi kubbesine gelen gugli kuvvet dar bir alanda kaldiginda ¢dokme kiridi olur.
Coken kisimdaki dis tabula, normal i¢ tabula seviyesi altindadir. Cokme kiriginda,
neden olan kuvvetin siddetine goére dura saglam, komsu beyinde kontizyon, dura
yirtigi1 ve lokal beyin hasari olabilir. Kemik pargalar parankime batar ve beyin hasari
daha siddetli olur. Cokme kiriklarinda i¢ tabula daha ¢ok hasarlidir. Ayrica i¢
tabulanin kirik kenarlari keskindir ve uzaklara uzanan dura yirtiklarina neden olabilir.
Cokme kiriklarinin en énemli komplikasyonlari kafa i¢i enfeksiyonlar hematomlar ve

dural vendz sinus kanamalaridir. (37)
C) Kafatasinin penetre hasarlari

Kafatasinin penetre travmalarinda kafa derisi ve dura yirtilmasi yaninda kirik
kemik parcalar derin beyin Dbdlgelerine batar. Beyinde derin lokalizasyonlu
laserasyonlar olur. Suur kaybi hemen daima var olan bu vakalar siklikla 6dem ve

kanama sonucu 6limle sonuglanir. Kafa travmali hastalarin %25 ile %35’inde kirik
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tesbit edilemez. Bundan dolayl sadece kafa kiriklarini saptamak igin direkt grafiler
gunumuzde yeterli degildir. Kortikal kemigin protonlari mobil olmadigi igin MRG
genellikle kiriklari géstermez. Travmalarda kirik orani %2,7-15 arasinda degisir. (55)
Kiriklari yalnizca guzel bir muayenede onceden saptamak zordur. Bir ¢aligmada
2102 hastada klinikk muayene ile olgularin sadece %17.4’'Unde kirnk tanisi
konulmustur. (56) Gunumuzde ABD’de acil servislerde kafa travmalarinin gogunda

Bilgisayarli Tomografi kullaniimaktadir. (56)

Beyin BT'nin gelistirimesi kafa travmali hastalarin tanisal degerlendiriimesinde
bir donum noktasi olmustur. Bu yontemle kafa i¢i hematomlara (intraserebral,
epidural, subdural), herniasyon, beyin édemi, travmatik infarkt ve kafa tabani kiriklari
gibi hemorajik olmayan lezyonlara kolayca tani konabilir duruma gelinmigtir. Yontem
ilk olarak beynin incelenmesinde kullanilmig ve adina Komputerize Aksiyal Tomografi
denilmigtir. Ulkemizde ilk defa 1975 yilinda uygulanmaya baslanan bu yénteme Beyin
BT adi verilmistir. (57).

Hizli degerlendirme, yaygin kullanim alani, kontrendikasyonlarinin olmamasi
ve kesin tani konabilmesi kafa travmali hastalarda Beyin BT'nin degerlendirmede ilk
tercih edilen goérintileme yontemi olmasini saglamistir. (57) Bati Ulkelerinin
bircogunda MKT’li hastalarin degerlendiriimesinde Beyin BT rutin kullaniimaya
baglanmig, 1990’larin bagslarinda yapilan geriye donUk c¢alismalarda MKT ile
basvuran hastalarin timine Beyin BT cekilmesi onerilmigstir. (57, 96) Kanada’'da on
blylk hastanede yapilan bir calismada mindér kafatravmali hastalarda Beyin BT

kullaniminin %30-80’lerden %165’lere yukseldigi gosterilmigtir. (14)

Her ne kadar minér kafatravmalarinda Beyin BT nin kullanimi yayginlassa da
anormal Beyin BT bulgulari orani %3-9 ve bunlardan cerrahi midahale gerekenlerin
orani %0,1-0,4 civarindadir. (60) Dolayisiyla minér kafatravmalarinda ¢ekilen Beyin
BT’lerin buyuk bir kisminin normal saptandidi ve bu nedenle secici kullaniminin

gerekliligi konusunda fikir birligi giderek artmaktadir.

Kanada'da AS e bagvuran 1699 MKT li hastada %30,7’sine Beyin BT ¢ekilmigtir.
Beyin BT'lerin %79,8’inde patoloji saptanmamistir. (61)
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ABD’deki acil servislerde, 1992 yilinda kafa travmasi nedeniyle tahmini olarak
yilda yaklagik 270.000 Beyin BT gekilmigtir. ABD’de Beyin BT'nin ortalama maliyeti
500-800 USD arasinda degismektedir. Bu da yilda 135-216 milyon USD ulusal
maliyet demektir. ABD verilerine gére MKT’li hastalarda kafa ici lezyonlar icin ¢ekilen

Beyin BT'nin verimi %0,7-3,7 arasinda olup ¢ok duguktur. (60,7)

Sonug¢ olarak Beyin BT'nin minér kafa travmali hastalarda daha selektif
kullanilmasinin, saglik sisteminde gider yukinu azalttigi, acil servis kalabaligini ve
tomografi cihazlarinin bulunmadidi kirsal kesimlerden gereksiz sevkleri onledigi
soylenebilir. (60,14)

Buglne kadar ne tur hastalarin Beyin BT'den yarar saglayacagini belirlemek
icin birgok arastirma yapilmig ve bir takim klinik karar verme kurallari gelistirilmistir.
Klinik karar verme Kkurallari, orijinal arastirmalar sonucu ortaya ¢ikan klinik bir
problem hakkinda karar vermede yardimci olan o6yku, fizik muayene ve basit
testlerden yararlanilarak ¢ ya da daha fazla degiskenin sorgulandigi bir strateji
aracidir.  (14) Bu stratejilerden bazilarinin  gecerliligi  kabul edilmis, klinik
uygulamalarda etki sagladigi gérulmustar. Klinik ve demografik faktorlerden dolayi bu
stratejiler farkhliklar gdsterebilmektedir. Bu stratejilerin  bazilari ¢alismalarda
karsilastiriimis fakat anlamli olarak birinin digerinden daha iyi sonuglar verdigi

gosterilememisgtir. (62)

Haydel ve arkadaslari tek bir merkeze basvuran, timine Beyin BT c¢ekilen ve
GKS skoru 15 olan 1429 kafa travmali hastayi analiz ederek New Orleans Kriterleri'ni

gelistirmistir. (3)
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Tablo 2:New Orleans Kriterleri-Haydel ve ark.’ndan alinmisgtir. (3)

NEW ORLEANS KRITERLERI

Klnt kafa travmasi sonrasi biling kayb1 ya da amnezi ve GKS skoru 15 olan
hastalar agsagidaki kriterlerden en az birinin olmasi durumunda Beyin BT ile

degerlendirilmelidir.

