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1. GIRIS VE AMAC

Travma iilkemizde ve diinyada en Onemli morbidite ve mortalite
nedenlerinden biridir. Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2015 yili verilerine gore
dissal yaralanma ve zehirlenme nedenli 6liimler, tiim 6liimlerin %4,5’ini olusturarak
6. sirada yer almistir (1). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 2012 global verilerine gore
trafik kazalarina bagh olarak diinyada her giin yaklasik olarak 3400 kisi hayatini
kaybetmektedir (2). 25 yas alt1 travmatik oliimlerin en sik sebebi ve biitlin travma
sonucu Oliimlerin tigte birinin nedeni kiint kafa travmasidir. Travmatik beyin hasari
(TBH), her y1l Avrupa'da 100.000 niifus basina 500'e varan insidansi ve 100.000
basvuru basina 200'den fazla hastane bagvurusu ile 6nemli bir halk sagligi sorunu

ortaya koymaktadir (3).

Kafa i¢i basing artisinin degerlendirilmesi, TBH’l1 olgularda miidahale
edilmediginde potansiyel olarak 6liimciil olabilecegi i¢in oldukga 6nemlidir (4). Kafa
ici 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, papil 6dem, hemiparezi gibi fizik muayene bulgularina neden olabilir. Kafa
travmasinda biling degisikligi, Glasgow Koma Skoru (GKS) ile degerlendirilir.
1974’ten bu yana GKS bilin¢ diizeyindeki bozulmanin basucu degerlendirmesidir

(5). Ancak GKS sedatize, entiibe, paralize hastalar1 degerlendirmede yetersizdir.

Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT) akut TBH olan hastalar
degerlendirmek igin altin standarttir (7). Kontrastsiz BBT taramasi hizli goriintii
alimi ve ¢ogu hastanede bulunmasi nedeniyle tercih edilen ilk goriintiileme
yontemidir. Kafa travmasimin ciddiyetini degerlendirme ve prognozunu belirlemede
mevcut en erken objektif verileri olusturur. Mortalite veya prognozu 6ngdéren BBT
bilesenleri arasinda orta hat sifti derecesi, intraventrikiiler kanama, subaraknoid

kanama ve beyin 6demi varligi bulunur (8).



BBT’de élgiilebilen optik sinir kilif cap1 (OSKC) ile intrakranial basing (IKB)
arasinda bir iligski oldugu bilinmektedir (9). Optik sinir bir subaraknoid membran
katmani olan optik sinir kilifi tarafindan ¢evrelenir. Intrakranial basing arttik¢a, beyin
omurilik sivis1 (BOS) birikerek optik sinir kilifinin distansiyonuna neden olur (10).
IKB artismni tahmin etmek igin altin standart, intraventrikiiler kateterizasyon ve
intraparankimal problar gibi oldukga invaziv yontemler icerir. Bununla birlikte, bu
tiir islemler norosiriirji uzmanlarmin veya yogun bakim iinitelerinin bulunmamasi,
kanama ve enfeksiyon gibi komplikasyon riski nedeniyle rutin olarak
yapilmamaktadir (15). Kafa i¢i basing takibi i¢in non-invaziv yontem olan OSKC
degisikliklerinin 6l¢iimii 1990l yillarda pratige girmistir (12).

Acil servise bagvuran olgularin énemli bir boliimiinti kafa travmali olgular
olusturmaktadir. Acil servise kafa travmasi ve buna bagli beyin yaralanmalar1 ile
basvuran hastalar morbidite Vve mortalitenin Onemli nedenlerinden biridir.
Intrakraniyal basing artis1 pek ¢ok nérolojik hastalikta dnemli bir bulgudur. BBT de
dlgiilebilen OSKC ile IKB arasinda bir iligki oldugu bilinmektedir.

Giiniimiizde, IKB artisinin belirlenmesinde, optik sinir kilifi ¢ap1 (OSKC)
olciimlerinden  faydalamlabilecegi  belirtilmektedir. IKB artis1, intrakranial
yaralanmalarin dogal bir sonucudur. Bu ¢alismada Afyonkarahisar Saglik Bilimleri
Universitesi Hastanesi Acil Servisi’ne bagvuran kafa travmali olgular1 retrospektif
olarak degerlendirmek, bununla beraber optik sinir kilif ¢ap1 (OSKC) ol¢liimii ile

klinik bulgular arasinda iliski olup olmadigini belirlemek amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TRAVMA

2.1.1. Tanim

Travma s6zciigii, eski Yunanca olup yara anlamina gelir (36). Travma,
yapisal degisiklik ve fizyolojik bozukluklarla karakterize, mekanik, termal, elektrik
ve kimyasal enerjilerle olusan veya oksijen ve 1s1 gibi yasamin temel unsurlarinin

yokluguna bagli olarak ortaya ¢ikan yaralanmalardir (35).

2.1.2. Epidemiyoloji

Travma, sadece tibbi bir problem degil ayn1 zamanda sosyoekonomik olumsuz
etkileri de olan toplumsal bir felakettir. Travma olgular1 6zellikle geng yas grubunda
en 6nemli 6liim nedeni olmaya devam etmektedir (26). Travma nedenli morbidite ve
mortalite, Tiirkiye'de ve diinyada 6nemli yer tutmaktadir. Travmaya bagh 6liimler
diinyada tiim oliimlerde 3-4. sirada, 20-40 yas arasi Oliimlerde ise 1. sirada yer
almaktadir (33). TUIK 2015 yili verilerine gére dissal yaralanma ve zehirlenme
nedenli Oliimler, tim Olimlerin %4,5’ini olusturarak 6. sirada yer almustir (1).
Gelismis tilkelerde, travma oraninin artmasina ragmen Sliimlerin azalmasinin sebebi
travma bakimindaki gelismelerdir (2,32). Travmanin olusmasini engelleyecek
giivenlik Onlemlerinin yaninda yaralanmalara sistematik yaklagim ile travmatik

yaralanma sonrasi mortalite ve morbiditeyi azaltmak gerektigi vurgulanmaktadir

(11).



2.2. KAFA TRAVMASI VE TRAVMATIK BEYIN HASARI

2.2.1. Tamim

TBH, dis mekanik kuvvetlerin beyinde olusturdugu bilissel, fiziksel ve
psikososyal fonksiyonlarda gecici veya kalict bozulmalara sebep olabilen, azalmis
veya degismis biling diizeyinin eslik ettigi, konjenital veya dejeneratif olmayan
hasarlardir (31). Kafa travmasi terimi ise, TBH ile iliskili veya iliskisiz yiiz, skalp,
kafatasinin laserasyon, kontiizyon, abrazyon ve fraktiir gibi klinik olarak belirgin

digsal yaralanmalarini da igerir (37).

2.2.2. Travmatik Beyin Hasar1 Epidemiyolojisi

Amerika Birlesik Devletleri’nde her yil yaklasik 1,74 milyon kisinin TBH’na
ugradigi tahmin edilmekte olup, bu kisilerden 1.36 milyonunun acil servislere
basvurdugu, 200.000 kisinin hastaneye yatirildig1 ve yaklasik 52.000 kisinin TBH’1
nedeniyle o6ldigi bildirilmistir. Genel olarak %80'inde hafif, %10'unda orta ve
%10'unda ciddi travmatik beyin hasar1 saptanmistir (11,14). TBH'min ciddiyetine
gore mortalite orani artar. 45 yas alt1 erigkinlerde 6liim nedenlerinin basinda TBH yer
alir. TBH'na bagli en yliksek mortalite hiz1 15-24 yas arasindadir (100,000'de 32.8
kisi), bunu 65 yas tstii hastalar 100,000'de 31.4 kisi ile takip eder (47). Genel
popiilasyonda TBH'nin en sik sebebi motorlu tasit kazalaridir, bunu diismeler ikinci
sirada takip eder, ancak yasl popiilasyonda diismeye baglit TBH birinci sirada yer
alir (11,16). Erkekler kadinlara gore daha fazla TBH'na ugramaktadir (12).

2.2.3. Travmatik Beyin Hasar1 Siniflamasi

TBH; klinige, hasarlanma mekanizmasina, patofizyolojiye, anatomiye,

prognoz ve tedavisine gore gibi bir¢ok sekilde siniflandirilabilir (17,18,19).



2.2.3.1. Klinik Siddetine Gore Travmatik Beyin Hasar1 Siniflamasi

En yaygin kullanilan siniflama yontemidir. GKS ile tanimlanir (Tablo 1). GKS
g0z, motor ve verbal yanita gore degerlendirilmistir (14). GKS 14-15 olanlar hafif, 9-
13 arasi olanlar orta, 8 ve asagisi ise ciddi TBH1n varligina isaret eder (18,32,37).
Ayrica GKS 3-4-5-6-7-8-9-10-11-12 bir grup GKS 13-14-15 diger grup olmak iizere
yapilan siniflamalar da vardir (83). GKS tekrarlanabilir, objektif, kolay uygulanabilir
ve prognoz belirlemede prediktif degeri yiiksek bir degerlendirme yontemidir, ancak
hipoksi ve toksikasyondan etkilenir, sedatize, entiibe, periorbital travma nedeniyle
gozlinlii acamayan, ekstremitelerini kirik nedeniyle hareket ettiremeyen hastalari
degerlendirmede yetersizdir ve beyin sap1 reflekslerinin degerlendirmesini goz ardi

eder (14,18).

Tablo 1: Glasgow Koma Skalasi

Degerlendirilen Parametre Puan

Goz A¢ma
Spontan
Sozli Uyaranla
Agrili Uyaranla
Ag¢miyor

NN w s

Motor Yanit
Emirleri Yerine Getiriyor
Agrili Uyarani Lokalize Ediyor
Ekstremitede Fleksiyon
Dekortike Postiir
Deserebre Postiir
Yanit Yok

P NNWk~ oo

Verbal Yanit
Anlamli Yanit
Konfiize Uygunsuz Yanit
Yetersiz Kelimelerle Yanit
Anlamsiz Seslerle Yanit
Yanit Yok

P N W s~ o




2.2.3.2. Travmatik Beyin Hasarinda Radyolojik Sitmiflama

Kemik fraktiirleri
Epidural hematom
Subdural hematom
Subaraknoid kanama
Intraparankimal hemoraji
Serebral kontiizyon

Interventrikiiler hemoraji

AN NN U VR N NN

Fokal veya diffiiz aksonal hasar

2.2.3.3. Travmatik Beyin Hasarmin Patofizyolojik Siniflamasi

TBH patofizyolojiye gore primer veya sekonder olarak siniflandirilir.

Primer hasar, kafaya alinan direkt darbe sonucu travma aninda olusan
fizyolojik veya anatomik hasarlardir. Primer hasar olustuktan sonra engellemek icin
travmatik hematomun bosaltilmas: disinda alinabilecek herhangi bir 6nlem yoktur,
sadece primer beyin hasarmin insidansini azaltmak icin toplum saglig1 araciligryla

onlemler alinabilir.

Sekonder hasar ise hipoksi, hipotansiyon, asidoz, 6dem, ates, anemi ve eslik
eden diger beyin hasarina yol acan faktorler sonucu beynin sekonder olarak zarar
gormesi ile olusur, akut kiint kafa travmasinda amag primer hasar ile etkilenmemis

olan ndrolojik fonksiyonlarin korunmasi i¢in beyni sekonder hasardan korumaktir
(19,22).

2.2.3.4. Diger Kafa Travmasi Simflamasi

Olusum mekanizmasina gore; kapali veya penetran, patlayici veya kiint

olarak smiflandirilmistir (18).



2.2.4. Travmatik Beyin Hasar1 Patofizyolojisi ve Intrakraniyal Basing
Artisi

Beyin tiim viicut yiizdesinin %?2’sini olusturur, ancak tiim viicut tarafindan
kullanilan oksijenin yaklasik %20’sini tek basina tiikettigi ve metabolik ihtiyaglarini
kargilayabilmek i¢in kardiyak debinin yaklasik %15’ine ihtiyag duydugu
saptanmistir. Sekonder beyin hasarin1 anlamak i¢in beyin perfiizyonunun bilinmesi
gerektigi vurgulanmistir. Serebral perflizyon basincinin (SPB) giren ve ¢ikan
akimlarin farkina ve serebral kan akigina bagli oldugu belirtilmistir. Gelen akimin
ortalama arteriyel basinca (OAB) ve ¢ikan akimlarin da IKB’a esit oldugu (IKB
sistemik vendz basinctan daha yiiksek oldugu i¢in) saptanmistir. Serebral kan basinci
yerine SPB’1 kullanilmustir (31).

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 1). Travmatik beyin hasarinda bu akim perfiizyon iliskisinin
cogunlukla bozuldugu belirtilmistir (22,23).
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Sekil 1: Serebral Otoregiilasyon



2.2.5. Travmatik Beyin Hasar1 Olan Hastaya Yaklasim

Akut kiint kafa travmasinda amag¢ primer hasar ile etkilenmemis olan
norolojik fonksiyonlarin korunmasi icin 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 (Parsiyel oksijen basmnci (Pao2) <60) TBH’da mortaliteyi iki kat
artirdigr saptanmistir. Aneminin de oksijen tasima kapasitesini diisiirme yoluyla
mortaliteyi artirdi@i vurgulanmistir. Servikal stabilizasyon yapildiktan sonra hava
yolu a¢ikliginin saglanmasi, solunum ve dolagimin kontrolii ilk yapilmasi gerekenler
olarak belirtilmistir. Hipoksinin, hipotansiyonun ve aneminin erken diizeltilmesi

gerekliligi vurgulanmustir (11,14).

Travmanin olus mekanizmasinin, travma Oncesi hastanin norolojik
durumunun, hastada bilinen kanama bozuklugu varligmmin, son donemdeki ilag
(6zellikle antikoagulan) ya da madde kullanimmin Oykiide sorgulanmasi, kafa
travmali hastanin intrakraniyal yaralanma agisindan yiiksek riskli olup olmadigini
belirlemek i¢in gereklidir. Travma sonrasindaki biling kaybinin zamaninin,

kusmanin, ndbet gelisip gelismediginin sorgulanmasinin énemi vurgulanmistir (14).

Hipoksinin TBH’m1 arttrmast nedeniyle havayolu korunmasmin ve
solunumun 6nemi belirtilmistir. Tiim hastalara %100 oksijen verilmesi Onerilmistir.
Orotrakeal hizl1 ardisik entiibasyon igin intrakraniyal basing artisindan koruyan ve

ortalama arteriyel basinca etkisi az olan ajanlarin secilmesi onerilmistir.

Kan basincinin diizenlenmesinin TBH hastalarinda mortaliteyi azalttig
gosterilmigtir. Erken baglayan sivi resusitasyonunun hipotansiyon ve buna bagh
sekonder beyin hasarindan korudugu belirtilmistir. Sivi  resusitasyonunun
intrakraniyal basinci artirmayacagi belirtilmis ve sistolik kan basmcinin 90 mmHg’

nin tizerinde tutulmasi onerilmistir.



