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OZET

ACIL SERVISE BASVURAN
KAFA TRAVMASI OLGULARINDA
OPTIK SINiR KILIF CAPININ TEKRARLAYAN YATAK BASI
ULTRASONOGRAFIK OLCUMUNUN TANIDAKI VE HASTA TAKIBINDEKI YERI

Dr. Ozge DAGTEKIN
Tipta Uzmanlik Tezi, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip AD.

Tez Danismani: Yard. Do¢. Dr. Funda Karbek AKARCA

Travmatik beyin hasarina (TBH) baglh kafa i¢i basing artisi, tiim diinyada geng niifusta
mortalite ve morbiditenin en 6nemli nedenlerinden biridir. Erken tami ve tedavi ile olumsuz

sonuclarin dniine gegebilmek miimkiindiir.

Gilinlimiizde travmatik beyin hasarmin tanisinda ve takibinde kraniyal bilgisayarl
tomografi (BT) ilk tercih olarak kullanilmaktadir, ancak vital durumu stabil olmayan
hastalarda kullanish degildir ve cekilen her tomografi ile radyasyon maruziyeti artmaktadir.
Ultrasonografi (USG) ile optik sinir kilif ¢apinin (OSKC) 6l¢iimii, kafa i¢i basing artiginin

(KIBA) saptanmasinda yeni bir ydntem olarak aragtiriimaktadir.

Caligmamizda USG ile OSKC o6lgiimiinii kraniyal BT’de lezyon varligi ile
kiyaslayarak TBH’de USG’nin tanida kullanilabilirligini arastirdik. Ayrica TBH saptanip acil
serviste kontrol kraniyal BT ile izlenen hastalarda, es zamanli OSKC o6lgtimleri yapilarak
USG’nin hasta takibindeki yeri de arastirilmistir. Hastalar Glasgow koma skoruna (GKS) gore
gruplandirilip, ROC analizi sonucu OSKC smnir degeri 5.1 mm olarak belirlenerek
istatistiksel analizler yapilmistir. Ayrica 5.8 mm sinir degeri ile de istatistikler tekrarlanmistir.
OSKC ile GKS arasinda orta derecede (r=-0.384) ancak c¢ok anlamli (p<0.001) bir negatif

korelasyon saptanmuistir.



OSKC smir degeri 5.8 mm alindiginda pozitif prediktif degerinin yiliksek oldugu
gorilmistlir, ancak 5.8 mm degerinde BT'de lezyon varligin1 saptamada yetersiz oldugu
goriilmiistir. KIBA’nin direkt olarak degerlendirildigi farkli 6l¢iim metodlar1 ile OSKC

Olclimiiniin kiyaslandig1 caligmalarla daha anlamli veriler elde etmek miimkiin olabilir.

Bizim caligmamizda amacimiz kontrol BT yerine USG ile takibin giivenilirligini
incelemekti, hafif kafa travmasi grubunda OSKC'nin klinik verilerle degerlendirildiginde acil
serviste intrakraniyal basing artig1 izleminde kullanilailecegi diisiiniilmiistiir. 6. ve 24. saat
kraniyal BT bulgularinda progresyon ile es zamanli OSKC ol¢iimlerindeki progresyon
karsilastirildiginda, OSKC’nin negatif prediktif degerinin yiiksek oldugu (%89.5)
goriilmiistiir, bu nedenle hafif kafa travmasi grubunda, bu hastalarin acil servis izleminde
OSKC ol¢liimiiniin klinik bulgularla birlikte bir diglama kriteri olarak kullanilabilecegi

yoniinde ipuglarina ulastik.

Optik sinir kilif ¢apinin orta ve ciddi kafa travmasinda izlem parametresi olarak
kullanilmastyla ilgili daha fazla sayida hasta ile yapilacak ve daha sensitif 6l¢iim metodlari ile

kiyaslandig ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Kafa travmasi, travmatik beyin hasari, intrakraniyal basing artist,

Glasgow koma skoru, acil servis, ultrasonografi, optik sinir kilif ¢ap1 6l¢timii



ABSTRACT

ROLE OF CONSECUTIVE BEDSIDE ULTRASONOGRAPHIC
MEASUREMENT OF OPTIC NERVE SHEATH DIAMETER IN
DIAGNOSTIC AND FOLLOW UP OF PATIENTS PRESENTING WITH
HEAD TRAUMA IN EMERGENCY DEPARTMENT

Ozge DAGTEKIN
Thesis for Specialization in Medicine
Ege University Faculty of Medicine, Department of Emergency Medicine

Thesis Consultant: Funda KARBEK AKARCA, MD, Assistant Associate Professor

Intracanial pressure increase due to traumatic brain injury, is one of the most common reasons
for mortality and morbidity among young population. It is possible to prevent negative

outcomes by early diagnose and treatment.

Cranial computerized tomoghraphy is utilized as the first choice for diagnose and
follow up of traumatic brain injury, but is not suitable for patients with unstable vital signs
and radiation exposure is increased with every tomographic scan. Optic sheath nerve diameter
(ONSD) measurement by ultrasonography (US) is being investigated as a new method for

diagnosing intracranial pressure increase.

In our study ONSD measurement by US is compared with the presence of lesion in CT
to investigate the diagnostic convenience of US in TBI. Also, in patients who are diagnosed
with TBI and are followed-up with serial cranial CTs in emergency department , simultaneous

sonographic ONSD measurements are made and thus the role of US in patient follow-up is

Xi



researched. Statistical analysis are made after patients are grouped according to their Glasgow
Coma Scores (GCS), and determining 5.1mm as the cut-off value for ONSD via ROC
analysis. Statistical analysis are repeated for 5.8mm taken as the cut off value. Corelation of
medium degree( r = -0.384) and negative corelation of high significance(p<0.001) between
ONSD and GCS are found.

When ONSD cut-off value is taken as 5.8mm, it is seen that it has a high positive
predictive value ; but at 5.8mm value it is found to be insufficient at determining presence of
lesion in CT. It may be possible to obtain data of higher significance via studies in which
ONSD measurement is compared with directly evaluated ICP increase by different

measurement methods.

In our study, our aim was to research the reliability of patient follow up with US
instead of control CT scans. In mild head trauma group, evaluated with clinical findings,
ONSD is thought to be convenient in the follow-up of intracranial pressure increase. When
progression in 6th and 24th hour cranial CT findings and simultaneous ONSD measurement
are compared, it is found that ONSD has high(89%) negative predictive value, thus, in mild
head trauma group, we thought that evaluated with clinical findings, ONSD measurement

may be used as an exclusion criteria.

More studies conducted with more patients and more sensitive measurement
modalities are needed for optic nerve sheath diameter to be used as a follow up parameter in

medium and serious head trauma.

Keywords: Head trauma, traumatic brain injury, intracranial pressure increase, Glasgow
coma score, emergency department, ultrasonography, optic nerve sheath diameter
measurement
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1. GIRIS VE AMAC

Travma nedenli morbidite ve mortalite, Tiirkiye'de ve diinyada 6nemli yer tutmaktadir.
Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2014 yili verilerine gore dissal yaralanma ve zehirlenme
nedenli 6liimler, tiim Sliimlerin %4,3'inii olusturarak besinci sirada yer almistir [1]. Diinya
Saglik Orgiitii'ne (DSO) 2012 global verilerine gore trafik kazalarina bagl olarak diinyada her
giin yaklasik olarak 3400 kisi hayatin1 kaybetmektedir [2]. 25 yas alt1 travmatik 6liimlerin en

sik sebebi ve biitiin travma sonucu Sliimlerin tigte birinin nedeni kiint kafa travmasidir [3, 4].

Kafa i¢i basing artis1 acil serviste kafa travmali hastalarda 6liimciil komplikasyonlarla
sonuclanabilecek bir durum olarak degerlendirilmistir. Klinik olarak bas agrisi, bulanti,
kusma, biling degisikligi gibi semptomlara; anizokori, 151k refleksinde azalma, papilédem,
hemiparezi gibi fizik muayene bulgularina neden olabilir. Kafa travmasinda biling¢ degisikligi,
Glasgow Koma Skoru (GKS) ile degerlendirilir. Oykii ve fizik muayene riskli hastalar:
belirlemede ve tanida yardimci yontemlerdir, ancak hipoksi, hipotansiyon, alkol ve madde
alimina bagl entoksikasyon gibi sistemik nedenlerle de GKS diistikligti gortilebilir. Ayrica
GKS sedatize, entilibe, paralize hastalar1 degerlendirmede yetersizdir. Ciddi mortalite ve
morbiditenin yaninda uzun doénem sakatlia da neden oldugundan kafa i¢i basing artisinin

erken tanisi ve hizli tedavisi 6nemlidir [3, 4, 5]

Kafa i¢i basing artisina tan1 koymak icin glinlimiizde ilk tercih olarak kraniyal BT
kullanilmaktadir, bazi merkezlerde intrakraniyal monitorizasyon ile intrakraniyal basing
artisinin tan1 ve takibinin yapilmakta oldugu bildirilmistir [6, 7]. Ancak invaziv bir yontem
olusu, beyin cerrahi tarafindan yapilmas: gerekliligi, Glasgow koma skoru (GKS) sekiz ve
alt1 hastalara uygulanmasi 6nerisi, enfeksiyon, kanama gibi komplikasyonlar1 nedeniyle acil
serviste kullanim1 yaygilagsmamaistir [8]. Kraniyal BT'nin hastane kosullarinda bulunmamasi,
hastalarin hemodinamik agidan stabil olmamasi, afet durumlarinda ¢ok sayida yaralinin
olmast gibi durumlarda kraniyal BT c¢ekilememesi taniy1 geciktirmektedir [9]. Bu nedenle
invaziv olmayan, hizli tan1 koyabilen, yatak basi, ucuz, tekrarlanabilir yeni yoOntemler

gelistirilmeye ¢aligilmaktadir [9, 10].

Acil servislerde travma sonrasi batin i¢i serbest sivi, biiyilk damar yaralanmalari,
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kardiyak tamponad, pndmotoraks gibi hayati tehdit eden durumlarin tanisinda ultrasonografi
(USG) kullanimi giderek yayginlasmaktadir. Ozellikle multitravmali hastalarda sistemik
nedenlerle de biling degisikliginin olugabilmesi nedeniyle hizli, kolay ogrenilebilen,
tekrarlanabilir, kolay ulasilabilir bir yontem olan ultrasonografi ile optik sinir kilif c¢api
Olclimiiniin acil servislerde travmatik beyin hasarin1 saptamada kullanimi arastirilir hale

getirmistir [6, 7, 8].

Yapilan calismalarda intrakraniyal basing artiginin optik sinir kilif ¢ap1 ile Slgiimii;
intraventrikiiler monitorizasyon, doppler USG ile intrakraniyal basing hesaplanmasi ve
kraniyal BT ile karsilastirilmistir [6]. Halen belirli bir sinir degeri belirlenemezken yiiksek

saptanmasit durumunda intrakraniyal basincin belirgin arttig1 belirtilmistir [7, 11].

Hafif dereceli travmatik beyin hasar1 olan hastalarda kraniyal BT standart bir tani
yontemidir, ilk BT'de travmatik bir lezyon saptanmas1 halinde genellikle kontrol kraniyal BT
ile hasta takibi yapilir. Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda GKS'de gerileme olmayan, klinik
kotiilesme bulgulart géstermeyen hafif dereceli travmatik beyin hasar1 olan hastalarda kontrol

kraniyal BT ile cerrahi miidahale gereksinimi saptanmamustir [12].

Calismamizda, travma nedeniyle acil servise bagvuran hastalarda travmatik beyin
hasarimi USG ile tesbit etmeyi ve hastalarin kontrol OSKC dl¢timlerindeki progresyon veya
regresyon ile BT bulgularindaki ve klinik bulgularindaki progresyon veya regresyonu
kiyaslamay1 hedefledik. Bu sayede multitravma hastalar1 BT'ye gidemese bile tanist konulup
tedavisi baslanabilecektir. Hastanin biling degisikligi gelistigi anda yatak bas1 USG ile hizl
bir sekilde KIBA saptanabilecektir, giiniimiizde tercih edilen yéntem olan kontrol BT ile

KIBA takibi yerine USG ile KIBA takibinin giivenilirligi arastirilacaktir.
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2. GENEL BILGILER

2.1 Travma

Travma nedenli morbidite ve mortalite, Tiirkiye'de ve diinyada 6nemli yer tutmaktadir.
Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2014 yili verilerine gore dissal yaralanma ve zehirlenme

nedenli 6liimler, tiim 6liimlerin %4,3"linii olusturarak besinci sirada yer almistir [1].

Diinya Saglik Orgiitii verilerine gére tiim diinyadaki 6liimlerin %9'u yaralanmalara
bagl olarak gelismektedir. Trafik kazalarmma bagli Sliimlerin biiyiikk ¢ogunlugu diisiik-orta
sosyoekonomik seviyedeki iilkelerde ger¢eklesmektedir, bunun nedenleri arasinda yetersiz
trafik egitimi, trafik kurallarinin uygulanmasinda eksiklikler ve giderek artan motorlu tasit
kullanim1 sayilabilir. Yiiksek sosyoekonomik diizeyde iilkelerde giivenlikle ilgili alinan
Onlemler sayesinde trafik kazalarina bagli dliimler yillar i¢cinde giderek azalma gostermistir
[2, 13]. Travmanin olugmasini engelleyecek giivenlik 6nlemlerinin yaninda yaralanmalara
sistematik yaklasim ile travmatik yaralanma sonrasi mortalite ve morbiditeyi azaltmak

gerektigi vurgulanmaktadir[4].
2.1.1 Kafa travmasi ve travmatik beyin hasari tanimi

Travmatik beyin hasar1 (TBH), dis mekanik kuvvetlerin beyinde olusturdugu bilissel,
fiziksel ve psikososyal fonksiyonlarda gecici veya kalici1 bozulmalara sebep olabilen, azalmis
veya degismis bilin¢ diizeyinin eslik ettigi, konjenital veya dejeneratif olmayan hasarlardir.
Kafa travmasi terimi ise, travmatik beyin hasariyla iliskili veya iliskisiz yiiz, skalp,
kafatasinin laserasyon, kontiizyon, abrazyon ve fraktiir gibi klinik olarak belirgin digsal

yaralanmalarini da igerir [14, 15].
2.1.2 Travmatik beyin hasari epidemiyolojisi

Amerika Birlesik Devletlerinde her yil yaklasik 1.74 milyon kisinin travmatik beyin
hasarina ugradigr tahmin edilmekte, bu kisilerden 1.36 milyonunun acil servislere

basvurdugu, 200.000 kisinin hastaneye yatirildig1 ve yaklasik 52.000 kisinin travmatik beyin
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hasar1 nedeniyle 6ldiigii bildirilmistir [3, 14]. Genel olarak %80'inde hafif, %10'unda orta ve
%10'unda ciddi travmatik beyin hasar1 saptanmistir [3, 4]. TBH'nin ciddiyetine gore mortalite
orani artar. 45 yas alt1 eriskinlerde 6liim nedenlerinin basinda TBH yer alir [4]. TBH'ye bagh
en ylksek mortalite hizi 15.24 yas arasindadir (100,000'de 32.8 kisi), bunu 65 yas tisti
hastalar 100,000'de 31.4 kisi ile takip eder [16]. Genel popiilasyonda TBH'nin en sik sebebi
motorlu tasit kazalaridir, bunu diismeler ikinci sirada takip eder, ancak yash popiilasyonda
diismeye bagli TBH birinci sirada yer alir [4, 19]. Erkekler kadinlara gore daha fazla TBH'ye
ugramaktadir [14, 17].

2.1.3 Travmatik beyin hasar1 simflamasi

TBH'yi kategorize etmenin klinige gore, hasarlanma mekanizmasina gore,
patofizyolojisine gore, patoanatomisine gore, prognoz ve tedavisine gore gibi bir¢ok yolu

tanimlanmistir [10, 17, 19]
2.1.3.1 Klinik siddetine gore travmatik beyin hasari siniflamasi

En yaygin kullanilan siniflama yontemidir. Glasgow Koma Skoru (GKS) ile tanimlanir
(Tablo 1). GKS g6z, motor ve verbal yanita gore degerlendirilmistir [3]. GKS 14-15 olanlar
hafif, 9-13 aras1 olanlar orta, 8 ve asagisi ise ciddi travmatik beyin hasarinin varligina isaret
eder [3, 4, 14, 17]. GKS tekrarlanabilir, objektif, kolay uygulanabilir ve prognoz belirlemede
prediktif degeri yiiksek bir degerlendirme yontemidir, ancak hipoksi ve toksikasyondan
etkilenir, sedatize, entiibe, periorbital travma nedeniyle goziinii agamayan, ekstremitelerini
kirik nedeniyle hareket ettiremeyen hastalar1 degerlendirmede yetersizdir ve beyin sapi

reflekslerinin degerlendirmesini goz ardi eder [3, 17, 18].

Tablo 1. Glasgow Koma Skoru

Goz Motor Verbal
Spontan agik (4) Emirlere uyuyor (6) Oryante (5)
Sozel uyanla acik (3) Agriyi lokalize eder (5) Konfiize (4)
Agr ile agik (2) Agri ile ¢eker (4) Uygunsuz kelimeler (3)
G0z agma hareketi yok (1) Agriya fleksiyon yanit (3) Anlamsiz sesler (2)
Agriya ekstensor yanit (2) Yok (1)
Yanit yok (1)
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2.1.3.1.1 Hafif siddette travmatik beyin hasari

Travmatik beyin hasar1 siddeti GKS’ye gore siniflandirilmistir. Hafif travmatik beyin
hasari, kafa travmasi sonrasi ndrolojik fonksiyonlarda kisa siireli ve gegici bir duraklama ile
sonuglanan, biling kaybinin da eslik edebildigi beyin hasaridir. Travmatik beyin hasar1 olan
hastalarin ¢ogu bu grupta yer alir, GKS 14-15 olan hastalar1 kapsar. Bu grup igerisinde
cerrahi miidahale gerektiren, hayati tehdit eden lezyon saptanma orani %]1'den azdir, acil
servislerde bu grubu tanimlayabilmek icin hafif siddette TBH igin risk siniflandirmasina
gidilmistir (Tablo 2). Hafif siddette TBH ‘diisiik risk’, ‘orta risk’ ve ‘yiiksek risk’ olarak alt
gruplara ayrilmistir. Diisiik risk grubu GKS’si 15 olup asemptomatik olan, eslik eden baska
bir yaralanmasi, kusmasi, biling degisikligi, hafiza ve oryantasyon kaybi, travma oncesi
bilinen yiiksek risk faktorii olmayan, pupillerin normal, bas agrisinin varsa hafif oldugu veya
hi¢ olmadig1, anamnezin net alinabildigi, 6nemsiz mekanizma ile 24 saatten kisa siire dnce
olusmus hastalar1 kapsar. Bu grupta intrakraniyal hematom goriilme riski %0,1’den azdur.
Orta risk grubu GKS’si 15 olup kisa siireli biling kaybi, posttravmatik amnezi, kusma, bas
agrisi, intoksikasyon durumlarindan bir veya daha ¢ogunu barindiran hastalari kapsar. Bu
grupta %1.3 arasinda cerrahi ihtiyaci olan intrakraniyal hematom saptanmasi nedeniyle BT
cekilmesi onerilmistir. GKS’si 14-15 olan, fokal norolojik defisiti bulunan, kafatasi tabani
kirigi, pupiller asimetrisi, multipl travmasi, ciddi agrili celdirici yaralanmasi bulunan,
klavikulanin tizerindeki seviyelerde travma maruziyetinin bulgulari, biling kaybi olan,
posttravmatik konfiizyonu veya amnezisi, kusmasi olan, posttravmatik ndbet gegiren,
anamnezi glivenilir olmayan, ¢ocuk istismari siiphesi olan, yakin déonemde ilag veya madde
alimi Oykiisii olan, anamnezde kanama bozukluklari, antikoagiilasyon kullanimi, bilinen
norolojik hastaligi, epilepsisi olan, 60 yas iizerindeki hafif siddette TBH olgular yiiksek riskli
olarak tanimlanmistir. Bu grubun %10’unda cerrahi gerektiren intrakraniyal hematom

saptanmustir [3, 4].
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Tablo 2. Minor kafa travmasinda risk siniflamasi