60 yas st

Bas agrisi (Difflz ya da lokal)

Kusma

Alkol ya da ilag zehirlenmesi (Klinik olarak ya da duzey bakilarak saptanan alkol
alimi)

Kisa bellekte defisit (Kalici antregrad amnezi)

Klavikula lizeri bélgede travma bulgusu (Kontlizyon, abrazyon, laserasyon,
deformite, ylz ve kafatasi kemigi kingi bulgular)

Nébet (Postravmatik ndbet ya da ndbet stphesi)

Stiell ve ark. tarafindan yapilan, 3128 hastanin analiz edildigi cok merkezli bir

¢alisma sonucunda geligtirilen, GKS skoru 13-15 arasinda olan kafa travmali
hastalarin analizi sonucu elde edilen Kanada Beyin BT Kriterleri’ni geligtirilmisti
(Tablo 2). (7)
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Tablo 3: Kanada Beyin BT kriterleri-Steill ve ark’ndan alinmigtir. (7)

KANADA Beyin BT KRITERLERI

Norosirurjikal mudahale agisindan MKT’li * hastada yuksek risk kriterlerinden en

az birinin varliginda Beyin BT g¢ekilmelidir.

Yiiksek Risk Orta Risk
GKS skoru travmadan 2 saat sonra 15'’in Travmadan 30 dakika 6ncesi ya da
altinda olmasi daha fazlasina kadar olan amnezi

Supheli agik ya da kafatasi ¢okme kirigi

Tehlikeli travma olug mekanizmasi
bulgusu

Yayaya motorlu ara¢ ¢garpmasi,
Kafa kaidesi kirigi bulgularindan herhangi ARG EEGED TEE,

birinin olmasi (hemotimpanum, Panda g6z 2 S EE) 2 SRR

(bilateral periorbital ekimoz), Savasci Belirtisi pEl e etamne
(preaurikular bolgede ekimoz), otore ya da

rinore) 2 ya da daha fazla kusma

65 yas ve de UstU

Klinik agidan énemli Beyin BT bulgusu
yonunden MKT’li* hastada yuksek risk
kriterlerinden en az biri ya da orta risk
kriterlerinden en az birinin varliginda Beyin
BT cekilmelidir

*MKT’li hasta GKS skoru 13-15 arasinda olan, biling kaybinin, belirgin amnezinin

ya da oryantasyon bozuklugunun sahitli oldugu hastalar olarak tanimlanmistir.

Kanada Beyin BT kuralinin olusturuldugu bu ¢alismaya 16 yas ve Uzeri, kint
kafa travmasi sonrasi 24 saat igerisinde basvuran, biling kaybi, oryantasyon
bozuklugu ve belirgin amnezisi olan hastalar dahil edilmistir. Travma oykusunun
birincil ve de net olmadigi (6rn. epileptik ndébet, senkop sonrasi), gézle goérular
penetran yaralanmasi veya muayene ile saptanabilen kafatasi ¢okme kirigi olan,

akut fokal norolojik defisit saptanan, major travma nedeniyle unstabil vital bulgulari
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olan, acil serviste degerlendirme oncesi nobet gegiren, kanama bozuklugu 6ykusu ya
da oral antikoagulan (0rn. varfarin) kullanimi olan, tekrar ayni nedenden oturu 24

saat igerisinde basvuran ve gebe olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemigtir. (7)
Bu calismada esas bakilmak istenen sonuglar: (7)
A.Norolojik mudahale gerektiren durumlar:

e Kafa travmasina sekonder 7 gun igerisinde 6lim meydana gelmesi
e Asagidaki islemlerden herhangi birinin 7 gun igcerisinde gerekmesi
a. Kraniyotomi
b. Kafatasi kirngi elevasyonu
c. Intrakraniyal basing monitorizasyonu
d

. Kafa travmasi nedeniyle entibasyon (Beyin BT bulgusu gdsterilerek)

B.Klinik agidan onemli beyin hasari:

e Beyin BT'deki herhangi bir beyin hasari bulgusu olup normalde nérolojik olarak

takip gerektiren hastalari kapsamaktadir.
C.Klinik agcidan énemsiz beyin hasari:

Norolojik olarak saglam olan hastalarda asagidaki Beyin BT bulgularindan

herhangi birini ifade etmektedir:

e 5 mm c¢apindan daha az soliter kontlizyon

e 1 mm’den az kalinlikta lokalize subaraknoid kanama
e 4 mm’den az kalinlkta subdural hematom

e izole pnémosefali

e ictabakaya ulasmayan ¢cékme kafatasi kirigi

Kanada Beyin BT kuralinin noérolojik mudahale acisindan duyarhhid %100,
O0zgulligu %68,7 bulunmustur. Yiksek risk faktorleri ile degerlendirildiginde bu
hastalarin sadece %32’sine Beyin BT gerekmistir. Klinik agidan énemli beyin hasarini

gostermede duyarlligi %98,4, 6zgullugu %49,6 saptanmistir. Orta risk faktorleri de
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dahil edilerek hastalar
gerekmistir(7).

degerlendirildiginde hastalarin

%52’sine  Beyin

BT

Tablo 4: Min6r kafatravmali hastalarda risk siniflamasi-Heegaard ve ark.’ndan

alinmigtir. (63)

MINOR KAFATRAVMALI HASTALARDA RiSK SINIFLAMASI

Yiksek Risk

Orta Risk

60 yas Ustu ya da 2 yas alti

Guvenilmeyen/bilinmeyen travma oykusu

Cocuk suistimali sUphesi

Multitravma

Biling kaybi

Posttravmatik konfizyon/amnezi
Progresif kotlulesen bas agrisi

Kusma

Posttravmatik nébet

Kanama bozuklugu ya da
antikoagulasyon oykusu

Bilinen norolojik hastalik ya da epilepsi
tanisi

Alkol ya da benzeri sedatizan ilag alimi
Gelis GKS skoru 14-15

Asimetrik pupiller

Fokal norolojik defisit

Fizik muayenede kafatasi kirigi
Klavikula seviyesi Ustliinde travma
dusunduren muayene bulgular

Ciddi, agril, digerlerini baskilayan

yaralanmalar

Posttravmatik amnezi
Kisa sureli biling kaybi
Bas agrisi

Kusma

intoksikasyon

Gelis GKS skoru=15

Disuk Risk

Onemsiz travma mekanizmasi
24 saati asan travma zamani
Asemptomatik

Hafif bas agrisi ya da yok
Kusma yok

Biling kaybi ya da degisikligi yok
Saglam oryantasyon ve hafiza
Gelis GKS skoru=15