Stvi  resusitasyonunun yeterli olmadigi durumlarda vazopresér ajan
kullanilarak sistolik kan basmcinin (SKB) 90 mm Hg tutulmasi SPB’nin korunmasi
i¢cin gerekli goriilmistiir. Hipertansiyonun intrakraniyal basing artiginin bir gostergesi
olarak kafa travmasinda gelistigi gosterilmistir. Cushing refleksi (hipertansiyon,
bradikardi, solunumsal diizensizlik) varliginda IKB artisinin acilen 6lgiiliip

azaltilmasi gerektigi bulunmustur (14,17).

2.2.5.1. Travmatik Beyin Hasar1 Olan Hastada Muayene Bulgular:

Norolojik bakida hastanin biling durumu AVPU sistemi ile degerlendirilebilir.
AVPU skalasina gore hastanin biling durumu, Sesli uyarana yaniti, agrili uyarana
yanit1 degerlendirilir. Bu yontemle GKS hesaplamak icin gerekli olan ¢cogu veri elde
edilir. GKS ndrolojik bakinin sadece bir boliimiinii olusturur ve sonrasinda
tekrarlayan muayenelerle kiyaslamak i¢in bazal bir deger elde edilmesi ve tedaviyi
yonlendirmesi agisindan, resusitasyon islemleri tamamlanir tamamlanmaz ve
sedoanaljezi, entiibasyon islemleri oncesinde degerlendirilmesi onemlidir. GKS
prognoz ile iligkili bulunmustur. GKS g6z, motor ve verbal yanita gore
degerlendirilmistir, agrili uyaranlar her iki viicut yarisin1 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 iizere toplanir. Entiibe
ve sedatize olmayan hastalar i¢cin GKS <8 ciddi, 9-13 orta ve 14-15 hafif TBH olarak
smiflanmustir (14).

Norolojik bakinin bir diger 6nemli unsuru pupillerin degerlendirilmesidir.
Agrili uyarana yanitsiz hastada, tek tarafli 151k refleksi alinamayan fikse ve dilate
pupil, acil dekompresyon gerektiren ipsilateral herniasyona sekonder olabilir.
Bilateral 151k refleksi alinamayan 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 saptanmigtir (11).



Motor muayenede hasta kas giicii ve simetrisi agisindan paralitik ajanlar
verilmeden Once degerlendirilmelidir. Tek tarafli 1s1k yaniti olmayan fiks dilate
pupille birlikte kars1 tarafta hemiparezisinin olmasi unkal herniasyonu diisiindiiriir.
Beyin, spinal kord ve periferik sinir hasarinda motor fonksiyonlarda bozulma
gosterilmigtir.  Bilingsiz  hastada  agrili  uyarana verilen motor yanitin
degerlendirilmesi Onerilmistir. Dekortike postiir orta beynin iizerinde, deserebre

postiir ise daha kaudal bir yaralanmay1 gosterir.

Norolojik muayenede beyin sapt fonksiyonlarmmin da degerlendirilmesi
gereklidir. Hastanin solunum paterni, géz hareketleri, pupil boyutu ile beyin sapi
fonksiyonlar1 degerlendirilebilir. Okiilosefalik yanit ve okiilovestibiiler reflekslerle
ponstaki konjuge bakis merkez degerlendirilir. Servikal vertebra kontrol edilmeden

okiilosefalik yanitin degerlendirilmemesi gerektigi belirtilmistir (14).

2.2.5.2. Travmatik Beyin Hasarinda Saptanan Ozel Durumlar

a) Kafatas1 Kiriklari

Kafatasina alinan direkt darbe ile olusur. Fraktiir varlhiginda TBH olma
ihtimali artar ancak her zaman beraberinde TBH olmak zorunda degildir. Klinik ile
tan1 koymak giigtiir ve klinikle tani koyulabilen durumlarda altta yatan TBH olma
ihtimali yliksektir. Kirigin sekli (lineer, deprese, pargali), biyiikligii ve tipi
uygulanan kuvvete ve bu kuvvetin uygulandigi alana oranina bagl olarak degisir
(11). Kirik hatti darbenin en siddetli alindig1 noktadan baglar. Skalp laserasyonlarinin
altta yatan fraktiir agisindan incelenmesi Onerilmistir. Kafatas1 kirigi olan veya
stiphesi bulunan hastalarin tiimiine BBT ¢ekilmesi endikedir. Klinik olarak dnemli
olan kafatasi kiriklar1 hava dolu yapilardan gegerek veya skalp laserasyonlarindan
havanin direkt olarak ge¢mesi ile pnomosefaliye neden olan, kafatasinin i¢
tabakasindan daha iceriye ¢Oken, major dural sinus veya orta meningeal arter

komsulugunda olan kiriklardir (17).
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Lineer ve Parcah Kiriklar:

Kafatasin1 tam kat olarak kat eden basit kafatasi kiriklari lineer kiriklardir.
Lineer ve basit parcali kiriklarin yonetimi benzerdir. izole kiriklarin iizerindeki
laserasyonlar dikkatle incelenmeli, temizlenirken kemik pargalarinin beyin
parankimine itilmemesine 6zen gosterilmesi gerektigi vurgulanmistir. Antibiyotik
tedavisi tartisgmali bir konu olsa da beyin cerrahisi uzmam ile goriisiilerek
baslanabilecegi belirtilmistir. Lineer oksipital kiriklarin intrakraniyal komplikasyon
orani daha yiiksektir (11). Orta meningeal arterin olugunu veya major dural vendz
siniisleri ¢aprazlayan kiriklar, klinik 6nemli olan lineer kiriklardir. Lineer kiriklarin
cogunlukla temporoparyatel, frontal ve oksipital alanda oldugu saptanmustir. Kafatasi

kirig diistiniilen ya da saptanan hastalara mutlaka BBT ¢ekilmesi onerilmistir (16).

Deprese ve Acik Kiriklar:

Deprese kafatasi kiriklar1 altta yatan beyin hasari, enfeksiyon ve nobet gibi
komplikasyonlara yatkinligi artirmasi nedeniyle 6énemlidir. Deprese kirik pargalari
travma etkisiyle beyin dokusuna dogru itilerek direkt hasara ya da dura yirtigina
neden olabilir. Deprese fraktiirler en ¢ok pariyetal ya da temporal bolgede goriiliir.
Deprese kafatasi kiriklarmin belirti ve bulgulari lokalizasyonuna ve depresyon
miktarina bagli olarak degisebilir. Komplike olmamis kapali kiriklarin nonoperatif
olarak izlenebilecegi belirtilmistir, ancak pnomosefali, ¢okme kiriginin altinda
kanama, dural yirtik, kontamine olmus biiylik yaralanmanin varliginda acil
operasyon oOnerilir. Deprese kiriklar nobet ve menenjit agisindan risk tasidigr igin

proflaktik antibiyotik ve antiepileptik kullanilmasi 6nerilir (16).

Baziler Kafatasi Kiriklari:

Baziler kiriklar kafa tabaninin lineer kiriklari olarak tanimlanmistir. Baziler
kiriklarin en sik temporal kemigin petroz pargasinda goriildiigii, dis kulak kanalini ve

timpanik membran1 etkiledigi belirtilmistir. Kemik pargalar1 arasina sikisan dural

tabaka nedeniyle kulaktan BOS'un sizmasi (otore) ile iligkilidir. Belirti ve bulgulari

11



arasinda otore, rinore, mastoid ekimozu (Battle sign), periorbital ekimoz (rakun
g0zii), hemotimpanyum, vertigo, duymada azalma ve 7. Kraniyal sinir felci yer alir.
Kiriklarin neden oldugu baski ile 3. 4. ve 5. Kraniyal sinir yaralanmasi olabilecegi
gosterilmistir. Baziler kirig1r olan hastalarin hastaneye yatirilmasi onerilmistir. Diiz
grafilerin baziler kafatas1 kiriklarin1 gostermede yetersiz oldugu ve klinik bulgu
varliginda BBT ile intrakraniyal patolojinin dislanilmast ve goézleme alinmasi

gerekliligi vurgulanmastir (11,14).

b) Epidural Kanama

Epidural kanamalar kanin kafatasi ve dura mater arasinda toplanmasi
sonucunda olusur. 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 kafatasi1 kiriklarindan kaynaklanir. Parietooksipital bolgede ya da
posterior fossada vendz siniis hasari ile de epidural hematom (EDH) olustugu
gosterilmistir. Neredeyse tiim EDH’lar kafatasi1 kirigi ile birliktelik gosterse de
serebral lezyonla da iligkili olabilecegi saptanmistir. Kiint kafa travmasini takiben
gelisen azalmis biling diizeyi, ardindan lusid intervalin, yani ikinci kez azalmis biling
diizeyi gelisene kadar bilincin daha az baskilandigi veya tamamen diizeldigi bir

doénemin gelismesi, EDH i¢in klasik basvuru seklidir (17).

Kesin tan1 igin klinik siiphe varliginda BBT c¢ekilmesi onerilmistir. BBT de
EDH tipik olarak temporal bélgede, bikonveks, oval sekilli, lens benzeri hiperdens
lezyon olarak gortiliir. EDH olan hastalarin siklikla siddetli bag agris1, uykuya egilim,
sersemlik, bas donmesi, bulant1 ve kusma yakinmalar olur, biling degisikligi ve ense
sertligi saptanabilir, kiigiik bir kisim hasta nadiren de olsa asemptomatik olabilir.
Akut EDH saptanan komadaki hastalara ve anizokori gibi beyin sap1 herniasyon
bulgular1 saptanan hastalara miimkiin oldugunca hizli cerrahi bosaltma islemi
yapilmas1 gerektigi vurgulanmaktadir. Erken tan1 ve tedavi ile prognozu oldukca
lyidir (11,14,47). Resim 1’de hastanemize bagvuran epidural kanama tespit ettigimiz

bir hastanin goriintiisii bulunmaktadir.
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Resim 1: Epidural Kanama

c¢) Subdural Kanama

Subdural kanamalarin beyin parankiminin ani akselerasyon deselerasyonu
sonucunda koprii venlerin kopmast ile olustugu bildirilmistir. Kanin dura ve araknoid
arasindaki potansiyel boslukta biriktigi gosterilmistir. Yaslilarda ve alkoliklerde
beyin atrofisi subdural kanama gelismesine yatkinlik olusturur. Iki yasin altindaki
cocuklarda da risk artmistir. Vendz kanama olmasi nedeniyle EDH’a gore daha
yavas kan toplanir, bu nedenle klinik belirti ve bulgularin olusmas1 daha uzun zaman
alir. Hematom daha uzun bir siire altta yatan beyin dokusuna baski yapacagi i¢in
belirgin iskemi ve hasara yol acabilir. EDH’a gore daha siktir, ciddi siddette kafa
travmasi olan hastalarin %30'unda goriiliir. Klinik bulgular olusana kadar gegen
sirenin uzunlugu, daha yash popiilasyonda goriilmesi nedeniyle mortalitesi de
EDH’a gore yiiksektir (17). Resim 2’de hastanemize bagvuran subdural kanama

tespit ettigimiz bir hastanin goriintiisii bulunmaktadir.
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Resim 2: Subdural Kanama

d) Subaraknoid Kanama

Travmatik subaraknoid kanama, subaraknoid alanda BOS'ta kan bulunmasi
olarak tanimlanmustir. Hafiften ciddi TBH’ na kadar degisken kategoride olabilecegi
bildirilmistir. Cogunlukla bas agrisi, fotofobi ve meninks irritasyon kanitlar1 klinik
bulgular1 olarak tanimlanmistir (11). BBT ile saptanmasi erken donemde miimkiin
olmayabilir, 6. veya 8. saat kontrol BT daha duyarhidir (11). Beyin cerrahi
konsiiltasyonu sonrasinda yogun bakima alinmasi gerektigi vurgulanmistir (14).
Resim 3’te hastanemize bagvuran subdural kanama tespit ettigimiz bir hastanin

goriintlisti bulunmaktadir.

Resim 3: Subaraknoid Kanama
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e) Intraserebral Kanama

Intraserebral kanamalar, intraparankimal ve intraventrikiiler kanamalardir.
Beyin dokusunun derinlerinde makaslama veya germe kuvvetleri sonucu kiigiik ¢apl
arteriollerin yirtilmasiyla olusur. Yaklagik olarak %85 oraninda frontal ve temporal
loblarda goriiliir. Daha ¢ok ekstraaksiyal kanamalarla (epidural, subdural,
subaraknoid) birliktelik gosterir ve ¢ogu hastada birden fazla intraserebral hemoraji
saptanmigtir. Ciddi kafa travmali hastalarda %12 oraninda ise izole olarak
intraserebral kanama saptanmistir. Klinik etkilerinin kanamanin biiyiikliigline, yerine
ve kanamanin devam edip etmedigine goére degistigi bildirilmistir. Intraserebral
hematom hastalarinin %50’sinde biling kayb1 goriildiigi ve biling degisikliginin
travmanin ciddiyetiyle dogru orantili oldugu saptanmistir. IKB artisimi azaltmak icin

cogu hasta acil operasyona ihtiya¢ duyar.

f) Serebral Kontiizyon

Kontiizyonlar ¢ogunlukla kiint travmalar sonrasinda beyin yiizeyinde
meydana gelen yaralanmalardir. En sik frontal ve temporal loblarin kutuplar: inferior
yiizeyleri gibi beynin kafatas1 tabanindaki kemik ¢ikintilar ile temas ettigi yerlerde
gelisir. Eger kontilizyon kiint travma ile ayni tarafta ise ‘kup yaralanma’ (darbe), eger
zit tarafta ise ‘kontrakup yaralanma’ (karsi darbe) olarak adlandirilmistir.
Kontilizyonlar siklikla deprese kemik kiriklar1 altinda gelisir. Tek bir alana alinan
darbe ile diger intrakraniyal patolojilerin de eslik edebildigi birden fazla kontiizyon
alan1 gelisebilir. Kontlizyonlar parankimal kan damarlarmin hasar1 ile gelisen
petesiyal kanama ve 6dem sonucunda ortaya g¢ikar. Zamanla kontiizyonla iligkili
kanamalar ve 6dem yayginlasip lokal kitle etkisi yaratabilecek bir kanama veya
o0dem igin gerekli ¢ekirdegi olusturur. Klinik olarak yalnizca gegici bir biling kaybi
goriilebilecegi gibi uzamig posttravmatik konfiizyon ve kiintliigiin de goriilebilecegi
bildirilmistir. Duyu ve motor korteks tutulmussa fokal norolojik defisitin
gelisebilecegi bildirilmistir. Erken donemde tani i¢in BBT nin en iyi yontem oldugu
belirtilmistir. Travma sonrasi 3.ve 4. giinlerde kanamada yikimin basladigi ve tani

icin bu donemde MR goriintiilemenin daha yararli olacagi belirtilmistir (11,14).
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g) Diffiiz Aksonal Hasar

Intrakraniyal kitle lezyonu veya hipoksik iskemik hasar dykiisii olmamasina
ragmen TBH sonrasi uzamis koma tablosundan diffiiz aksonal hasar (DAH)
sorumludur. DAH, ivmelenme mekanizmas: ile aksonlarin gerilme makaslama
kuvvetlerine maruziyeti sonrasi aksonlarin mekanik olarak kopmasina yol acan
primer hasar ve ilerleyici hiicresel patolojik degisiklikler ile gelisen ve akson Oliimii

ile sonuglanan sekonder hasara baglh olarak goriiliir (14).