Diisiik Risk Orta Risk Yiiksek Risk

e Asemptomatik e Baslangig¢ GKS:15 e Fokal muayene

e Bagka yaralanma yok e Kisa siireli biling bulgusu

e Fokal muayene kaybi e Pupiller asimetri
bulgusu yok e Post-travmatik amnezi e Kafatasi kirigi

e Pupiller normal e Kusma bulgusu

e Biling degisikligi yok e Bas agrisi e Coklu travma

e Oryantasyon ve hafiza e Intoksikasyon e Ciddi, agnl, celdirici

tam

Baslangic GKS:15
Net anamnez

Hafif yaralanma
mekanizmasi

24 saat icerisindeki
travma

Bas agris1 yok veya
hafif bas agris1

Kusma yok

Daha 6nceden bilinen
yikksek risk faktori
yok

yaralanma
Klavikula seviyesinin

iizerinde travma
bulgular

Baslangic GKS:14-15
Biling kayb1

Posttravmatik
konfiizyon-amnezi
flerleyici  kotiilesen
bas agris1

Kusma

Posttravmatik nobet
Kanama  bozuklugu
veya antikoagiilan
kullanimi 6ykiisii
Yakin zamanda
intoksikasyona neden
olacak ila¢ alimi

Yaralanma
mekanizmasi
anamnezi  giivenilir
olmayan, veya
bilinmeyen

Bilinen noérolojik dykii
Bilinen epilepsi
Cocuk istismari
stiphesi

>60, <2 yas
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HAFIF SIDDETTE KAFA TRAVMASI
GKS 14 & 15

Orta ve yijksek{sk‘li\

6yku ve muayene Diigtik risk faktorii ve
%10-1 muayene bulgularn % 85-90

Onerilerle
BT taburcu et
Ve .
intrakraniyal Intrakraniyal yarajanma
yaralanma Sadece kafatasi Xa dakafatasi kingi yok
%1012 kingi % 10-15 % 70-80 Yeniden
/ I Degerlendirme
Operasyon ya Yeniden
da yogun Degerlendirme / \
bakim yatisi / I \ GKS=14 GKS=15
Agik, basiler yada  Basit kiriklar Basit kinkiar / \
deprese Kirik GKS=14 GKS=15 12-24 saat Onerilerle
| \ izlem taburcu et
Beyin cerrahi - :
konsultasyonu Beyin cerrahi / .
Ortak antibiyotik konsultasyonu Gerileme )
KAfan izlem igin yatis GKS<=13 (3%) Iyilesme

GKS=15

YUKSEK RiSK i ; \
Ovykii Fizik muayene asll Kr.anlyal BT Onerilerle
Biling kaybi Fokal nérolojik defisit ve beyin cerrahi ShUrcu et
Amnezi Asimetrik pupil konsultsayonu
Antikoagulan Ek yaralanma
Koagulopati intoksikasyon
Postravmatik kusma Bllyiik eksternal hematom
Postravmatik nobet Kafatasi kingi bulgusu (+) BT () BT
Operasyon ya da Yogun bakim
yogun bakim yatisi izlemi

Sekil 1. Hafif siddette travmatik beyin hasari1 algoritmasi [4]
2.1.3.1.2 Orta siddette travmatik beyin hasari

Kafa travmali hastalarin %10'unda orta siddette TBH goriildiigii saptanmistir. GKS 9
ile 13 arasindadir. izole orta siddetli TBH mortalitesi %20°den azdir, ancak %50 kadar1 uzun
donem sakatlik yasar. Orta siddette TBH’ nin %40 oraninda BT bulgusu verdigi, %8’ nin

operasyon ihtiyact oldugu saptanmustir [3, 4].
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ORTA SIDDETTE TRAVMATIK BEYiIN HASARI
GKS 9-13 (%10)

Koopere

gra \
Koopere
olmayan
hasta \
RSl ya da
() BT
kisa etkili
+) BT
( ) (-) BT GKS>13 paralitik
GKS <13 |
- - 2
GKS 13 ya da 14 GKS 15% yiikselir (+) BT () BT

ve norolonk bulgu ve norolojik
bulgusu yoksa

Operasyon ya 12-24 saat
bakim yat|§|

Norolojlk defisit GKS deglsmeml§ GKS diizelmig
olmaksmn GKS 15
Gerlleme I |
Tekrar BT
yogunbakim . iipasyon

yatisi

(hET “’ BT

Sekil 2. Orta siddette travmatik beyin hasar1 algoritmasi [4]

2.1.3.1.3 Ciddi siddette travmatik beyin hasari

Acile hayatta iken bagvuran kafa travmasi vakalarinin %10' ciddi siddette TBH'dir,
GKS’si <8 olarak tanimlanmistir. Mortalite yaklasik olarak %35 oraninda olup vakalarin
%25' cerrahi girisime ihtiya¢ duymustur. Tiim ciddi travmatik beyin hasar1 saptanan hastalara

BT ¢ekilmesi ve operasyon yapilabilen merkeze transfer edilmesi 6nerilmistir [3, 4].



2.1.3.2 Travmatik beyin hasarinin radyolojik siniflamasi [5, 6]

o Kemik fraktiirleri

e Epidural hematom

e Subdural hematom

e Subaraknoid kanama

e Intraparankimal hemoraji
e Serebral kontiizyon

e Interventrikiiler hemoraji

e Fokal veya diffiiz aksonal hasar
2.1.3.3 Travmatik beyin hasarinin patofizyolojik simflamasi

TBH patofizyolojiye gore primer veya sekonder olarak siniflandirilir. Primer hasar
kafaya alian direkt darbe sonucu travma aninda olusan fizyolojik veya anatomik hasarlardir.
Primer hasar olustuktan sonra engellemek i¢in travmatik hematomun bosaltilmasi disinda
alinabilecek herhangi bir dnlem yoktur, sadece primer beyin hasarinin insidansini azaltmak
i¢in toplum saglig araciligiyla dnlemler alinabilir. Sekonder hasar ise hipoksi, hipotansiyon,
asidoz, 6dem, ates, anemi ve eslik eden diger beyin hasarina yol agan faktorler sonucu beynin
sekonder olarak zarar gérmesi ile olusur, akut kiint kafa travmasinda amag¢ primer hasar ile
etkilenmemis olan nodrolojik fonksiyonlarin korunmasi ic¢in beyni sekonder hasardan

korumaktir [3, 10, 18].
2.1.3.4 Diger kafa travmasi siniflamasi

Olusum mekanizmasina gore; kapali veya penetran, patlayici veya kiint olarak

siniflandirilmastir [17].
2.1.4 Travmatik beyin hasar1 patofizyolojisi ve intrakraniyal basing artisi

Beyin tiim viicut yiizdesinin %2’sini olusturur, ancak tiim viicut tarafindan kullanilan
oksijenin yaklagik %20’sini tek basma tiikettigi ve metabolik ihtiyaclarmni karsilayabilmek
icin kardiyak debinin yaklasik %15’ine ihtiya¢ duydugu saptanmistir. Sekonder beyin hasarini

anlamak ic¢in beyin perflizyonunun bilinmesi gerektigi vurgulanmistir. Serebral perfiizyon
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basinci (SPB) giren ve c¢ikan akimlarin farkina ve serebral kan akisina bagli oldugu
belirtilmistir. Gelen akimin ortalama arteriyel basinca(OAB) ve c¢ikan akimlarin da
intrakraniyal basinca(IKB) esit oldugu (IKB sistemik vendz basingtan daha yiiksek oldugu
icin) saptanmistir. Serebral kan basinci yerine serebral perflizyon basinci kullanilmistir.

Hesaplamasi:
SPB = OAB - IKB
OAB= (Sistolik KB+ 2*Diastolik KB)/3

Serebral kan akiminin vaskiiler tonusta yapilan ayarlamalar ile sabit tutulmasi beynin
otoregiilasyon mekanizmasi olarak adlandirilir. Serebral kan akimi, OAB'nin 60.150 mm Hg
arasinda oldugu durumlarda otoregiilasyon mekanizmasi ile sabit tutulur(Sekil 3). Travmatik
beyin hasarinda bu akim perfiizyon iligkisinin ¢ogunlukla bozuldugu belirtilmistir [3, 4, 15,
18].

2.1.5 Travmatik beyin hasar1 olan hastaya yaklasim

Akut kiint kafa travmasinda amag¢ primer hasar ile etkilenmemis olan noérolojik
fonksiyonlarin korunmasi i¢in beyni sekonder hasardan korumaktir. Hipoksi, hipotansiyon,
anemi, hiperglisemi ve hiperterminin tedavisi ya da bunlardan korunmasi Onerilmistir.
Hipotansiyonun (Sistolik kan basinct <90 mm Hg ) ve hipokseminin (paO2<60) travmatik
beyin hasarinda mortaliteyi iki kat artirdigi saptanmistir. Aneminin de oksijen tasima

kapasitesini diisiirme yoluyla mortaliteyi artirdig1 vurgulanmistir [3].

Servikal stabilizasyon yapildiktan sonra hava yolu agikliginin saglanmasi, solunum ve
dolasimin kontrolii ilk yapilmasi gerekenler olarak belirtilmistir. Hipoksinin, hipotansiyonun

ve aneminin erken diizeltilmesi gerekliligi vurgulanmistir [3, 4].

Travmanin olus mekanizmasinin, travma o6ncesi hastanin nodrolojik durumunun,
hastada bilinen kanama bozuklugu varliginin, son donemdeki ilag (6zellikle antikoagulan) ya
da madde kullaniminin 6ykiide sorgulanmasi, kafa travmali hastanin intrakraniyal yaralanma
acisindan yiiksek riskli olup olmadigini belirlemek icin gereklidir. Travma sonrasindaki biling
kaybinin zamanmin, kusmanin, ndbet gelisip gelismediginin sorgulanmasinin 6nemi
vurgulanmistir [3, 19].
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Hipoksinin travmatik beyin hasarini artirmasi nedeniyle havayolu korunmasinin ve
solunumun 6nemi belirtilmistir. Tiim hastalara %100 oksijen verilmesi gerektigi onerilmistir.
Orotrakeal hizli ardisik entiibasyon i¢in intrakraniyal basing artisindan koruyan ve ortalama

arteriyel basinca etkisi az olan ajanlarin se¢ilmesi onerilmistir [3, 19].

Kan basincinin diizenlenmesinin TBH hastalarinda mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir.
Erken baslayan sivi resusitasyonunun hipotansiyon ve buna bagli sekonder beyin hasarindan
korudugu belirtilmistir. Stvi resusitasyonunun intrakraniyal basinci artirmayacagi belirtilmis

ve sistolik kan basicinin 90 mm Hg’nin lizerinde tutulmasi onerilmistir [3, 19].

S1v1 resusitasyonunun yeterli olmadigi durumlarda vazopresor ajan kullanilarak SKB 90
mm Hg tutulmasi serebral perfiizyon basmcinin korunmast i¢in gerekli goriilmiistiir.
Hipertansiyonun intrakraniyal basing artisinin bir gostergesi olarak kafa travmasinda gelistigi
gosterilmistir. Cushing refleksi (hipertansiyon, bradikardi, solunumsal diizensizlik) varliginda

intrakraniyal basing artisinin acil 6l¢iiliip azaltilmasi gerektirdigi bulunmustur [3, 19].
2.1.5.1 Travmatik beyin hasar1 olan hastada muayene bulgular

Norolojik bakida hastanin biling durumu AVPU sistemi ile degerlendirilebilir, uyanik,
sOzel uyaranlara yanit veren, agrili uyaranlara yanit veren ve yanitsiz olarak siniflandirilir. Bu
yontemle GKS hesaplamak i¢in gerekli olan ¢ogu veri elde edilir. GKS nérolojik bakinin
sadece bir boliimiinii olusturur ve sonrasinda tekrarlayan muayenelerle kiyaslamak icin bazal
bir deger elde edilmesi ve tedaviyi yoOnlendirmesi agisindan, resusitasyon islemleri
tamamlanir tamamlanmaz ve sedoanaljezi, entiibasyon islemleri dncesinde degerlendirilmesi
onemlidir. GKS prognoz ile iliskili bulunmustur. GKS g6z, motor ve verbal yanita gore
degerlendirilmistir, agrili uyaranlar her iki viicut yarisim1 da etkileyecek sekilde (sternuma
basi, her iki tirnak yatagina basi gibi) verilmelidir. Goz, motor ve verbal yanittaki en iyi
puanlar 3 ile 15 arasinda bir skor olusturmak {izere toplanir. Entiibe ve sedatize olmayan
hastalar icin GKS <8 ciddi, 9-13 orta ve 14-15 hafif travmatik beyin hasar1 olarak
siiflanmustir [3, 4].

Norolojik bakinin bir diger 6nemli unsuru pupillerin degerlendirilmesi oldugu
belirtilmistir. Agrili uyarana yanitsiz hastada, tek tarafli 1s1k refleksi alinamayan fikse ve

dilate pupilin acil dekompresyon gerektiren ipsilateral herniasyona sekonder olabilecegi
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bildirilmistir. Bilateral 151k refleksi alimamayan fikse ve dilate pupilin azalmis beyin
perfiizyonu ile birliktelik gosteren intrakraniyal basing artigini, bilateral unkal herniyasyonu,
ilag etkisini ya da hipoksiyi gosterdigi ve bilateral pinpoint pupillerin ise pons lezyonu ya da

opiyat kullanimini gosterdigi saptanmustir [3, 4].

Motor muayenede hasta kas giicli ve simetrisi agisindan paralitik ajanlar verilmeden
once degerlendirilmelidir. Tek tarafli 151k yaniti olmayan fiks dilate pupille birlikte karsi
tarafta hemiparezisinin olmas1 unkal herniasyonu diisiindiiriir. Beyin, spinal kord ve periferik
sinir hasarinda motor fonksiyonlarda bozulma gosterilmistir. Bilingsiz hastada agrili uyarana
verilen motor yanitin degerlendirilmesi Onerilmistir. Dekortike postiir orta beynin {izerinde,

deserebre postiir ise daha kaudal bir yaralanmay1 gosterir [3].

Norolojik muayenede beyin sapi fonksiyonlarinin da degerlendirilmesi gereklidir.
Hastanin solunum paterni, géz hareketleri, pupil boyutu ile beyin sapt fonksiyonlari
degerlendirilebilir. Okiilosefalik yanit ve okiilovestibiiler reflekslerle ponstaki konjuge bakis
merkezi degerlendirilir. Servikal vertebra kontrol edilmeden okiilosefalik yanitin

degerlendirilmemesi gerektigi belirtilmistir [3].

2.1.6 Travmatik beyin hasarinda saptanan 6zel durumlar

2.1.6.1 Kafatas1 kiriklari

Kafatasina alinan direkt darbe ile olusur, fraktiir varliginda TBH olma ihtimali artar,
ancak her zaman beraberinde TBH olmak zorunda degildir. Klinik ile tan1 koymak giigtiir ve

klinikle tan1 koyulabilen durumlarda altta yatan TBH olma thtimali ytiksektir [3].

Kirigin sekli (lineer, deprese, parcall), biiyiikliigii ve tipi uygulanan kuvvete ve bu
Kuvvetin uygulandig: alana oranina bagl olarak degisir [3,4]. Kirik hatt1 darbenin en siddetli
alindig1 noktadan baglar [3]. Skalp laserasyonlarinin altta yatan fraktiir agisindan incelenmesi
onerilmistir. Kafatas1 kirig1 olan veya sliphesi bulunan hastalarin tlimiine kraniyal tomografi
cekilmesi endikedir. Klinik olarak 6nemli olan kafatasi kiriklar1 hava dolu yapilardan (siniis
gibi) gecerek veya skalp laserasyonlarindan (acik fraktiir) havanin direkt olarak ge¢mesi ile
pnomosefaliye neden olan, kafatasinin i¢ tabakasindan daha igeriye ¢oken, major dural sinus

veya orta meningeal arter komsulugunda olan kiriklardir [3, 19].
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2.1.6.1.1 Lineer ve parcah kiriklar

Kafatasin1 tam kat olarak kateden basit kafatasi kiriklari lineer kiriklardir. Lineer ve
basit pargali kiriklarin yonetimi benzerdir. izole kiriklarin {izerindeki laserasyonlar dikkatle
incelenmeli, temizlenirken kemik parcalarinin beyin parankimine itilmemesine 0Ozen
gosterilmesi gerektigi vurgulanmistir. Antibiyotik tedavisi tartismali bir konu olsa da beyin
cerrahi ile goriisiilerek baslanabilecegi belirtilmistir [4]. Lineer oksipital kiriklarin intrakraniyal

komplikasyon orani1 daha ytiksektir [4].

Orta meningeal arterin olugunu veya major dural vendz siniisleri ¢aprazlayan kiriklar,
klinik 6nemli olan lineer kiriklardir. Bu bélgelerdeki kiriklarin vaskiiler yapiyr hasarlayip
epidural hematoma sebep olabilecegi belirtilmistir. Bunlarin haricindeki ¢ogu lineer kirigin
klinik olarak Onemsiz seyrettigi bulunmustur. Diiz grafide siitiirler nedeniyle kirigin
saptanmasiin  zor olabildiginden  bahsedilmistir.  Lineer kiriklarin  ¢ogunlukla
temporoparyatel, frontal ve oksipital alanda oldugu saptanmistir. Kafatas1 kirigi saptanan

hastalara mutlaka kraniyal BT ¢ekilmesi onerilmistir [3, 4, 20].
2.1.6.1.2 Deprese ve acik kiriklar

Deprese kafatasi kiriklari altta yatan beyin hasari, enfeksiyon ve ndbet gibi
komplikasyonlara yatkinlig1 artirmasi nedeniyle 6nemlidir. Deprese kirik pargalarinin travma
etkisiyle beyin dokusuna dogru itilerek direkt hasara ya da dura yirtigina neden olabilecegi
anlatilmistir. Deprese fraktiirlerin en ¢ok pariyetal ya da temporal bodlgede goriildigii
bildirilmistir. Direkt kafa grafisinde deprese kiriklarin zor goriilebilecegi belirtilmistir. Skalp
sisliginin deprese kirigr saklayabilecegi, skalpin hareketli olmasi nedeniyle laserasyondan
daha uzak bir bolgedeki deprese kirigin gézden kacabilecegi vurgulanmistir. Deprese kiriklar
skalp laserasyonlar1 palpe edilirken hissedilir, ancak dikkatli olunmazsa kiriklarin daha derine
itilmesine neden olunabilecegi belirtilmistir. Deprese kafatasi kiriklarinin  belirti  ve
bulgularinin lokalizasyonuna ve depresyon miktarina bagli olarak degisecegi bildirilmistir.
Kraniyal BT ¢ekilmesi ve izleminin beyin cerrahi tarafindan yapilmasi dnerilmistir. Komplike
olmamis kapali kiriklarin nonoperatif olarak izlenebilecegi belirtilmistir, ancak pnomosefali,
¢okme kinginin altinda kanama, dural yirtik, kontamine olmus biiyiikk yaralanmanin

varliginda acil operasyon onerilir. Deprese kiriklarin ndbet ve menenjit agisindan risk tasidigi
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vurgulanmistir, bu nedenle proflaktik antibiyotik ve antiepileptik kullanilmasi 6nerilmistir [3,