Normal pupiller

Fokal norolojik defisit yok
Guvenilir ve dogru anamnez
Baska yaralanma yok

Diger 6zge¢gmis yuksek risk

faktorlerinin olmamasi

Marx J, Hockberger R, Walls R, ve ark. Editérler. Rosen’s Emergency Medicine Concepts and

Clinical Practice. 6th edition. Mosby; 2006; 349-82
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Diger Beyin BT ¢ekme kurallari:

e Neurotraumatology Committee of the World Federation of Neurosurgical
Societies (NCWFNS) onerileri. (64)

e National Emergency X-Radiography Utilization Study Il (NEXUS 1) kurali. (65)

¢ National Institute of Clinical Excellence (NICE) kilavuzu. (66)

e Scandinavian Neurotrauma Committee (SCN) kilavuzu. (18)

e Computed Tomography In Head Injury Patients (CHIP) kurali. (67)

Siniflama

Kafa travmalarinin siniflandiriimasi halen tartisiimaktadir. “Minér kafa travmasr’
deyimi ilk olarak 1981 yilinda Rimel ve arkadaslari tarafindan kullaniimistir. (58) Kafa
travmalarinin siniflandiriimasinda ginimuizde yaygin olarak uygulanan GKS
standardize edilmis skorlama sistemi olup TBH olan hastalarda gbzlemciler arasi
guvenilir bir norolojik degerlendirme yapilmasini saglar. (62) Tarihsel olarak
klinisyenler ve arastirmacilar GKS skorlarini kullanarak kafa travmalarini hafif, orta

ve agir olmak Uzere Uge gruba ayirmiglardir.

43



Tablo 5: GKS ve Kafa Travmalarinin Siniflandiriimasi

GLASGOW KOMA SKALASI (GKS)

Gb6z agma yaniti (E=Eye)

4 - Spontan acik ve normal olarak hareketli

3 - Sozle agabiliyor

2 - Agrili uyaran ile agabiliyor (agrili uyaran kesinlikle yuz bdlgesine uygulanmamali)

1 - Yanitsiz, agmiyor

Sézel Yanit (V=Verbal)

5 - Hasta oryante, yasini ve ismini biliyor ve dogru soyleyebiliyor

4 - Sorulara konflize bir bicimde yanit verebiliyor

3 - Uygun olmayan kelimeler kullaniyor fakat kelimeler tek tek segilebiliyor
2 - Tanimlanamayan kelime ve sesler ¢ikartiyor

1 - Ses yok

Motor yanit (M=Motor)

6 - Komutlara uyarak ekstremitelerini hareket ettirir

5 - Agrili uyaran veren ekstremiteyi hareket ettirerek agriyi lokalize eder
4 - Agrili uyarandan gekerek yanit verir

3 - Dekortike posttir, anormal fleksiyon

2 - Deserebre postir, ekstensor yanit

1 - Hareket yok

GKS'ye gbre kafa travmalarinin siniflamasi (2)
3 — 8 puan : Major (agir) kafa travmasi

9 — 12 puan : Orta kafa travmasi

13 — 15 puan : Mindr (hafif) kafa travmasi
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Minér kafa travmasinin tanimlanmasinda kullanilan diger degiskenler ise biling kaybi
ve amnezidir. Biling kaybi ya da amnezinin olmasi beyin hasari ile kafa yaralanmasi
(kafatasi sacli deri vs) arasindaki farki ortaya koymaktadir ve “conditio sine qua non”
olarak adlandirilir. (64)

Glasgow koma skalasi’'nda eksik olan beyin sapi refleksleri Liege grubu

tarafindan skalaya eklenmis ve prognoz Uzerine etkisi oldugu belirlenmistir. (68)
Infrascanner™

intrakraniyal hemotomlarin  klinik degerlendirimesinde standart olarak
kullanilan yontem norolojik muayenedir. Ancak bu yontem Beyin BT kadar duyarli
degildir. Nérolojik muayene bulgulari hastalarin bir kisminda mevcuttur. Ornegin
hematom olmayan travmatik beyin yaralanmasi olan hastalarin %56 sinda koma

durumu vardir. (69)

intrakraniyal hematomu olan hastalarda Infrascanner™ intrakranial hematomlari

saptamada yardimci olabilir.

Bu cihaz kiguk boyutlu, tasinabilir, disik maliyetli olmasi ile karakterizedir.
Infrascanner™ ile elde edilen veriler olasi beyin hasarinin baslangi¢
degerlendiriimesinde faydali olabilir (kaza yeri, ambulans, Beyin BT olmayan AS’de).
Isik alicilarinin sach deri ylzeyine temasi ile farkli beyin boélgelerindeki optik dansite

farkini hesaplar.

intravaskiiler kan ile extravaskiller kanin isik absorbansi farkhdir.
Extravaskiler alandaki kanin absorbansi daha yiksektir. infrascaner bu prensiple
extravaskuler alandaki hematomu algilar. Bu nedenle beyin dokusunda hematom

olan tarafta isik absorbansi daha buyuktar.
Farkli bolgedeki optik yogunluk farki (AOD) asagidaki formulle hesaplanir.
AOD=1og10 (IN + IH)

IN: Normal tarafta yansiyan i1sik yogunlugu
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IH: Hematom tarafinda yansiyan 1s1k yogunlugu

Infrascanner™ Kkisisel dijital asistan (PDA) ve dedektor olmak Uzere iki
pargcadan olugur. Bu iki cihaz bluetooth ile iletisim saglar, dedektordeki veriler PDA ya
bu sekilde aktarilir ve sayisallastirilir. Alici guvenli bir yakin kizilétesi 1gin igerir.
Hastanin basi sac fircasi seklinde tasarlanmis 2 adet optik sensor ile birlestirilir. Bu
tasarim sacl deriye alicinin temasina izin verir. iki u¢ arasindaki 4cm aralik yaklasik
2 cm geniglikte 2-3 cm derinlikte bir alanda yakin kizil6tesi 1sik absorbansini saglar.
Isik kaynagi 808 nm dalga boyunu kullanir. Alici arka plandaki i1sikla etkilesimi en aza
indirmek igin filtre 6zelliginde bir bant ile kaphdir. Dedektorin sinyal gucunu

yukseltmek ve lazer gucunu kontrol etmek igin elektirik devresi mevcuttur.