BBT'de hastanin biling durumunu agiklayacak herhangi bir spesifik fokal
travmatik lezyon saptanmaz, bazen igiincli ventrikiil yakinliginda, korpus
kallozumun beyaz cevherinde, beyin sapinin internal kapsiiliinde kiiciik petesiyal
kanamalar seklinde bulgu verebilir. MR, DAH'da gizli kalmis hasari gostermede
daha bagarilidir ancak kritik olan hastada pratik bir goriintiileme yontemi degildir

(22).

2.3. TRAVMATIK BEYIN HASARINDA KULLANILAN TANI
YONTEMLERI

2.3.1. Radyolojik Tam Yontemleri

Hafif siddette kafa travmali hastalarda goriintiileme gerekliligine karar
verilmesinde birgok degisik yaklasim tanimlanmistir. En pratik yaklasim BBT
cekilmesi veya acil serviste izlem kararmin risk smiflamasina gore verilmesidir.
Diisiik riskli hastalar; asemptomatik seyreden, baska yaralanmasi olmayan, fokal
muayene bulgusu olmayan, pupil yaniti normal olan, biling degisikligi olmayan,
oryantasyon ve hafizasi tam olan, baslangic GKS 15 olan, net anamnez verebilen,
hafif yaralanma mekanizmasi olan, bas agris1 olmayan, kusmasi olmayan, bilinen
yiiksek risk faktorii olmayan hastalardir. Orta riskli hastalar; kisa siireli biling kayb1
olan, post-travmatik amnezisi olan, kusma, bas agrist olan, intoksikasyon olan
hastalardir. Yiiksek riskli hastalar ise; fokal muayene bulgusu olan, pupiller

asimetrisi olan, kafatas1 kirig1 bulgusu olan, ¢oklu travmaya maruz kalan, bagvuru
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an1 GKS 14 olan, biling kaybi1 olan, ciddi bas agrisi olan, posttravmatik ndbeti olan,
antikoagiilan kullanimi &ykiisii olan, 60 yas {izeri ve 2 yas alti olan hastalardir.
Diisiik riskli hastalarin eger biling diizeyi normal, intoksikasyon bulgusu yok,
norolojik defisiti yok, kafatas1 kirigr yok ve 12-24 saat siireyle gilivenilir birinin
izleminde olabilecek ise gorilintilleme endikasyonu yoktur. Orta riskli hastalar ya
uzun siire acilde izlenmeli veya BBT ¢ekilmelidir. Yiiksek riskli hastalara BBT

¢ekilmesi Onerilmistir.

Kafa travmasi sonrasi kafatasi direkt grafisi, yerini daha etkili yontemlere
birakmistir. Kafatas1 kiriginin klinik bulgular1 olan minér kafa travmali hastalarda
artmig intrakraniyal lezyon sikligi nedeniyle siiphe varliginda diiz grafi yerine BBT

cekilmesi onerilir.

BBT akut kanama i¢in yiiksek sensitiviteye sahiptir, ancak diffiiz aksonal
hasari, TBH sonrasi iskemiyi ve Ozellikle kafa tabaninda ve posterior fossada
bulunan bazi hemorajik lezyonlar1 gostermede MR goriintilleme daha etkilidir.
Birgok caligmada minor kafa travmasi sonrasi negatif beyin tomografisi olmasina
ragmen uzun donemde noropsikiyatrik sekel goriilebilecegi ve bunun yalnizca MR

ya da fonksiyonel goriintiileme yontemleriyle saptanabilecegi bildirilmistir (11).

2.3.2. Taniya Yardimc1 Yontemler

Minor kafa travmasinin tanisi i¢in rutin bir laboratuar testinin bulunmadig1
bilinmektedir. Mental durumu belirlemede idrar toksikoloji taramasi ve kan alkol
diizeyinin yararli olacagi belirtilmistir. Kan alkol diizeyi 200 mg/dl {izerinde
oldugunda GKS’nin etkilendigi, mental durumdaki degisikliklerin bu seviyenin
altindaki alkol diizeylerinde yalnizca alkol alimina baglanmamas:1 gerektigi

belirtilmistir.
Hasar olustugunda néronal aksonlardan proteinler salinir; Bunlar kan beyin

bariyerini gecerek dolagima katilir. S-100B, néron spesifik enolaz, myelin proteini,

tau, kreatin kinaz, izoenzim BB gibi birkag santral sinir sistemi biyomarker minor
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TBH’inda tanimlanmistir. Mindr kafa travmali hastalarda S-100B anormalligi
disinda uzun donem sagkalim ile ilgili giiglii kanitlar bulunamamistir. S-100B'nin
santral sinir sistemine 06zgii olmadigi, yag doku, cilt ve kikirdak dokuda da
bulundugu, kafa travmasi olmayan ¢oklu travma hastasinda da seviyesinin yiikseldigi

bulunmustur (14).
2.4. KAFA ICi BASINC ARTIS SENDROMU (KIBAS)

IKB, kafatas: icerisindeki beyin, BOS ve kanin toplam hacminin meydana
getirdigi basigtir ve sabittir (42). Alexander Monro tarafindan ortaya atilan ve
George Kellie tarafindan gelistirilen diisiinceye gore kranyum iginde beyin, BOS ve
kan hacimlerinin toplami sabittir. Bu yapilarin birinin hacim artis1 digerlerindeki esit
hacim azalmasiyla dengelenir. Buna Monro-Kellie doktrini denir su sekilde formiile
edilir:

Vbeyin + VBOS+ Vkan = Sabit (130).

Normal BOS basinct 70-200 mmH2O arasindadir ve ortalama 150
mmH20’dur. Normalin iist sinir1 250 mmH20 olarak alinmaktadir (27,122).

Kafa ici basing artisi sendromu (KiBAS), farkli nérolojik veya nérolojik
olmayan hastaliklarin genel bir patolojik sonucu olup, intrakraniyal igerigin hacminin

artisi ile karakterize norolojik bir tablodur (42,123).
2.4.1. Etiyoloji

KIBAS etyolojisini bes grupta ele almak miimkiindiir. KIBAS dinamik bir
stirectir ve gelisiminde birden fazla etyolojik faktor rol oynayabilir.
v" Beyin hacminin artmasi
v" Beyin kan hacminin artmasi
v' BOS miktarinda artis
v’ Kafatasi anomalileri
v

Psodotimor serebri
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2.4.2. KiBAS’ta Genel Klinik Ozellikler

KiBAS’ta bulgu ve belirtiler ikiye ayrilabilir. Ana belirtiler bas agrisi,
bulanti-kusma, papil 6dem ve biling degisiklikleridir. Yardime1 belirti ve bulgular ise
beyin sap1 tutulumunu gosteren bulgular (Cushing yaniti), V1. sinir parezisi, mental
ve endokrinolojik degisikliklerdir.

Bas agnisi: KIBAS ta en sik goriilen belirtidir. Klasik olarak KIBAS’a bagl
bas agrisinin siklikla geceleri uykuda kanda CO; miktarinin yiikselisi nedeniyle artan
kan akimina bagl kotiilestigi, hatta sabah erken saatlerde hastayr uykudan
uyandirdig belirtilse de bu durum ancak kiiciik bir hasta grubunda goézlenir. Bas
agris1 siddetli, pulsatil bas agris1 tarzindadir. Meninkslerin veya serebral venlerin
gerilmesiyle olusan bu bas agris1 genellikle sabahlar1 daha belirgindir ve siddeti giin
icerisinde azalabilir. Agriya bulant1 eslik eder ama genelde kusma olmaz. Valsalva

hareketi ile daha siddetlenir (124,125).

Kusma: intrakraniyal basincin hizla yiikselmesine neden olan hematom, abse
ve arka cukur tiimérleri gibi lezyonlarda goriilme sikligi daha fazladir. KIBAS ta
goriilen kusma tipik olarak ani ve oncesinde bulanti olmadan fiskirir tarzda olur

ancak hastalarda bulanti da izole olarak veya kusma Oncesi sik rastlanabilen bir

bulgudur (126).

Papil 6dem: Artmigs BOS basincinin araknoid kilif igindeki optik sinire
yansimasiyla gelisir. Papil 6demi intrakraniyal basing yiiksekliginden kaynaklanir ve
KIBAS’1n kardinal bulgusudur. Papil 6dem %93 vakada ¢ift tarafli, %5 kadarinda ise
tek taraflidir. Papil 6demi direkt veya indirekt yolla gérme kaybina neden olur. Artan
BOS basinci, optik kanal aracilifiyla orbitada optik sinir kilifina yansir ve sinir
aksonlar1 gézden ¢iktig1 lamina kribrozada basiya ugrar. Artan basi ile hem hizli hem
yavas aksoplasmik transport bozulur ve sinir baginda 6dem gelisir ve optik disk ¢ap1
artar (127). Fundoskopik muayenede vendz pulsasyon saptanmasi KIBAS’1n lehine
ciddi bir bulgudur. Vizyon kayb1 hastalarin yarisinda goriiliir ve kalici olabilir, yavas

ve aniden, basamakli sekilde ya da progresif gelisebilir. Hangi hastada gérme kayb1
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gelisecegi oOnceden tahmin edilemeyeceginden, intrakranial basing artis1 olan

hastalarin Goldmann veya otomatik perimetri ile gorme alani takipleri sarttir (128).

Bilin¢ bozuklugu: KIBAS 1n son dénemlerinde ortaya cikar. intrakraniyal
basing yiikselmesi sonucu beyin sapinin etkilenmesiyle ortaya ¢ikan bulgular
Cushing Yanit1 veya Cushing Triadi olarak tanimlanir. Bunlar sistemik arter
basincinin artmasi, bradikardi ve solunum diizensizligidir (41). KIBAS’da kafa
icinde en uzun seyir gosteren 6. sinir etkilenebilir, bu durumda hasta diplopiden

yakmir. KIBAS’da mental ve endokrinolojik degisiklikler de bildirilmistir.

KIBAS’a bagli serebral herniyasyonlar goriilebilir. Sonugta, intrakranial
basing artar; noral doku, beyin damari ve kraniyal sinir basilar1 gelisir . KIBAS
tablosu hatta sliphesi tasiyan bir hasta ile karsilasildiginda, olast bir kitleye bagh
herniasyon riski nedeniyle lomber ponksiyon oncesi mutlaka BBT veya MRG ile

goriintlileme yapilmalidir.

2.4.3. intrakranial Basin¢ Olciimii

IKB, invaziv ve non-invaziv olarak 6lciilebilir (48,49).

2.4.3.1. Intrakranial Basin¢ Ol¢iimiinde Invaziv Metodlar

Teknige bagl olarak IKB 6lciimii intraventrikiiler, intraparankimal, epidural,
subdural ve subaraknoidal farkli anatomik noktalardan, farkli yontemler ile

slgiilebilir (50,51).

a) Eksternal Ventrikiiler Drenaj (EVD);

Bu yontemde invaziv monitorizasyonda kateter burrholl araciligiyla 3.
ventrikiile yerlestirilir. Gold Standart kabul edilen bu yontem ayrica oksipital-
parietal, posterior-parietal ve oksipital alanlarda kullanilabilir (52-53). EVD sadece
monitdrizasyon amagh kullanilmaz, bu yontem ile IKB’ye ek olarak SSS drenaj,

intratekal ila¢ uygulamasi da yapilabilir. EVD araciliiyla yapilan uzun dénem SSS
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drenajinda gelisen progresif 6dem sonucu ventrikiiler sistem basisi olabilir. Bu
durum, EVD drenajint engelleyebilir. EVD’nin cerrahi olarak yerlestirilmesi, risk
acisindan mindr cerrahi islem olarak kabul edilse de, bu hastalarda hemoraji ve
enfeksiyoz komplikasyonlar gelisebilmektedir (54). Uygulanan cerrahi islem; ¢ok
ince ventrikiiler sisteme sahip olan daha geng hastalarda zor iken, atrofi gelisen yash

hastalarda ventrikiilerin genislemis olmasi nedeniyle daha kolaydir (55).

b) Mikrotransduser intrakranial Basin¢ Monitorizasyon Aletleri;

Bu grupta bulunan invaziv IKB monitdrizasyon aletleri gerinim &lger
cihazlar, fiber optik cihazlar ve pnomotik sensdrler yer alir. Intraventrikiiler,
intraparankimal, epidural, subdural veya subaraknoid kompartmanlara yerlestirilen
katater araciligiyla 6l¢iim yapilir. Katater, genel olarak sag frontal bolgede, ortalama
iki cm derinlikte yerlestirilmektedir. Ancak intrakranial kompartmanlar boyunca
bilinen veya siiphelenilen basing gradiyentlerine gore yerlesim yerleri degistirilebilir,
modifiye edilebilir. Raumedic Neurovent-P IKB sensérii, Codman mikrosensdrii ve

Pressio sensorleri izoelektrik gerinim dlger cihazlar kategorisinde yer alir.

2.4.3.2. Intrakranial Basing Ol¢iimiinde Non-invaziv Metodlar:

Non-invaziv kullanilan bir¢ok yontem tanimlanmis olsa da, bunlarin ¢ogu
sadece birka¢ calismadan Oteye gidememistir. Bu nedenle klinik kullanimi olan
yontemlere yer verilecektir. IKB 6l¢iimii i¢in kullanilan non-invaziv metodlar

hemoraji ve enfeksiyon gibi riskleri ortadan kaldirabilmektedir (49).

a) Transkranial Doppler Ultrasonografi;

Bu teknik ile sistolik ve diastolik arasindaki farkin midserebral arterdeki kan
akimi hizina oram pulsatilite indeksi (PI) olarak ifade edilir (56). Olgiilen bu PI
degerinin, invaziv olarak olgiilen IKB degerleri ile arasinda korelasyon oldugu ve
tolere edilebilecek hafif sapmalar oldugu gosterilmistir (57,58,59). Ancak Bellner ve

ark. bu sapmalarin yiiksek basinglarda artabilecegi ifade etmis, IKB’ 1n agir1 artmasi
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halinde bu sapmalarin tolere edilemeyecegini ifade etmislerdir (59). Yontemin
kullanim1 i¢in deneyimli radyolog gerekmesi ve probunun hastalarin kafataslarina
penetrasyon zorlugu gibi nedenlerden bagli olarak hastalarin kullanimi %80-85
diizeyinde kalmaktadir (60).