4, 20].
2.1.6.1.3 Baziler kafatasi kiriklari

Baziler kiriklar kafa tabaninin lineer kiriklari olarak tanimlanmistir [3]. Baziler
kiriklarin en sik temporal kemigin petr6z parcasinda goriildiigii, dis kulak kanalimi ve
timpanik membrani etkiledigi belirtilmistir. Kemik parcalar1 arasimna sikisan dural tabaka
nedeniyle kulaktan BOS'un sizmasi (otore) ile iliskilidir[3, 4]. Belirti ve bulgular1 arasinda
otore, rinore, mastoid ekimozu (Battle sign), periorbital ekimoz (Rakun gozii),
hemotimpanyum, vertigo, duymada azalma ve 7. Kraniyal sinir felci olarak yer alir. Kiriklarin
neden oldugu baski ile 3. 4. ve 5. Kraniyal sinir yaralanmasi olabilecegi gosterilmistir [4].
Periorbital ve mastoid ekimozun tramadan saatler sonra ortaya ¢ikmasi nedeniyle acil servis
bakisinda saptanamayabilecegi vurgulanmistir. BOS kagisinin tespiti zordur, ancak sivinin
kagit havlu veya pamuklu carsaf iizerine damlatildiginda tek ya da ¢ift halka olusturmasi gibi
basit ancak nonsensitif bir yoOntemle saptanabilecegi anlatilmistir. Baziler kirigi olan
hastalarin hastaneye yatirilmasi Onerilmistir. BOS kagaginin oldugu hastalarda menenjit
gelisme riski artar, ancak ¢ogu hasta 7 giin igerisinde spontan olarak iyilesir, bu nedenle
immiin yetmezlik gibi enfeksiyona yatkinlik olusturan bir durumu yoksa bu hastalarda
profilaktik antibiyotik kullanimi 6nerilmez [20]. Beyin cerrahi ile konsiiltasyon sonucu ortak
karar ile genellikle meninkse gegisi iyl olan antibiyotikler (3. Kusak sefalosporin gibi)
onerilmigstir [3, 4]. Diiz grafilerin baziler kafatas1 kiriklarin1 gostermede yetersiz oldugu ve
klinik bulgu varliginda kraniyal BT ile intrakraniyal patolojinin dislanilmasi ve gdzleme

alinmasi gerekliligi vurgulanmistir [3].
2.1.6.2 Epidural kanama

Epidural kanamalar kanin kafatas1 ve dura mater arasinda toplanmasi sonucunda
olusur [3, 4]. Fraktiirlerin kanamaya yol agmasi i¢in ¢ogunlukla orta meningeal arter, ven ya
da dural siniisii ¢aprazladigi belirtilmistir. Cogunlukla temporal veya temporopariyetal alana
alinan kiint travma sonucu orta meningeal arterin hasarina neden olan kafatasi kiriklarindan
kaynaklanir [4]. Parietooksipital bolgede ya da posterior fossada vendz siniis hasari ile de

epidural hematom olustugu gosterilmistir. Neredeyse tiim epidural hematomlar kafatasi kirig
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ile birliktelik gosterse de serebral lezyonla da iliskili olabilecegi saptanmistir. Kiint kafa
travmasini takiben gelisen azalmis biling diizeyi, ardindan lusid intervalin, yani ikinci kez
azalmis biling diizeyi gelisene kadar bilincin daha az baskilandig1 veya tamamen diizeldigi bir
donemin gelismesi, EDH igin klasik bagvuru seklidir [3, 4, 19]. Lusid intervalin epidural
hematom i¢in patognomonik bir degeri bulunmadigi, diger genisleyen kafaigi lezyonlarda da
goriilebildigi, sadece %47 vakanin klasik bulgularla bagvurdugubelirtilmistir [3]. Kesin tani
icin klinik sliphe varliginda kraniyal BT ¢ekilmesi onerilmistir. BT’ de EDH tipik olarak
temporal bolgede, bikonveks, oval sekilli , lens benzeri hiperdens lezyon olarak goriiliir [3, 4].
Yiiksek voliimlii arteriyel kanama olmasi nedeniyle epidural kanamalarin saatler iginde
herniasyona yol agabilecegi bildirilmistir [3, 4]. Dural siniis kopmasiyla olusan epidural
hematomlarin daha yavas gelistigi ve klinik bulgularinin ge¢ ortaya ¢iktigr saptanmigtir [3].
EDH olan hastalarin siklikla siddetli bas agrisi, uykuya egilim, sersemlik, bas donmesi,
bulant1 ve kusma yakinmalari olur, biling degisikligi ve ense sertligi saptanabilir, kiigiik bir
kisim hasta nadiren de olsa asemptomatik olabilir. Epidural hematomlarin genellikle tek

tarafli olur, %20 hastada ise ek intrakraniyal yaralanma saptanmstir [3].

Travmatik beyin hasar1 vakalarimin %2,7 ile dordinde EDH goriiliir, daha ¢ok
genclerde saptanmistir [16]. Dura ve kafatasi arasindaki baglantinin daha siki olmasi

nedeniyle 2 yas alt1 ve yash hastalarda EDH'ye daha az rastlandig1 saptanmistir [3].

Hasta tan1 aninda komada degilse ve tedavisi hizla baslanmig ise mortalitenin %5-10
oraninda oldugu saptanmistir, koma varlifinda ise mortalite %20'lere yaklasir. Son
caligmalarda epidural hematomun boyutuna (30 cm®den fazla lezyon) gére klinikten
bagimsiz olarak operasyona alinmasi onerilmistir. Akut epidural hematom saptanan komadaki
hastalara ve anizokori gibi beyin sap:1 herniasyon bulgulari saptanan hastalara miimkiin
oldugunca hizli cerrahi bosaltma islemi yapilmasi gerektigi vurgulanmistir. Erken tani ve

tedavi ile prognozu oldukea iyidir [3, 4, 16].
2.1.6.3 Subdural kanama

Subdural kanamalarin beyin parankiminin ani akselerasyon deselerasyonu sonucunda
koprii venlerin kopmasi ile olustugu bildirilmistir. Kanin dura ve araknoid arasindaki

potansiyel boslukta biriktigi gosterilmistir. Yaslilarda ve alkoliklerde beyin atrofisi subdural
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kanama gelismesine yatkinlik olusturur. 2 yasin altindaki ¢ocuklarda da risk artmistir. Vendz
kanama olmas1 nedeniyle EDH'ye gore daha yavas kan toplanir, bu nedenle klinik belirti ve
bulgularin olugsmas1 daha uzun zaman alir, hematom daha uzun bir siire altta yatan beyin
dokusuna baski yapacagi icin belirgin iskemi ve hasara yol agabilir [3]. EDH'ye gore daha
siktir, ciddi siddette kafa travmasi olan hastalarin %30'unda goriiliir. Klinik bulgular olusana
kadar gecen siirenin uzunlugu, daha yasl popiilasyonda goriilmesi nedeniyle mortalitesi de

EDH'ye gore yiiksektir [3, 4, 19]

Subdural kanamalar akut, subakut ve kronik olarak semptomatik olma zamanina kadar
gecen siireye gore simiflandirilmisti. Akut subdural kanamalar, travma sonrast 24 saat
icerisinde semptomatik olan SDH'dir. Akut subdural hematomun kliniginde azalmig biling
diizeyi (GKS <8), %12.38 oraninda lusid periyod goriliir, ancak spesifik bir klinik tablo
tanimlanmamustir [3, 4]. BT’ de hiperdens, kresentrik sekilli olarak goriildiigii bildirilmistir [3,
4, 19]. Operasyon ihtiyaci olan subdural hematomlarin %40-60 oraninda mortaliteye sahip
oldugu belirtilmistir [3]. Eger subdural kanama ¢ok kiigiik ise (BT de en genis yerinde birkag
milimetre kalinliginda) ¢ogu beyin cerrahi hastay1 izleme almayi segebilir, ancak BT de 10
mm’den daha kalin olan ve 5 mm’den fazla orta hat siftine neden olan akut subdural

kanamalarin GKS’den bagimsiz opere edilmesi gerektigi giincel kilavuzlarda onerilmistir [3].

Travmadan sonraki 24 saat ile 2 hafta arasinda semptomatik olanlar subakut SDH
olarak tanimlanir. BT'de izo-hipodens olarak goriiliir, intravendz kontrast madde verilerek
izodens lezyonlarin goriintirligli artirilabilir. Hastalar bas agrisi, biling degisikligi ve fokal

defisitlerden yakinabilir [3].

Akut ve subakut subdural kanamalarda mortalite oran1 ve operasyon ihtiyact kronik

subdural hematoma gore daha fazladir [4].

Travmanin {izerinden 2 hafta veya daha fazla siire gegtikten sonra semptomatik olan
kanamalar ise kronik SDH olarak tanimlanmistir. Kronik subdural kanama BT'de izo-
hipodens olarak goziikiir ve %20 oraninda bilateraldir. Izodens hematomlarin tanisinda orta
hat sifti, kortikal sulkuslarin silinmesi, ventrikiil basis1 gibi indirekt bulgular yardimcidir [3,

4].

Kronik subdural kanamalarin semptomatik olunca opere edilmesi Onerilmistir. Cerrahi
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sonras1 mortalitenin %4 oldugu saptanmistir. Yaglilarda, GKS 8 ve altinda olanlarda, ve acile

basvuru aninda herniyasyon bulgularinin varliinda mortalitenin arttig1 belirtilmistir [3].
2.1.6.4 Subaraknoid kanama

Travmatik subaraknoid kanama, subaraknoid alanda BOS'ta kan bulunmasi olarak
tanimlanmistir. Hafiften ciddi travmatik beyin hasarina kadar degisken kategoride olabilecegi
bildirilmistir. Cogunlukla bas agrisi, fotofobi ve menings iritasyon kanitlar1 klinik bulgular
olarak tanimlanmistir [3, 4]. Orta ve siddetli travmatik beyin hasarinda BT'de en yaygin
saptanan patolojidir. Kraniyal BT ile saptanmasi erken donemde miimkiin olmayabilir, 6. veya
8. saat kontrol BT daha duyarhidir [4]. Ciddi travmatik beyin hasari olanlarda ilk BT’de
saptanma orani %33'tiir, ve ciddi kafa travmasi olanlarda ise %44 oraninda saptanir. En ciddi
komplikasyonu serebral iskemiye yol agabilecek diizeyde posttravmatik vazospazmdir,
travmadan sonraki 48 saat i¢inde ortaya ¢ikar ve 2 haftaya kadar siirebilir. Vazospazmi
azaltmak icin baslanan nimodipin ile 6liim ve ciddi sakat kalimin azalabilecegi saptanmistir.
Stabilize olan hastaya en erken donemde 2 mg/h dozu ile 7-10 giin devami ardindan 360 mg
giinliik dozu ile 21 giline kadar devami Onerilmistir. Beyin cerrahi konsiiltasyonu sonucu

yogun bakima alinmasi gerektigi vurgulanmistir [3].
2.1.6.5 Intraserebral kanama

Intraserebral kanamalar, intraparankimal ve intraventrikiiler kanamalardir. Beyin
dokusunun derinlerinde makaslama veya germe kuvvetleri sonucu kiigiik capli arteriollerin
yirtilmasiyla olusur. Yaklasik olarak %85 oraninda frontal ve temporal loblarda goriiliir. Daha
cok ekstraaksiyal kanamalarla (Epidural,subdural, subaraknoid) birliktelik gosterir ve ¢ogu
hastada birden fazla intraserebral hemoraji saptanmistir, ciddi kafa travmali hastalarda %12
oraninda ise izole olarak intraserebral kanama saptanmistir. Klinik etkilerinin kanamanin
biiyiikliigiine, yerine ve kanamanin devam edip etmedigine gore degistigi bildirilmistir.
Travmatik beyin hasarmin siddetinin her derecesinde intraserebral hematom goriilebildigi
belirtilmistir. Intraserebral hematom hastalarmin %50’sinde biling kayb1 goriildiigii ve biling
degisikliginin travmanin ciddiyetiyle dogru orantili oldugu saptanmaistir. Kontiizyonla ve diger
lezyonlarla birlikteligin oldugu, kanama etrafinda 6demin oldugu intraserebral hemorajilerin

kitle etkisi olusturup herniyasyon sendromlarina yol agabilir. Ik kraniyal BT de kanama
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saptanabilse de siklikla travmadan sonra saatler veya gilinler i¢inde bile BT'de
saptanamayabilir. Kortikal bolgelerde daha siklikla goriilen kontiizyonlarin  aksine
intraserebral kanamalar daha siklikla beyin dokusunun derinliklerinde yerlesir. Intrakraniyal
basing artigin1 azaltmak i¢in ¢ogu hasta acil operasyona ihtiya¢ duyar. Operasyon dncesinde
bilinci agik olan hastalarda mortalitenin diisiik oldugu ancak biling degisikligi mevcut
olanlarda %45’e kadar c¢ikabilecegi bildirilmistir. Ventrikiil i¢ine veya serebelluma olan

kanamalar da yliksek mortaliteye sahiptir [3].
2.1.6.6 Serebral kontiizyon

Kontiizyonlar ¢ogunlukla kiint travmalar sonrasinda beyin ylizeyinde meydana gelen
yaralanmalardir. En sik frontal ve temporal loblarin kutuplar1 inferior yiizeyleri gibi beynin
kafatas1 tabanindaki kemik cikintilar ile temas ettigi yerlerde gelisir. Eger kontiizyon kiint
travma ile ayni tarafta ise ‘kup yaralanma’ (darbe), eger zit tarafta ise ‘kontrakup yaralanma’
(kars1 darbe) olarak adlandirilmistir. Kontiizyonlar siklikla deprese kemik kiriklari altinda
gelisir. Tek bir alana alinan darbe ile diger intrakraniyal patolojilerin de eslik edebildigi birden
fazla kontiizyon alani gelisebilir. Kontiizyonlar parankimal kan damarlarinin hasar ile gelisen
petesiyal kanama ve 6dem sonucunda gelisir. Kontiizyon gri cevherde gelistigi ve beyaz
cevhere uzandig1 gozlemlenmistir. Siklikla iliskili gyrusun iizerini 6rten subaraknoid aralikta
kanama saptanir. Zamanla kontlizyonla iliskili kanamalar ve 6dem yayginlasip lokal kitle
etkisi yaratabilecek bir kanama veya 6dem i¢in gerekli ¢ekirdegi olusturur. Alttaki dokunun
bas1 etkisi ile lokal iskemiye ugradigi, doku infarkti gelisebilecegi belirtilmistir. Klinik
genellikle ge¢ ortaya cikar. Yalnizca gecici bir biling kaybi goriilebilecegi gibi uzamis
posttravmatik konflizyon ve kiintliiglin de goriilebilecegi bildirilmistir. Duyu ve motor korteks
tutulmussa fokal norolojik defisitin gelisebilecegi bildirilmistir. Kontiizyonun artmig
intrakraniyal basing, posttravmatik nobet ve fokal defisite yol agabildigi goriilmiistiir. GKS
diisiik, genis serebral kontiizyonu olan hastalarin gecikmis cerrahi ihtiyaci agisindan daha
riskli oldugu bilinmektedir. Erken donemde tani i¢in kontrastsiz kraniyal BT’ nin en iyi
yontem oldugu belirtilmistir. Kanama, nekroz ve infarkt alanlar1 icermesi nedeniyle heterojen
ve diizensiz yapidadir, cogunlukla etrafindaki 6demli doku BT'ye hipodens alan olarak yansir.
Travma sonrast 3.ve 4. giinlerde kanamada yikimin basladig1 ve tani i¢in bu donemde MR

goriintiilemenin daha yararli olacagi belirtilmistir [3, 4].
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2.1.6.7- Diffiiz aksonal hasar

Intrakraniyal kitle lezyonu veya hipoksik iskemik hasar dykiisii olmamasina ragmen
travmatik beyin hasar1 sonrast uzamis koma tablosundan diffiiz aksonal hasar sorumludur.
DAH, ivmelenme mekanizmasi ile aksonlarin gerilme makaslama kuvvetlerine maruziyeti
sonrasi aksonlarin mekanik olarak kopmasina yol a¢an primer hasar ve ilerleyici hiicresel
patolojik degisiklikler ile gelisen ve akson 6liimii ile sonuglanan sekonder hasara bagli olarak

goriiliir [3, 18].

Kotii hasarlanan aksonlarin 6dematdz hale geldigi ve birbirilerinden ayrildigi, kortikal
fizyolojinin ve de beyin ve beyin sapinin beyaz cevherinin mikroanatomisinin bozulmasina
yol actig1 gosterilmistir. Ayrilma her zaman hiicre 6liimii ile sonlanmazken, serebral kan
akiminda ve metabolizmada esitsizlik ve apoptozis nedeniyle aksonal hiicre o6liimlerinin

gelistigi saptanmistir [3].

Kraniyal BT'de hastanin biling durumunu agiklayacak herhangi bir spesifik fokal
travmatik lezyon saptanmaz, bazen ii¢lincii ventrikiil yakinliginda, korpus kallozumun beyaz
cevherinde, beyin sapinin internal kapsiiliinde kiiciik petesiyal kanamalar seklinde bulgu
verebilir, MR, DAH'de gizli kalmis hasar1 gostermede daha basarilidir, ancak kritik olan
hastada pratik bir goriintiileme yontemi degildir. Ciddi travmatik beyin hasar1 sonras1 komada
olan hastalarda %50 oraninda kraniyal BT bulgusu olarak diffiiz aksonal hasar saptandigi

belirtilmistir [3, 18].

Gortintiileme yontemleri aksonal hasarin siddetini saptamada yardimci olmadigindan
hasarin ciddiyeti hastanin klinigine gore siniflandirilir. Hafif DAH" olanlar 6 ile 24 saat
arasinda komada kalir. Bu gruptakilerden iigte birinin deserebre, dekortike postiiriiniin oldugu,
ancak 24 saat igerisinde motor emre itaat fonksiyonuna erisirler. Bu grupta mortalite
enfeksiyon komplikasyonlar1 ve eslik eden diger intrakraniyal hasarlar nedeniyle %15

oranindadir [3].

Orta siddette DAH en sik goriilen klinik olarak tanimlanmistir. Komanin 24 saatten
daha uzun siirdiigii, siklikla diismeler ve arag¢ yaralanmalari ile kafatabani kirigi olan
hastalarda goriildiigii belirtilmistir. Bilincin yerine gelmesinin ardindan posttravmatik amnezi

ve kongnitif bozuklugun devam edebilecegi bildirilmigtir. Uzamis koma ile iliskili
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komplikasyonlar nedeniyle %25'e varan mortalite goriiliir [3].

Ciddi siddette diffiiz aksonal hasarin ¢ogunlukla ara¢ kazalari nedeniyle oldugu
bildirilmistir. Komada kalig siliresinde uzama, beyin sap1 disfonksiyonu ve otonomik
disfonksiyonunun kalict oldugu bildirilmistir. Diffiiz beyin sismesi nedeniyle intrakraniyal
basing artisin gelistigi medikal ya da cerrahi miidahaleye yanit vermediginde herniasyon
sendromlarinin gelisebilecegi bildirilmistir. Biling diizeyi bazi hastalarda diizelebilir ancak
ciddi kalict sakatlik siirer. Bazi hastalar kalict olarak bitkisel hayatta yasamini siirdiirse de
¢ogu beyin hasarina bagli olarak Sliir. Hafif, orta ya da ciddi diffiiz aksonal hasar1 birbirinden

ayrabilecek herhangibir klinik veya laboratuvar bulgusu tanimlanamamustir [3, 4, 19].

2.1.7 Travmatik beyin hasarinda kullanilan tam yontemleri

2.1.7.1 Radyolojik tan1 yontemleri

Hafif siddette kafa travmali hastalarda goriintiileme gerekliligine karar verilmesinde
bir ¢ok degisik yaklasim tanimlanmustir, en pratik yaklasim BT g¢ekilmesi veya acil serviste
izlem kararinin risk siniflamasina gore verilmesidir (Bkz. Tablo2). Diisiik riskli hastalarin
eger biling diizeyi normal, intoksikasyon bulgusu yok, norolojik defisiti yok, kafatasi kirig
yok, ve 12-24 saat siireyle giivenilir birinin izleminde olabilecek ise goriintiileme endikasyonu
yoktur. Orta riskli hastalar ya uzun siire acilde izlenmeli veya kraniyal BT cekilmelidir.
Yiiksek riskli hastalara BT c¢ekilmesi Onerilmistir. Toksikasyon ile getirilen minor kafa
travmal1 diisiik riskli hastalarin acil serviste ayilana kadar izleme alinmasiin yeterli olacag,

kraniyal BT nin ¢ekilmesinin gereksiz oldugu belirtilmistir [3].

Kafa travmasi sonrasi kafatasi direkt grafisinin yerini daha etkili yontemlere biraktigi
belirtilmistir. Kafatas1 kiriginin klinik bulgulari olan mindr kafa travmali hastalarda artmis
intrakraniyal lezyon siklig1 nedeniyle siiphe varliginda diiz grafi yerine kraniyal BT ¢ekilmesi

onerilir [3].