iki bolge karsilastirilirken AOD 0,2 birimden blylk ise kafa i¢ci hematom
lehinde dusunulmeli. Eger AOD + 0,2 ya da daha buyuk ise hematomu dogrulamak
icin iki kez olgim tekrar edilmelidir. AOD eger 0,2 ise negatif Olgcim olarak
degerlendirilir. Cut-off degeri daha &énce yapilan bir calismaya goére 0,2 olarak

saptanmistir. (70)

Kanama olan kafatasi bolgesi kirmizi olarak kanama olmayan bdlge cihazda

yesil olarak gortulmektedir.
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VIl. GEREC VE YONTEM

VII. A. Arastirmanin Tipi: ileriye déniik, kesitsel calisma
VII. B. Galigmaya Alma ve Diglama Kriterleri:

Caligmaya 01.11.2011-31.01.2012 tarihleri arasinda DEUH erigkin AS’e
basvuran hastalardan minor kafa travmasi olup GKS = 13 olan ve Beyin BT gekilen
hastalar calismaya dahil edildi. Calismaya dahil edilen tim hastalardan yazili

onamlari alindi.
Calismadan diglama kriterleri tasiyan hastalar galisma digi birakildi (Tablo 6).

Tablo:6 Calismaya Dahil Etme ve Diglama Kriterleri

Dahil Etme Kriterleri

1. Minor kafa travmasi GKS = 13
2. Beyin BT cekilen erigkin hastalar (>18 yas)

Dislama Kriterleri

Calismayi kabul etmeyen hastalar

GKS<13 olan hastalar

ilag ya da alkol intoksikasyonu olan hastalar

5 cm’in Uzerinde skalp kesisi ya da aktif kanamasi olan hastalar
Vital bulgularda hipotansiyon varligi

Herhangi bir nedenle giddetli agrisi olan hastalar

Solunum sikintisi olan ya da hipoksisi olan hastalar

Hastada biling bozukluguna yol agabilecek ek yaralanmalarin varligi

© ® N o O b~ WP

Gebe hastalar

[EEN
=

17 yas ve alti hastalar

VII. C. Calisma Metodu:

Calisma segilen tarihler arasinda AS’de aktif olarak gbérev alan asistan
hekimlerin tim0 tarafindan yudrutildid. AS’de aktif olarak gérev alan asistan
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hekimlerin tumu cihazin kullaniimasi ile ilgili olarak Grun firma yetkilileri tarafindan

dizenlenen yarim gunluk egitime tabi tutuldu.

Calismayan dahil edilen hastalarin dlgimleri Infrascanner™ (Sekil 7, 8), Beyin
BT gorintilemeleri ise DEUH Radyoloji Bélimiinde Philips Brilliance 16 detektor
cihazi kullanilarak yapildi. (Sekil 9) Calisma ekibinden bir calismaci tarafindan Beyin
BT Oncesi hasta Infrascanner™ ile goérintilendi ve sonuglari kaydedildi. Hastayi
degerlendiren ekibe ve hastanin primer doktoruna hastanin klinik degerlendiriimesine

etki etmemesi igin bu sonuglar bildiriimedi.

Sekil 6. Calisma Akis Semasi

_________

Kafa travmali hasta . !
GKS > 13  Haywr 1

_________

_________

A 4

. Infrascanner™ ile
Sonuglarin ve verilerin goriintiileme

kaydedilmesi e
BBT cekimi
v

AS’de yorumlama

v
Radyoloji’de
raporlama

v

Infrascanner™ ile goriintiileme sonuglari ve
BBT sonuglarimin karsilastirilmasi

A 4
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Sekil 7. Infrascanner™ Model 1000 Tasinabilir Yakin-Kizilétesi Géruntileme
Cihazi(PDA ve dedektor)

Sekil 8. Infrascanner™ Model 1000 Tasinabilir Yakin-Kizilotesi Goruntlileme
Cihazi (PDA)
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Sekil 9. Philips Brilliance 16 Dedektdr Bilgisayarli Tomografi

Calismaya dahil edilen hastalarin bilgileri standart hasta degerlendirme formuna
kaydedildi. (Ek 1) Calisma formunda hastaya ait sosyodemografik veriler (adi,
soyadi, yasl, cinsiyeti, sa¢ varligi, sa¢ rengi, basvuru tarihi, basvuru saati, telefon
numarasi), Dokuz Eylul Triyaj Skalasi (DETS) Skoru, travma mekanizmasi, muayene
bilgileri, ek yaralanma varlgi, Infrascanner™ bulgulari, AS’de cekilen AS ‘de
yorumlanan Beyin BT sonucu, radyoloji hekimlerince yorumlanan resmi Beyin BT
raporu (rapor yazildiktan sonra forma kaydedildi), klinik sonlanim sekli (taburcu,

sevk, yatig, 6lum, kendi istegiyle terk) ve sonlanim saatleri kaydedildi. (Ek 1)
VII. D. Infrascanner™ Kullanimi

Calismaya dahil edilen hastalarda Infrascanner™ ile frontal, temporal, parietal,
oksipital bdélgeden her iki hemisifer igin ayri ayri toplam sekiz élgim yapildi. Frontal
bolge ic¢in frontal sinus Ustlne, temporal bdlge i¢in kulagin en Ust noktasinin éninde
temporal fossa'ya paryetal bdlge icin kulak ve kafatasinin orta gizgisi arasinda
kulagin Ustline, oksipital bolge igin oksipital ¢ikinti ve kulak arasinda, kulagin en Ust
noktasinin arkasina yerlestirilerek olguldu (Sekil 10 A, Sekil 10 B, Sekil 10 C ). Her
bdlge olglldiginde cihaz tarafindan sesli uyari ve renk belirdikten sonra diger
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bolgeye gegcildi. Her bolgenin olgimu yaklagik 20 saniye surdd. Tum bolgeler
Olculdikten sonra cihazda bolgelerin degerlendiriimesi kirmizi veya yesil olarak
cihazin PDA kisminda raporlandi. Bu dederler calisma formuna kaydedildi. Bu cihaz
ile bir hastanin degerlendirimesi yaklasik 3 dakika kadar siirdii. Olglim sirasinda
hasta icin herhangi bir ek invaziv igleme ihtiyag olmadi, hastada fiziksel aciya

sebebiyet vermedi.