PI= (sistolik akim hiz1 — diastolik akim hiz1) / ortalama akim hizi

b) Timpanik Membran Yer Degistirmesi;

Stapedial refleksin stimulasyonu sonucu esnek olan timpanik membranin
olusturdugu hareketin kantitatif olarak o6l¢iilmesi mantigina dayanir. Olgiilen bu
deger, IKB ile korelasyon gostermektedir (61,62). Shimbles ve ark. yaptiklari
caligmalarda testin saglikli bireylerde %70 dogru sonu¢ verirken, intrakranial
patolojisi olanlarda bu oranin %40'a distigii belirlemistir. Ayn1 c¢aligmada, 40
yasindan sonra perilenfatik duktustaki gecirgenligin azalmasina bagli olarak yanlis

sonuglar ¢iktig1 ve bu yanlis sonuglarin yasla birlikte arttigi belirtilmistir (63).

¢) Optik Sinir Kilifi Capi;

Hayreh tarafindan 1968 yilinda maymunlarda yapilan ¢alismada IKB’si
yiiksek olan deneklerde OSKC dilatasyon oldugunu gosterilmistir  (64).
Ultrasonografik Gériintiilemenin (USG) gelismesi ve IKB’nin non-invaziv olarak
OSKC dl¢iimii yontemi ile degerlendirilmesini takiben, IKB artis1 olabilecek bir¢ok
patolojide USG ile OSKC degerlendirilmeye basland1 (65,66). Optik sinir, SSS bir
parcast olan dural kilif ile sarili olup, kilif ve beyaz madde arasinda subaraknoid
boslukla iligkisi olan bir alan mevcuttur. IKB nin artti31 vakalarda, IKB ile korele bir
sekilde bu kilifta genisleme saptanmistir (67,68,69,70). USG’nin dezavantajlarindan
biri olan birey i¢i ve bireyler arasi gozlemci varyasyonlart bulunsa da, bu
varyasyonlar minor degiskenler olarak kabul edilmistir. Kafa travmali hastalarin
%10’unda travmaya sekonder optik sinir veya orbita hasar1 mevcuttur ve bu durum
OSKC ol¢iimiinii imkansiz kilabilmektedir (71). Ayrica optik sinir ¢capini etkileyen
Graves hastaligi, timorler, inflamasyon, optik norit, sarkoidoz gibi baska faktorler de

bildirilmistir (68,69,70,72,73). Bu kisithiliklar sebebiyle teknigin, invaziv IKB
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dl¢iimiiniin yerini alabilecek kadar basarili olmasa da, normal ve artmis IKB’nin
(>20 mmHg) belirlenmesini saglayabilecegi ifade edilmistir (74,75). Yapilan bir
calismalarda {KB artisinda OSKC 5,00-5,90 mm olarak Slciilmiis ve IKB ile artis
gosterdigi bildirilmistir (67,75). Bu durum da teknigin teknik veya invaziv
monitorizasyon islemi gerceklestirecek noérocerrahin olmadigi yerlerde potansiyel
olarak artmis IKB degerlerinin belirlenmesinde kullanilabilecegini gdstermektedir
(49). Calismalarda sensitivite %74-95 iken, spesifite %79-100 olarak bildirilmistir
(70). Alperin ve ark. IKB 6l¢iimiinde, MRG’nin non-invaziv bir yontem olarak
kullanilabilecegini ifade etmislerdir. Pulsatil arteriyel, vendz ve SSS akimlarini
kardiyak dongii esnasinda olgiimleri hareket duyarli MRG ile tespit edilerek basing
degisiklikleri de SSS hizina gore hesaplanmistir. Basing hacim degisikligi oranindan
0zel hesaplama yontemleri ile bir esneklik indeksi elde edilmistir. Bu indeks invaziv
IKB 6lgiimleri ile iyi korelasyon vermistir (76). Bu teknigin; artmis IKB degerleriyle
iliskili olan pseudotiimor serebri, hidrosefali, intrakranial kitlelerin tanisinda
kullanilabilecegi ifade edilmistir (77). Marshall ve ark. ¢alismasinda baz1 deneklerin,
miikerrer 6lgtimlerde farkliliklar gostermesi Sebebiyle, vakalardan toplanan verilerin
analiz edilmesi gerektigi kanisina varmiglardir. Bu durum yetersiz kabul edilse dahi,
bu teknigin orta derecede kafa travmali hastalarda IKB monitorizasyonu gereksinimi
belirlemede kullanilabilecegi ifade edilmistir (78). Tomografi ile 1980°1li yillarin
sonlart ile 1990’l1 yillarin baglar1 arasinda IKB degerlerinin tespitine yonelik
calismalar yapilmis, hastalarin baslangic ve sonraki BT lerinde ventrikiil boyutlar
arasindaki farklar ile IKB arasinda lineer iliski bulunmustur. Ancak tek cekilen

BT deki ventrikiil boyutu ile IKB arasindaki korelasyon diisiik saptanmistir (79,80).

Artmis IKB sonucu, papil 6demi veya optik disk genislemesi oldugu
gosterilmistir. Yontemin tekrar edilebilirligi, spesifitesi %88-96 ve sensitivitesi %93-
100 olarak rapor edilmistir (81). IKB artisindan siiphelenilen vakalarda skalasinin
genis olmasi, gdzlemciye bagimli olmasi ve optik sinir genislemesi IKB artiglarinda

zaman almasindan dolay1 kullanimi kisithidir (82).
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2.5. BT ILE INTRAKRANIAL BASINC ARTISININ SAPTANMASI

Hemorajik inme, intraserebral kanama veya subaraknoid kanamayla
sonuglanan anormallikler, kaginilmaz olarak yiiksek kafa i¢i basincina neden olur
(40). TBH olan hastalarda sonucun birkag tane belirleyicisi vardir. Bunlar arasinda
BBT taramasi prognoz i¢in ¢ok faydali bulunmustur (84). Kafa travmasinda BBT’
nin yaralanmayir gostermede ilk tercih edilen yontem oldugu vurgulanmistir.
Kanama, kontiizyon, kitle etkisini gostermede ve akut tedaviyi yonlendirmede
giivenilirdir ve prognostik 6nemi gosterilmistir. Bircok dlgeklendirme yontemi ile
kafa travmasinin BBT 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 iistesinden
gelecek daha kompleks yontemlere ihtiyag vardir (19). IKB artisinin direkt dlgiimii
ile BBT bulgularini karsilastiran retrospektif bir ¢calismada KB artis1 olanlarda BBT
ile tan1 konulabildigi bildirilmistir (25).

2.6. OPTIK SINIR KILIFI VE GOZ KURESIi TRANSVERS CAPI
OLCUMU

Optik sinir kilif kompleksi santral sinir sisteminin beyaz cevherinden kdken
alan optik sinir tarafindan olusturulur. Periorbital sinir kilifi leptomeninksten olusur
ve dura mater ile devamlilik gosterir. Sinir kilifi ¢ap1 ortalama olarak 0,4 mm’dir.
Sinir ile kilif arasini ise 0,1 mm kalinligindaki subaraknoid bosluk doldurur. Optik
sinir santral sinir sisteminin bir parcasi olup BOS ile gevrilidir. IKB ile subaraknoid
bosluk ve o6zellikle retrobulber segment ayni basingtan etkilenir. Dolayisiyla OSKC
ol¢iimii ile indirekt olarak IKB 6l¢iilebilir.

IKB artigindaki kompanzatuar mekanizma ile subaraknoid alanda sivi
basicinda artma ve dolayisiyla optik sinir kilif capinda artma saptandig: bildirilmistir
(129). 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
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dilatasyon gozlemlenmistir (21,101). Kimberly ve arkadaslarinin ¢alismasinda optik
sinir kilif 8lglimiiniin 5 mm {izerinde saptanmasi, IKB >20 mmHg oldugunu

gOstermistir (67).

Oftalmolojide g6z kiiresi travmasi, kanser, konjenital glokom, retina
blastomu ve diger bazi rahatsizliklar goz kiiresinin boyutunu degistir. Norolojide,
yakin tarihli ¢alismalar OSKC ve kafa ici basing takibi ile olas1 baglantisi {izerine
olmaktadir (38). Yakin zamanda, OSKC artisinin yiiksek IKB’1 yansittigi, ciinkii
optik sinir kilifinin beyni g¢evreleyen dura mater ile baglandigi gosterilmistir (41).
OSKC, IKB tahmini igin dolayl bir isaretleyici olarak kabul edilir (47). Optik sinir
kilif capmin kafa travmali hastalarda kafa ic¢i basing artis1 ile iligkili oldugunu
belirten ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur. OSKC &lgiim metodu ile, genislemis optik
sinir kilifi IKB’1n arttigim gosterir (40).

BBT’de 6lgiilen OSKC’nin ciddi TBH olan hastalarin sonuglarini 6ngérdiigi
gosterilmistir (34). OSKC 'nin normal / anormal aralig1 bagimsiz olarak 4,8 mm'den
7,3 mm'ye kadar farkli arastirmalarla belirlendi (40). Olgiim optik diskin 3,0 mm
arkasindan yapilir (Resim 4). Calismalarin ¢ogunda 5,0 mm iizerindeki optik sinir
caplarmin artmig kafa i¢i basincinin belirteci olabilecegi gosterilmistir (28,43,121).
BBT-MRG yontemleri ile OSKC 6lgiimii yapilabilir. Olgiim papillanmn 3 mm
posteriorundan yapilir (29). Normal sartlarda her iki goz arasinda OSKC agisindan
interokiiler simetri olmasina karsin tek tarafli papil 6dem ve OSKC farkliliklar: rapor
edilmistir (119). Bu sebeple 6l¢tim her iki gbzde ayr1 ayr1 yapilmahidir. Goz kiiresi
transvers capi ise (GTC), retinanin bir kenarindan diger kenarma Oolglilen goz
kiiresinin enine maksimum uzunlugu olarak tanimlanmigtir (Resim 4). GTC ile
OSK(C arasinda OSKC/GTC indeksi olarak gosterilebilecek giiclii bir iliski vardir.
Saglikli bireylerde, OSKC/GTC indeksi 0.19'a esittir (105).
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Resim 4: OSKC ve GTC Olgiilmesi

Ok ile isaretli alanda optik diskin 3 mm posteriorunda Optik Sinir Kilif
Cap1 6lglimii,
Yildiz ile isaretli alanda Go6z Kiiresi Tranvers Capi1 Olglimii

gosterilmektedir.

2.7. ROTTERDAM BT SKORU

BBT'yi degerlendirmek icin 2 BBT tabanli sistem bulunmaktadir. Bunlar,
Marshall Siiflandirma Sistemi (MCS) ve RBS’dir (36). Biiyiik kullanimina ve
uygulanabilirligine ragmen, MCS'nin, intrakraniyal kitle lezyonlarinin prognozunu
belirlemek i¢in zayif prognostik giice sahip olmasinin yani sira, epidural hematomlari
ve intrakraniyal kanamalar1 degerlendirmede basarisizlik gibi bazi sinirlamalar
vardir (36). TBH i¢in radyolojik skorlama sistemleri arasinda MCS, ciddiyetin
siiflandirilmas: ve prognozun Ongoriilmesi i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir
(120). Rotterdam bilgisayarli tomografi skoru (RBS), TBH tipi ve yetigkinlerde
siddeti simiflandirmak i¢in tasarlanmistir (35). RBS, Marshall baz puan 6gelerini,
ozellikle bazal sisternalarin durumunu ve orta hat shiftinin derecesini subaraknoid
kanama ve interventrikiiler kanama varligi / yoklugunu ve epidural kitle lezyon-
hematom varligimi1 da igerir (35). TBH’inda prognozu Ongorebilmek i¢in BT
bulgularin1 kullanan RBS sisteminde bazal sisternlerin tamamen silinmesine yiiksek
puan verilmektedir (83). RBS orta ve agir TBH’de, travma sonrasi 4 saat iginde
yapilmis BBT incelemesinde saptanan bulgulari ile 6 aylik mortalite riskini ortaya
koymak i¢in kullanilir. Ayrica sistem mortalite riskini vermekte olup morbidite
ongoriistinde bulunmamaktadir. RBS ile yapilan bir ¢alismada hesaplanan puanlara

karsilik gelen mortalite oranlart su sekilde bulunmustur: 1 puan %0, 2 puan %7, 3
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puan %16, 4 puan %26, 5 puan %53, 6 puan %61 (115). Cocuklarda yapilan bir
calismada, RBS:2-3 oldugunda daha diisiik, skorun 4-6 arasi sonug¢landiginda daha
yiiksek mortaliteye sahip olduklar1 saptanmistir (35). RBS Tablo 2’de verilmistir.
Sum skoru (total +1) eklenerek 1 ile 6 puan arasi skorlanmaktadir. RBS
hesaplanirken toplam puana +1 puan eklenmesiyle, GKS hesaplanirken toplam 6
puan olan motor yanit ile tutarli olmasi amaglanmistir (116). RBS ¢alismasinda orta
ve agir TBH olgularinda tek basina EDH varliginda fatal seyreden olgu saptanmamis
olup bu bulgular literatiir ile uyumludur (117,118).

Tablo 2: Rotterdam BT Skorlama Sistemi

BT Bulgusu Skor
Bazal Sisternalar

Normal 0
Komprese 1
Silik 2
Orta Hat Sifti

Sift yok ya da < 5Smm 0
Sift> Smm 1

Epidural Yer Kaplayan Lezyon
Var 0
Yok 1

Intraventrikiiler Kan veya Travmatik Subaraknoid Kanama

Yok 0
Var 1
Toplam Skor +1
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Calismalar Etik Kurulu tarafindan 03.11.2017 tarihinde 2017/11-269 protokol

numarast ile onaylanmstir.

3.1. Hasta Popiilasyonu

Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi acil
servisine kafa travmasi nedeniyle bagvuran hastalarin retrospektif olarak incelenmesi
planlandi. Calisma grubu Ekim 2013-Ekim 2017 tarihleri arasinda Afyonkarahisar
Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi acil servisine basvuran ve
Uluslararas1 Hastalik Siniflamasi-10 (ICD 10) kodlamasina gore kafa travmasi tanisi
alan 483 hastadan olusmaktadir. Belirtilen tarih araliginda hastane otomasyon sistemi
ve hasta dosya bilgileri kullanilarak kafa travmasi tanis1 alan 18 yas ve istii
hastalardan bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) cekilenler belirlenmis ve ¢aligmaya
dahil edilme kriterlerine uyan hastalar secilmistir. Calisma kriterlerine uymayan
hastalar ise arastirmadan dislanmistir. Calismaya 18 yas ve iizeri olan, kafa travmasi
tanis1 ile hastanemiz acil servisine basvurmus olan, kafa travmasi nedeniyle BBT
cekilmis ve ilgili verilere hastane otomasyon sisteminden ulasabilir olan hastalar

dahil edilmistir.

