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OZET

Kafa Travmalarinda Kraniyal Bilgisayarhh Beyin Tomografisinde
Mezensefalon Cevresi Sisternalarin Biiyiikliigiine Gore Mannitol Tedavisinde Farkh

Doz Uygulamalar

Kafa travmali hastalarda, prognoz ve 6liim oranlar1 klinik unsur ve radyolojik
bulgulara gore belirlenebilir. Bunlar; yas, travma etyolojisi, eslik eden fazla organ
sistemine ait travma, pupil durumu, acil hava yolu gereksinimi, giris Glaskow Koma
Skalas1 (GKS), bilgisayarli beyin tomografisinde bazal sisternalarin obliterasyonu gibi
durumlardir.

Bu calismada 17 yas istli eriskin 50 hastada kraniyal bilgisayarli tomografide
mezensefalon gevresi sisternalar, biiylikligline gore basik; (grup 1), kaybolmus (grup 2) ve
goriilmez (grup 3) olarak {i¢ gruba ayrildi ve standart % 20 mannitol tedavi doz araliginda
(0,25-2gr/kg/giin) ve farkli dozlarda intravendz verilerek prognoz arasindaki iliski
arastirildi.

Calismamizda erkek cinsiyet, 18-30 yas grubu ve trafik kazalar1 daha ¢ok
gorlilmiigtir. Grup 3’te, agir kafa travmali hastalar anlamli olarak yiiksek bulundu
(x*=6.118 p <0.05).

Bu ¢alismanin sonucunda; mezensefalon ¢evresi sisternalarin basi bulgularina gore,
basik, kaybolmus ve goriilmez gruplarina, klasik % 20 mannitol tedavi doz araliginda,
farkl1 dozlar verilerek, 72. saatteki GKS’de yiikselme istatiksel olarak anlamli bulundu
(Grub 1t=-4.440 p <0.05) (Grub 2 t=-2.867 p < 0.05) (Grub 3t=-3.372 p <0.05).

Mezensefalon ¢evresi sisternalarin basi bulgularina gore basik olan grub 1’°de klasik
% 20 mannitol tedavi doz araliginda, diisiik doz (0,5 gr/kg bolus ve 0,25 gr/kg/giin idame)
intravendz verilerek 72. saatteki GKS’de yiikselme istatiksel olarak daha anlamli bulundu
(t=-4.440 p <0.005).

Anahtar sozciikler: Kafa travmasi, % 20 mannitol, bazal sisterna, prognoz.
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ABSTRACT

The treatment of head traumas with different Mannitol doses according to the
size of perimesencephalic cisterns in computed tomography

Summary: Prognosis and mortality of head injury is assessed with clinical factors
and radiological findings. These factors are age, etiology of trauma, multy-system trauma,
pupil reactions, necessity of urgent airway, Glasgow Coma Scale (GCS) and obliteration of
basal cisterns in cranial computed tomography.

In this study, 50 adult head injuried patients who were over 17 years old, were
divided into 3 groups according to size of perimesencephalic cisterns, as compressed
(group 1), absent (group 2) and not visualized (group 3), and treated with 20% Mannitol in
standart dose interval (0,25 — 2 gr/kg/day iv).

In the study, male sex, age between 18 — 30 and, head injury caused by traffic
accident rates were more than the others. Severe head injury (GCS 8-3) rate was high in
group 3. (x*=6.1185 p<0.05)

Different treatment doses in the range of 20% mannitol have been given to the
compressed, absent and not visualized groups formed in according to size of
perimesencephalic cisterns. All of this three different treatment doses have been had
statistically significant increases at the 72 hours’s GCS. (Group 1 t= -4.440 p < 0.05)
(Group 2 t=-2.867 p < 0.05) (Group 3 t=-3.372 p < 0.05).

The better response was observed in group 1 with the low dose of 20 % mannitol
with respect to GCS at the 72" hours.