Kraniyal BT akut kanama i¢in yiiksek sensitiviteye sahiptir, ancak diffiiz aksonal
hasar1, travmatik beyin hasari sonrasi iskemiyi ve Ozellikle kafa tabaninda ve posterior
fossada bulunan bazi hemorajik lezyonlar1 gostermede MR goriintiileme daha etkilidir. Birgok
calismada minor kafa travmasi sonrasi negatif beyin tomografisi olmasma ragmen uzun

donemde noropsikiyatrik sekel goriilebilecegi ve bunun yalnizca MR ya da fonksiyonel
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goriintiileme yontemleriyle saptanabilecegi bildirilmistir [3, 4].
2.1.7.2 Tamya yardimci yontemler

Minor kafa travmasimin tanist i¢in rutin bir laboratuar testinin bulunmadigi
bildirilmistir. Mental durumu belirlemede idrar toksikoloji taramasi ve kan alkol diizeyinin
yararli olacagi belirtilmistir. Kan alkol diizeyi 200 mg/dl iizerinde oldugunda GKS’nin
etkilendigi, mental durumdaki degisikliklerin bu seviyenin altindaki alkol diizeylerinde

yalnizca alkol alimina baglanmamasi gerektigi belirtilmistir.

Makaslama hasar1 olustugunda noéronal aksonlardan proteinler salinir, bunlar kan
beyin bariyerini gecerek dolasima katilir. S-100B, néron spesifik enolaz, myelin proteini, tau,
kreatin kinaz izoenzim BB gibi birkag santral sinir sistemi biyomarkeri minor travmatik beyin
hasarinda tanimlanmigtir. Mindr kafa travmali hastalarda S-100B anormalligi disinda uzun
donem sagkalim ile ilgili gliglii kanitlar bulunamamistir. S-100B'nin santral sinir sistemine
6zgli olmadigi, yag doku, cilt ve kikirdak dokuda da bulundugu, kafa travmasi olmayan ¢oklu

travma hastasinda da seviyesinin yiikseldigi bulunmustur [3, 4].

2.1.8 intrakraniyal basing¢ artisi

2.1.8.1 Patofizyolojisi

Eriskinde normal intrakraniyal basing 5-15 mm Hg arasindadir. Kafatas1 kemikleri
genisleme kapasitesi olmayan ortalama 1450 cc bir bosluk olusturur; igerisinde yaklasik 1300
cc beyin, 65cc beyin-omurilik sivisi(BOS), ve 110 cc kan vardir. Monroe Kellie hipotezine
gore kafai¢i hacmin toplami her zaman sabittir ve birindeki artis digerindeki azalma ile

kompanze edilerek intrakraniyal basing normal aralikta tutulmaya c¢alisilir[3, 4, 18].

Beyin serebrum, serebellum ve beyin sapindan olusur, {i¢ ayr1 zar yapisi ile sarilmigtir:
en igte pia tabakasi, disinda araknoid tabakasi, en dista ise dura tabakas1 yer alir. Dura materin
periostal tabakasi kafatasina kraniyal siitiirler hizasindan sabitlenmistir, meningeal tabakasi
kendi iizerinde katlanarak falx cerebri, tentorium cerebelli ve dural vendz siniisleri olusturur.
Araknoid tabaka dural vendz siniisleri delerek araknoid graniilasyonlar1 olusturur, BOS'un
filtrasyon ve drenaj noktalarini olusturur. BOS lateral ventriikliillerde yer alan koroid

pleksuslarda gilinde yaklasik 500 cc (20 cc/h) firetilir, ventrikiiler sistemden subaraknoid
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araliga gecer, travma esnasinda beyni korur, ayrica beyinde iiretilen peptid hormonlarin
perifere tasinmasinda ve beyinde metabolizma sonucu olusan atiklarin uzaklastirilmasinda rol

oynar [3, 4, 15].
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Sekil 3. Serebral otoregiilasyon

Serebral kan akimi sistemik parsiyel karbondioksit(PaCO,) ve parsiyel oksijen (PaO,)
basincindaki degisimlere ¢ok duyarlidir. PaCO, 20-60 mmHg arasinda iken, PaCO,
degisimine verilen yanit lineerdir. Bu aralikta PaCOj,'de 1 mmHg'lik bir azalma serebral

damar capinda %2-3 daralma saglar, bu da serebral kan akiminda 100 gr doku basina 1,1 mL
azalmaya yol acar. Bu fizyolojik yanit nedeniyle kafa i¢i basing artisinin kontroliinde kisa

stireli hiperventilasyon kullanilabilir, ancak PaCO, 20 mmHg'dan daha az olursa olusan
vazokonstriiksiyona bagli olarak beyin dokusunda iskemi gelisebilir, doku hipoksisine neden
olabilir, bu nedenle PaCO, 30-35 mmHg arasinda tutulmaya calisilir ve sadece beyin
herniasyonu bulgular1 olan hastalarda kullanilmalidir. 12-24 saat sonra damarlar PaCO,
duyarliligin1 kaybeder, proflaktik veya uzamis hiperventilasyon bu nedenle 6nerilmez. PaO,
diiserse beyine yeterli miktarda oksijenin tasinmasi i¢in vazodilatasyon gergeklesir, beyin

hasar1 varliginda kan beyin bariyeri bozuldugu i¢in bu vazodilatasyon sonucunda vazojenik

0dem gelisebilir. Bu nedenle kafa travmali hastalarda hipoksiden korumak gereklidir [3].

Travmatik kitle lezyonu veya 6dem formasyonunun sonucu olarak artan intrakraniyal

basinca ilk yanit olarak BOS'un spinal kanala yer degistirmesi ile artan kan ve beyin
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voliimiiniin dengelenmesi saglanir [3]. Bu kompanzasyon mekanizmasimin kapasitesi
asildiginda ise dengeleme igin vazokonstriikksiyon ve eksternal drenaj ile beyin vendz kan
miktarinda azalma saglanir [15]. Travmatik kitle lezyonunun yerine ve genisleme hizina ve
serebral 6dem olusma hizina bagl olarak serebral kompanzatuvar mekanizmalar 50 ile 100
mL arasindaki hacim artisin1 kompanze edebilir. Bu miktara ek olarak gelisen en ufak kafa ici
hacim artisinda bile intrakraniyal basincta dramatik artis oldugu gosterilmistir [3]. IKB eger
SPB'yi azaltacak noktaya kadar yiikselirse beynin otoregiilasyon mekanizmasi bozulur ve
serebral kan akimi direkt olarak sistemik OAB tarafindan belirlenir. Otoregiilasyon
mekanizmasinin bozulmasi ise masif serebral vazodilatasyon olusur. Sistemik basing kapiller
arterlere iletilir ve damar disina sivilarin sizmasi ile vazojenik 6dem olusur, ve sonucunda
IKB daha da artar. Bir noktada KiB sistemik arteriel basing diizeyine erisirse beynin kan
akimi durur ve beyin Olimii gerceklesir [3]. Kafa i¢i basing artisinin hiperventilasyon,
osmotik ve diliretik ajanlar ve serebrospinal sivinin drenaji gibi yontemlerle azaltilabilecegi
bildirilmistir [3]. IKB'nin 20 mm Hg veya tedaviye ragmen yiikseldigi durumlar kontrol altina
almamayan intrakraniyal basing artis1 olarak tanimlanir. Intrakraniyal basing artisinin kontrol
altina alinamamasinin herniyasyon sendromuna, beyin sapi basisina ve kardiyorespiratuvar
arreste neden olabilecegi vurgulanmisti. Amerika Birlesik Devletlerinde orta ve ciddi
travmatik beyin hasar1 bulunan hastalara intrakraniyal monitorizasyon yapildig1 ve standart
hale getirildigi bildirilmistir [3]. Intrakraniyal basing artisi nedenlerinden Tablo 3'te

bahsedilmistir.

Tablo 3. Intrakraniyal basing artis1 yapan durumlar

Patoloji Ornek

Lokalize kitle lezyonu Travmatik hematom
Kitle
Abse

Travmaya, enfeksiyona ya da tiimore bagh fokal 6dem
Serebrospinal sivi sirkiilasyon bozuklugu Obstriiktif hidrosefali
Kominikan hidrosefali
Major venlerde obstriiksiyon Deprese fraktiir ile major vendz siniis hasari
Serebral venoz tromboz
Diffiiz beyin 6demi ya da sismesi Ensefalit, menengit, diffiiz kafa travmasi, subaraknoid
kanama, Reye sendromu,

idiopatik Benign intrakraniyal hipertansiyon
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2.1.8.2 intrakraniyal basing artis1 bulgular

Bas agrisi, bulanti, kusma, mental durum degisiklikleri intrakraniyal basing artiginin
klinik bulgular1 olarak tanimlanmistir [4, 5]. Papilodemin etiyolojiden bagimsiz olarak
intrakraniyal basing artisina eslik ettigi belirtilmistir [5, 21]. Muayene bulgulari GKS’de
diisme, unilateral veya bilateral pupil dilatasyonu, pitozis, hemiparezi olarak tanimlanmigtir
[3]. Kan basinci, nabiz ve solunum degisiklikleri intrakraniyal basing artisinda ge¢ donem

ortaya ¢ikan belirtiler olarak tanimlanmstir [3, 21].
2.1.8.3 intrakraniyal basing artisinin saptanmasi
2.1.8.3.1 Bilgisayarl tomografi ile intrakraniyal basing artigsinin saptanmasi

Kafa travmasinda kraniyal BT’ nin yaralanmay1 gostermede ilk tercih edilen yontem
oldugu vurgulanmistir. Kanama, kontiizyon, kitle etkisini gostermede ve akut tedaviyi
yonlendirmede giivenilirdir ve prognostik dnemi gosterilmistir. Birgok ol¢eklendirme yontemi
ile kafa travmasinin BT siniflamas1 yapilmak istenmistir, ancak kitlenin heterojenitesi, yeri,
coklugu, 6dem etkisi, beyaz-gri cevher iliskisinin diizeyi, sisterna basisi, sulkuslar ve orta hat
sifti, herniasyon etkisi gibi bulgular1 gostermenin {istesinden gelecek daha kompleks
yontemlere ihtiya¢ vardir [22]. Intrakraniyal basing artisinin direkt 6l¢iimii ile BT bulgularmi
karsilastiran retrospektif bir ¢alismada intrakraniyal basing artis1 olanlarda kraniyal BT ile tani

konulabildigi bildirilmistir [23].
2.2 Ultrason Fizigi

Tanisal ultrasonografide (USG) kullanilan enerji yiiksek frekansh ses (ultrases) olarak
tanimlanmistir. Non-iyonizan bir enerji tlirii olan ultrases ile ilgili bilgiler 19.yy baslarindan
itibaren bilinse de, yiiksek kaliteli goriintiilere ancak bilgisayar teknolojisindeki ilerlemelerle
ulagilabilinmistir. Baslangigta basit anatomik Ol¢timler yapilirken zamanla arter igindeki kan
akiminin degerlendirilir hale gelmistir [24, 25]. Acil serviste USG kullanimi 1990’11 yillarin
baslarindan itibaren Avrupa ve Amerika’da yayginlasmaya baslamistir. Bir USG cihazinin
ultrasesi yayan ve yankilar1 toplayan kisim (Prob), islem birim ve zaman sayici, kayit iinitesi
olmak iizere 3 kisimdan olustugu belirtilmistir. USG teknolojisinde kullanilan sesin “Piezo

elektrik” olay ile elde edildigi ve bu islemin kuartz gibi kristallerin alternatif akim altinda
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mekanik titresimle ses iiretmesine ve geri yansiyan sese bagli kompresyon etkisini
olustugunda stirecin tersine donerek elektrik akimi {liretmesine bagli oldugu bildirilmistir. Bu

sekilde enerji ¢evirici maddeler “Transduser” olarak tanimlanmistir.

Ses enerjisinin herhangi bir madddesel ortamda yayilan mekanik titresimlerden ibaret
oldugu ve titresimlerin frekans1 16 Hz — 20 KHz araliginda ise insan kulagi tarafindan
algilanabildigi ve ses olarak tanimlandig1 belirtilmistir. 20 KHz iizerindeki frekanslar ultrases
olarak adlandirilmigtir. Tipta tanisal amagh kullanilan ultrasesin frekansi rutin uygulamalarda
2 — 15 MHz araliginda oldugu bildirilmistir. Sesin frekansi arttikca dokuya penetrasyonun

azaldiginin bilinmesi gerekliligi vurgulanmistir.

Ses dalgalarinin madde igerisinde ilerlerken farkli akustik empedansa sahip ortamlar
arasindaki gecis yiizeyleri ile karsilastiginda yansidigi, kirildigi ve sagildigr saptanmistir. Iki
ortam arasindaki fark cok fazla oldugunda (hava-doku gibi) sesin tamamen yansidigi
bildirilmistir. Bu nedenle USG pratiginde prob ile doku arasina jel siiriilerek yansima

azaltildigi belirtilmistir.

USG’ de amplitiid modu (A-Mod), parlaklik modu (B-Mod), hareket modu (M-Mod)

olarak ii¢ temel goriintiileme yontemi kullanildig: bildirilmistir.

USG aygitinin, goriintiileri gonderdigi ses ekolarinin genligine ve doniis siiresine gore
olusturdugu, dénen ekonun hangi ylizeyden ve ne sekilde geldigini ayirt edemedigi ve bu
nedenle artefaktlarin olustugu saptanmisti. Bu artefaktlarin tanmida yardimeir oldugu

bildirilmistir [24, 25, 26].
2.2.1 Ultrasonun acil serviste kullanimi

Acil servis hekimlerinin 25 yili askindir ultrason kullandigi ve hizla arttig1
bildirilmistir. Acil servis asistan programinda ultrason egitiminin yer aldig1 ve hayat kurtarici
tanilarda yapilacak ultrasonlarin belirlenip egitim igerisine dahil edildigi bildirilmistir. The
CORD Emergency Ultrasound Consensus Committee (EUCC) acil servis asistanin hayati
durumlan tespit etmede FAST (Travma i¢in odaklanmis ultrason degerlendirmesi), acil
kardiyak goriintiileme, AAA (abdominal aort anevrizmasi, erken intrauterin gebelik tespiti ve

prosedural kullanim i¢in egitimi gerekli gérdiigiinii bildirmistir [27, 28].
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2.3 Intrakraniyal Basin¢ Artisinin Monitérizasyon ile Direkt Ol¢iimii

Intrakraniyal basing transdiiserleri beyin cerrahlar tarafindan kolaylikla takilabilen
aletler olarak tanmimlanmistir. Komadaki (GKS <8), resiisitasyon sonrasi, BT’de
serebrovaskiiler 6dem saptanan, diffiiz aksonal hasar1 olanlarda intrakraniyal basing
monitdrizasyonu Onerilmistir. 5-15 mm Hg normal siirlar olarak kabul edilerek 20 mm Hg
tizerindeki ol¢limlerde operasyon karari alinmasi gerekliligi belirtilmistir. Amerika Birlesik
Devletlerinde orta ve ciddi travmatik beyin hasart bulunan hastalara intrakraniyal

monitdrizasyon yapildigi ve standart hale getirildigi bildirilmistir [3, 29].
2.4 Intrakraniyal Basing¢ Artisinda Optik Sinir Kihf Capi Etkileniminin Saptanmasi

Calismada subaraknoid bosluga yerlestirdigi kauguk balonu sisirdikce optik sinir kilif
capinda da artis oldugunu gozlemlemistir. Intrakraniyal basing artigindaki kompanzatuvar
mekanizma ile subaraknoid alanda sivi basicinda artma ve dolayistyla optik sinir kilif ¢apinda
artma saptandig: bildirilmistir [30]. Hansen ve arkadaslarinca otopsi serilerinde olusturulan
deneysel model ile subaraknoid bosluga katater yerlestirip kontrast madde enjeksiyonu
sonrasi ultrason ile optik sinir kilifi 6l¢iilmiis ve her 10 mmHg artis i¢in optik sinirde 0.25
mm dilatasyon gozlemlenmistir [6, 7, 42]. Literatiirde belirli bir sinir degeri saptanamamis
olmasina ragmen 5 mm smir alinmistir [7, 8, 31]. Kimberly ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
optik sinir kilif dl¢limiiniin 5 mm iizerinde saptanmasi intrakraniyal basincin >20 mmHg
oldugunu gostermistir. Optik sinir kilifi capinin >4.5 mm olmasi ile intrakraniyal basing artisi
arasindaki sensitivite %100, spesifite %63 saptanmistir [32]. Goel ve arkadaslar1 yaptiklari
calismada smir degerini 5.8 almis ve kraniyal BT bulgular: ile karsilastirmada sensitiviteyi

%98,3 ve negatif prediktif degeri %96,2 olarak bulmuslardir [8].

Yapilan galismalarin bir kisminda ultrason hasta supin pozisyonda yatarken bas1 20°
kaldirilarak yapilsa da Soldatos ve arkadaslarinin [6], Romagnuolo ve arkadaslarinin
caligmalarinda hasta pozisyonundan, oOl¢lim yerinden etkilenmedigi gosterilmistir [33].
Hansen ve arkadaglarinin in vitro ¢alismasinda optik sinir kilif ¢ap1 dl¢limiiniin acil servis ve
yogun bakim iinitelerinde kullanilmasinin yararli olacagindan bahsedilmistir [34]. Optik sinir
kilifi capr l¢iimiinii etkileyen durumlar olarak optik sinir neoplazisi, inflamatuar hastaliklari,

araknoid kist, sarkoidoz, psddotiimor serebri, Graves hastaligi, glokom, optik sinirin disaridan
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basist tanimlanmigtir. Orbitofasiyal travmaya bagli olarak gelisen hematom, laserasyon gibi
durumlarda da optik sinir kilif ¢ap1 6l¢iimiiniin miimkiin olmayabilecegi veya yanlis sonug
verebilecegi belirtilmistir. Ayrica lens ve optik disk artefarkti nedeniyle yanlis 6l¢iim
yapilabilecegi belirtilmistir, ancak Ol¢limlerde kisiler arasinda anlamli fark olmadigi
bildirilmistir [9, 35]. Optik sinir kilif ¢apinin globun 3 mm posteriorundan 6l¢iilmesi gerektigi
bildirilmistir [Sekil 4 (a), (b)] [7, 31].

MEDISON

Sekil 4. (a) Optik sinir kilif gap1 6l¢iimiiniin ultrasonografi goriintiisii, (b)Optik sinir kilif ¢ap1
oOlgtiimi
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3. MATERYAL METOD

Prospektif tek kor kesitsel nitelikteki calismamizda Ocak 2014-Aralik 2014 arasinda
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali'na basvuran travma hastalarindan kafa
travmasi bulgular1 olan ve olmayan hastalar incelendi. Yapilan power analizinde 120 hasta
alimi hedeflenmis, toplamda 150 kafa travmasi hastasi ¢alismaya dahil edilmistir. Ege
Universitesi Acil Servisi tim kuzey Ege bdlgesinin travma hastalarinin basvurdugu bir
merkezdir. Calismaniz, 31.12.13 tarihinde Ege Universitesi T1p Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan onaylanmis ve bu siire sonrasinda hastalar ¢alismaya dahil edilmistir
(Bkz. Ek-1). 18 yas lizerinde olan, kraniyal veya orbital tliimor dykiisii olmayan, kafa travmasi
nedeniyle acile bagvurmus olan hastalar olgu grubuna dahil edildi, acil servise kafa travmasi
dis1 bir nedenle basvurmus olan travma hastalar1 ise kontrol grubuna dahil edildi. Major
maksillofasyal travmasi olanlar, 18 yas alt1 ve ultrason yapmay1 engelleyecek kadar biiyiik
orbital hematom ya da laserasyonu bulunanlar, 6l¢iim sonuglarini etkileyecek hastaligi olanlar

calisma dis1 birakildi.