3.2. Calismadan Dislama Kriterleri

1- 18 yas alt1 kafa travmali hastalar

2- Orbita ve sfenoid kemik yaralanmas1 BBT ile gosterilen hastalar
3- Intrakranial veya intraorbital kitle varlig

4- Beyin BT sine ulagilamayan hastalar

5- Egzoftalmiye neden olan hipertiroidizm varlig1 saptananlar

6- Optik sinir ve orbitayi etkileyen goz hastaliginin varligi
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3.3. Calisma Dizaym

Arastirmamizda c¢alisma grubu i¢in standart bir veri toplama formu
olusturulmustur. Hastalarin yaslar1 ve cinsiyetleri, kafa travmasina sebep olan
nedenler, basvuru esnasinda ¢ekilen BBT 6zellikleri ve varsa kanama lokalizasyonu
(¢ekilen BBT de fraktiir, 6dem ve herhangi bir lokalizasyonda kanama saptanmasi
halinde patolojik kabul edildi), GKS degerleri, yatis durumlari ve mortaliteleri
belirlenerek elde edilen veriler veri toplama formuna islenmistir. Yatirildiktan sonra
acil serviste ya da yogun bakimlarda eksitus olan hastalar mortal olarak veri toplama

formuna kaydedilmistir.

Arastirmaya dahil edilen hastalarin travma sonrasi c¢ekilen BBT’leri
yardimiyla kafa travmasinda prognozu 6ngérmede kullanilan ve Rotterdam skorlama
sistemi ile belirlenen RBS hesaplanmistir (81,82). RBS sonuglari istatistiksel analiz
esnasinda RBS:1-2 ve RBS:3-6 olarak 2 gruba ayrilmistir. Benzer sekilde norolojik
muayene ile belirlenen GKS degerleri ile hastalar hafif (GKS:13-15) ve agir (GKS:3-
12) travmatik beyin hasari olarak 2 gruba ayrilmistir (83). Dahil edilen tiim
hastalarda BBT yardimu ile optik sinir kilif ¢ap1 (OSKC) ile goz kiiresi transvers ¢api
(GTC) dlglimii yapilarak OSKC/GTC indeks hesaplamasi yapilmustir.

3.4. Rotterdam Bilgisayarh Tomografi Skoru

Rotterdam skorlama sistemi kullanilarak belirlenen RBS, BBT bulgular
temelinde 1 ile 6 arasinda skorlanan ve travmatik beyin yaralanmalarinda prognostik
degere sahip bir skorlama sistemidir (81,82). RBS orta hat sifti, bazal sistern
kompresyonu, epidural yer kaplayan lezyon ve subaraknoid kanama varligi gibi
patolojilerle belirlenmektedir (Tablo 2). Rotterdam BT skoru hesaplanirken toplam
puana +1 puan eklenmesiyle, GKS hesaplanirken toplam 6 puan olan motor yanit ile

tutarlt olmas1 amaglanmastir.
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3.5. Optik Sinir Kihf Cap1 ve Goz Kiiresi Transvers Capi Ol¢iimii

Calisma grubunda OSKC degerlendirilmesi konu ile iligkili egitim almis tek
bir acil tip asistan1 tarafindan yapilmistir. Hastane otomasyon sistemi itizerinden
ulagilan hasta BBT (Hastanemiz tomografi cihazi Toshiba aquillon prime 160-slice
mobile scanner dir) aksiyel Kkesitleri degerlendirilmis, optik sinirin en iyi
gorlntiilenebildigi kesitte optik diskin 3 mm proksimalinden OSKC dlgiimleri
yapilmistir. Ayni kesitte ve retinadan retinaya en genis pozisyonlamada yapilan GTC
dlgiimleri sonrasinda OSKC/GTC indeks hesaplamas: yapilmistir (Resim 4). Olgiim

sonuglar1 veri toplama formuna kaydedilmistir.

Resim 5. OSKC ve GTC Olgiilmesi
Ok ile isaretli alanda optik diskin 3 mm posteriorunda Optik

Sinir Kilif Cap1 6l¢iimii,
Yildiz ile isaretli alanda Go6z Kiiresi Tranvers Capi Slgiimii

gosterilmektedir.

3.6. Istatistiksel Degerlendirme

Arastirmada nominal ve ordinal verilerin dagilimi i¢in frekans analizi, 6l¢tim
verilerinin tanimlanmasi i¢in ise ortalama ve standart sapma degerleri verilmistir.
Olgiim verilerinin fark analizlerinden 6nce verilerin dagilimimnin homojenliginin testi
icin Kolmogorov-Smirnov testi yapilmistir. Test sonuglarina gére normal dagilan
verilerin ikili grup fark analizinde Bagimsiz Orneklem T-Testi, ikiden ¢ok 6rneklem

fark analizinde ise OneWay ANOVA testi kullanilmistir. Verilerin dagiliminin
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normal dagilima uymadigi durumlarda ikili gruplarin fark analizi icin Mann Whitney
U testi kullanilmistir. Korelasyon analizinde Spearman’s Rho korelasyonu
kullanilmistir. Roc analizi ile uygun cut-off degeri spesifite ve sensitivite diizeyleri
belirlenmistir. Ttim analizler %95 giiven araliginda ve SPSS 23 for Windows (IBM)

paket programinda yapilmustir.
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4. BULGULAR

Aragtirma Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi acil servisine, 01.09.2013 ve 01.09.2017 tarihleri arasinda kafa travmasi ile
basvuran hastalar arasinda yapilmistir. Calismanin yapildigi siire igerisinde acil
servise yapilan toplam hasta bagvuru sayisi 155,961 olup, bunlarin 3844’{inii (%2,46)
travmaya maruz kalan hastalar olusturmaktaydi. Bu hastalardan 1242 (%0,79) kiside
kafa travmasi mevcuttu. Calismaya ise 483 hasta dahil edilmistir. Hastalara iliskin

bazi temel ve klinik 6zellikler Tablo 3‘te verilmistir.
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Tablo 3: Hastalarin Baz1 Temel ve Klinik Ozellikleri

Kisi Sayisi (n) Yiizde (%)
Cinsiyet
Erkek 309 64,0
Kadin 174 36,0
Yas
18-29 157 32,5
30-64 258 53,4
65 ve usti 68 14,1
Travma etiyolojisi
AITK 251 52,0
ADTK 59 12,2
Diiz zeminde diisme 44 9,1
Yiiksekten diisme 49 10,1
Diger 80 16,6
Travma Cesidi
Izole kafa travmasi 167 34,6
Multisistem travma 316 65,4
Yatis durumu
Yatirildi 24 5,0
Yatirilmadi 445 92,1
Sevk edildi 14 2,9
Kanama
Var 25 5,2
Yok 458 94,8
BBT
Anormal 51 10,5
Normal 432 89,5
Fraktiir
Var 33 6,8
Yok 450 93,2
GKS
<12 21 4,3
>13 462 95,7
RBS
RBS (1-2) 471 97,5
RBS (3-6) 12 2,5
Mortalite
Var 12 2,5
Yok 471 97,5

AITK: Arag i¢i Trafik Kazas1t ADTK: Arag dis1 Trafik Kazas1
BBT: Beyin Bilgisayarli Tomografi RBS: Rotterdam Bilgisayarli Tomografi Skoru
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Arastirmaya katilanlarin  %64,0’1 erkek ve %36,0’1 kadindi. Hastalarin
%32,5’1 18-29 arasi, %53,4’1 30-64 arasi, %14,1°1 ise 65 ve lizerinde yasa sahipti.

Travma etiyolojisine gore hastalarin %52,0’inda AITK, %12,2’sinde ADTK,
%9,1’inde diiz zeminde diisme, %10,1’inde yiiksekten diisme, %16,6’sinda ise
bunlarm diginda bir etiyoloji goriildii. Hastalarin %34,6’sinda izole kafa travmasi ve
%65,4’tinde multisistem travma vardi. Hastalarin %5,0’1na yatis verilirken, %92,1’i
yatirtlmadi ve %2,9’u sevk edildi. Hastalarin %5,2’sinde kanama, %6,8’inde fraktiir
vardi. Hastalarin %10,5’inde BT patolojik saptanmigtir. GKS gruplarina gore
hastalarin  %4,3’tinde GKS<12 9%95,7’sinde GKS>13 olarak saptanmistir. RBS
gruplarina gore hastalarin %2,5’i RBS (3-6), %97,5’1 RBS (1-2) olarak saptanmustir.

Hastalarin %2,5°1 mortal seyretmistir.

Intrakranial kanama tiirleri Tablo 4’te verildi.

Tablo 4: Intrakranial Kanama Tiirleri

Kisi Sayis1 (n) Yiizde (%)

Parankim

Var 21 4,3

Yok 462 95,7
SAK

Var 16 3,3

Yok 467 96,7
Subdural

Var 8 1,7

Yok 475 98,3
Epidural

Var 4 0,8

Yok 479 99,2

SAK: Subaraknoid Kanama

Hastalarin  %4,3’linde parankim, %3,3’iinde SAK, %1,7’sinde subdural,

%0,8’inde epidural kanama saptandi.
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Hastalarin GKS, RBS ile optik sinir ve iligkili parametrelerin en kiigiik, en

biiyiik degerleri, ortalama ve standart sapma degerleri Tablo 5’te verildi.

Tablo 5: Hastalarin GKS, RBS ile optik sinir ve iligkili parametrelerin en kiigiik, en

biiyiik degerleri, ortalama ve standart sapma degerleri

N Minimum Maksimum Ortalama SS
GKS 483 3 15 14,64 1,75
RBS 483 1 5 1,11 0,46
OSKC sag 483 3,06 7,68 4,74 0,77
OSKC sol 483 3,04 7,74 4,75 0,76
GTC sag 483 19,75 25,22 22,53 0,98
GTC sol 483 19,60 25,43 22,47 0,99
indeks sag 483 0,13 0,33 0,21 0,03
Indeks sol 483 0,13 0,34 0,21 0,03

GKS: Glasgow Koma Skoru RBS: Rotterdam Bilgisayarli Tomografi Skoru
OSKC: Optik Sinir Kilif Capt GTC: Goz Kiiresi Transvers Cap1
Not: OSKC 6l¢iim degerleri mm cinsindendir. Indeks OSKC/GTC oram ile hesaplannustir.

Tablodan da goriildiigii gibi, GKS 14,64 ortalama degerine sahipti. OSKC sag
4,74 mm, OSKC sol 4,75 mm ortalama degerine sahipti. Indeks sag i¢in ortalama

deger 0,21 indeks sol i¢in i¢in ise 0,21 olarak bulunmustur.
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Travma g¢esidine gore skorlarin kiyaslanmasi Tablo 6°da verildi.

Tablo 6: Travma cesidine gore GKS, RBS ile optik sinir ve iliskili parametre

skorlarin kiyaslanmasi

izole kafa
travmasi
(n=167) Multiravma(n=316) p

GKS 14,96+0,46 14,47+2,12 0.000
RBS 1,01+£0,15 1,16+0,54 0.000°
OSKC sag 4,24+0,47 5,01+0,77 0.000°
OSKC sol 4,24+0,47 5,02+0,74 0.000°
GTC sag 22,45+0,95 22,57+0,99 0.201°
GTC sol 22,45+0,94 22,48+1,10 0.785"
Indeks sag 0,18+0,02 0,22+0,03 0.000%
Indeks sol 0,19+0,02 0,22+0,03 0.000°

a. Mann Whitney-U, b. Independent T-Test.

RBS: Rotterdam Bilgisayarli Tomografi Skoru OSKC: Optik Sinir Kilif Cap1 GTC: Go6z

Kiiresi Transvers Cap1 Not: OSKC 6lciim degerleri mm cinsindendir. indeks OSKC/GTC

orani ile hesaplanmustir.

Travma c¢esidine gore GKS skoru izole travmali hastalarda, RBS ve OSKC
Ol¢timleri multitravma hastalarinda daha yiiksek diizeydeydi. Fark analizi sonuglaria
gore GKS, RBS, OSKC (sag-sol) ve Indeks (sag-sol) dlgiimlerinin gruplar arasindaki
farki istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05).

GKS skorlarmin RBS ile optik sinir ve iliskili parametreler iizerine olan
etkilerinin daha iyi anlagilmasi amaciyla hasta grubu GKS <12 ve GKS >13 olarak
gruplandirilmistir. GKS gruplarina gore RBS ile optik sinir ve iligkili parametre
kiyaslanmasi Tablo 7°de verildi.
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Tablo 7: GKS gruplarina gére RBS ile optik sinir ve iligkili parametre kiyaslanmasi

GKS <12 (n=21) GKS >13 (n=462) p
RBS 2,57+1,12 1,04+0,24 0.000
OSKC sag 5,47+0,89 4,71+0,75 0.000°
OSKC sol 5,56+0,64 4,71+0,74 0.000°
GTC sag 22,03+1,04 22,55+0,97 0.017°
GTC sol 21,91+0,85 22,50+0,99 0.007°
Indeks sag 0,25+0,04 0,21+0,03 0.000°
Indeks sol 0,25+0,03 0,21+0,03 0.000°

a. Mann Whitney-U, b. Independent T-Test.
RBS: Rotterdam Bilgisayarli Tomografi Skoru OSKC: Optik Sinir Kilif Cap1 GTC: G6z
Kiiresi Transvers Cap1 Not: OSKC 6lciim degerleri mm cinsindendir. indeks OSKC/GTC

orani ile hesaplanmustir.

GKS 12 ve altinda olan gruptaki hastalarin RBS, OSKC (sag-sol) ve indeks
(sag-sol) degerleri daha yiiksekti. Fark analizi sonuclarina gore RBS, OSKC (sag-
sol) ve Indeks (sag-sol) dl¢iimlerinin gruplar arasindaki farki istatistiksel olarak

anlamliydi (p<0.05).

Tablo 8: Yas gruplarina gore BT verilerinin kiyaslanmasi

BT Patolojik (n=51) BTNormal(n=432) p

18-29 11 (%21,6) 146 (%33,8)
30-64 35 (%68,6) 223 (%51,6) 0.070
65 ve iistii 5 (%9,8) 63 (%14,6)

BT patolojik olanlarin %21,6’s1 18-29 arasinda, %68,6’s1 30-64 arasinda,
%9,8’1 ise 65 ve lizerinde yasa sahipti. BT normal olan olgularin ise %33,8’1 18-29
arasinda, %51,6’s1 30-64 arasinda, %14,6’s1 ise 65 ve ilizerinde yasa sahipti. Fark
analizi sonuglarma gore BT gruplariin yas dagilimlari arasindaki farklar istatistiksel

olarak anlamli degildi (p>0.05).
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Cinsiyete gore travma mekanizmalarinin kiyaslanmasi Tablo 9 *da verildi.