Key Words: Head injury, Mannitol, Basal cisterns, Prognosis
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1. GIRIS VE AMAC

Kafa travmasi hem diinyada, hem de iilkemizde en O©nemli halk sagligi
sorunlarindan birisidir. Avrupa ve Amerika’da 45 yasin altinda ve cesitli 3. diinya
iilkelerinde 5-45 yas arasinda en sik 0liim nedenidir.*® Genel viicut travmali hastalardaki
oliimlerin yarisindan fazlasi kafa travmasina baglidir. Kafa travmasi kalic1 sakatliklarin da
onemli nedenidir. Ozellikle geng eriskinleri etkiler. Uretim kayb1 ile birlikte erken ve
stiregen tedavi masraflari agir ekonomik kayiplara neden olur. Sadece siddetli kafa
travmasinin degil, hafif ve orta siddetteki kafa travmasi bile, sakatliga neden olmaktadir.
1970’lere kadar yapilan c¢alismalarda kafa travma sonuglar1 terminolojide birlik
saglanamamasi nedeniyle tam olarak degerlendirilememistir. 1974’te Teasdale ve
Jennett’in Glasgow koma &lcegini (GKS)® ve 1975°te Jennett ve Band’in Glasgow sonug
blgegini (GOS)* kafa travmali hastalarda uygulanmasindan sonra yapilan ¢ok merkezli
calismalar ile prognoz ve 6liim hakkinda daha anlamli sonuglar elde edilmistir.*

Kafa travmasinda yas, giris Glasgow koma puani ve bazal sisternalarin
kompresyonu veya silinmis olmasi mortalite ile yakn iliski igindedir.>®’

Bu calismamizda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Norosiriirji Klinigine kafa
travmasi tanisiyla yatirilarak tedavi edilen, 17 yas istii eriskin 50 hastada bilgisayarli
kraniyal tomografide mezensefalon gevresi sisternalarin biiyiikliigiine gore standart % 20

mannitol tedavi doz araliginda ve farkli dozlarda verilerek prognoz arasindaki iligki

arastirilmastir.



2. GENEL BILGILER

Kafa travmalari, sik karsilagilan, adli, tibbi ve cerrahi yonleriyle bugiin hala 6nemli
sorunlarla dolu bir konudur. Kafa travmalar1 oldiriicli, sakat birakici ve uzun siire tedavi
ve bakim gerektiren bir patoloji olup istatistiksel olarak 6liim nedenleri arasinda dordiincii
siray1 almaktadir.>™ Kafa travmali hastalarda, intrakraniyal hasarin bir an 6nce tesbit
edilebilmesi, hasar olusturabilecek risk faktorlerinin 1iyi belirlenmesine baghdir.
Intrakraniyal hasar1 olan hastada, taniya hemen gidilememesi sorun yaratabilecegi gibi,
tetkike gonderilecek hastalar i¢in sinirlarin ¢ok genis tutulmasi da hem zaman, hem de para
kaybina sebep olmakta ve hayati tehlike olusturabilecek diger organ yaralanmalarinin
teshisini geciktirebilmektedir.™

Hizli norolojik degerlendirme ve kan testlerinden sonraki adim radyolojik
goriintiilemedir. Kafa travmasinda kraniyal bilgisayarli beyin tomografilerinin yeri bugiin
artik tartigmasiz olarak kabul edilmistir. Kranyoserebral travmali olgularda Bilgisayarl
Tomografi (BBT) ile hizli ve noninvaziv degerlendirme, erken cerrahi yada medikal
girisime olanak vererek hasta prognozunu énemli 6l¢iide etkilemektedir. BBT kullaniminin
artmas1 hastalarin bilin¢li oldugu donemde hematomlarin daha erken saptanmasin
saglayarak cerrahi girisimin morbidite ve mortalite oranini diisiirmiistiir. Bu da akut kafa
travmasini degerlendirmede kraniyal tomografinin gercek roliinii tanimlamaktadir. BBT
klinik olarak durumu kétii hastalar1 hizlica goriintiilemesi ve yiiksek dogru tani oranlarina
ulagsmasi nedeni ile bir¢ok olguda ilk tercih edilecek radyolojik goriintiileme yontemi
olarak dnemini korumaktadir.