Calismamizda standart veri toplama formu olusturuldu (Bkz. Ek-2). Veri toplama
formunda acil servis bagvuru zamani, yas, cinsiyet, travma mekanizmasi, bagvuru sistolik ve
diyastolik kan basinci, nabiz sayisi, solunum sayisi, GKS, motor-duyu muayenesi, direkt—
indirekt 151k refleksi muayenesi, anizokori muayenesi ve kraniyal sinir muayenesi ile biling
kaybi olup olmadigi ve kontrol GKS, motor-duyu muayenesi, direkt-indirekt 1s1k refleksi
muayenesi, kraniyal sinir muayenesi ve anizokori muayenesi, hastaya uygulanan basvuru
optik sinir kilif ¢ap1 6l¢timii, kontrol optik sinir kilif ¢ap1 6l¢timii, hastaya uygulanan bagvuru
kraniyal BT ’sinde patoloji varligi, basvuru kraniyal BT de saptanan patoloji sonucu, kontrol
kraniyal BT de patolojide progresyon, kontrol BT de saptanan patoloji sonucu, hastanin risk
faktorlerinin sorgulanmasinin sonucu ve hastanin acil serviste nasil sonlandigi (taburcu,

operasyon, yatis, kendi istegiyle ayrilma, izinsiz terk, sevk) hakkindaki veriler girildi.

Egitim almis acil tip asistanmi tarafindan her iki gozden supin pozisyonda yatan
hastanin gdziine ince tabaka halinde jel siiriilerek 7.5 mHz lineer propla dlgiim yapildi
(Sonosite Micromaxx). Optik sinir kilif ¢ap1 glob posteriorunun 3 mm gerisinden sagittal ve
bu hizadan transvers olarak olciilerek degerlendirmeye alindi. Sag ve sol optik sinir kilif ¢ap1

transvers ve sagittal Ol¢limlerinin ortalamasi alinarak optik sinir kilif ¢api1 ortalamasi
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hesaplandi. Tiim goriintiiler acil tip uzmam tarafindan kor olarak kontrol amagl konfirme
edildi. USG de optik sinir kilif ¢ap1t 5.1 mm iizeri anlamli kabul edildi. Ardindan ¢ekilen
kraniyal BT'ler radyoloji hekimi tarafindan yorumlandi. Kraniyal BT ler radyoloji hekimi
tarafindan epidural, subdural, subaraknoid kanama, intraparankimal hemoraji, kontiizyon,
intraventrikiiler hemoraji, 6dem, atrofi, kitle varli1 agisindan incelendi, BT'de patoloji varligi

pozitif veya negatif olarak gruplandirildi.

Kraniyal BT’ de patolojisi saptanip operasyon karar1 alinmayan, acil serviste biling
takibi yapilan hastalara 6. ve 24. saat kontrol USG yapildi. Belirlenen siire 6ncesinde ani
biling degisikligi olmasi halinde USG tekrarlandi. 6. ve 24. saat kontrol BT'de progresyon
varlig1 ile 6. ve 24. saat optik sinir kilif ¢apinda progresyonun varligi kiyaslandi. Literatiirde
optik sinir kilif ¢ap1 dl¢iimlerinde kisiler aras1 ve kisinin kendi igerisindeki degiskenliginin
yaklagik 0.2 mm oldugu saptanmis oldugundan OSKC progresyonu veya regresyonu
degerlendirilirken 0.2 mm'den daha biiyiikk degisimler anlamli olarak kabul edildi [6, 36].
Kontrol kraniyal BT'ler de radyoloji hekimi tarafindan yorumlandi, lezyon boyutlarinda artma
veya yeni ortaya ¢ikan lezyon varliginda progresyon pozitif, lezyonda degisiklik olmadiysa

veya bulgularda gerileme olduysa progresyon negatif kabul edildi.

GKS hafif (14-15), orta (9-13), ciddi (<8) olarak {i¢ kategoride incelendi. Optik sinir
kilif ¢ap1 ortalamalarinin yasa gore, GKS’ye gore, kraniyal BT de patoloji varligina gore,

hastalarin acil serviste sonlanim durumlarina gore dagilim ve analizi yapildi.

Kafa travmasi mekanizmasi, amnezi, biling kaybi, fizik muayene bulgularimin (1s1k

refleksi, motor defisit, anizokori) kraniyal BT de lezyon varligi ile iliskisi degerlendirildi.

Arastirma gorevlisi tipta uzmanlik 6grencisi tarafindan 12 ay siire ile ¢galismaya alinan
300 hastanin optik sinir kilif ¢aplar1 olgiiliip, istatistik degerlendirmede veriler SPSS 16.0
programina yiiklenerek gerekli analizler yapildi. Yas, cinsiyet, basvuru saati, travma
mekanizmasi, bagimsiz degiskenler olarak kabul edildi. Bagvuru ve kontrol SKB, bagvuru ve
kontrol nabiz, bagvuru ve kontrol GKS, basvuru ve kontrol motor-duyu muayenesi, bagvuru
ve kontrol direkt-indirekt 151k refleksi muayenesi, basvuru ve kontrol kraniyal sinir
muayenesi, bagvuru ve kontrol anizokori muayenesi bagimli degiskenler olarak kabul

edilmistir.

41



Gruplar arasi degiskenlerin analizinde yerine gore Ki-kare ve Fisher testleri

kullanilmustir.
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4. BULGULAR

4.1 Genel Bulgular
4.1.1 Tamimlayici istatistikler

Acil Servise bagvuran travma hastalarindan 300 kisi calismaya dahil edildi. 150 tane
kafa travmasi olan olgu grubu hastas1 ve kafa travmasi olmayan 150 tane kontrol grubu
hastas1 alindi. Olgu grubu hastalarin %68.7'si (n=103) erkek, %31.3"i (n=47) kadind1. Kontrol
grubu hastalarin %66's1 (n=99) erkek, %34'4 (n=51) kadindi. Olgu grubunda yas ortalamasi
48+21 saptandi, kontrol grubunda yas ortalamasi 38+16 saptandi ve dagilimlarinin normal

olmadig saptandi.

Calismaya alian olgu grubu hastalarin %23.3"i (35) ayn1 seviyeden diisme, %17.3’0
(26) arag ici trafik kazas1 (AITK), %15.37ii (23) yiiksekten diisme, %12'si (18) ara¢ dis1 trafik
kazas1 (ADTK) , %9.3’1 (14) motorsiklet kazast , %8.7’si (13) diger mekanizmalar, %7.3'0
(11) merdivenden diisme, %6.7’si (10) darp nedeniyle acil servise bagvurmustur (Tablo 4).

Tablo 4. Kafa travmasi hastalarinin travma mekanizmasina gore dagilimi

Travma mekanizmasi n %

Ayni1 seviyeden diisme 35 23.3
AITK* 26 17.3
Yiiksekten diisme 23 15.3
ADTK** 18 12

Motorsiklet kazasi 14 9.3
Diger*** 13 8.7
Merdivenden diisme 11 7.3
Darp 10 6.7
Toplam 150 100

* Arag ici trafik kazasi
** Arag dist trafik kazasi
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***Kafaya yiiksekten agirlik diismesi, senkop, bilinmeyen travma mekanizmasi vb...

Kafa travmasi olan hastalarin %82.7'sinin (n=124) kraniyal bilgisayarl1 tomografisi
(BT) cekilmistir. Kraniyal BT'lerin %36.3'liinde (n=45) patoloji saptanmamistir, %60.8’inde
(n=48) subaraknoid kanama, %40.5'inde (n=32) subdural hematom, %41.8’inde (n=33)
kontiizyon, %15.2’sinde (n=12) intraparankimal hematom, %12.7°sinde (n=10) epidural
kanama, %7.6’sinda (n=6) 6dem, %7.6'sinda (n=6) atrofi, %2.5'inde (n=2) intraventrikiiler
hemoraji saptanmistir ve higbirinde kitle saptanmamustir. Kraniyal BT'lerde birden fazla

patoloji ayn1 anda saptanabilmektedir (Tablo 5).

Tablo 5. Kraniyal bilgisayarli tomografilerde saptanan patolojiler

Patoloji n %o

Subaraknoid kanama 48 60.8
Subdural kanama 32 40.5
Kontiizyon 33 41.8
Intraparankimal hematom 12 15.2
Epidural kanama 10 12.7
Odem 6 7.6
Atrofi 6 7.6
Intraventrikiiler hemoraji 2 2.5

Calismaya alinan erkek hastalarin %20.44 (n=21) en sik arag ici trafik kazasi ile
basvurmustur. En sik basvuru sebebi olan ayni seviyeden diisme vakalarinin %54.3"liniin
(n=19) erkek oldugu, %45.7'sinin (n=16) kadin oldugu saptanmistir. Mekanizmaya gore

cinsiyet dagilimlar1 Tablo 6'da gosterilmistir.
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Tablo 6. Mekanizmaya gore cinsiyet dagilimlari

Cinsiyet
Erkek Kadin
n(%) n(%)
Ayni seviyeden diisme 19 (54.3) 16 (45.7)
AITK* 21 (80.8) 5(19.2)
Yiiksekten diisme 18 (78.3) 5(21.7)
ADTK** 10 (55.6) 8 (44.9)
Travma
mekanizmasi Motorsiklet kazast 11 (78.6) 3(21.4)
Diger*** 10 (76.9) 3(23.1)
Merdivenden diisme 6 (54.5) 5 (45.5)
Darp 8 (80.0) 2(20.0)
Toplam 103 (68.7) 47 (31.3)

* Arag i¢i trafik kazasi
** Arag dig1 trafik kazasin

***Kafaya yiiksekten agirlik diismesi, senkop, bilinmeyen travma mekanizmasi vb...

Olgu grubuna alinan hastalarin %82'sinin (n=123) GKS’si 14-15 arasinda saptandi.
GKS’si <8 olan %7.3 (n=11), 9-13 aras1 %10.7 (n=16) oraninda bulunmustur (Tablo 7).

Tablo 7. Kafa travmasi hastalarinin Glasgow koma skoru dagilimi

Glasgow koma skoru n %
<8 11 7.3
9-13 16 10.7
14-15 123 82
Toplam 150 100
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Acil servise kafa travmasi ile basgvuran hastalarin %63.3’linde (n=95) 6ykii ile biling
kayb1 saptanmazken %22.7'sinde (n=34) 30 dk’dan az biling kayb1 ve %14’linde (n=21) 30
dk’dan ¢ok biling kayb1 saptanmistir (Tablo 8).

Tablo 8. Kafa travmasi hastalarinin biling kaybi siiresine gore dagilimi

Bilin¢ kaybu siiresi n %
Yok 95 63.3
30 dk’dan az 34 22.7
30 dk’dan ¢ok 21 14
Toplam 150 100

Acil servise kafa travmasi ile bagvuran hastalarin %56'sinda (n=84) amnezi Oykiisii
bulunmazken %20’sinde (n=30) bir saatten az ve %?24’linde (n=36) bir saatten ¢ok amnezi

Oykdiisii bulunmustur (Tablo 9).

Tablo 9. Kafa travmasi hastalarinin amnezi siiresine gore dagilimi

Amnezi siiresi n %
Yok 84 56
1 saatten az 30 20
1 saatten ¢ok 36 24
Toplam 150 100

Calismaya alinan hastalarin %97.3’iinde (n=146) 151k refleksi normal iken %2.7’sinde
(n=4) 1s1k refleksi saptanmamistir. Takibe alinan hastalarda 151k refleksinin varliginda

degisiklik saptanmamistir (Tablo 10).

Tablo 10. Kafa travmasi hastalarinin 11k refleksi varligina gére dagilimi

Isik refleksi n %

Yok 4 2.7
Var 146 97.3
Toplam 150 100
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Calismaya alinan hastalarin bagvuruda 9%97.3’linde (n=146) anizokori saptanmazken

%?2.7’sinde (n=4) saptanmistir (Tablo 11).

Tablo 11. Kafa travmasi hastalarinin anizokori varligina gére dagilimi

Anizokori n %
Var 4 2.7
Yok 146 97.3
Toplam 150 100

Calismaya alinan hastalarda %96.7°sinda (n=145) motor defisit yokken %3.3’{inde
(n=5) oraninda motor defisit saptanmisti. Kontrol grubu hastalarda motor defisit

saptanmamustir (Tablo 12).

Tablo 12. Kafa travmasi hastalarinin motor defisit varligina gore dagilimi

Motor defisit n %

Var 5 2L
Yok 145 96.7
Toplam 150 100

Calismaya alinan hastalarin %67.3’linde (n=101) kafa travmasi agisindan risk faktorii
yokken, %30.7’sinde (n=46) 60 yas lizeri olmasi ve %11.3’linde (n=17) diger (kanama
diyatezi, antikoagulan kullanimi, aspirin kullanimi, hemodiyaliz gibi) faktorler bulunmustur

(Tablo 13).

Tablo 13. Kafa travmasi hastalarinin risk faktorii varligina gére dagilimi

Risk faktorii n %

Yok 101 67.3
60 yas iizeri 46 30.7
Diger 17 11.3

Calisgmaya aliman hastalarin %70’1 (n=105) taburcu, %24.6’s1 (n=37) bir klinige
yatirllmigtir. Calismaya alinan hastalardan acil servis iginde bir kisi exitus olmustur,

calismaya alinan yedi hastada operasyon karari1 alinmistir (Tablo 14).
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Tablo 14. Kafa travmasi hastalarinin sonlanim durumuna gére dagilimi

Sonu¢ n %
Beyin cerrahisi yatis 5 3.3
Anestezi yatis 11 7.3
Diger kliniklere yatis 21 14
Taburcu 105 70
Operasyon 7 4.7
Exitus 1 0.7
Toplam 150 100

GKS’si <8 olan hastalarda ortalama optik sinir kilif ¢ap1 sagda 6.1 mm dlgiiliirken
solda 5.8 mm (ort=5.9 mm) olgiildii. GKS’ s1 9-13 olan hastalarda optik sinir kilif ¢ap1
ortalamasi sagda ve solda 5.4 mm saptandi. GKS’si 14-15 olan hastalarda optik sinir kilif ¢ap1
sagda ve solda 4.9 mm olarak saptandi (Tablo 15).

Tablo 15. Glasgow koma skoruna gore optik sinir kilif ¢ap1 6l¢iimlerinin dagilimi

Optik sinir kilif ¢capi ol¢iimii

Glasgow koma skoru Sag (mm=SS) Sol (mm<+£SS) Ortalama(mm<+SS)
<8 6.1+1.0 5.810.8 5.9+0.9
9-13 5.4+1.2 5.4+1.1 5.4+1.2
14-15 4.9+0.8 4.9+0.7 4.9+0.7

Kraniyal BT de patoloji varliginda optik sinir kilif ¢ap1 ortalamasi sagda 5.5 mm ve
solda 5.4 mm olarak saptandi. Kraniyal BT’si normal olan hastalarda ise optik sinir kilif ¢ap1

ortalamasi sagda 4.6 mm ve solda 4.7 mm olarak saptandi (Tablo 16).
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Tablo 16. Kraniyal bilgisayarli tomografi ile tanimlanan patoloji varligina gére optik sinir
kilif cap1 6l¢iimlerinin dagilimi

Optik Sinir Kihf Cap1 Ol¢iimii

Kraniyal bilgisayarh Sag (mm=+SS) Sol (mm<£SS) Ortalama(mm<£SS)
tomografide patoloji

Var 5.5+0.8 5.4+0.8 5.5+0.8

Yok 4.6+0.7 4.7+0.7 4.7+0.7

Hastalarin sonlanim durumuna gore gruplandirarak degerlendirmeye alindiginda tiim

gruplarda yas ortalamalar1 benzerdi. Optik sinir kilif ¢ap1 ortalamasi operasyon karari alinan

veya exitus ile sonlanan durumlarda 5.9 mm, beyin cerrahisi veya anestezi yatis1 yapilan

durumlarda 5.7 mm, taburcu olan veya beyin cerrahisi tarafindan poliklinik kontrolii

onerildigi halde eslik eden yaralanmalari nedeniyle baska bir servise yatis1 yapilan

durumlarda 4.9 mm saptandi. (Tablo 17).

Tablo 17. Sonlanim durumuna goére optik sinir kilif ¢ap1 6l¢iimlerinin dagilimi

Optik sinir kilif ¢capi 6l¢iimii

Sonlanim durumu Sag (mm=SS) Sol (mm=£SS) Ortalama(mmzSS)
Beyin cerrahisi veya
anestezi yogun bakim 5.7+1.1 5.6+0.9 5.7£1.0
yatisi olanlar
Taburcu veya diger
4.9+0.8 4.9+0.7 4.9+0.7
kliniklere yatis1 olanlar
Opere veya exitus 5.7+1.2 6.0+1.3 5.9+1.2
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Normal popiilasyonda sinir degeri belirleyebilmek i¢in kafa travmasi dig1 nedenlerle
acil servise bagvuran travma hastalarinda optik sinir kilif ¢cap1 dl¢limi yapilmistir. Bu grupta
yasa gore optik sinir kilif ¢cap1 6l¢limlerinin dagilimi arasinda anlamli bir fark saptanmamastir.

(Tablo 18).

Tablo 18. Kontrol grubunda yasa gére optik sinir kilif ¢ap1 6l¢timlerinin dagilimi

Optik sinir kilif capi ol¢iimii

Yag Sag (mm=SS) Sol (mm=SS) Ortalama(mm=SS)
18-40 4.5+0.4 4.5+0.4 4.5+0.4
41-60 4.3+0.5 4.3+0.5 4.3+0.4
61-80 4.44+0.6 4.34+0.6 4.44+0.6

>80 4.3+0.9 4.2+0.7 4.3+0.8

Olgu grubunda da yasa gore optik sinir kilif ¢ap1 Ol¢limlerinin dagilimi incelenmis

olup bu grupta 80 yas iizerinde optik sinir kilif ¢apinin, 80 yasin altinda olanlara gére daha

diisiik oldugu goriilmiistiir (Tablo 19).

Tablo 19. Olgu grubunda yasa gore optik sinir kilif ¢ap1 6lgtimlerinin dagilimi

Optik sinir kilif ¢capi ol¢iimii
Yas Sag (mm=SS) Sol (mm=SS) Ortalama(mm=SS)
18-40 5.1£0.9 5.1+£0.8 5.1£0.8
41-60 5.2+1.0 5.2+0.9 5.2+0.9
61-80 5.0+0.7 5.0+£0.6 5.0+£0.6
>80 4.6x1.0 4.3+0.9 4.4+0.9
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Tablo 20. Olgu grubunda Glasgow koma skoruna gore dagilimlar

GKS <8 GKS 9-13 GKS 14-15
(n=11) (n=16) (n=123)
Kadin/Erkek 2/9 5/11 40/83
Yas ortalamasi+SS 54424 49+20 48+21
Optik sinir kilif cap: 5.9+0.9 54+1.2 4.9+0.7
(mm=SS)
Kraniyal bilgisayarh SAK 8 SAK 8 SAK 32
tomografi bulgusu Subdural 4 Subdural 6 Subdural 22
Kontlizyon 4 Kontilizyon 7 Kontlizyon 22
Epidural 1 Epidural 0 Epidural 9
Hematom 3 Hematom 3 Hematom 6
Odem 3 Odem 3 Odem 1
Intraventrikiiler: 2 Intraventrikiiler: 0 Intraventrikiiler: 0
Atrofi 0 Atrofi 0 Atrofi 6
Normal 1 Normal 2 Normal 42
BT yok 26

Olgu grubu GKS'ye gore gruplandirarak degerlendirmeye alindiginda ciddi TBH
grubunda yas ortalamas1 54+24, orta TBH grubunda yas ortalamas1 49+20, hafif kafa travmasi
grubunda ise 48+21 olarak saptandi. Optik sinir kilif ¢ap1 ortalamasi ciddi TBH grubunda
5.94+0.9 mm saptanirken, orta TBH grubunda 5.4+1.2 mm, hafif TBH grubunda 4,9+0.7 mm

saptand1. BT bulgusu olarak tiim gruplarda en sik SAK gozlendi.
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4.2 Travmatik Beyin Hasar1 Analizleri
4.2.1 Travmatik beyin hasar1 mekanizmasi ile cinsiyet iliskisinin analizi
[statistiksel olarak bakildiginda cinsiyete gore travmaya mekanizmasi arasinda anlaml

fark izlenmemistir (p=0.265) (Tablo 21). Travma mekanizmasi trafik kazasi, diisme ve diger

mekanizmalar olarak ii¢ gruba ayrilarak ki-kare testi ile analiz yapilmistir.