Tablo 9: Cinsiyete gore travma mekanizmalarinin kiyaslanmasi

Erkek (n=309) Kadin (n=174) p
AITK 160 (%51,8) 91 (%52,3)
ADTK 37 (%12) 22 (%12,6) 0.148
Diiz zeminde diisme 22 (%7,1) 22 (%12,6)
Yiiksekten diisme 37 (%12) 12 (%6,9)
Diger 53 (%17,2) 27 (%15,5)

AITK: Arag i¢i Trafik Kazas1t ADTK: Arac dis1 Trafik Kazasi

Tablodaki verilere gore erkeklerin %51,8’inde AITK, %12’sinde ADTK,
%7,1’inde diiz zeminden diisme, %12’sinde yiiksekten diisme ve %17,2’sinde diger
travma tiirleri goriildi. Kadinlarin %52,3’iinde AITK, %12,6’sinda ADTK,
%12,6’sinda diiz zeminden diisme, %6,9’unda yiiksekten diisme ve %15,5’inde diger
travma tiirleri gortildii. Fark analizi sonuglarina gore gruplar arasindaki farklar

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

Tablo 10: GKS gruplarinin travma olus mekanizmalarina gore kiyaslanmasi

GKS <12 (n=21) GKS>13(n=462) p
AITK 7 (%33,3) 244 (%52,8)
ADTK 6 (%28,6) 53 (%11,5) 0.143
Diiz zeminde diisme 3 (%14,3) 41 (%8,9)
Yiiksekten diisme 3 (%14,3) 46 (%10)
Diger 2 (%9,5) 78 (%16,9)

AITK: Arag i¢i Trafik Kazast ADTK: Arag dis1 Trafik Kazasi

Tablodaki verilere gére GKS 12 ve altinda olan grubun %33,3’iinde AITK,
%28,6’sinda ADTK, %14,3’linde diiz zeminden diisme, %13,3’linde yiiksekten

diisme ve %9,5’inde diger travma tiirleri goriildii. GKS 13’{in {izerinde olan grubun
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%52,8’inde  AITK, %11,5’inde ADTK, %8,9’unda diiz zeminden diisme,
%10,0’unda yiiksekten diisme ve %16,9’unda diger travma tiirleri gorildii. Fark
analizi sonuglarina gore gruplar arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli degildi

(p>0.05).

Tablo 11: BBT’ye gore GKS, RBS ile optik sinir ve iligkili parametre kiyaslanmasi

BT Patolojik (n=51) BT Normal (n=432) p
GKS 12,22+4,42 14,93+0,63 0.000
RBS 1,86+1,08 1,02+0,14 0.000°
OSKC sag 5,33+0,95 4,67+0,72 0.000°
OSKC sol 5,37+0,89 4,68+0,71 0.000°
GTC sag 22,29+1,04 22,56+0,97 0.067°
GTC sol 22,26+0,94 22,50+0,99 0.105"
Indeks sag 0,24+0,04 0,20+0,03 0.000°
Indeks sol 0,24+0,04 0,20+0,03 0.000°

a. Mann Whitney-U, b. Independent T-Test.

BBT: Bilgisayarli Beyin Tomografisi RBS: Rotterdam Bilgisayarli Tomografi Skoru
OSKC: Optik Sinir Kilif Capt GTC: G6z Kiiresi Transvers Capi

Not: OSKC 6l¢iim degerleri mm cinsindendir. Indeks OSKC/GTC oram ile hesaplanmustir.

BBT patolojik olan grupta RBS, OSKC (sag-sol) ve Indeks (sag-sol) degerleri
daha yiiksekti. Fark analizi sonuclarina gére GKS, RBS, OSKC (sag-sol) ve Indeks
(sag-sol) Olclimlerinin gruplar arasindaki farki istatistiksel olarak anlamliydi

(p<0.05).

39



Tablo 12: Mortaliteye gore skorlarin kiyaslanmasi

Mortal (n=12) Mortaldegil(n=471) p
GKS 6,75+4,83 14,84+0,99 0.000°
RBS 2,42+1,00 1,07+0,38 0.000°
OSKC sag 5,600,383 4,72+0,76 0.000"
OSKC sol 5,77+0,67 4,73+0,74 0.000"
GTC sag 22,11+0,96 22,54+0,98 0.134°
GTC sol 22,14+0,81 22,48+0,99 0.239"
indeks sag 0,25+0,03 0,21+0,3 0.000%
Indeks sol 0,26+0,03 0,21+0,03 0.000%

a. Mann Whitney-U, b. Independent T-Test.
RBS: Rotterdam Bilgisayarli Tomografi Skoru OSKC: Optik Sinir Kilif Cap1 GTC: Go6z

Kiiresi Transvers Cap1 Not: OSKC &l¢iim degerleri mm cinsindendir. indeks OSKC/GTC
orani ile hesaplanmustir.

Mortalite durumuna gore RBS, OSKC sag, OSKC sol, indeks sag ve indeks
sol degerleri mortal olan hasta grubunda daha yiiksekti. GKS o6lgiimleri ise mortal
olmayan grupta daha yiiksek diizeydeydi. GKS, RBS, OSKC (sag-sol), indeks (sag-
sol) Olglim degerleri mortal olan ve mortal olmayan travma gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark gosterdi (p<<0.05).
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Tablo 13: Hastalarin GKS skorlarinin RBS ile optik sinir ve iliskili parametre

arasindaki iliskisi i¢in yapilan Spearman’s rho korelasyon analizi sonuglari

r p
RBS -,689 ,000
OSKC sag -,182 ,000
OSKC sol -,244 ,000
GTC sag -,131 ,004
GTC sol -,121 ,008
indeks sag -,223 ,000
indeks sol -,280 ,000

RBS: Rotterdam Bilgisayarli Tomografi Skoru OSKC: Optik Sinir Kilif Cap1 GTC: Goz
Kiiresi Transvers Cap1 Not: indeks OSKC/GTC orani ile hesaplanmustir.

Korelasyon analizi sonuglarina gore; GKS skoru ile RBS (r=-0.689; p<0.001),
OSKC sag (r=-0.182; p<0.001), OSKC sol (r=-0.244; p<0.001), Indeks sag (r=-
0.223; p<0.001) ve Indeks sol (r=-0.280; p<0.001) degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli ve negatif yonde iliski saptandi.

Korelasyon analizlerinin r katsayilar1 ile aradaki iliski biyikligi
degerlendirildiginde, GKS ile negatif yonde en yiiksek iliski RBS olup bunu, Indeks
sol, OSKC sol, indeks sag ve OSKC sag izlemekteydi.
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Kanama durumuna gore skorlarin kiyaslanmasi Tablo 14’de verildi.

Tablo 14: Kanama durumuna gére GKS, RBS ile optik sinir ve iligkili parametre

kiyaslanmasi
Kanama var (n=25) Kanama yok (n=458)
GKS 10,16+5,05 14,88+0,87 0.000°
RBS 2,68+0,94 1,02+0,17 0.000?
OSKC sag 5,72+0,90 4,69+0,73 0.000°
OSKC sol 5,78+0,83 4,70+0,71 0.000"
GTC sag 22,01+0,93 22,56+0,98 0.006"
GTC sol 21,98+0,85 22,50+0,99 0.010"
indeks sag 0,26+0,04 0,20+0,03 0.000%
indeks sol 0,26+0,03 0,21+0,03 0.000%

a. Mann Whitney-U, b. Independent T-Test.

RBS: Rotterdam Bilgisayarli Tomografi Skoru OSKC: Optik Sinir Kilif Cap1 GTC: Goz
Kiiresi Transvers Cap1 Not: OSKC 6lciim degerleri mm cinsindendir. indeks OSKC/GTC

orant ile hesaplanmustir.

Kanama durumuna gére RBS, OSKC sag, OSKC sol, Indeks sag ve Indeks
sol degerleri kanama olan hasta grubunda daha ytiksekti. Fark analizlerine gore GKS,
RBS, OSKC (sag-sol) ve Indeks (sag-sol) Ol¢iimlerinin gruplar arasindaki farki
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05).
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Tablo 15: RBS gruplarina gore optik sinir ¢aplart arasindaki iliski

RBS 3-6 (n=12) RBS 1-2 (n=471) p
GKS 8,92+4,78 14,79+1,33 0.000
OSKC sag 5,86+0,83 4,71+0,75 0.000"
OSKC sol 5,75+0,68 4,73+0,74 0.000°
GTC sag 22,39:0,89 22,53+0,98 0.616°
GTC sol 22,24+0,96 22,48+0,99 0.412°
Indeks sag 0,26+0,03 0,21+0,03 0.000°
Indeks sol 0,26+0,03 0,21+0,03 0.000°

a. Mann Whitney-U, b. Independent T-Test.

RBS: Rotterdam Bilgisayarli Tomografi Skoru OSKC: Optik Sinir Kilif Cap1 GTC: G6z
Kiiresi Transvers Cap1 Not: OSKC 6l¢iim degerleri mm cinsindendir. Indeks OSKC/GTC

orant ile hesaplanmustir.

RBS gruplarina gére OSKC sag, OSKC sol, indeks sag ve Indeks sol
degerleri RBS degeri 3 ve lizerinde olan hasta grubunda daha yiiksekti. GKS
Ol¢iimleri ise RBS 3’lin altinda olan grupta daha yiiksek diizeydeydi. Fark
analizlerine gére GKS, RBS, OSKC (sag-sol) ve Indeks (sag-sol) 6lgiimlerinin

gruplar arasindaki farki istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0.05).
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OSKC (sag-sol) ile mortalite arasindaki iliski i¢in yapilan ROC analizi

sonuglart Sekil 2°de verildi.

ROC Curve

Source of
the Curve
—— OSKC_sag
—— OSKC_sol
Reference
Line
1,0
0,87
=
S 0,6
=
w
=
@ 0,4
(2]
0,2
0,0 T T T T
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 2: Sag ve sol g6z optik sinir kilif ¢aplariyla mortalite arasindaki iliski icin

yapilan ROC analizi sonuglari

OSKC sag icin egri altindaki alan 0,786 ve OSKC sol i¢in egri altindaki alan
0,865 olarak bulundu. Her iki parametre icin de, mortalite tanisal degeri istatistiksel
olarak anlamliydr (p<0.05). Sol g6z i¢in mortalite agiklama gilicii %84,0 iken, sag
g0z i¢in ise mortalite agiklama giicli %78,5 olarak bulundu. OSKC sag i¢in 4,785
mm cut off degerinde sensitivite %83,3 ve spesifite %57,1 olarak bulundu. OSKC sol

icin 5,125 mm cut off degerinde sensitivite %91,7 ve spesifite %68,2 olarak bulundu.
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5. TARTISMA

Bu calismada Afyonkarahisar Saghk Bilimleri Univertesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi acil servisine basvuran kafa travmali olgulari retrospektif olarak
degerlendirilmesi bununla beraber optik sinir kilif ¢cap1 (OSKC) 6l¢iim sonuglari ile
klinik ve radyolojik bulgular arasinda iliski olup olmadiginin belirlenmesi

amaglanmistir.

Kafa travmalar1 diinya capinda morbidite ve mortalitenin énemli nedenleri
arasindadir (86,87). Yapilan caligmalarla her 15 saniyede bir kafa travmasi ve 12
dakikada bir kafa travmasina bagli Olim goriildiigli ayrica travmaya bagh
Oliimlerinin %50’sine kafa travmasmin eslik ettigi gosterilmistir (88). Bununla
birlikte uzun siirebilen tedavi siireci ve iiretkenligin de azalmasi ile toplumun mali
yiikiinii arttirmaktadir (89). Boylesi 6nemli bir halk sagligi sorunu olan kafa
travmalarinda hastalarin analizi ile ilgili literatiirde ¢ok sayida c¢alisma yapilmis

olmasina karsin lilkemizde yapilan ¢alisma sayisinin sinirli oldugu goriilmektedir.

Yapilan bu caligmada kafa travmasi ile acil servise bagvuran 18 yas iizerinde
ve BBT’lerine ulasilabilen hastalar degerlendirilmis orbital ve sfenoid yaralanmasi
olanlar ise ¢alisma harici birakilmistir. Amerika Birlesik Devletler’inde acil
servislere bagvuran hastalarin %4,8’1 genel viicut travmasi iken yine tiim acil Servis
bagvurular1 arasinda kafa travmalariin oran1 %1,4*diir (90). Calismamizin yapildigi
4 wyillik siire igerisinde hastanemiz acil servisine basvuran hastalarin %2,46’smi1
travma hastalar1 olusturmaktaydi. Hastane miiracaatlarinda tiim hastalarin 90,79
unun kafa travmasi tanisi aldigi, 18 yas alt1 ve diger dislama kriterlerini ¢ikardiktan
sonra Orneklem grubunu olusturan kafa travmasi hastalarinin tiim hastalara oraninin
%0,3 oldugu bulunmustur. Collins ve ark. kafa travmalarimin acil servise gelen
hastalarin %14’tnii olusturdugunu, Chan ve ark. ise bu oranin yaklasik %19
oldugunu bildirmistir (91,92). Bu durum iilkemizdeki acil servislerdeki gergek acil
olmayan hasta bagvurusunun yiiksek oranlarda olmasiyla agiklanabilir. Halkimizin ne
zaman acil servise gitmesi gerektigi konusunda bilinglendirilmesi gerekmektedir.

Kayseri’de yapilan bir ¢alismada kafa travmasi hastalarinin acile basvuran tiim
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hastalara oran1 %2,2 olarak tespit edilmistir (97). Hastanemiz 3. basamak olmasina
ragmen kavsak noktasinda olup kolay ulasilabilmektedir ve ekstremite travmalar1 da
yiiksek oranlarda gelmektedir. Bu durum genel travma hastalar1 arasinda kafa
travmasi oranlarinin diisiik olmasini agiklamaktadir. Hasta grubunda kafa travmalari
etiyolojisinin en sik gbzlenen nedeninin trafik kazalari oldugu gosterilmistir. Samsun
ilinde yapilan bir ¢aligmada akut kafa travmalarinin olus nedenleri incelenmis en sik
trafik kazalarmin (%55,1), ikinci siklikta ise yiiksekten diigmelerin (%34,9) akut kafa
travmasina neden oldugu tespit edilmistir (93). Bizim ¢alismamizda %52,2 AITK,
%12,2 ADTK ve yiiksekten diisme %10,1 oraninda bulunmustur.