Norotravmaya klinik yaklagim giinlimiizde modern acil servislerin en kalict ve en
kapsamli problemlerinden biridir. Her sene yaralanan ¢ok sayida hastaya verilen tibbi

hizmetlerin mali yiikii oldukg¢a biiyiiktiir."*!

Travmatik yaralanma hayatin erken on
yillarinda 6liimiin ve kalic1 sakatliklarin biiyiik boliimiinden sorumludur. insidans 50’li
yaslara dogru kademeli olarak azalir ve daha sonra diizglin bir sekilde artar. Kafa
travmasina bagl tiim oliimlerin % 20-50’sinden trafik kazalar ile ilgili yaralanmalar
sorumludur. Yiiksekten diismeler tipik olarak c¢ok gen¢ yasli insanlarda yaralanmalarin
bliyiik bir kismini olusturur. Okul 6ncesi ¢aglardaki ¢ocuklarda kafa travmalarinin % 70’1
diismelere baglidir. Kafanin travmatik hasarlarinda darbenin neden oldugu primer hasardan
kacinilamaz. Kafa travmali hastalarin tan1 ve tedavideki amag, sekonder beyin hasarina

neden olacak olaylar1 en aza indirmektedir.”**



2.1. KAFA TRAVMALARININ TARTHCESI

Kafa travmalari ile ilgili ilk rapor M.O. 2800 yillarinda yasayan Misirli hekim
Imhotep'e aittir. Thabes sehri yakinlarinda bir mezardan ¢ikarilan ve M.O. 1700 yillarina
ait olan bir papirusta Imhotep'e ait olan travmalarin muayene tam1 ve tedavi prensipleri
belirtilmistir. Bu papirusta yazilan 48 travma vakasinin 15'1 kafa travmasi ile ilgilidir.
Imhotep kafa travmalarmi tedavi edilir, edilebilir, edilemez olarak ii¢ gruba ayrrmistir.
Yiizyillar sonra bugiinde, bu gruplandirma gecerlidir, ancak tedavi edilemez kafa
travmalar1 orani cok daha aza inmistir.>*

Avusturya ve Fransa'da cilali tas devrine ait mezarda bulunan kafataslarinin %
10'unda burr hole belirtileri goriilmistiir. Avrupada tedavi amaci ile burr hole Hippocrates
(M.0.460-355), Cornecius Celcus (M.S.] .yiizy1l), Galen (M.S.131-201) gibi eski Roma
tibbi doktorlarmca kullanilmistir. ibni Sina (Avicenna) M.S. 9. yiizyilda burr hole
Onermistir. 64.86

Zamaninda papalarin doktoru olan Guy de Chauliac (M.S. 1300-1386) kafatasi
¢okme kiriklarinda cerrahi tedavi uygulamistir. Ambroise Pare, 1510'da Fransa krali
Il.Henri'de travmatik orbita istii kafa i¢i hematom ameliyatin1 yapmistir. Berengorius
Bologna Universitesi'nde bir profesér olan Caprrli Jacop, 1518'de kafa travmalar iizerine
ilk kitabim1 yazmustir. Bu kitap sadece Norosiriirji konulari iizerine yazilmus ilk kitapdi.®

Anadolu'da erken bronz ¢aginda Ikiztepe-Samsun yoresinde burr hole yapildig,
bronz caginda Kiiltepe yoresinde yasamis Asurlarin burr hole yaptiklari, arkeolojik
calismalarda ortaya cikarilmistir. Arkeolojik calismalardaki en c¢arpict bulgu Urartu
donemine (M.O. 800) ait Dilkaya-Van ydresinde bulunan kafatasidir. Kafa travmasi
gecirmis, orta meningeal dallarini ¢aprazlayan, frontalden oksipitale uzanan lineer fraktiire
sahip bir hastada, muhtemelen epidural bir hematomu bosaltmak i¢in 11x6¢cm boyutlarinda
serbest fleb kraniotomi gergeklestirilmistir. 13 tane burr hole agilmis ve bunlar bir keski
yardimiyla birlestirilerek kemik kaldirilmis ve islem sonrasi tekrar yerine konulmu§tur.86
M.O. 7.yiizyllda Knidos (Datga)'da kurulan ilk tip okulunda pek cok iinlii tip adamu
yetistirilmistir. Kos (Istankdy) adasindaki M.O. 460 yilinda dogmus olan Hippokrat'da bu
bolgedendir. 64.86