N

Sekil 10 B. Infrascanner™ Model 1000 Kullanimi
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Sekil 10 C. Infrascanner™ Model 1000 Kullanimi
VII. E. istatistiksel Analiz

Calismadan elde edilen veriler “Statistical Package for Social Sciences for Windows
15.0” adh standart programa kaydedildi. Beyin BT ile Infrascanner™ sonuglari
karsilastirilarak, duyarlilik, secicilik, pozitif prediktif degder, negatif prediktif degder
hesap edildi. Acil Beyin BT yorum ile radyoloji resmi yorumlarinin patolojiyi saptama
agisindan farklarinin incelenmesinde Mc Nemar Ki-kare analizi, uyumun

incelenmesinde de Kappa analizi kullanildi.
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Vill. BULGULAR

e Genel Bulgular

01.11.2011-31.01.2012 tarihleri arasinda DEUH Erigkin AS’sine toplam 20.578
hasta bagvurdu. Bu hastalarin 3.558’i (%17,3) travma ve kaza nedeni ile basvurdu.
TUum hastalarin %2,6’s1, travma ve kazalarin %15,3’0 (n=546) MKT tanisi aldi. MKT
tanisi alan hastalardan 405’ine (%74,1) Beyin BT cekildi. MKT tanisi alan Beyin BT
cekilen hastalardan 254’U (%62,7) ¢calismadan dislandi. (Sekil 11)

MKT olan ve GKS 213 olan 151 erigkin hasta galismaya alindi. Calismaya alinan

hastalar ayni donemde AS’ye basvuran tum hastalarin % 0,7 ’sini olusturuyordu.

Sekil 11. Calisma Populasyonu

Toplam hasta = 20.578

v

Travma +
n= 3558 (%17,3)

v

Minor Kafa Travmasi +
n= 546 (%2,6)

v

BBT cekilen
n= 405 (%74.1)

v

BBT cekilmeyen
n= 141 (%25.9)

v

Calismaya dahil
edilenler
n=151 (%37.3)

v

n=254 (%62.7)

Calismadan diglananlar

n %
Agri 128 | 50.4
Kesi 98 38.6
Alkol 14 55
Calismayi kabul etmeyen 8 3.1
Hipoksi 6 24
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¢ Yas ve Cinsiyet Bilgileri

Caligmaya alinan hastalarin 77’sinin erkek (%51), 74’Unun ise kadin (%49)

oldugu bulundu ve genel yas ortalamalari 49,9+21,9 idi. Hastalardan en genc¢ olani

18, en yaslisi 94 yasindaydi.

e Travma Sonrasi Hastaneye Basvuru Siireleri

Hastalarin travmadan ortalama 2.51+6,4 saat sonra acil servise bagvurdugu

saptandi. (Aralik 15 dakika- 2 gln)

e Hastalarin DETS Skorlari

Hastalar triaj kategorilerine gore degerlendirildiginde en sik (n=62, % 41,1)

DETS 4 triaj skoru aldiklar tesbit edildi. (Tablo 7)

Tablo 7.Hastalarin DETS skorlari

45
401
351
30 1
254
20+
151
10 1

ANNNNNN

DETS Skorlarinin Dagilimi

3

m%

34,4

23,2

41,1

1,3

DETS Skoru

e Yaralanma mekanizmasi

Hastalarin en sik yaralanma mekanizmasinin ayni seviyeden diusme (n=68, %
45,0) oldugu bulundu. (Tablo 8)
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Tablo 8. Yaralanma Mekanizmasi

Diger

Arag digi trafik kazasi

Mekanizma

Motorsiklet kazasi

YUlksekten diusme

Darp

Arag igi trafik kazasi

Ayni seviyeden disme

Yaralanma Mekanizmasi

10

15 20

25 30

35 40

45

%
Aynl Arag ici trafik Darp Yuk"sekten Motorsiklet |Arag digi trafik Diger
seviyeden kazasi disme kazasi kazasi
0% 45 17,2 8 6 4,6 4 15,2

Biling Degerlendirmesi

Hastalarin 143’Gnde (%94,7) biling kaybi yoktu, 8’'inde (%5,3) biling kaybi vardi. 132

hasta (%87,4) amnezi tariflemezken 19 hasta(%12,6) amnezi tarifledi.

Glaskow Koma Skalasi

Hastalarin basvuru anindaki biling durumlari degerlendirildiginde hastalarin 148
tanesinin (%98,0) GKS'u 15 idi. (Tablo 9)

Tablo 9. Hastalarin basvuru anindaki GKS’u

GKS %
15 148 98,0
14 0,7
13 1,3
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e Hastalarin Sag Ozellikleri

Calismaya alinan hastalardan 150 sinin (%99,3) olcim yapilan bdlgelerde
sacl vardi ve en sik gorulen sag¢ rengi siyah (n=57 ,% 37,7) olarak saptandi.
(Tablo10)

Tablo 10. Hastalarin sag ozellikleri

Sag rengi n %
Siyah 57 37,7
Beyaz 45 29,8
Kumral 44 29,1
Sari 4 2,6
Sag yok 1 0,7

e Diger Fizik Muayene Bulgulari

Hastalardan 148 (%98) hastada motor/duyu fonksiyon kaybi tesbit edilmezken
3(%2,0) hastada motor/duyu fonksiyon kaybi tesbit edildi. Hastalarin hepsinde
(n=151) pupiller izokorik tesbit edildi. Hastalarin 26 ‘sinda (%17,3) ek yaralanma

saptandi ve en sik ek yaralanma bolgesi ekstremiteler idi. (Tablo 11)

Tablo 11: Ek yaralanmalar

Ek Yaralanma n %

Yok 125 82,7
Ekstremite 18 11,9
Toraks 3 2,0
Toraks+ekstremite 2 1,3
Abdomen 1 0,7
Toraks+abdomen 1 0,7
Abdomen+ekstremite 1 0,7
Toplam 151
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e Infrascanner™ Sonuglari

Beyin BT ile kargilastirildiginda Infrascanner™ ile yapilan olgumlerin duyarhligi
%385,7, 0zgunlugu%66.6, NPV%98,9, PPV%11,1 olarak saptandi. Infrascanner™
sonucu ile radyoloji resmi Beyin BT sonucu arasinda patolojiyi saptama oranlari
agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi (p<0,001). Infrascanner™ sonucu
ile radyoloji resmi Beyin BT sonucu arasinda patolojiyi saptama uyumu %12,5’du. Bu

uyum istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,005).

Infrascanner™ ’in kanama saptadigi olgular i¢cinde kanama olanlar %11,1 iken
Infrascanner™ ’in saglam olarak saptadidi hastalarin saglam olma ytzdeleri %98,9

olarak saptandi.