Frankowski ve ark. kafa travmasinin erkeklerde kadinlara oranla 4 kat daha
fazla goriildiiglini bildirmisler ve bunun nedeni olarak, erkeklerin sosyal yonden
daha aktif olmalarindan kaynaklandigini belirtmislerdir (94). Bhole ve ark. kafa
travmali hastalarin %86’sin1 erkeklerin olusturdugunu ve en sik nedenin motorlu tasit
kazalar1 oldugunu bildirmislerdir (95). Caligmamizda hastalarin %64 tiniin erkek
oldugu ve daha ¢ok orta yasta hastalar oldugu goriilmiistiir. Van’da yapilan bir
calismada da akut kafa travmali erkeklerin sayisinin kadinlara gore 3 kat daha
yiiksek oldugu bulunmustur (96). Erkeklerin kadinlara gore kafa travmasina daha
fazla maruz kalmasinin nedeni olarak; toplumumuzda erkek cinsiyetinin kadin
cinsiyete gore daha aktif bir yasama sahip olmasindan kaynaklanabilecegini
diistintilebilir. Retrospektif olarak kafa travma hastalarinda optik sinir kilif ¢api
(OSKC) olgiim sonuglart ile klinik ve radyolojik bulgular arasinda iliski olup
olmadigmmin belirlenmesini amagladiimiz ¢alismamizda hasta grubuna ait

demografik veriler literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Calismamizin 6rneklem grubunda mortalite oran1 %2,48 olarak bulunmustur.
Kayseri’de yapilan bir ¢aligmada bizim ¢alismamizla benzer sekilde mortalite orani
%2,7 olarak bulunmustur (97). Van’da yapilan bir ¢alismada GKS (14-15) grubunda
6liim oran1 %0,67; GKS (9-14) grubunda %8,8 ve GKS (3-8) grubunda %60 olarak
belirlenmistir (96). Agir kafa travmasi geciren olgularin olay yerinde mortalite

oranlan yiiksektir. Hasta grubumuzda mortalite oraninin diisiik bulunmasinin ciddi
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kafa travmalarina eslik edebilen orbita ve sfenoid kirikli hastalarin ¢alisma diginda

birakilmasindan kaynaklantyor olabilecegi diislintilmiistiir.

Acil servislere basvurularin onemli nedenlerinden biri olan kafa travmali
hastalarin tanisal olarak degerlendirilmeleri yillar boyunca hekimler i¢in bir problem
olmustur. BBT’ nin tip pratigine girmesi ise bu alanda bir devrim yaratmis ve
ozellikle acil servislerde sik kullanilan bir tetkik haline gelmistir. American
Association of Neurological Surgeons and the Joint Section on Neurotrauma and
Critical Care tarafindan yayinlanan son kilavuzlarda, kafa travmalarinda GKS, yas,
pupil cevabi, hipotansiyon varligi ve BBT anormallikleri prognozun belirlenmesinde
kullanilan 5 6nemli faktor olarak bildirilmistir. BBT kontiizyon, hematom gibi
patolojilerin gozlenebildigi kafa ici basing artisinin belirgin oldugu agir kafa
travmalarinda prediktif olmakla birlikte agir olmayan diger kafa travmalarindaki
prediktif etkisi ise smirlidir. Bununla birlikte BBT erken cerrahi miidahale karari
vermede yararhidir (98). Kafa travmasi ile BBT degerlendirmesi yapilan hastalarda
intrakranial basin¢ degisikliklerini degerlendirebilen invaziv ve noninvaziv

yontemler hasta yonetiminde yol gdsterici olabilir.

Giliniimiizde intrakranial basing degisikliklerini saptamak igin biiyiik oranda
invaziv yontemler kullanilmaktadir. invaziv yoéntemlerin kullamilabilirligi ise, beyin
cerrahisi uzmanli@i gerektirmesi ve koagulapati veya trombositopeni gibi
kontrendikasyonlar nedeniyle giigliiklere yol agmaktadir (99). Fizik muayenede
oftalmoskop yardimiyla bakilabilen papilodem degerlendirilmesinin ise sensitivitesi
%20 ila %30 gibi diisiik oranlardadir (100).

OSKC olgiilmesi intrakraniyal basing artigt hakkinda bilgi verebilir. Optik
sinir santral sinir sisteminin devam niteligindedir. Intraorbital kismi1 BOS ve optik
sinir kilifi ile sarili olan optik sinir, kafa i¢cinde beynin dura mater tabakasi olarak
devam etmektedir. Optik sinir ile optik sinir kilifi arasinda kalan perindral boslukta
intrakraniyal subaraknoid bosluk ile iligkili subaraknoid bosluk benzeri bir yapi

vardir (21,102). Intrakraniyal basing artist durumlarinda BOS optik sinir kilifina
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dogru yer degistirir (21,103). Bu degisiklikler BBT’de OSKC o6lgiilerek

degerlendirilebilmektedir.

Literatirde BBT’de OSKC o6lgiimlerinin kafa travmalar1 disinda farkhi
serebral patolojilerde kullanilabilirliginin degerlendirildigi calismalar bulunmaktadir.
Pircher ve ark. tarafindan yapilan ve normal basingli glokom hastalarinin konu
edildigi calismada OSKC degerlerinin normal basingli glokom hastalarinda kontrol
grubuna gore artmis oldugu bulunmustur. Bununla beraber ayni calismada artmis
OSKC degerlerinin BOS basing artis1 ile birliktelik gosterdigi ancak bu birlikteligin
istatistiksel anlam kazanmadig1 gosterilmistir (104). Farkli bir ¢alismada Sangkil ve
arkadaslar1 tarafindan subaraknoid kanama hastalarinda BBT yardimiyla OSKC
degisiklikleri arastirilmistir. Bu ¢alismada klinik olarak kotii seyreden hastalarda
OSKC degerlerinin iyi seyirli hastalara gore anlamli diizeyde artmis oldugu
bulunmustur. Bununla birlikte OSKC degerlerinin kafa i¢i basing degisiklikleri ile
korele oldugu gosterilmistir (105). Syed Javed ve ark. tarafindan yapilan farkli bir
caligmada ise ventrikiiloperitoneal sant obstriiksiyonu olan hastalarda optik disk

iliskili 6lgtim degerlerinin kontrol grubuna goére artmis oldugu bulunmustur (106).

Literatirde =~ BBT’de = OSKC  oOlclimlerinin  kafa  travmalarinda
kullanilabilirligini degerlendiren az sayida calisma bulunmaktadir. Legrand ve
arkadaslarinin arastirmalarinda ciddi kafa travmalarinda BBT 6Slgiimleri ile yapilan
OSKC degerlerindeki artisin mortal hastalarda anlamli derecede yiikseldigi
bulunmustur (107). Calismamizda da mortal olan hastalarda OSKC sag gozde
5,60+0,83 mm sol gozde 5,77+£0,67 mm olarak bulunmus olup bu degerlerin mortal
olmayan hastalara gore anlamli derecede artmis oldugu saptanmistir, bu sonu¢ OSKC
artis1 saptanan hastalarda mortalite riski nedeniyle gerekli tedavi yaklasimlarinin
vakit gecirmeden uygulanmasi gerektigini diisiindiirmektedir. Ayni arastirmada 7,30
mm {izerindeki OSKC degerlerinin mortaliteyi gostermede sensitivitesi %86,4,
spesifitesi %74,6 olarak bulunmustur (107). Calismamiz sonuglari incelendiginde sol
g0z i¢in mortalite agiklama giicii %84,0 iken, sag goz icin ise mortalite agiklama
giicii %78,5 olarak bulundu. OSKC mortaliteye gore bakildiginda sag goz igin igin
cutoff degeri 4,785 sol goz igin cutoff degeri 5,125 olarak tespit edildi. Yapilan
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calismalarda mortalite ile iligkili olarak OSKC igin tespit edilen herhangi bir cutoff
degerine ulagilamamistir. Kafa travmali, intrakranial basing artis1 olan hastalar i¢in
mortalite ile alakali OSKC cutoff degerlerini gosteren yeni calismalara ihtiyag vardir.
Pediatrik kafa travmalarinin incelendigi bir ¢alismada BBT’de lezyon saptanmasi
icin OSKC’nin cutoff degeri 5 mm olarak tespit edildi. Bu kesim degerinde
sensitivite %71, spesifite %91 olarak belirlendi (108). Mypinder ve arkadaslar
tarafindan yapilan farkli bir arastirmada ise agir travmatik beyin hasarlanmasi olan
hastalarda OSKC o6l¢tim sonuglar1 ile intrakranial basing degisiklikleri arasindaki
iliski arastirilmustir. Intrakranial basing degisiklikleri ile OSKC arasinda giiglii
korelasyon saptanan bu c¢alismada intrakranial basincin 20 mmHg {izerindeki
hastalarda 6 mm tizerinde Ol¢iillen OSKC’nin sensitivitesi %97, spesifitesi %42
olarak bulunmustur (109). Bizim ¢alismamizda intrakranial basinc oOlgiilmemis
olmasina ragmen intrakranial basing artig1 beklenen RBS yiiksek olan hasta grubunda
OSKC degerlerinin artmig olmasi1 bu literatiir bilgisi ile uyumlu olarak
degerlendirilebilir. Baska bir calismada ise Ozsarag ve arkadaslari tarafindan serebral
hasarlanmas1 olanlarda OSKC 6l¢iim sonuglar1 degerlendirilmis, BBT de kontlizyon
ve kanama gibi bulgular saptanan hastalarda OSKC degerleri anlamli diizeyde
yiiksek bulunmustur (110). Calismamizda patolojik BBT’ye sahip hasta grubunda
OSKC sag gozde 5,33+0,95 mm sol gozde 5,37+0,89 mm olarak bulunmustur.
BBT’sinde patoloji saptanmayan hasta grubunda OSKC sag gozde 4,67+0,72 mm sol
gozde 4,68+0,71 mm olarak tespit edilmis olup gruplar arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamlidir. Patolojik BBT’si olan hastalarda yiliksek saptanabilecek OSKC
degerlerinin  hastalarin  takip ve tedavisinde yol gosterici olabilecegi

diistiniilmektedir.

RBS sistemi ilk kez 2006 yilinda tanimlanmistir. Bu skorlama sistemi ile akut
travmatik beyin hasarlanmalarinda prognostik degerlendirme yapilabilmesi
amaglanmistir (119,111,112). Rotterdam skorlama sisteminde BBT ile saptanan
bazal sistern kompresyonu, orta hat sifti, epidural yer kaplayan lezyon,
intraventrikiiler ve subaraknoid kanama varligina gére hesaplanan toplam puan ile
travmatik beyin hasarlanmalarinda prognostik degerlendirme yapilmaktadir. 1 ile 6

arasinda skorlanan hastalarda puan artis1 ile mortalite riski arasindaki iliski dogru
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orantilidir. Giliniimiize dek yapilan calismalarla hem RBS hem de OSKC
Ol¢limlerinin tek baglarina travmatik beyin hasarlanmasi olan hastalarda prediktif
oldugu bilinmektedir. Bununla birlikte prognoz oOngoérmede kullanilan RBS’nin
OSKC ile iliskisini gosteren literatiirde iki farkli c¢alisma mevcuttur. Das ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan arastirmada travmatik beyin hasarlanmasi olan
hastalarda RBS ile OSKC arasinda korelasyon bulunmustur (4). Bizim ¢alismamizda
da bu korelasyon gosterilmistir. Ayrica RBS skorlarina gore ikiye ayrilan hasta
grubumuzda OSKC degerleri iki grup arasinda anlamli farklilik gostermistir. Bu
iliski OSKC ile mortalite arasindaki iliskinin ortaya konmasi yoniiyle de 6nemli
bulunmustur. Wagas ve arkadaslar tarafindan dekompresif kraniektomi hastalarinin
degerlendirildigi ¢alismada ise RBS ve OSKC arasindaki iliski gosterilememistir
(34).

Calismamizda acil servise basvuran kafa travmali olgular retrospektif olarak
degerlendirilmis, BBT yardimiyla OSKC ile beraber iliskili parametrelerin de
Olglimii yapilarak elde edilen sonuglarin Klinik ve radyolojik bulgularla arasindaki
iligki aragtinlmigtir. Geg¢miste konu ile iliskili yapilan ¢aligmalarda serebral
patolojilerde BBT yardimiyla daha ¢ok OSKC degerlendirmesi yapilarak klinik ve
radyolojik iliskiler arastirilmistir. Yapilan yeni calismalarda ise OSKC o6l¢iim
degerinin GT(C’ye oraninin OSKC-intrakranial basing iligkisini agiklamada tek
basina OSK(C’ye gore daha hassas bilgiler verebilecegi bildirilmektedir (12,113).
Vaiman ve arkadaslar1 tarafindan yapilan arastirmada hemarojinin eslik ettigi kafa
travmalarinda OSKC/GTC oranmin 0,22°nin iizerindeki degerlerinin intrakranial
basing artiginda kesin bir belirte¢ oldugu bildirilmektedir (114). Calismamizda GKS
diisik olan hasta grubunda, BBT’si patolojik olanlarda, mortal hastalarda
OSKC/GTC oraninin 0,22’nin {lizerinde bulunmus olmasi1 bahsedilen hasta
gruplarinda intrakranial basing artisinin varligin1 desteklemistir. Bu sonug Acil
Servis’lerde hasta bagvurularinda c¢ekilen BBT’lerle hesaplanan OSKC/GTC
oranlarinin 0,22 nin {izerinde saptanmasinin intrakranial basing artigini diisiindiirmesi

gerektigini gostermektedir.
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Calismamizda oftalmik ve sfenoid yaralanmasi olan hastalarin digslanmasi
nedeniyle hasta grubunda ciddi kafa travmali hasta sayisinin daha az olmasi, ayni
nedenle Rotterdam BT skalasi skorlarinin hasta grubunda homojen dagilim
gostermemesi, hastalarin OSKC Ol¢limiinii etkileyecek yandas hastaligi olup
olmadig1 saptanmaya calisilmasina ragmen tan1 almamis olgularin varolma olasiligi,
OSKC olgiimlerinin tek bir sekansta degerlendirilmesi ve literatiirde tariflenen
alternatif 6l¢iim yOntemlerinin hasta grubunun degerlendirilmesinde kullanilmamis
olmasi, olas1 intrakranial basing  degisikliklerinin  farkli  yOntemlerle

degerlendirilmemis olmas1 en 6nemli sinirliliklardir.

Calismamizdan elde edilen sonuglarla OSKC ve OSKC/GTC artis1 saptanan
hastalarda gerekli tedavi yaklasimlarinin vakit gecirmeden uygulanmasi gerektigi
diistiniilmiistir. Elde edile veriler bilimsel verilerle uyumlu bulunmus olup
literatlirde az ¢alisilan ancak calismamizda yapilan bazi1 degerlendirmelerin literature

katki saglayabilecegi diistintilmiistiir.
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6. SONUC

Calismamizda kafa travmali hastalarda intrakranial basing artisi BBT

yardimiyla 6l¢iilen OSKC ve iliskili parametreler yardimi ile gosterilmistir.

Bu calismada GKS ile OSKC ve OSKC/GTC arasindaki negatif iliski
saptanmistir. Intrakranial kanama, fraktiir gibi patolojik BBT varliginda
OSKC ve OSKC/GTC degerleri artmaktadir. Mortal olan hastalarda OSKC
ve OSKC/GTC degerleri daha yiiksektir. BBT patolojileri ile belirlenen
Rotterdam BT skorlar1 ile OSKC ve OSKC/GTC 6l¢liim sonuglar1 arasinda
iliski bulunmaktadir.