Travmatik intrakranyal lezyonlarin tedavisinde 19.yiizyi1l sonunda ve 20.ylizyil
baslarinda Norosiriirjinin dnciilerinden Victor Horsley, Harvey Cushing, W.H. Jacobson.

Hugh Cairns ve Walter Dandy'nin katkilar1 sayesinde ilerleme elde edilmis. 1970'li yillarda



Hounsfield tarafindan Bilgisayarlt Tomografinin gelistirilmesi ve klinik kullanima girmesi

ile kranyal patolojilerin degerlendirilmesinde bir devrim gergeklestirilmistir.**®°



2.2. KAFA TRAVMALARININ MEKANIZMASI

Kafa travmasimi tanimlayan kesin kriterler yoktur. Sach deri, kafatasi ve beyin her
biri digerlerinin katilimi olmadan zedelenebilir. Bir kisinin "Kafa travmali" sayilmasi i¢in
minimal fakat belirli kriterlere ihtiyag¢ vardir. Pratikte su kriterler yararhdir:

- Kafaya bir darbenin oldugunu belirten giivenilir hikaye,

- Sacli deri ve/veya alinda travmaya ait iz bulunmasi.

- Siiresi ne kadar kisa olursa olsun suur degismelerinin varligi (posttravmatik
amnezi).

Yiiz kesileri, alt ¢ene kiriklari, gbz, burun ve kulakta yabanci cisim, ayrica
yukaridaki kriterlerden herhangi biri ile birlikle olmayan burun kanamasi kafa travmasi
tanimlamasi disinda tutulmaktadir.®’

Kafa travmalar1 genellikle neden, mekanizma ve sonuglarin bir kombinasyonu ile
simiflandirilir. Nedene gore siniflandirma epidemiyolojik c¢aligmalarin ilgi alamidir.
Mekanik olarak temel ayirim kiint ve penetran travma arasinda yapilabilir. Benzeri ayirim
acik ve kapali travma seklindedir. Ancak kafa travmasinin en énemli yonii beyin {izerine
olan yapisal ve fonksiyonel etkileridir. Mekanik travma sonucu olusan total zedelenmeyi,
primer mekanik, hasarin yanisira onu izleyen fizyopatolojik olaylarin karmagik
etkilesimleri belirler.®

Primer zedelenme; kafatas: kiriklar, fokal ve diffuz beyin zedelenmesi olarak her
her biri kendine 6zgii mekaniksel etyoloji ve patofizyolojisi bulunan farkli tiplere ayrilir.
Kiriklar beyin hasar1 olmadan da olusabilir. Lokal ve diffiiz beyin zedelenmeleri ise ndral
veya vaskiiler zedelenme sonucudur ve direkt olarak uygulanan kuvvetlerden yada indirekt
olarak yer kaplayici lezyonlar iskemi veya sekonder komplikasyonlardan kaynaklanabilir.