Tablo 21. Mekanizmaya gore cinsiyetin dagilimi

Cinsiyet
Erkek Kadin Toplam
Travma Trafik kazasi 42(72.4) 16(27.6) 58(100)
mekanizmast Diisme 43(62.3) 26(37.7) 69(100)
Diger 18(78.3) 5(21.7) 23(100)
Toplam 103(68.7) 47(31.3) 150(100)

Pearson Chi-Square p=0.265

4.2.2 Travmatik beyin hasarinin muayene bulgulari ile iliskisinin analizi

Kraniyal BT bulgular1 patolojinin varlifina gore var, yok olarak iki gruba ayrilarak

analizler yerine gore Ki-kare veya Fisher testleri ile yapilmustir.

4.2.2.1 Motor defisit muayenesi ile kraniyal bilgisayarh tomografi iliskisinin analizi

Motor defisit varligi ile degerlendirme yapilmis motor defisitin yeri, diizeyi

degerlendirme dis1 birakilmistir.

Calismaya alinan hastalarin muayenesinde saptanan motor defisit ile kraniyal BT’ de

patoloji saptanmasi arasinda istatistiksel olarak anlam saptanmamustir (p=1.000) (Tablo 22).
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Tablo 22. Kraniyal bilgisayarli tomografi bulgularinin motor defisit muayenesi ile iliskisinin

analizi
Kraniyal bilgisayarh tomografide patoloji
Var n(%) Yok n(%)
Yok 76(63.9) 43(36.1)
Motor defisit Var 3(60.0) 2(40.0)
Toplam 79(63.7) 45(36.3)
Fisher’s Exact Test p=1.000

4.2.2.2 Muayenede saptanan anizokori ile kraniyal bilgisayarh tomografi bulgularinin
iliskisinin analizi

Calismaya alinan hastalardan dort tanesinde anizokoriye rastlanmistir. Bu hastalarin
tiimiinde kraniyal BT ile patoloji saptanmistir. Bu nedenle muayenede tespit edilen anizokori

ile BT bulgusunun iliskili olup olmadiginin istatistiksel analizi yapilamamistir (Tablo 23).

Tablo 23. Anizokori ile kraniyal bilgisayarli tomografi bulgularinin iligkisinin analizi

Kraniyal bilgisayarh tomografide patoloji

Var n(%o) Yok n(%o)
Yok 75(62.5) 45(37.5)
Anizokori Var 4(100) 0(0)
Toplam 79(62.5) 45(37.5)

4.2.2.3 Isik refleksi muayenesi ile kraniyal bilgisayarh tomografi bulgularinn iliskisinin
analizi

Direkt ve indirekt 151k refleksi muayenesi 151k refleksi olarak degerlendirilerek analiz
yapilmistir. Calismaya alinan hastalardan dordiinde 151k refleksi alinamamustir. Isik refleksi

gelisinde alinamayan bir hastanin BT'sinde patoloji saptanmamaistir, bu hastanin gelisinde

GKS 7 izleminde GKS 15 olarak degerlendirilmis ve 1s1k refleksi normale donmiistiir, alinan
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anamnezde madde kullanimi saptanmistir. Diger {i¢ hastanin BT'sinde patoloji saptanmustir.
Isik refleksi muayenesi ile kraniyal BT bulgusu olmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark bulunamamstir (p=1.000) (Tablo 24).

Tablo 24. Isik refleksi muayenesi ile kraniyal bilgisayarli tomografi bulgusu iliskisinin analizi

Kraniyal bilgisayarh tomografide patoloji

Var n(%) Yok n(%)
Yok 3(75.0) 1(25.0)
Isik refleksi Var 76(63.3) 44(36.7)
Toplam 79(63.7) 45(36.3)

Fisher’s Exact Test p=1.000

4.2.2.4 Bilin¢ kaybu siiresi ile kraniyal bilgisayarh tomografi bulgularinin iliskisinin

analizi

Calismaya alinan hastalar biling kayb1 varlig1 ve siiresi acgisindan ii¢ gruba ayrildi. 30
dakikadan az ve cok biling kaybi varligi ile biling kaybi1 yok grubunda degerlendirildi.
Kraniyal BT bulgusu varlig: ile biling kaybi siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmistir (p=0.013). Post-hoc analizine gore asil farkin 30 dakikadan fazla biling kaybi
varhig ile iligkili oldugu bulunmustur (Tablo 25).

Tablo 25. Biling kayb1 6ykiisii ile bilgisayarli tomografi bulgusu iligkisinin analizi

Kraniyal bilgisayarh tomografide patoloji

Var n(%o) Yok n(%)
Yok 40(54.1) 34(45.9)
- . . |30dk’dan az 19(65.5) 10(34.5)
Bilin¢ kaybu siiresl
30 dk’dan ¢ok 1(4.8) 20(95.2)
Toplam 79(63.7) 45(36.3)

Pearson Chi-Square p=0.002
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4.2.2.5 Amnezi varhgi ve siiresi ile kraniyal bilgisayarh tomografi bulgularinin iliskisinin

analizi

Calismaya alman hastalar amnezi varligi ve siiresi acisindan {i¢ gruba ayrildi. Bir
saatten az ve ¢ok biling kayb1 varligi ile biling kayb1 yok grubunda degerlendirildi. Kraniyal
BT'de lezyon varligi ile amnezi varligi arasinda istatistiksel olarak anlam saptanmigtir
(p=0.001). Post-hoc analizine gore asil farkin 1 saatten ¢ok amnezi siiresi ile iliskili oldugu

bulunmustur (Tablo 26).

Tablo 26. Amnezi varlig1 ve siiresi ile kraniyal bilgisayarli tomografi bulgularinin iligkisinin
analizi

Kraniyal bilgisayarh tomografide patoloji

Var n(%) Yok n(%)
Yok 30(50.0) 30(50.0)
oL 1 saatten az 17(60.7) 11(39.3)
Amnezi siiresi
1 saatten cok 32(88.9) 4(11.1)
Toplam 79(63.7) 45(36.3)

Pearson Chi-Square p=0.001

4.2.3 Optik sinir kilif cap1 Analizleri

Calismaya alinan hastalarin 6lgiilen optik sinir kilif cap1 sinir degerini belirlemek i¢in
SPSS programinin optimal binning 6zelligi kullanilarak en dogru ayrigmanin yasandigi nokta

saptand1 ve smir degeri 5.1 mm bulundu.
4.2.3.1 Optik sinir kilif ¢capi ol¢iimii ile Glasgow koma skoru arasindaki iliskinin analizi

Optik sinir kilif ¢ap1 6l¢timii 5.1 mm alt1 ve {istii olarak degerlendirildi ve GKS <8, 9-
13 arast ve 14-15 olarak smiflandirildi. Optik sinir kilif ¢ap1 ile GKS arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmistir (p=0.025) (Tablo 27). Post-hoc analizine gore asil farkin

GKS 14-15 olan grup ile iliskili oldugu bulunmustur .

OSKC ortalamasi ile GKS arasindaki iliskinin derecesinin belirlenmesi i¢in normal
dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi kullanilarak incelendi, GKS'nin normal
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dagilima uygun olmadigi goriildii, bu nedenle degiskenler arasi iliskiler i¢in korelasyon
katsayilar1 ve istatistiksel anlamliliklar Spearman testi ile hesaplandi. GKS ile OSKC
ortalamasi1 arasinda orta diizeyde (r=-0.384), ancak ¢ok anlamli (p<0.001) bir negatif

korelasyon saptandi.

Tablo 27. Optik sinir kilif cap1 6l¢iimii ile Glasgow koma skoru arasindaki iligkinin analizi

Glasgow koma skoru

<8 9-13 14-15
<5.1 mm 4(4.7) 5(5.9) 76(89.4)
Optik sinir kilif
>5.1 mm 7(10.8) 11(16.9) 47(72.3)
¢api
Toplam 11(7.3) 16(10.7) 123(82.0)

Pearson Chi-Square p=0.025

4.2.3.2 Optik sinir kilif ¢cap1 ol¢iimii ile kraniyal bilgisayarh tomografide patoloji varhg:

arasindaki iliskinin analizi

OSKC o6l¢limiiniin kraniyal BT'de patoloji varligin1 dngérmede tanisal karar verdirici

ozellikleri Receiver Operating Characteristics (ROC) egrisi analizi ile incelendi (Sekil 5).

ROC Egrisi
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Sekil 5. Optik sinir kilif capt ROC egrisi
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Egri altinda kalan alan (Area Under Curve, AUC) %80 olarak ol¢iildii, p degeri
<0.001saptandi. Bu bulgular OSKC 0l¢iimiiniin tanisal degerinin istatistiksel olarak anlamli
oldugu seklinde yorumlandi. Anlamli simir degerlerinin varliginda bu degerlerin sensitivite,
spesifite, pozitif ve negatif prediktif degeri hesaplandi. Analizlerde yerine gore Ki-kare veya
Fisher testleri kullanildu.

Optik sinir kilif ¢ap1 5.1 mm simnir alindiginda BT'si patolojik olanlarla normal olanlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0.001) (Tablo 28). Sensitivite %66.6,
spesifite %77.2, pozitif prediktif deger %82.5 ve negatif prediktif deger %56.6 saptanmustir.
Optik sinir kilif ¢ap1 sinir degeri 5.8 mm alindiginda da kraniyal BT'de patoloji varligi ile
anlamli iliski saptanmustir (p<0.001) (Tablo 29). Sensitivite %34.2'ye gerilerken spesifite
%97.2'ye yiikselmistir. Negatif prediktif deger %45.4, pozitif prediktif deger %96.4 olarak
saptanmistir (Tablo 30).

Tablo 28. Optik sinir kilif ¢ap1 6l¢timii 5.1 mm sinir degere gore bilgisayarli tomografide

patoloji varlig iliskisi

Kraniyal bilgisayarh tomografide patoloji

Var n(%) Yok n(%o)

<5.1 mm 27(43.3) 34(56.7)

Optik sinir kilif ¢cap1 | 55 1 mm 52(82.3) 11(17.7)
Toplam 79(63.1) 45(36.9)

Pearson Chi-Square test p <0.001

Tablo 29. Optik sinir kilif ¢ap1 6l¢limii 5.8 mm sinir degere gore bilgisayarli tomografide

patoloji varligi iligkisi

Kraniyal bilgisayarh tomografide patoloji

Var n(%) Yok n(%o)
<5.8 mm 52 (54.2) 44 (45.8)

Optik sinir kilif ¢ap1 | 55 8 mm 27 (96.4) 1(3.6)
Toplam 79 (63.7) 45 (36.3)

Pearson Chi-Square test p <0.001
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Tablo 30. Optik sinir kilif cap1 5.1 mm ve 5.8 mm sinir degerlerinde sensitivite, spesifite,

negatif ve pozitif prediktif degerlerin kiyaslanmasi

Simir degeri (mm) Sensitivite (%)  Spesifite (%)  Pozitif prediktif Negatif prediktif
deger (%) deger (%)
51 66.6 77.2 82.5 56.6
5.8 34.2 97.2 96.4 45.4

Optik sinir kilif ¢ap1 5.1 mm iizeri 6l¢iilen ve kraniyal BT’ de patoloji olmayan 11

hastanin dokuzunun hafif kafa travmasi grubunda, bir tanesinin orta ve bir tanesinin ciddi kafa

travmasi grubunda oldugu saptanmistir. Orta ve ciddi kafa travmasi grubunda olan hastalarin

izlemde GKS'si 15'e yiikselmis olup anamnezde madde ve alkol alimimin gelislerinde GKS

diisiiklige neden oldugu anlasilmistir. Bu hastalarin hafif kafa travmasi grubunda yas

ortalamast 38+14 (bir kisi 60 yas tizerindeydi), OSKC ortalamas1 5.4+0.2 mm olarak saptandi

(Tablo 31). OSKC 5.8 mm'ye gore ise sadece orta derecede TBH grubundan bir kiside OSKC

yiiksek olmasina ragmen kraniyal BT'de lezyon saptanmamustir.

Tablo 31. Optik sinir kilif ¢ap1 6l¢iimii 5.1 mm iizerinde olup kraniyal bilgisayarli

tomografide patoloji saptanmayanlarin Glasgow koma skoruna gore dagilimlar

Glasgow koma skoru
<8 9-13 14-15

Optik sinir kihif n(%o) 1(9.1) 1(9.1) 9(81.8)
cap1>5.1 mm Yas ort+SS 27 5 38+14
bilgisayarh

) Optik sinir kihif cap: 5.5+£0.0 6.0+0.0 5.4+0.2
tomografide lezyon (mm) ort+SS
olmayan hastalar >60 yas n(%0) 0 (0) 0 (0) 1 (100)

Optik sinir kilif ¢capt <5.1 mm olup kraniyal BT de lezyon pozitif olan 27 kisi

saptandi. Bunlarin 19 tanesinin GKS 14-15 arasinda saptanmistir ve hafif kafa travmasi

grubuna giren bu hastalarin hicbirinde 24 saatlik izlem siiresince klinik progresyon
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saptanmamustir, izlem sonunda acilden taburcu edilmistir. Orta diizeyde kafa travmasi
grubunda olan GKS 9-13 arasindaki dort kisiden ikisi acilden taburcu edilmis, diger iki hasta
ise birisi operasyon birisi izlem amagli olmak iizere beyin cerrahisine yatirilmistir. Opere
edilen hasta GKS 15 olarak taburcu edilmis, diger hasta ise exitus olmustur. Ciddi kafa
travmasi grubundaki GKS <8 olan 4 hastanin birisi operasyona alinmis, digerleri beyin
cerrahisi ve anestezi yogun bakim iinitelerine takip amacl yatirilmistir. Opere edilen hasta ve
anestezi yatist yapilan bir hasta izlemde exitus olmustur, diger iki hasta bakim hastas1 olarak
taburcu edilmistir. OSKC <5.1 mm o6lgiilen ve BT'de patoloji saptanan 27 kisilik grupta hafif
kafa travmasi1 grubunda yas ortalamasi 64+21 (16 kisi >60 yas), OSKC ortalamas1 4.6+0.4
mm, orta travmatik beyin hasar1 grubunda yas ortalamas1 57+23 OSKC ortalamas1 4.3+0.5,
ciddi travmatik beyin hasar1 grubunda yas ortalamasi 63+19, OSKC ortalamast 5.1+0.0 olarak
saptandi (Tablo 32).

Tablo 32. Optik sinir kilif ¢ap1 6l¢iimii <5.1 mm olup kraniyal bilgisayarli tomografide

patoloji saptananlarin Glasgow koma skoruna gére dagilimlari

Glasgow koma skoru

<8 9-13 14-15
Optik sinir kilif n(%) 4 (14.8) 4 (14.8) 19 (70.4)
¢ap1<5.1 mm
Yas ort+SS 63+19 57423 64+21
bilgisayarh
. Optik sinir kilif cap: 5.1+¢0.0 4.3+0.5 4.6+0.4
tomografide lezyon (Mm) ortxSS
olan hastalar >60 yas n(%) 2 (12.5) 2 (12.5) 12 (75.0)

Smir deger olarak 5.8 mm alindiginda ise kraniyal BT'de lezyon saptandigi halde
OSKC 5.8 mm'nin altinda kalan 52 hasta olmustur. Bu hastalarin bes tanesi ciddi, yedi tanesi
orta, 40 tanesi hafif kafa travmasi grubundaydi. Hafif TBH grubunda olan bir hasta
operasyona alinmistir, bu hastanin kraniyal BT'sinde epidural hematom saptanmistir, 60 yasin
tizerinde olan hastanin kraniyal BT'sinde belirgin atrofi oldugu dikkat ¢ekmistir ( Bkz.Tablo
29).
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Takibe alinan hastalarin 11'inde 6. saat kraniyal BT bulgularinda progresyon
saptanmistir, bu hastalarin altisinda optik sinir kilif ¢apt Olglimiinde artis saptanirken bes
hastada optik sinir kilif ¢capinda artis olmamisti. OSKC'de artig saptanan alt1 hastanin bir
tanesi orta kafa travmasi grubunda olup, OSKC gelisinde siir degerin altinda 6l¢tilmiistiir
klinik kotiilesme saptanmadigi igin izlem sonrasi acilden taburcu edilmistir. OSKC'de artig
saptanmayan hastalarin dordiinde gelis OSKC 6l¢iimleri 6.0 mm'nin iizerinde saptanmaistir, bir
hastada ise OSKC'de ilk dl¢iime gore 0.4 mm artis olmasina ragmen 5.1 mm sinir degerinin

altinda kaldig igin istatistiksel analizlerde progresyon var olarak kabul edilmemistir.

Kraniyal BT'de progresyon olmayan 49 hastanin 43'tiinde OSKC 6l¢limlerinde de artis
olmamuistir, altisinda ise OSKC oOl¢limiinde artis saptanmistir. Bu alt1 kisinin {i¢ tanesinde
BT'de 24. saatte progresyon ortaya ¢ikmistir. 6. saat Kraniyal BT bulgular ile optik sinir kilif
capt Olclimleri arasinda anlamli iligki saptanmistir (p=0.001) (Tablo 33). 6. saat OSKC
Ol¢imiintin kraniyal BT ile kiyaslandiginda sensitivitesi %54.5, spesifitesi %87.7, negatif
prediktif degeri %89.5, pozitif prediktif degeri %50.0 saptanmustir.

Tablo 33. Tekrarlanan 6. saat kraniyal bilgisayarli tomografi bulgulari ile optik sinir kilif ¢ap1

Olctimlerindeki degisimlerinin karsilastirmasi

6. saat optik sinir kilif cap1 6l¢iimlerinde artis
Var n(%) Yok n(%)
6. saat Var 6 (54.5) 5 (45.5)
kraniyal
bilgisayarh Yok 6 (12.2) 43 (87.8)
tomografide Toplam 12 (20.0) 48 (80.0)
progresyon

Fisher’s Exact Test p=0.005

Takibe alinan ve 6. saat GKS gerileyen 12 hastanin iiglinde OSK(C'de artis
saptanmistir, dokuzunda artis saptanmamistir. OSK(C'de artis saptanan hastalarin bir tanesi
hafif, iki tanesi orta TBH grubundaydi. Bagvuruda orta TBH grubunda olan iki kisinin
izlemde GKS 15'e yiikselmistir, bu hastalarin bagvurudaki ve 6. saat kontrol OSKC 5.8
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mm'nin altinda Sl¢iilmiistiir, kontrol 6. ve 24. saat BT'lerinde progresyon saptanmamistir.
Hafif kafa travmasi grubunda olan hastanin ise izlemde dizartrisi gelismis, basvuru OSKC
Olciimii 5.8 mm iizeri (6.5 mm) olan hastada izlemde kontrol OSKC &l¢iimleri ile kraniyal
BT bulgularinda progresyon saptanmistir. Anestezi yogun bakima yatirilmis ve bakim hastasi
olarak taburcu edilmistir. 6. saat GKS artan veya sabit kalan 49 hastanin 39'unda OSK('de
artis saptanmazken, 10'unda OSK(C'de artis saptanmistir. OSKC artis1 olanlarin besinde BT
bulgularinda da artis saptanmis olmasina ragmen GKS'de gerileme olmayan bu hastalarin
higbirinin cerrahi operasyon ihtiyaci olmamustir. 6. saat OSKC 6lgiimleri ile GKS arasinda

anlamli iliski saptanmamustir(p=0.707) (Tablo 34).