Caligmamizda mortalite agisindan OSKC’nin cut-off degeri sag goz i¢in
4,785 mm (sensitivite %83,3 ve spesifite %57,1), sol goz i¢in 5,125 mm
(sensitivite %91,7 ve spesifite %68,2) olarak tespit edilmistir.

Acil Servis’lerde hasta bagvurularinda ¢ekilen BBT’lerle hesaplanan
OSKC/GTC oranlar1 intrakranial basing artisini degerlendirmede 6nemli

bilgiler verebilir.
Elde edilen sonuglar OSKC ve OSKC/GTC artis1 saptanan hastalarda gerekli
tedavi  yaklasimlarinin  vakit ge¢irmeden uygulanmasi1  gerektigini

distindiirtmiistiir.

Literatiirde az calisilan ancak ¢alismamizda yapilan bazi degerlendirmelerin

literature katki saglayabilecegi diistintilmustiir.
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7. OZET

GIiRiS VE AMAC: Bu calismada Afyonkarahisar Saghk Bilimleri
Universitesi (AFSU) Tip Fakiiltesi Hastane’si acil servisine basvuran kafa travmali
olgularin retrospektif olarak degerlendirilmesi ve bilgisayarli beyin tomografi (BBT)
yardimiyla degerlendirilen optik sinir kilif ¢ap1 (OSKC) 6l¢tim sonuglari ile klinik ve

radyolojik bulgular arasinda iliski olup olmadiginin belirlenmesi amaglanmustir.

GEREC VE YONTEM: Bu calisma AFSU Tip Fakiiltesi Hastane’si acil
servisine bagvuran ve kafa travmasi tanist alan 483 hasta ile retrospektif olarak
gerceklestirilmistir. Hastane otomasyon sistemi ve hasta dosya bilgileri kullanilarak
kafa travmasi tanis1 alanm 18 yas ve iistii hastalardan BBT’si ¢ekilenler belirlenmis
ve c¢aligmaya dahil edilme Kriterlerine uyan hastalar secilmistir. 18 yas alti, orbita ve
sfenoid kemik yaralanmast BBT ile gosterilen, intrakranial ve intraorbital kitle
varhigi saptanan, BBT’sine ulasilamayan, egzoftalmiye neden olan hipertiroidizm
varhigi, optik sinir ve orbitay1 etkileyen goz hastaliginin varhigi saptananlar ¢alismaya
almmamustir. Bagvuruda hastalarin demografik ve kafa travmalari ile iliskili
ozellikleri, bagvuru esnasinda ¢ekilen BBT goriintiileri ve 6zellikleri, Glasgow Koma
Skorlar1 (GKS), Rotterdam BT skoru (RBS) belirlenerek elde edilen veriler veri
toplama formuna kaydedilmistir. Hastalar BBT sonuglariyla normal BBT’si olanlar
ve patolojik BBT’si olanlar (BBT’de fraktiir, kanama, 6dem ve sift saptanmasi)
olarak ikiye ayrilmistir. Benzer sekilde norolojik muayene ile belirlenen GKS
degerleri ile hastalar literatiire uyumlu olarak GKS:13-15 ve GKS:3-12 travmatik
beyin hasar1 olarak iki grupta smiflandirilmigtir. Hastalar RBS sonuglarina gore
RBS:1-2 ve RBS:3-6 olarak 2 gruba ayrilmistir. Hasta BBT’leri aksiyel Kesitleri
degerlendirilmis, optik sinirin en iyi gorlntiilenebildigi kesitte optik diskin 3 mm
proksimalinden OSKC ol¢iimleri yapilmig ve mm cinsinden kaydedilmistir. Ayni
kesitte ve retinadan retinaya en genis pozisyonlamada yapilan goz kiiresi transvers
capt (GTC) oOlclimleri sonrasinda OSKC/GTC indeks hesaplamasi yapilmistir.
Calismada elde edilen verilerin istatistiksel analizi i¢cin SPSS (Statistical Package for
Social Sciences) for Windows 23.0 (IBM) programi kullanilmistir.
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BULGULAR: Calismanin yapildig1 siire igerisinde acil servise yapilan
toplam hasta bagvuru sayisi 155.961 olup, bunlarin 3844’inii (%2,46) travmaya
maruz kalan hastalar olusturmaktaydi. Bu hastalardan 1242’sinde (%0,79) kafa
travmasi mevcuttu. Calismaya ise 483 hasta dahil edilmistir. Degerlendirilen
hastalarin 309’u (%64) erkek, 174’4 (%36) kadm idi. Hasta grubunun 157’si (%
32.5) 18-29, 258’1 (%53,4) 30-64, 68’1 (%14,1) 65 ve flizeri yas araligindaydi.
Etiyolojik degerlendirmede hastalarin %52,0’inda arag i¢i trafik kazasi, %12,2’sinde
arag¢ dis1 trafik kazasi, %9,1’inde diiz zeminde diisme, %10,1’inde yiiksekten diisme,
%16,6’sinda ise bunlarin disindaki nedenlerle kafa travmasi gecirdikleri
anlasilmistir. BBT degerlendirmesinde; 51 (%10,5) patolojik, 432 (%89,5) normal
BBT tespit edilmis olup en ¢ok saptanan patoloji 33 hastada goriilen fraktiir ve 25
hastada saptanan degisik lokalizasyonlardaki kanama idi. Hasta grubunda nérolojik
muayene ile belirlenen GKS ortalamasi 14,64+1,75 olarak hesaplandi. Cinsiyete gore
travma mekanizmalarinin kiyaslanmasnda gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmamugtir (p>0.05). Norolojik muayenelerine gore GKS:13-15 ve GKS:3-12
olarak ikiye ayrilan hasta grubunda RBS, sag ve sol gozde OSKC, sag ve sol gozde
OSKC/GTC indeks degerleri agisindan fark gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamliydi (p=0.000, p=0.000, p=0.000, p=0.000, p=0.000, sirasiyla). Hastalar
BBT’ nin patolojik olup olmamasi ve mortalitelerine gore iki gruba ayrildiginda
GKS, RBS, sag ve sol gézde OSKC, sag ve sol géozde OSKC/GTC indeks degerleri
acisindan fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.000, p=0.000, p=0.000, p=0.000,
p=0.000, p=0.000, sirasiyla). BBT nin patolojik olup olmamasina gore hastalar iki
gruba ayrildiginda degerlendirilen yas gruplari aras1 fark anlamli degildi (p>0.05).
Korelasyon analizi sonuglarina gore; GKS skoru ile, RBS (r=-0.689; p=0.000), sag
g6z OSKC (r=-0.182; p=0.000), sol gdoz OSKC (r=-0.244; p=0.000), sag goz
OSKC/GTC indeks (r=-0.223; p=0.000) ve sol gboz OSKC/GTC indeks (r=-0.280;
p=0.000) degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli ve negatif yonde iliski
saptanmigtir. GKS, RBS, sag ve sol géz OSKC, sag ve sol goz OSKC/GTC indeks
degerleri RBS:1-2 ile RBS:3-6 gruplart arasinda karsilastirildiginda gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.000, p=0.000, p=0.000, p=0.000,
p=0.000, sirasiyla). ROC analizi sonuglarina gore iki tarafli OSKC i¢in de, mortalite

tanisal degeri istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p<0.05). Sol goz i¢in mortalite
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aciklama giicii %84,0 iken, sag goz i¢in ise mortalite agiklama giicii %78,5 olarak
bulunmustur. Sagda OSKC i¢in 4,785 esik degerinde sensitivite %83,3 ve spesifite
%57,1 olarak bulunmustur. Solda OSKC i¢in 5,125 esik degerinde sensitivite %91,7

ve spesifite %68,2 olarak bulunmustur.

SONUC: Calismamizda kafa travmali hastalarda intrakranial basing artisi
BBT yardimiyla 6lgiilen OSKC ve OSKC/GTC indeks yardimi ile gésterilmistir.
GKS ile OSKC ve OSKC/GTC indeks arasindaki negatif iligki saptanmuistir.
Intrakranial kanama, fraktiir gibi patolojik BBT varhiginda ve mortal hastalarda
OSKC ve OSKC/GTC indeks degerleri artmaktadir. BBT patolojileri ile belirlenen
RBS ile OSKC ve OSKC/GTC 6l¢iim sonuglari arasinda iliski bulunmaktadir. Acil
Servis’lerde hasta bagvurularinda ¢ekilen BBT lerle hesaplanan OSKC/GTC indeks
oranlart intrakranial basing artisini degerlendirmede 6nemli bilgiler verebilir. Elde
edilen sonuglar OSKC ve OSKC/GTC artis1 saptanan hastalarda gerekli tedavi
yaklagimlarimin  vakit gegirmeden uygulanmasi gerektigini diistindiirtmiistiir.
Literatiirde az c¢aligilan ancak c¢alismamizda yapilan bazi degerlendirmelerin

literatiire katk1 saglayabilecegi diisiiniilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Kafa travmasi, intrakranial basing, optik sinir kilif ¢api,

bilgisayarli beyin tomografisi
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8. ABSTRACT

THE RETROSPECTIVE ANALYSIS OF THE PATIENTS WHO
PRESENTED WITH HEAD TRAUMA TO THE EMERGENCY
DEPARTMENT AND THE RELATIONSHIP BETWEEN THE MEASURED
OPTIC NERVE SHEATH DIAMETER VALUES AND CLINICAL FINDINGS

INTRODUCTION: The aim in this study, retrospectively evaluate the
patients with head trauma who werea dmitted to the Emergency Department of
Afyonkarahisar Health Sciences University Medical School Hospital and
determining whether there is a relationship between clinical and radiological findings
with the measurements of optic nevre sheath diameter (ONSD) evaluated by

computerized cranial tomography (CCT).

MATERIAL AND METHOD: A retrospective study was performed on 483
patients who were admitted to the Emergency Department of Afyonkarahisar Health
Sciences University Medical School Hospital and diagnosed as head trauma. Patients
who were found to have cranial tomography from patients aged 18 years and over
who were diagnosed with head trauma using hospital automation system and patient
file information were identified and patients who met the inclusion criteria were
selected. Patients under 18 years of age, orbital and sphenoid bone injury were
detected by tomography, intracranial and intraorbital masses were detected,
tomography could not be reached, presence of hyperthyroidism causing
exophthalmos, optic nerve and eye disease affecting the orbit were not included in
the study. Demographic and head trauma related features of the patients,
computerized cranial tomography images and characteristics of the patients, Glasgow
Coma Scores (GCS), Rotterdam CT scores (RCS) were determined and the data were
recorded in the data collection form. The patients were divided into two groups as
normal CCT and those with pathological CCT (presence of fractures, hemorrhage,
edema and shift). With similarly neurological examination, patients were classified
into two groups as GCS:13-15 and GCS:3-12 traumatic brain injury according to the

literature. Patients were divided into 2 groups according to RCS results RCS: 1-2 and
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RCS: 3-6. The patient's CCT axial section was evaluated and optic nevre sheath
diameter measurements were performed from the 3 mm proximal part of the optic
disc in the section where the optic nevre could be best visualized and recorded in
mm. In the same cross-section and from the retina to the retina, the eyeball transverse
diameter (ETD) measurements were performed at the widest position and then
ONSD/ETD index calculation was performed. Statistical Package for Social Sciences
(SPSS) for Windows 23.0 (IBM) was used for statistical analysis of the data obtained
in the study.

FINDINGS: During the study period, the total number of patient visits to the
emergency department was 155.961, of which 3844 (2.46%) were patients who were
exposed to trauma. Of these patients, 1242 (0.79%) had head trauma. The study
included 483 patients. 309 (64%) of the patients were male and 174 (36%) were
female. Of the patients, 157 (32.5%) were in the age range of 18-29, 258 (53.4%)
were 30-64 and 68 (14.1 %) were in the 65 and over age range. In the etiological
evaluation, 52.0% of the patients had in-car traffic accident, 12.2% had out-car
traffic accident, 10.1% had a fall from a height, 9.1 % had a fall on the flat flor and
16.6% had other reasons. In CCT evaluation; 51 (10.5%) pathologic and 432 (89.5
%) normal CCTs were detected. The most common pathologies were the fractures
seen in 33 patients and bleeding in different localizations in 25 patients. There was
no significant difference trauma mechanisms between groups in terms of gender (P>
0.05). According to the neurological examination GCS: 13-15 and GCS: 3-12 as
divided into at two groups of patients, RCS, in the left and right eyes ONSD, in left
and right eye ONSD / ETD index values were statistically significant between the
groups (p=0,000, p=0,000, p=0,000, p=0,000, p=0,000, respectively). When the
patients were divided into two groups according to their mortality and CT according
to the presence of pathology, the difference was statistically significant in terms of
GCS, RCS, in the right and left eyes ONSD, in the right and left eyes ONSD / ETD
index values (p=0,000, p=0,000, p=0,000, p=0,000, p=0,000, respectively).
According to the correlation analysis results; there was a statistically significant and
negative relationship between GCS score with, RCS (r=-0.689; p=0.000), right eye
ONSD (r=-0.182; p=0.000), left eye ONSD (r=-0.244; p=0.000), right eye ONSD /
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ETD index (r=-0.223; p=0.000) and left eye ONSD / ETD index (r=-0.280; p=0.000)
values. When GCS, RCS, right and left eye ONSD, right and left eye ONSD / ETD
index values were compared between RCS: 1-2 and RCS: 3-6 groups, the difference
between groups was statistically significant (p=0,000, p=0,000, p=0,000, p=0,000,
p=0,000, respectively). According to the results of ROC analysis, the diagnostic
value of mortality bilateral optic nerve sheath diameter was found to be statistically
significant (p<0.05). While the power to explain the mortality was 84.0 % for the left
eye, it was 78.5% for the right eye. For the right eye ONSD, the sensitivity of cut-off
at 4.785 was 83.3 % and the specificity was 57.1%. For the left eye ONSD,
sensitivity of cut-off at 5.15 was 91.7% and specificity as 68.2%.

CONCLUSION: In our study, intracranial pressure increase in patients with
head trauma was demonstrated with CT-mediated ONSD and ONSD/ETD index
help. A negative relationship was found between GCS with ONSD and ONSD/ETD
index. Intracranial hemorrhage, fractures such as pathological CT, and mortal
patients, ONSD and ONSD/ETD index values are increasing. Rotterdam CT scores
determined by CT pathologies are correlated with the results of ONSD and ONSD/
ETD index. The ONSD/ETD index ratios calculated by CTs taken at the patient
admissions in Emergency Services may provide important information in evaluating
the increase in intracranial pressure. The results obtained suggest that the necessary
treatment fastly approaches should be applied in patients with ONSD and ONSD /
ETD index increase. It is thought that some of the evaluations made in ourstudy can

contribute to literature.

Keywords: Head injury, intracranial pressure, optic nerve sheath diameter,

computerized cranial tomography
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