Tablo 12: Minor Kafa Travmali Hastalarda Infrascanner™ ve Beyin BT

yorumlarinin Kanama bulgulari yonunden karsilastiriimasi

Beyin BT Radyoloji Toplam
yorumu
Kanama var | Kanama yok n (%)
n (%) n (%)
Infrascanner™ | Kanama var 6 (%3,9) 48 (%31,8) 54 (%35,7)
Kanama yok 1(0,7) 96 (%63,6) 97 (64,3)
Toplam n (%) 7 (%4,6) 144 (%95,4) 151 (100)

P <0.001
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Tablo 13 A: AS Ve Radyoloji Tarafindan Yorumlanan Beyin BT Sonuglari

AS Beyin BT Radyoloji Beyin BT

Beyin BT Sonuglari " e " "
Kanama yok 139 91 140 92,6
Kafatasi kirigi 4 2,6 4 2,6

Subdural hematom(SDH) 1 0,7 0 0
Subaraknoid kanama(SAK) 3 2,0 3 2,0

Kafa ici kanama(IKH) 1 0,7 0 0
SAK+SDH 1 0,7 1 0,7
SAK+ EDH+kafatasi kingi 1 0,7 1 0,7
SDH+kafatasi kirigi 1 0,7 2 1.4
151 100 151 100

Tablo 13 B: AS ve Radyoloji Beyin BT Sonuglari karsilastiriimasi

Radyoloji Beyin BT yorumu Toplam
Patoloji var | Patoloji yok
n (%) n (%) n (%)
AS’de Beyin | Patoloji var 11(7,3) 1(0,7) 12 (%8)
BT yorum Patoloji yok 0 139 (%92) 97 (92)
Toplam n (%) 11(7,3) 140 (%92,7) 151 (100)

P <0.001

AS hekimlerinin Beyin BT yorumu ile radyoloji resmi Beyin BT yorumu arasinda
patolojiyi saptama oranlari agisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark yoktu
(p=1,000). AS Beyin BT yorumu ile radyoloji Beyin BT yorumu arasinda patolojiyi
saptama uyumu %95,3’dl. Bu uyum istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001).
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e Beyin BT ile kafa i¢ci kanama saptanan alti hastanin vaka basina

incelenmesi

Vaka 1. 62 yasinda yuksekten diusme nedeni ile bagvuran hastada sag frontalde

SAK ve komsulugunda kontlizyon (Sekil 12),

Vaka 2. 43 yasinda dusme nedeni ile bagvuran hastada sag temporal bolgede SAK
(Sekil 13),

Vaka 3. 48 yasinda darp nedeni ile basvuran hastada sol frontal kemikte kirik, sol
frontal bolgede EDH ve SAK (Sekil 14),

Vaka 4. 80 yas disme nedeni ile bagvuran hastada bilateral SDH ve SAK (Sekil 15),

Vaka 5. 18 yas motosiklet kazasi nedeni ile bagvuran hastada ¢oklu kemik kirigr ve
sol temporalde SDH (Sekil 16),

Vaka 6. 52 yas yuksekten disme nedeni ile bagvuran hastada sol frontal kontlzyon
ve SAK (Sekil 17) ,

Vaka 7. 32 yas motosiklet kazasi nedeni ile bagvuran hastada SDH ve kafatasi kirigi
(Sekil 18),

Bu hastalarin altisi Infrascanner™ tarafindan da pozitif tesbit edildi, bir hastayi

Infrascanner™ teshit edemedi.

e Beyin BT ile kafa i¢ci kanama saptanmayan ancak Infrascanner™ ’In

Yanlig pozitif verdigi vakalar.

Beyin BT de kanamasi olmayan 144 hasta vardi. Infrascanner™ bunlardan 48
hastada yanlis pozitif verdi. Yanlis pozitif saptanan olgularin 13 (%27)'G4 siyah, 17
(%35,4)’ si kumral, 3 (6,3)’'U sar1, 15 (%31,3) i beyaz sacl idi. Hastalarin sag rengi ile

Infrascanner™ sonuglari arasinda anlamli iliski bulunmadi (p>0.05).
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Sekil 12. Vaka 1.

Sekil 13. Vaka 2.
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Sekil 14. Vaka 3

Sekil 15. Vaka 4
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Sekil 16. Vaka 5

Sekil 17. Vaka 6
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Sekil 18. Vaka 7
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Klinik Gidis Sonuglari

Hastalarin AS’deki klinik gidigleri incelendiginde 132’sinin (%87.4) taburcu
oldugu ve 17’sinin (%11.3) servise yattigi goruldi. (Tablo14)

Tablo 14: Hastalarin acil servisteki klinik gidigleri

Klinik gidis n %

Taburcu 132 87,4
Servise yatis 17 11,3
Kendi istegi ile terk 2 1,3

e Acil Servis ve Hastanede Kalig Sureleri

Hastalarin AS’de kalis sureleri ortalama 5,2+7,5 saat (Aralik 0,3-57 saat) iken
hastanede kahg sureleri ortalama 19,5+59,7saat (Arallk 0,3-408 saat) olarak

saptandi.

e Hastalarin sonlanimlari

Hastalarin hastane i¢i sonlanimlari ile Infrascanner™ bulgulari arasinda

anlamli iliski bulunamadi (p= 0,905)

Tablo 15: Hastalarin hastane ici sonlanimlari ile Infrascanner™ bulgulari arasindaki

iligki

Sonlanim Kanama + Kanama @ Toplam

N (%) N (%) N (%)
Sifa 50 89 139 (%92,1)
Sekel 2 3 5 (%3,3)
Bilinmiyor 2 5 7 (%4,6)
Toplam 54 97 151 (%2100)
P=0.905