Tablo 34. Tekrarlanan 6. saat optik sinir kilif ¢ap1 dl¢timleri ile Glasgow koma skorundaki

degisimlerin karsilastirilmasi

6. saat optik sinir kilif cap1 6l¢iimlerinde artis
Var n(%) Yok n(%)
6. saat Var 3(25.0) 9 (75.0)
Glasgow
koma Yok 10 (20.4) 39 (79.6)
skorunda
gerileme Toplam 13 (21.3) 48 (78.7)

Fisher’s Exact Test p=0.707

Takibe alinan ve BT'de patolojide progresyon saptanan hastalarin yalnizca {i¢
tanesinde GKS'de gerileme olurken, sekiz tanesinde gerileme olmamistir. GKS'de gerileme
ve patolojide progresyon saptanan hastalardan orta TBH grubunda olan hasta operasyona
alimmistir, ciddi ve hafif grupta olan hastalar anesteziye yatirilmistir. 6. saat Kraniyal BT
bulgulart ile Glaskow koma skoru arasinda anlamli iliski saptanmamistir (p=0.676) (Tablo
35).
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Tablo 35. Tekrarlanan 6. saat kraniyal bilgisayarli tomografi bulgular1 ile Glasgow koma

skorundaki degisimlerin karsilastirilmasi

6. saat Glasgow koma skorunda gerileme
Var n(%) Yok n(%)
6. saat Var 3(27.3) 8 (72.7)
kraniyal
bilgisayarh Yok 9 (18.0) 41 (82.0)
tomografide
progresyon Toplam 12 (19.7) 49 (80.3)

Fisher’s Exact Test p=0.676

24 saatlik takibe alinan 62 hastanin yedisinde kraniyal BT'de progresyon saptanmis
olup bunlarin 24. saat OSKC olglimlerinde iki kiside artis saptanmustir, bes kiside
saptanmamustir. Bu bes kisinin {i¢ tanesinde 6. saat OSKC ol¢timlerinde artis saptanmistir. BT
bulgularinda progresyon saptanmayan 55 kisinin 52'sinde OSKC'de artis saptanmamis olup,
3'linde artis saptanmistir. 24. saat BT bulgulan ile OSKC 6l¢limlerindeki degisim arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir (p=0.093) (Tablo 36). 24. saat OSKC
Ol¢timiiniin kraniyal BT ile kiyaslandiginda sensitivitesi %28.5, spesifitesi %94.5, negatif
prediktif degeri %91.2, pozitif prediktif degeri %40.0 saptanmistir.

Tablo 36. Tekrarlanan 24. saat kraniyal bilgisayarli tomografi bulgulart ile optik sinir kilif

cap1 Ol¢iimlerindeki degisimlerinin karsilagtirmasi

24. saat optik sinir kilif capi 6l¢iimlerinde artis
Var n(%) Yok n(%)
24. saat Var 2 (28.6) 5(71.4)
kraniyal
bilgisayarh Yok 3 (5.5) 52 (94.5)
tomografide
progresyon Toplam 5 (8.1) 57 (91.9)

Pearson Chi-Square p=0.093
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24 saatlik izlemde GKS gerileyen bes kisinin birinde OSKC o6l¢limiinde artig
saptanirken dordiinde artig saptanmamistir. GKS sabit veya artmis olan 57 hastanin dérdiinde
OSKC ol¢climiinde artis saptanirken 53'liinde artis saptanmamistir. 24. saat GKS ile OSKC

Ol¢timleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamustir (p=0.353) (Tablo 37).

Tablo 37. Tekrarlanan 24. saat optik sinir kilif ¢ap1 6lgtimleri ile Glasgow koma skorundaki

degisimlerin karsilastirilmast

24. saat optik sinir kilif cap1 6l¢iimlerinde artig
Var n(%) Yok n(%)
24. saat Var 1(20.0) 4 (80.0)
Glasgow
koma Yok 4 (7.0) 53 (93.0)
skorunda
gerileme Toplam 5(8.1) 57 (91.9)

Fischer's exact test p=0.353

24. saat kraniyal BT bulgularinda artis saptanan yedi kisinin ikisinde GKS
gerilemistir, bes kiside gerileme saptanmamistir. BT bulgularinda progresyon saptanmayan
55 kisinin iiciinde GKS'de gerileme saptanmustir. 24 saatlik izlemde GKS ile kraniyal BT
iliskisinde istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir(p=0.093) (Tablo 38).

Tablo 38. Tekrarlanan 24. saat kraniyal bilgisayarli tomografi bulgulari ile Glasgow koma

skorundaki degisimlerin karsilastirilmasi

24. saat Glasgow koma skorunda gerileme
Var n(%) Yok n(%)
24. saat Var 2 (28.6) 5(71.4)
kraniyal
bilgisayarh Yok 3(5.5) 52 (94.5)
tomografide
progresyon " oplam 5 (8.1) 57 (91.9)

Pearson Chi-Square p=0.093
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5. TARTISMA

Travma, teknolojik ve tibbi gelismelere ragmen iiretken niifus diliminde Onemli
mortalite ve morbidite nedenleri arasinda yer almaya devam etmektedir. Travmatik beyin
hasar1, tim diinya genelinde biiyiik bir halk sagligi sorunu ve sosyoekonomik problemdir [37,
38]. Yiiksek sosyockonomik diizeyli iilkelerde geng bireylerde mortalite ve morbiditenin en
onde gelen nedeni travmatik beyin hasaridir ve sikligr diisiik-orta sosyoekonomik diizeyli
iilkelerde motorlu tasit kazalarinda artisa bagl olarak giderek artmaktadir. DSO'niin
tahminine gore 2020 yilinda trafik kazalar1 global hastalik ve yaralanma yiikiiniin 3. sirada

gelen nedeni olacaktir[38].

TBH agisindan erkekler kadinlara oranla daha yiliksek riske sahiptir, yapilan
calismalarda 1.7:1, 2.8:1 gibi degisken oranlar saptanmistir ve yas kiigiildiikce erkeklerin
travmatik beyin hasarina maruziyet sikligmin arttigi bulunmustur [39, 40]. Bizim

calismamizda travmatik beyin hasarinda erkek kadin orani 2.1:1 olarak saptanmustir.

TBH'ye diisiik-orta sosyoekonomik diizeyli iilkelerde en sik motorlu tasit kazalari
neden olurken, yiliksek gelirli iilkelerde ise trafik kurallarinda yapilan diizenlemelerle motorlu
tasit kazalariin sikliginin azalmasma ve populasyonun yaslanmasina bagli olarak en sik
diismeler nedeniyle TBH saptanmistir [41]. Bizim ¢alismamizda diisme ile basvuruda daha
sik travmatik beyin hasar1 saptanmistir. Erkeklerin %41.7'si (43) diisme ile %40.8°1 (42) trafik
kazas1 ile basvururken kadinlarin %55.3'i (26) diismeyle, %34.01 (16) trafik kazasi ile
bagvurmustur. 40 yas ve altinda bagvurularin %54.0'1 (34) trafik kazasi nedeniyle iken 60 yas
tizerinde %65.2's1 (30) diisme nedeniyle oldugu saptanmustir.

Multitravmali hastalarda diger sistem patolojilerine ek olarak travmatik beyin
hasarinin bulunup bulunmadigini degerlendirmek zordur. Biling degisikligi, bulanti, kusma,
bas agris1 gibi semptomlar travmatik beyin hasar1 i¢in spesifik olmamakla birlikte
stiphelendirici fizik muayene bulgularindandir [7, 8]. Motor defisitin vertebral yaralanma,
ekstremitelerde kiriklardan kaynaklanabilmesi, GKS diisiikliigiiniin hipoksi ve intoksikasyon
gibi durumlarda da bulunabilmesi, sedatize, entiibe, periorbital travma nedeniyle goziinii
acamayan, ekstremitelerini kirik nedeniyle hareket ettiremeyen hastalar1 degerlendirmede

GKS'nin yetersiz olmasi, papilodem, pupiller degisiklikler gibi ek muayene bulgularmin ge¢
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donemde ortaya c¢ikmasi ve degerlendirmek igin yeterli tecrilbbeye sahip hekimlerin
bulunmamasi ile lomber ponksiyon gibi tan1 yontemlerinin getirecegi riskler nedeniyle tek
basina fizik muayene ile travmatik beyin hasar1 oldugunu sdylemek giigtiir ve yeni tani

yontemleri arayisina girilmistir [3, 7, 8, 9].

Literatiirde motor defisitin varligi, 1s1k refleksi anormallikleri, anizokori varlig1 gibi
fizik muayene bulgularinin ¢ogunlukla herniasyon sendromlari ve beyin sap1 hipoperfiizyonu
ile iligkili oldugu, ancak intoksikasyon gibi durumlardan etkilenebileceginden bahsedilmistir
[42]. Calismamizda motor defisit, 151k refleksi ve anizokori muayenesi ile kraniyal BT'de
patoloji varliginin iligkisini karsilagtirarak muayene bulgularinin  kraniyal patolojiyi
gostermede etkili olup olmadigi degerlendirildi. Motor defisit (p=0.860), 151k refleksi
(p=1.000), ile kraniyal BT arasinda anlamli iligski saptanmadi, anizokorisi olup da BT’de
patoloji saptanmayan hastamiz olmadigr ig¢in istatistiksel degerlendirme yapilamadi.
Calismaya aldigimiz olgulardan motor defisiti olmasina ragmen BT'de patoloji saptanmayan
iki olgunun birinde servikal vertebra fraktiirii mevcuttu ve operasyon amagl beyin cerrahisine
yatist yapildi, digeri serebrovaskiiler olay on tanisi ile norolojiye yatirildi. Isik refleksi
alimamadig1 halde BT'de patolojisi olmayan bir olgunun da literatiirle uyumlu sekilde alkol ve

madde aliminin gelisinde 151k refleksinin alinamamasina neden oldugu goriildii [42].

Anamnezde biling kaybinin siiresi ve amnezinin varligi ile kraniyal BT'de patoloji
varligimin iligkisini karsilagtirarak Oykiiniin kraniyal patolojiyi gostermede etkili olup
olmadig1 incelendi. Literatiirde biling kaybi1 ve amnezi varhifinin BT'de patoloji olma
ihtimalini artirdig1 belirtilmistir [43]. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde kraniyal BT'de
patoloji varligi ile otuz dakikadan fazla biling kayb1 (p=0.013) ve amnezi (p<0.001) varlig

arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmistir.

Kafa i¢i basing artisina tant koymak ic¢in gilinlimiizde siklikla kraniyal BT
kullanilmaktadir, ancak hastane kosullarinda bulunmamasi, hastalarin hemodinamik agidan
stabil olmamasi, afet durumlarinda ¢ok sayida yaralinin olmasi gibi durumlar kraniyal BT
cekilmesini ve dolayisiyla taniy1 geciktirmektedir [9]. Bu nedenle invaziv olmayan, hizli tani
koyabilen, yatak basi, ucuz, tekrarlanabilir yeni yontemler gelistirilmeye calisilmaktadir [9,
10].
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Ultrasonografi acil serviste yaygin olarak kullanilan, hayati tehlike yaratan patolojilere
hizla yatak basi tan1 koymaya yardimci bir tani aracidir. Gliniimiizde siklikla e-FAST ile yatak
bas1 travma hastasinin iki dnemli viicut boslugu hayati tehlike yaratan durumlarin dislanmasi
icin kullanilmaktadir. Hemodinamisi stabil olmayan hastalar USG ile batin i¢i serbest sivi,
kardiyak tamponad, masif hemotoraks, pndmotoraks agisindan degerlendirilebilirken, kafa i¢i
basing artisgina  bagli gelisen instabilite i¢in yatak bast hizli bir tan1 yOntemi

kullanilmamaktadir [41].

Anatomik olarak subaraknoid bosluk ile optik sinir kilifi arasindaki devamlilik iligkisi
1968 yilinda Hayreh tarafindan makak maymunlarinda saptanmstir [8, 30]. Optik sinir santral
sinir sisteminin bir parcasidir ve optik kanaldan goz kiiresine uzanan intraorbital kismi1 BOS
ve optik sinir kilifi ile sarilidir, optik sinir kilifi kafa i¢cinde beynin dura mater tabakasi olarak
devam eder. Optik sinir ile optik sinir kilifi arasinda kalan perinéral boslukta araknoid
trabekiillerden olusan subaraknoid bosluk benzeri bir yap1 vardir ve intrakraniyal subaraknoid
bosluk ile iliskilidir [6, 8, 30, 31, 35]. intrakraniyal basing artis1 durumlarinda beyin omurilik
stvist miktarindaki ya da basincindaki artis nedeni ile BOS optik sinir kilifina dogru yer
degistirir [6, 7, 35]. Yiiksek frekansli lineer problarla yapilan USG ile retrobulber optik sinir
kilifinin ¢ap1 Olgiilerek intrakraniyal basing artis1 hakkinda bilgi edinilebilecegi literatiirde

daha onceden belirtilmistir.

USG ile optik sinir kilif ¢ap1 Ol¢limiinii 6grenmenin oftalmoskopla papilodem
degerlendirmeyi ya da transkraniyal doppler USG ile kafa i¢i basincin1 6lgmeyi 6grenmekten
daha kolay oldugu Tayal, Moretti, Geeraerts ve arkadaslarinca yapilan ¢aligsmalarda
belirtilmistir [7, 31, 35]. Tayal ve ark.nin yaptig1 calismada daha onceden yatakbasi USG
kullaniminda tecriibesi olan klinisyenlerin optik sinir sonografisini 6grenebilmek icin 3 tanesi
patolojik olmak tlizere minimum 10 adet OSKC o6l¢iimii yapmalarinin yeterli olabilecegi
belirtilmistir [7]. Bizim ¢alismamizda USG egitimi almis ve aktif olarak yatakbasi USG
kullanan acil servis hekimlerince optik sinir sonografisi yapildi. Romagnuolo ve
arkadaglarinin  yaptig1 c¢aligmada Ol¢limiin - hastanin  pozisyonundan etkilenmeyecegi
belirtilmistir [33]. Calismamizda hastalar supin pozisyonda degerlendirildi, literatiirde optik
sinir kilif cap1 6l¢iimlerinde kisiler aras1 ve kisinin kendi igerisindeki degiskenliginin yaklasik
0.02 cm oldugu saptanmig oldugundan OSKC progresyonu veya regresyonu

degerlendirilirken 0.02 cm'den daha biiyiik degisimler anlamli olarak kabul edildi [6, 36].
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Optik sinir kilif cap1 normal degeri olarak literatiirde 4,5-5 mm aras1 alinmistir, ancak
kafa i¢i basing artisini en iyi gosteren sinir deger konusunda tartismalar devam etmektedir [8,
11, 32]. Blavias ve ark. kafa i¢i basing artisindan siiphelenilen 35 hasta ile yaptiklar
caligmada S5mm iizeri OSKC degerlerinin intrakraniyal basing artisin1 gostermede kraniyal BT
ile kiyasladiklarinda sensitivitesini %100, spesifitesini %95 bulmuslardir [9]. Kimberly ve
arkadaslarinin ¢alismasinda OSKC 6l¢iimii invaziv kafa i¢i basing ol¢iimii ile kiyaslanmis,
smir degeri 5 mm alindiginda senitivite %88, spesifite %93 saptanmis, 4.5 mm sinir
alindiginda sensitivitesi %100 bulunmus ancak spesifisitesinde diisme(%63) saptanmistir
[32]. Soldatos ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise 5.7 mm {iizerindeki OSKC degerlerinin
intrakraniyal basing artisin1 gostermede sensitivitesi %74,1 ve spesifitesi %100 olarak
bulunmustur [6]. Calismalar arasindaki siir degerlerinde 4.8 mm'den 6.0 mm'ye kadar
degisen farkliliklar saptanmistir, bu nedenle artmis kafa i¢i basinci i¢in kesin bir sinir degeri
belirlemek zordur [11]. Kafa i¢i basing artisinin saptanmasi igin direkt intrakraniyal
monitorizasyonun altin standart tan1 yontemi oldugu Gerartes ve arkadaslarmin [31]
calismasinda tanimlanmis olmasina karsin monitdrizasyonun invaziv olusu ve acil servis
uyulmasmin zorlugu nedeniyle calismamizda kraniyal BT'deki lezyon varligina gore
degerlendirme yapilmistir. Bizim calismamizda optik sinir kilif capmin sinir degerini
belirlemek i¢in SPSS programinin optimal binning 6zelligi kullanilarak en dogru ayrismanin
yasandigi nokta saptandi ve smir degeri 5.1 mm bulundu. Ek olarak OSKC o6l¢timiiniin
kraniyal BT'de patoloji varligin1 6ngérmede tanisal karar verdirici Ozellikleri Receiver
Operating Characteristics (ROC) egrisi analizi ile incelendi. Egri altinda kalan alan (Area
Under Curve, AUC) %80 olarak olgiildii, p degeri <0.001saptandi. Bu bulgular OSKC
Ol¢iimiiniin tanisal degerinin istatistiksel olarak anlamli oldugu seklinde yorumlandi. Anlamli
sinir degerlerinin varlifinda bu degerlerin sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif prediktif
degeri hesaplandi. 5.1 mm sinir degerine gore sensitivite %66.6, spesifite %77.2, pozitif
prediktif deger %82.5 ve negatif prediktif deger %56.6 saptanmistir. Optik sinir kilif ¢ap1 sinir
degeri 5.8 mm alindiginda da kraniyal BT'de patoloji varligi ile anlamli iliski saptanmistir
(p<0.001). Kimberly ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismaya benzer sekilde sensitivite %34.2'ye
gerilerken, spesifite %97.2'ye yiikselmistir [6]. Negatif prediktif deger %45.4, pozitif prediktif
deger %96.4 olarak saptanmustir.

Optik sinir kilif ¢apr kraniyal BT’ de lezyon varligi ile kiyaslandiginda, OSKC'nin

siir degeri 5.1 mm alindiginda 34 tane hastanin dogru sekilde ekarte edilmis oldugu goriildi,
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ancak OSKC'nin yanlis negatif sonug verdigi 27 kisi saptandi. Bunlarin 19 tanesinin GKS 14-
15 arasinda saptanmistir ve hafif kafa travmasi grubuna giren bu hastalarin hi¢birinde 24
saatlik izlem siiresince klinik progresyon saptanmamistir, izlem sonunda acilden taburcu
edilmistir. Orta diizeyde kafa travmasi grubunda olan GKS 9-13 arasindaki dort kisiden ikisi
acilden taburcu edilmis, diger iki hastadan ise birisi izlemde GKS'de diisme ve kontrol BT'de
progresyon saptanmasi iizerine operasyona alinmis, birisi de izlem amagli olmak {izere beyin
cerrahisine yatirllmistir. Ciddi kafa travmasi grubundaki GKS <8 olan dort hastanin birisi
operasyona alinmis, digerleri beyin cerrahisi ve anestezi yogun bakim iinitelerine takip amagh
yatirilmistir. Bu bulgular 1s18ida klinik olarak GKS 14-15 arasinda olan hafif kafa travmasi
grubundaki hastalarin OSKC 5.1 mm altinda oldugunda kraniyal BT'de saptanan
patolojilerinin operasyon gerektirmedigi i¢in klinik olarak anlamsiz oldugu sOylenebilir. Belki
de BT'de saptanan bu lezyonlar OSKC artisina yol agacak kafa i¢i basinci artisina neden
olmamis olabilir. Bizim ¢alismamizda literatlire gore daha diisiik sensitivitenin saptanmis
olmasinin nedeni OSKC'nin kraniyal BT'de KIBA bulgular yapsin veya yapmasin lezyon

varlig1 ile kiyaslanmig olmasi olabilir.

Sinir deger olarak 5.8 mm alindiginda ise kraniyal BT'de lezyon saptandigi halde
OSKC 5.8 mm'nin altinda kalan 52 hasta olmustur. Bu hastalarin bes tanesi ciddi, yedi tanesi
orta, 40 tanesi hafif kafa travmasi grubundaydi. Hafif TBH grubunda olan bir hasta
operasyona alinmistir, bu hastanin kraniyal BT'sinde epidural hematom saptanmistir, 60 yasin
tizerinde olan hastanin kraniyal BT'sinde belirgin atrofi oldugu dikkat ¢ekmistir, belki de bu
nedenle OSKC'nin smir degerin altinda kalmis olabilecegi diisiintilmiistiir. Orta TBH
grubunda 5.8 mm ile 5.1 mm degeri arasinda sonlanim agisindan fark bulunmamistir, ancak
bu gruptaki hastada OSKC'nin diisiik olmasini agiklayacak yas, hipotansiyon, atrofi gibi risk
faktorlerine rastlanmamuistir, izleme alinan hasta GKS'de diisme olmasi nedeniyle ¢ekilen 6.
saat kontrol BT'sinde progresyon saptanmasi iizerine operasyona alinmistir. Ciddi TBH
grubunda ise iki kisi opere edilmistir, operasyona alinan hastalarin 60 yas tizerinde oldugu
saptanmustir. Literatiirde de OSKC'nin ileri yasa baglh kraniyal BT'de atrofi varliginda yanlis
negatif sonug verebileceginden bahsedilmektedir [8]. Bizim calismamizda 5.8 mm sinir deger
alindiginda hafif kafa travmasi grubunda operasyona alinan hastanin 60 yasin {izerinde olmasi
ve kraniyal BT'de belirgin atrofisinin olmasi nedeniyle yanlis negatif sonu¢ verdigi
diistiniilmiistiir. Yas, GKS, fizik muayene bulgular ile birlikte degerlendirildiginde 5.8 mm

simnir degerin hafif kafa travmasi varliginda operasyon gerektiren kraniyal BT bulgularini
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ekarte ettigini sOyleyebiliriz.