X. TARTISMA

Kafa travmali hastalarda Beyin BT halen en sik kullanilan ve en guvenilir tetkikdir.
Uluslararasi klavuzlara bakildiginda agir ve orta kafa travmasi olan tum hastalara
Beyin BT c¢ekilmesi gerekirken, MKT’de tim hastalara Beyin BT dneriimemektedir.
Steil ve ark.’nin yaptigi MKT’li hastalarda Beyin BT kullanim farkliliklarini arastiran
calismada Kanada’da AS e basvuran 1.699 MKT’li hastanin %30.7 sine Beyin BT
cekildigi ve Beyin BT 'lerin %79.8’inde patoloji gorulmedigi saptandi. (61) Geijerstam
ve ark.’nin MKT’de 6lim ve komplikasyon oranlarinin arastirildi§i ¢alismalarinda
MKT’li hastalarda patolojik Beyin BT bulgusu olanlarin orani %8 civarinda idi ve
%0.9’una cerrahi veya diger mudahale gerekmekte, % 8’i hastane i¢i bakima ihtiyag
duymaktaydi. (19) Rozengren ve ark.’nin Avustralya’da MKT’li hastalarda Kuzey
Amerikan Bilgisayarli Tomografi Tarama Kriterleri’nin arastirildigi ¢alismalarinda
anormal Beyin BT bulgulari orani %3-9 ve bunlardan cerrahi midahale gerekenlerin
orani %0,1-0,4 civarinda bulundu. (60) Turedi ve ark.'1, eriskin ve ¢ocuk hastalar
iceren calismalarinda, GKS’si 15 olan dusuk riskli hastalarin Beyin BT goruntileme
yapllmadan guvenle taburcu edilebilecegini tavsiye etmektedirler. Bu c¢alismada
MKT’h diguk riskli hastalarda anormal Beyin BT orani %6 olup, olgularin higbirinde
cerrahi gereksinimi olmadi. (71) Calismamizda MKT nedeniyle Beyin BT ¢ekilen
hastalarin %7,4’Unde patolojik bulgu saptandi. Bunlardan %2,6’ si1 (n=4)" U hastane
ici bakima ihtiya¢ duyarken %1,3 (n=2)’u AS den taburcu oldu. Hastalardan higbirine

cerrahi tedavi uygulanmadi.

Kafa yaralanmalarina siklikla diger vicut bolimlerine ait yaralanmalar eslik
etmektedir. Karasu ve ark.’nin kafa travmali hastalarda yaptiklari epidemiyolojik
calismalarinda kafa travmasi olan olgularda % 34 oraninda ek vicut bdlgesi
yaralanmasi goruldugunu belirtirken (72), Okten ve ark.’nin kafa travmasinda sag
kalim ve 6lum oranini etkileyen unsurlar hakkinda yaptiklari ¢galismalarinda bu orani
% 44,8 olarak bildirilmekteydi. (73)Calismamizda MKT’li hastalarin %17,3’inde
(n=26) ek yaralanma saptandi. MKT’li hastalarda ek yaralanma oranimiz literatire
gbre dusukti. Diger calismalarda orta ve agir kafa travmalarinin da calismaya
alinmasi ve bu hastalarda ek yaralanmanin daha fazla goérilmesi bu farki
aciklayabilir.
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Borczuk ve ark.’'nin MKT’li hastalarda kafa i¢i hasarin belirleyicilerini
arastirdiklari galismalarinda MKT’li 1.448 hastayl degerlendirmisler ve Beyin BT'de
kafa ici patoloji saptanan grubun, Beyin BT’leri normal olan gruba gére daha yasli
olduklarini ve 60 yasin Ustinde olmanin bir risk faktérli oldugunu bildirmislerdi. (74)
Gomez ve ark.’nin 2484 minor kafa travmall hastada prognoz farklliklari ve anormal
Beyin BT bulgular ile iligkili faktorlerin analizini yaptiklari ¢aligmalarinda ileri yasin
travmatik kafa ici yaralanma igin risk faktori oldugunu bulmuslardi. (75) Gutman ve
ark.’nin cerrahi endikasyonu olan kafa i¢ci hematomlarin risk faktorleri belirleyicirinin
arastirildigr 1039 hastalik ¢alismalarinda GKS skoru 13-15 olan 40 yas Ustunde ve
disme nedeni ile basvurmus hastalarda patolojik Beyin BT prevalansini %29
oldugunu saptamiglar ve GKS skoru ne olursa olsun bltlin hastalara Beyin BT
cekilmesi gerektigini bildirmislerdi. (76)Calismamizda 40 yas Ustl disme nedeni ile
basvuran hastalarda % 4,6 (n=3)'sinda Beyin BT de kanama, %3,0 (n=2)sinda
kafatasi kingi olmak tzere toplam %7,6 (n=5) sinde Beyin BT de patoloji saptandi. 40
yas Ustl Beyin BT de kanama saptanan hastalar Beyin BT de kanama saptanan

hastalarin %50 sini olusturmaktaydi.

Literatirde bir yandan MKTIi hastalara Beyin BT gekelim mi ¢ekmeyelim mi
tartismalari yapilirken diger yandan kafa i¢ci hasari gostermede daha 6zgin ve
duyarl yontemler arastiriimaktadir. Beyin BT eskiye oranla daha kolay ulasilabilir bir
tetkik olmasina ragmen, hastanin Beyin BT ‘ye gonderilebilmesi icin stabil olmasi
gerkemektedir. Bu nedenle Beyin BT yerine alternatif olarak stabil olmayan

hastalarda ve yatak basinda da uygulanabilecek Infrascanner™ yéntemi denenmistir.

Jose Leon-Carrion ve ark.inin yaptigi 35 travmatik beyin hasarli hasta
Uzerinde yapilan calismada infrascanne’in duyarlih % 89,5 ve 6zginligi % 81,2.
PPD %85 ve NPD %86,7 bulundu. (77) Ghalenoui ve ark.’nin yapti§i kafa travmali
hastalarda hematomun tespitinde yakin kizilétesi isinin tarama aracinin duyarlihdi %
88,9, o6zgunlugu % 77,7 olarak tesbit edildi. (78) Kahraman ve ark’nin yaptigi
calismada yakin kizilétesi isinlarin subdural ve epidural hematomlari tanimada
duyarlligi %87 bulundu. (79) Kessel ve ark’nin yaptigi hayati tehtit edici kafa igi
yaralanmalarin erken teghisinde tasinabilir yakin kizilotesi cihazin kullanilabilirliginin

arastinlldigi ¢alismada subdural ve epidural hematomlarin tesbitinde duyarlihgr %
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90,5, 6zgunlugu %95,5 Pozitif prediktif deger %82,6, negative prediktif deger %97,7
bulundu. (80)

Calismamizda MKT’li hastalarda Infrascanner™’in  beyinde kanamayi
saptamada duyarliigi %85,7, 6zgunligi%66.6, NPD %98,9, PPD %11,1 olarak
saptandi. Bu sonug Infrascanner™’in AS’'te MKT’de kanamasi olan hastalarin hizlica
belirlenebilmesi igin kullanilabilecegini disuindirmektedir. Infrascanner™ oGzellikle
BT’si bulunmayan AS’lerde hatta hastane dncesinde MKT lerin degerlendiriimesinde

kullanigh olabilir.

Calismamiz  sonuglari  Infrascanner™ ’in  hastanin sa¢ renginden
etkilenmedigini ortaya koymaktadir. Bununla beraber hastalarin saginin olup
olmamasi konusunda sadece bir hastanan kel olmasi nedeniyle yeterli yorum

yapilamadi.