Literatiirde Sharifuddin ve arkadaglarinin yaptigi, GKS 13-15 arasinda olan ve
gelisinde cerrahi miidahale gerektirmeyen, intrakraniyal kanamasi olan 279 hastanin dahil
edildigi bir calismada tiim hastalara basvuru sonrasi 48. saatte kontrol BT ¢ekilmistir. Bu
hastalarin 217 tanesinde lezyonda degisiklik veya progresyon saptanmazken 62 hastada
kraniyal BT'de saptanan lezyonda progresyon saptanmistir ve bunlarin 31 tanesinin cerrahi
midahale ihtiyact olmustur. Cerrahiye giden gruptaki hastalarin hepsinde kontrol tomografi
oncesinde klinik kotlilesme saptanmistir, yani bu hastalara rutin kontrol BT planlanmamis
olsa bile klinik kotillesme nedeniyle kontrol BT c¢ekilmesi gerekliligi olusacaktir. Bu
calismada GKS 13-15 arasinda olan ve norolojik muayenede degisiklik saptanmayan hastalara
rutin olarak BT cekilmesinin hastanin tedavisinde herhangi bir degisiklige yol agmadig: i¢in
gereksiz oldugu belirtilmistir [12]. Bizim ¢aligmamizda hafif kafa travmasi grubunda olup
izlemde operasyon gerektiren hasta olmamistir. Orta kafa travmasi grubunda izlemde
operasyon gerektiren yalnizca bir hasta olmustur, bu hastanin da benzer sekilde Kraniyal
BT'de progresyonunun yanisira klinik olarak da GKS'de gerileme saptanmis, ancak OSKC 6.
saatte ilk dl¢lime gore 0.4 mm artmis olmasina ragmen 5.1 mm sinir degerinin altinda kaldigi
icin progresyon olarak kabul edilmemistir ve OSKC 6l¢iimiiniin diisiik olmasini agiklayacak
ileri yas, kraniyal atrofi, hipotansiyon gibi faktorlere rastlanmamuistir. Bu veriler 1s181nda optik
sinir kilif ¢apinin GKS ile birlikte degerlendirilmesinin yanlis negatif sonuglar1 6nlemek
acisindan daha giivenli olacagt ve GKS 14-15 olan hastalarda klinigi koétiilesmiyorsa
hastalarin prognozunu degistirmedigi i¢in rutin kontrol BT'nin gereksiz oldugu sonucu

¢ikarilabilir.

OSK( ol¢timiiniin kraniyal BT'ye gore yanls pozitif sonug verdigi 11 hastanin dokuz
tanesinin hafif kafa travmasi grubunda, bir tanesinin orta siddette ve bir tanesinin ciddi
siddette kafa travmasi grubunda oldugu goriilmistiir. Orta ve ciddi grupta olan hastalarin
izlemde GKS 15'e yiikselmis olup anamnezde madde ve alkol alimmin gelislerinde GKS
diisiikliige neden oldugu anlasilmistir. Bu hastalarin OSKC ortalamalari 5.4 mm 06l¢lilmiis ve
hicbirinde izlemde kotiilesme saptanmamuistir. Bu veriler 1s181inda yine optik sinir kilif ¢apinin
klinikle birlikte degerlendirilmesinin yanlis pozitif sonuglarin 6niine gecilebilmesi i¢in gerekli
oldugu sonucuna varilabilir. OSKC sinir degeri 5.8 mm alindiginda ise sadece bir tane hastada

BT'de lezyon saptanmadigi halde yiiksek OSKC saptanmustir.
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Optik sinir kilif ¢apt sinir degeri 5.1 mm alindiginda sensitivite %66.6, spesifite
%77.2, pozitif prediktif deger %82.5 ve negatif prediktif deger %56.6 saptanmistir. Buna
bagli olarak da kafa travmali hastalarda tek basina optik sinir kilif ¢ap1 6l¢iimiiniin kraniyal
BT'de var olan lezyonu saptamada veya dislamada giivenilir olmadig1 sdylenebilir. Ancak
klinik bulgular ve GKS ile birlikte degerlendirildiginde, acil operasyon gerektirecek lezyon
varligimi digladig1 gézlenmistir. Sinir deger 5.8 mm oldugunda ise var olan lezyonu saptamada

giivenilir oldugu, fakat lezyonu dislamada yetersiz oldugu sdylenebilir.

Soldatos ve arkadaglarinin ¢alismasinda 76 yogun bakim hastasinda (50 kafa travmasi
pozitif, 26 kontrol grubu) OSKC 6l¢iimii transkraniyal doppler USG ile kiyaslanmistir. Olgu
grubu kafa travmasi hastalar1 GKS'ye gore orta ve ciddi olarak iki gruba ayrilmis ve kontrol
grubu ile kiyaslanmistir. Ayrica ciddi travmatik beyin hasar1 olan grupta intraparankimal
kateter ile invaziv kafa i¢i basinci 6l¢iimii yapilmistir. Optik sinir kilif ¢ap1 ortalamasi kontrol
grubunda ortalama 3.6+0.6 mm, orta travmatik beyin hasari olanlarda ortalama 4.2+1.2 mm,
ciddi travmatik beyin hasari olanlarda ortalama 6.1+0.7 mm saptanmistir. OSKC olgtimleri ile
noninvaziv ve invaziv kafa i¢i basing 6l¢timleri arasinda iliski anlamli bulunmustur (p<0.001)
[6]. Calismamizda benzer sekilde travmatik beyin hasari siniflamasina gore gruplandirmalar
yapildi, yas dagiliminin gruplar arasinda benzer oldugu ve risk faktorlerinden biri olan yasin
bu gruplandirmada etkisi olmadigi goriildii. GKS’si <8 olan hastalarda ortalama optik sinir
kilif gap1 sagda 6.1 mm o6l¢iiliirken solda 5.8 mm (ort=5.9 mm) &lgildi. GKS’ si 9-13 olan
hastalarda optik sinir kilif ¢ap1 ortalamasi sagda ve solda 0.54cm saptandi. GKS’ si 14-15 olan
hastalarda optik sinir kilif ¢ap1 sagda ve solda 4.9 mm olarak saptandi. Optik sinir kilif cap1
Ol¢timii 5.1 mm alt1 ve iistii olarak degerlendirildiginde ve GKS <8, 9-13 aras1 ve 14-15 olarak
siiflandirildiginda, OSKC ile GKS arasinda istatistiksel olarak anlam saptanmistir (p=0.025).

6. saat kraniyal BT bulgularinda progresyon ile OSKC odl¢limlerindeki progresyon
karsilastirildiginda OSKC’nin negatif prediktif degerinin yiiksek oldugu (%89.5) goriilmiistiir,
bu nedenle hafif kafa travmasi grubunda bu hastalarin izleminde OSKC 6l¢iimiiniin klinik

bulgularla birlikte bir diglama kriteri olarak kullanilabilir oldugu yoniinde ipuglarina ulasildi.

6. saat kraniyal BT bulgularinda progresyon saptanan 11 hastanin altisinda OSKC
Ol¢iimiinde de artig saptanirken bes hastada optik sinir kilif ¢apinda artis olmamigti. OSKC
Olciimiinde artis saptanmayan bes hastanin dordiinlin gelis OSKC Olctimleri 5.8 mm'nin
tizerinde saptanmistir. Hansen ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada OSKC 6lgiimlerinin
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belirli intrakraniyal basing araliklarinda IKB ile dogrusal iliski gosterdigi ve belli bir
doygunluk noktas1 oldugundan bahsedilmistir. Ayrica diistik kafa i¢i basincindaki degerlerde
ayn1 miktarda kafa ici basinci artigina verilen OSKC dilatasyon yanitinin yiiksek basinglara
gore daha fazla oldugu belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda belki de bu nedenle baslangicta
yiiksek OSKC degerlerine sahip kisilerin tekrarlanan 6l¢iimlerinde ek bir artis saptanamamis
olabilecegi diislinilmiistiir [34]. 6. saat Kraniyal BT'de progresyon olmamasina ragmen alti
hastada OSKC ol¢limiinde artis saptanmigtir, bunlarin {i¢ tanesinde BT'de 24. saatte
progresyon ortaya ¢ikmistir. Literatiirde OSKC'nin kafa i¢i basing artisindaki degisimlere
birkag dakika icerisinde yanit verdigi gosterilmistir [44]. Bu bulgular bize OSK(C'nin kraniyal
BT'den daha 6nce var olan bir progresyonu gostermis olabilecegini diisiindiirmiistiir. Ayrica
OSKC literatiirde daha ¢ok KIiBA ile iliskilendirildigi icin kraniyal BT'nin KIBA gdstermede
yetersiz oldugunu da g6z oniinde bulundurursak belki de saptadigimiz OSKC artiglari kafa ici
basincini direkt 6lgen bir yontemle kiyaslandiginda daha anlamli sonuglara ulasmak miimkiin
olabilecektir. 6. saat Kraniyal BT bulgulari ile optik sinir kilif ¢ap1 6lgiimleri arasinda anlamli

iligki saptanmistir (p<0.001).

6. saat GKS'de gerileme olmayan 49 hastanin 39'unda OSKC'de artis saptanmazken,
10'unda OSKC'de artis saptanmistir. OSKC artis1 olanlarin besinde BT bulgularinda da artis
saptanmig olmasina ragmen klinik kotiilesme olmayan bu hastalarin higbirinin cerrahi
operasyon ihtiyact olmamistir. 6. saat OSKC o6l¢iimleri ile GKS arasinda anlamli iligki

saptanmamustir (p=0.707).

24 saatlik takibe alinan 62 hastanin 55’inde kraniyal BT de progresyon saptanmamis
olup bunlarin 52 tanesinde OSKC’de de artis saptanmamistir, OSKC’nin 24. saatteki negatif
prediktif degeri es zamanl kraniyal BT ile kiyaslandiginda %91.2 olarak bulunmustur. 24
saatlik takipte hastalarin yedisinde kraniyal BT'de progresyon saptanmis olup bunlarin es
zamanli OSKC olgiimlerinde iki kiside artis saptanmistir, bes kiside saptanmamaistir, bu bes
kisiden ikisinin OSKC o6l¢iimlerinde 6. saatte progresyon gdzlenmis olup bu nedenle 24.
saaatte yapilan dl¢lime yansimamis olabilecegi diisiiniilmiistiir, diger iiciiniin ise gelis OSKC
Olctimleri 5.8 mm'nin {izerinde saptanmistir. BT bulgularinda progresyon gozlenmeyen 55
kisinin ii¢ tanesinde OSKC ol¢limlerinde artis saptanmistir. 24. saat BT bulgular1 ile OSKC
Olgtimlerindeki degisim arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir (p=0.093).

Ancak negatif prediktif degerinin yiliksek olmasi klinikle birlikte takip parametresi olarak
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kullanilabilir oldugunu diistindtiirmektedir.

Optik sinir kilif ¢ap1 6lglimiiniin, hafif kafa travmasi grubunda olan hastalarda riski
belirlemede ve izlem gerekliligini tanimlamada klinikle birlikte kullanildiginda yardimci bir

takip parametresi olabilecegi ile ilgili ipuclarina ulastik.
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6. KISITLILIKLAR

1. Calismada takipte kraniyal BT'de progresyon saptanan ve operasyon karari alinan
hastalarin sayis1 yeterli degildir, ¢iinkii operasyon planlanan hastalarin genellikle acil servise
basvurduklar1 anda diisiik GKS ve kraniyal BT'de KIBA bulgular1 mevcuttu, takibe alinan

hastalarin ¢ogu hafif kafa travmasi grubuna aitti.

2. Calismamizda OSKC Ol¢limii ile kraniyal BT arasindaki siirenin 10 dakikadan kisa
tutulmasi hedeflenmis olmasina ragmen acil servisin ¢alisma kosullart nedeniyle zaman
zaman bu noktada zorlandik, miimkiin oldugunca aradaki siire kisa tutulmaya calisildi. Bir
hastanin tiim O6l¢limleri miimkiin oldugunca ayni klinisyen tarafindan yapilmaya calisilmig

olsa da vardiya usulii calisma kosullar1 nedeniyle bazen bu kosul saglanamamistir.

3. Hastalarin OSKC o6l¢iimiinii etkileyecek ek hastaligi olup olmadigi sorgulanarak
saptanmaya ¢alisilmasina ragmen tani almamis olgular calismanin kisithligr olarak

degerlendirilmistir.

4. Calismada OSKC ol¢limii ile kiyaslanan kraniyal BT bulgularinin kafa i¢i basing

artisini gostermede altin standart olmamasi ¢alismanin kisitliligi olarak degerlendirilmistir.
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7. SONUCLAR

7.1. Hipotezlerin Degerlendirilmesi

Optik sinir kilif ¢ap1 acil serviste travmatik beyin hasar1 varligin1 saptamada ve
izleminde, GKS gibi klinik bulgularla birlikte kullanildiginda, hafif kafa travmali olgularda
yardimct bir yontem olabilir, bu ¢alismada orneklem biiyiikliigliniin yetersiz kalmasi bu
konuda niteliksel sonuglar ortaya koymayi onlemistir. GKS ve optik sinir kilif ¢apmin
arasinda negatif korelasyon iliskisi saptanmistir, sinir degeri 5.8 mm alindiginda pozitif
prediktif degerinin yiiksek oldugu goriilmiistiir, ancak 5.8 mm degerinde BT'de lezyon
varligimi saptamada yetersiz oldugu goriilmiistiir. Intrakraniyal basing artisinin direkt olarak
degerlendirildigi farkli 6l¢iim metodlart ile optik sinir kilif ¢ap1 Ol¢limiiniin kiyaslandigi
calismalarla daha anlamli veriler elde etmek miimkiin olabilir. Bizim ¢alismamizda amacimiz
kontrol BT yerine USG ile takibin giivenilirligini incelemekti, hafif kafa travmasi grubunda
OSK(C'nin klinik verilerle degerlendirildiginde acil serviste intrakraniyal basing artis1 izlemi

acisindan ongoriisel degeri olabilecegi hakkinda ipuglarina ulastik.

6. ve 24. saat kraniyal BT bulgularinda progresyon ile es zamanli OSKC
Ol¢timlerindeki progresyon karsilastirildiginda OSKC’nin negatif prediktif degerinin yiiksek
oldugu (%89.5) goriilmiistiir, bu nedenle hafif kafa travmasi grubunda bu hastalarin izleminde
OSKC ol¢limiiniin klinik bulgularla birlikte bir diglama kriteri olarak kullanilabilir oldugu

yoniinde ipuglarina ulastik.

Optik sinir kilif ¢apinin orta ve ciddi kafa travmasinda izlem parametresi olarak
kullanilmastyla ilgili daha fazla sayida hasta ile yapilacak ve daha sensitif 6l¢iim metodlari ile

kiyaslandig1 ¢aligmalara ihtiyag vardir.
7.2. Hipotez Dis1 Sonuclarin Degerlendirilmesi

Travmatik beyin hasarinin daha ¢ok erkeklerde goriildiigii saptandi. Travmatik beyin
hassari ile anamnezde biling kayb1 ve amnezi varligi arasinda anlamli iliski oldugu goriildii,
ancak fizik muayene bulgularinin travmatik beyin hasarini gostermede giivenilir olmadigi

goriildil.
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8.2. Ek-2: Olgu Rapor Formu

Protokol Adi/Kodu: Acil servise basvuran kafa travmast olgularinda, optik sinir kilif ¢apinin tekrarlayan

yatakbast ultrasonografik olgiimiiniin tamidaki ve hasta takibindeki yeri

ACIL SERVISE BASVURAN KAFA TRAVMASI OLGULARINDA OPTIK SiNiR KILIF CAPININ TEKRARLAYAN
YATAK BASI ULTRASONOGRAFIK OLCUMUNUN TANIDAKI VE HASTA TAKIBINDEKI{ YERI
Olgu Rapor Formu

Olgu no: fletisim bilgileri:
Bagvuru tarihi/saati: Cep Telefonu:
Yag/cinsiyet: Ev Telefonu:

Travma mekanizmast: Adres:

Kafa travmasi : Var Yok

Dislama kriterleri:

Kraniyal timor oykiisii: Var Yok

Kraniyal operasyon Oykiisii: Var Yok

Orbita yaralanmasi: Var Yok

Vital Bulgular:

TA:  / mmHg MAP: mmHg Nabiz: /dk
Solunum sayist:  /dk SatOa: % Ates:

Kafa ici basing artis1 bulgular :

Biling degisikligi: Var Yok
Bulant : Var Yok
Kusma: Var Yok
Bas agrist: Var Yok
Hipotansiyon: Var Yok
Bradikardi: Var Yok

Fizik Muayene:

GKS Biling kayb1 Amnezi Motor defisit | Anizokori Direkt IR | Indirekt IR | Kraniyal sinir
patolojisi
Yok |<30d >30d Yok |<1 >1
E M|V k k saat |saat |Var Yok |Var Yok R L R L Var Yok
0.saat
6.saat
24.saat

Brain injury Scale:

Klasifikasyon Glasgow Koma Skoru (GKS) ve Klinik Bulgular
Hafif GKS 13-15
Kategori 0 GKS 15,postravmatik amnezi , biling kaybi ve risk faktorii yok
Kategori 1 GKS 15, 30 dk’dan az biling kaybi, 1 saatten az postravmatik amnezi, risk faktorii yok
Kategori 2 GKS' 15 ve risk faktorii var
Kategori 3 GKS 13-14 30 dk’dan fazla biling kaybi, 1 saatten fazla postravmatik amnezi,risk faktorii var ya da yok
Orta GKS 9-12
Ciddi GKS <8
Kritik GKS 3-4, Isik refleksi yok, motor reaksiyon yok ya da dekortike postiir
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0. saat

‘ Hafif, Kategori: ‘ Orta ‘ Ciddi ‘ Kritik ‘
‘%Z?i?,t Kategori: | Orta | Ciddi | Kritik ‘
24. saat

‘ Hafif, Kategori: l Orta l Ciddi l Kritik ‘

yatakbasgi ultrasonografik 6l¢iimiiniin tanidaki ve hasta takibindeki yeri

Sayfa no:1/2
Protokol Adi/Kodu: Acil servise basvuran kafa travmasi olgularinda, optik sinir kilif capinin tekrarlayan

Olgu no:

Optik sinir kilif ¢capr:

0. saat: mm

‘ <5mm ‘ 5mm ‘ >5mm ‘ 6.7mm ‘
6. saat: mm

‘ <5mm l 5mm ‘ >5mm ‘ 6.7mm ‘
24, saat: mm

‘ <5mm ‘ 5mm

‘ >5mm

‘G.Ymm

Kraniyal BT de bulgular:

Normal

Epidural hematom

Subdural hematom

Subaraknoid kanama

Intraparankimal hematom

Kontiizyon

Odem

Kitle

Diffiiz aksonal hasar

6. saat Kraniyal BT bulgularinda

‘ Bulgularda artis mevcut

‘ Bulgularda degisiklik yok

‘ Bulgularda gerileme mevcut

24. saat Kraniyal BT bulgularinda

‘ Bulgularda artis mevcut

‘ Bulgularda degisiklik yok

‘ Bulgularda gerileme mevcut

24. saat telefon goriismesi bulgular:

‘ Bas agrist ‘ Bulanti-kusma ‘ Biling degisikligi ‘ Amnezi ‘ Diger ‘
Ek hastalik:

‘DM ‘HT

‘ Kraniyal timor ‘ G0z operasyonu ‘ Diger
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Risk Faktorii:

60 yas lizeri Antikoagulan kullanimi Kanama diatezi | Diger
Kullandigi ilaclar:

Sonug :

Taburcu Operasyon Yatis

Sevk Tedaviyi red Exitus
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