Acil servis ic¢i klinik gidis ve hastane i¢i sonlanimlarina bakildiginda
Infrascanner™  sonuglari hasta sonlanimlarini tahmin etmede yetersiz kaldi. Bu
bulgularla en azindan simdilik Infrascanner™ ’in erken tani amaciyla kullanilmasinda

yarar oldugunu soylemem mumkunduar.

Yine AS’de Infrascanner™ kullanimi MKT’li hastalara gereksiz Beyin BT
cekilmesini engelleyebilir ve MKT olmasina karsin kafa i¢i yaralanmasi olan hastalari
belirleyerek bu hastalarin dogru tani almasina yardimci olabilir. Buna karsin
Infrascanner™ ’in AS’de rutin kullaniimasi igin daha fazla sayida hastayla yapilacak

cok merkezli galigmalarin gerektigini duginmekteyiz.

XI. SONUCLAR

Bu calismamizda Infrascanner™ in kafa i¢ci kanamalarda Beyin BT nin yerine

kullanilabilecedi yoninde kanitlara ulagilamadi. Ancak Infrascanner™  AS'de
MKT'de kafa i¢i kanamayi tesbit etmede erken degerlendirme amaciyla
kullanilabilecegdini disinlyoruz. Infrascanner™ hastane igi sonlanimlari belirlemede

yetersiz kald1.
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EK 1 HASTA DEGERLENDIRME FORMU

HASTA BILGILERI:

Dosya No
Tarih

Yas

Saat
Cinsiyet

o Erkek o Kadin

Telefon No

*Bu kutucuda hasta barkotunu yapistiriniz

Sag varligi: ovar  oyok
Sag rengi: osiyah okumral osari obeyaz
Olay iizerinden gecen siire:

DETS Skoru: o1 o2 o3 o4 ob

@ N o o L I

©

DISLAMA KRIiTERLERI:

Calismay! kabul etmeyen hastalar
GKS<13 olan hastalar

llag ya da alkol intoksikasyonu olanlar

5 cm’in Uzerinde skalp kesisi ya da aktif
kanamasi olanlar

Vital bulgularda hipotansiyon varligi olanlar
Herhangi bir nedenle siddetli agrisi olanlar
Solunum sikintisi olan ya da hipoksisi olanlar
Hastada biling bozukluguna yol acabilecek
ek yaralanmalarin varligi olanlar

Gebe hastalar

17 yas ve alti hastalar

ANAMNEZ BiLGILERI:

Yaralanma sekli: o Ayni'seviyeden diusme o Yuksekten dugsme

o Motorsiklet kazasi

o Diger
Biling kaybi: o Yok
Amnezi: o Yok
MUAYENE BILGILERI:
GKS: :
PUPILLER: o izokorik o Anizokorik
LATERALIZAN BULGU: o Var

o Yok

EK YARALANMA: o Toraks o Abdomen

o Arag ici trafik kazasi

o Darp

oArag dig! trafik kazasi

o Travmadan sonra

o Ekstremite (varsa isaretleyiniz)
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TASINABILIR YAKIN KIZILOTESI GORUNTULEME CiHAZI BULGULARI:

SOL SAG

F=Frontal lob, P=Parietal lob, O=Oksipital lob, T= Temporal lob

SAG FRONTAL BOLGE: o Yesil oKimizi ........ AOD

SOL FRONTAL BOLGE: o Yesil o Kirmizi ....... } """

SAG TEMPORAL GOLGE: o Yesil o Kimizi ........

SOL TEMPORAL GOLGE: o Yesil o Kimizi ........ } """

SAG PARIETAL BOLGE: o Yesil oKirmizi....... }

eI ETRLEDLCE: Yl ki

SAG OKSIPITAL BOLGE: .0 Yesil o Kirmizi.........

SOL OKSIPITAL B(")LGE: oYesil oKirmaz........ }

SONUG BILGILERI:

Acil servis Beyin BT sonug: oKanama yok | o Subdural Hemoraji oSubaraknoid Hemoraji

o Epidural Hemoraj olntrakraniyal Hemoraji ~ oKafatasi Kirgi
Radyoloji Beyin BT sonug: oKanama yok o Subdural Hemoraji oSubaraknoid Hemoraji

o Epidural Hemoraj alntrakraniyal Hemoraji  oKafatasi Kirg

Klinik gidis : o Taburcu o Servis yatis o Yogdun bakim yatig

o Sevk o Olum o Kendi istegiyle terk
Klinik sonlanim 1 o Sifa o Sekel o Olim o Bilinmiyor .o Sore ...
Acil Serviste kalis siiresi: .... Hastanede kalig siiresi: ....

76



EK 2 BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

Bu katildiginiz calisma bilimsel bir arastirma olup, aragtlrmanlh adi “Acil serviste erigkin
hastalardaki minér kafa travmalarinda tasinabilir yakin-kizilétesi gérintileme cihazinin

klinikte kullanilabilirliginin degerlendiriimesi’ dir.

Bu arastirmanin amaci DEUH acil servisine minor (hafif) kafa travmasi nedeniyle
basvuran erigkin hastalarda tasinabilir yakin-kizilétesi gériinttileme cihazi kullaniminin Beyin
BT kullanimiyla karsilastiriimasi ve bdylece tasinabilir yakin-kizildtesi gériintlileme cihazinin
acil serviste minér kafa travmasi olan erigkin hastalarda kullanilabilirliginin

degerlendirilmesidir.

Bu arastirmada size her hangi bir girisimsel islem ve tedavi uygulanmayacaktir. Bu
arastirmada sizin icin herhangi bir risk s6z konusu degildir. Acil servis basvuru sonrasinda
tasinabilir yakin kizilétesi goriintileme cihazini ile basinizdaki 8 bélgeye cihaz yerlestirilerek
kanama varliina bakilacaktir. Bu calismada elde edilecek degerler bu calisma diginda

herhangi bir degerlendirme veya amacg icin kullaniimayacaktir.
Aciklamay! Yapan:
Dr. Adi Soyadi

Yukarida gonulliye arastirmadan once verilmesi gereken bilgileri okudum. Bunlar
hakkinda bana yazili ve so6zli agiklamalar yapildi. Bu kosullarla séz konusu klinik
arastirmaya kendi rizamla, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin katilmayi kabul ediyorum.

Katilimcinin Adi ve Soyadi: Imza
Taniklik edenin Adi ve Soyadi: imza
Sorumlu Aragtirmaci: Yrd. Dog. Dr. Ridvan Atilla

Telefon: 232 412 2702
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