Fokal zedelenmeler sinirli hasar sonucudur, gozle segilebilir iyi sinirlanmis bir alani
kapsar. Kontiizyon, agir kafa travmali hastalarin yaklagik yarisini olusturur.®

Diffiiz zedelenmeler fokal olanlardan tamamen farklidir. Genellikle makroskopik
yapisal hasar olmadan yaygin beyin disfonksiyonu vardir. Hasar baglica fonksiyonel
(Konkiisyon) veya ancak mikroskopik inceleme ile ortaya konabilen yapisal tarzdadir
(diffiiz aksonal zedelenme, uzayan travmatik koma). Bu zedelenmeler agir kafa
travmalariin yaklasik % 40'in1 olusturur ve mortalitenin {igte birinden sorumludur.®*4*
Kafa travmalarinda travma sonrasi siireye dayali olarak gelisen harabiyetin primer

ve sekonder ayirimi giderek netligini kaybetmekle birlikte tedavi yontemi agisindan hala



yararl bir klinik kavram olma 6zelligini korumaktadir. Buna gore tedavinin amaci "primer
harabiyetin iyilesmesi i¢in en iyi sartlar1 saglamak ve sekonder harabiyete neden olabilecek
intrakraniyal ~komplikasyonlar1 Onlemek veya hizla tedavi etmek" seklinde

ozetlenebilir, 514155

Zedelenmenin Olusum Mekanizmalari
Ommaya ve Gennarelli'nin baslattigi arastirmalar kafa travmalarinin c¢esitli
lezyonlarma  neden  olan  biyomekaniksel = mekanizmalar1  biiylik  6lciide
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Tablo 1: Kafa Travmalarinin Biyomekanigi 6

Mekanik Yikleme

Statik Dinamik

I_I_I

impact

(darbe-garpma)

impulsive
(itici)

Kontakt

(temas, dokunma)

Kafa tasi

I Sok dalgalan

intertial (yukleme)

{akselerasyon-
deselerasyon)

Hacim degismeleri Translasyon

Angulasyon

Rotasyon

Doku Gerilmeleri

(deformasyon)

Kompresyon

(sikistirma)

Tensile

(elogasyon)

Shear

(Makaslama)

Doku zedelenmeleri

Skalp Kemik Vaskiler Noral




Travma sirasinda kafaya olan mekanik yiikleme statik veya dinamiktir. Statik
yikleme yavas ve tedricidir. Zedelenme, kafanin sikismasi veya giderek sikilmasi
etkileriyle 200 msn'den fazla bir siirede olusur. Dinamik yiikleme en sik mekanizmadir.
Zedelenme 200 msn'nin altinda, genellikle 20 msn'den az bir siirede meydana gelir.

Kafa travmasinda beyin harabiyetinden baslica iki mekanizma sorumludur;
Kontakt (dokunma, ¢arpma) ve akselerasyon (hizlandirma). Kontakt zedelenmelerinde
kafaya bir darbenin olmasi gereklidir, kafanin hareketi gerekli degildir. Akselerasyon igin

. 6
tersi sO0z konusudur.

A. Kontak Zedelenmeleri:
Genelde ¢arpma sirasindaki kuvvet yiiklemeleri sonucu dokunma noktasinda

veya uzakta olusur, kafatas1 deformasyonlarina neden olur;

1. Lokal kafatas1 deformasyonu

a.Kiriklar: Kafatasinin deformasyona olan toleransi asilinca olusur. Ylizey
alanimna gore ¢okme veya linear olabilir. Carpma bolgesindeki kafatasinin kalinligi ve
absorbe olan enerjinin miktar1 kirigin uzunluk ve yoniinii belirler, boylece taban kiriklar

olusabilir. °

Tablo 2. Beyin Zedelenmesinden Sorumlu Bashica Mekanizmalar °

(A) Kontakt Zedelenmeleri (B) Akselerasyon Zedelenmeleri
1. Lokal kafatas1 deformasyonu 1) Yiizey gerilmeleri
a. Kafatasi kiriklari a. Subdural hematom
- Linear b. Kontrkup kontiizyon
- Cokme c. Intermediate kontiizyon
- Taban

b. Epidural hematom

c¢. Kontiizyon

2) Uzak kafatas1 deformasyonu 2) Derin gerilmeler
a. Tepe kiriklar a. Konkiisyon
b. Taban kiriklar b. Yaygin aksonal zedelenme
c. Kontrukup kontiizyon c. Doku yirtilmasi
d. Intraserebral hematom - Kanamalar




b. Kontiizyon: Carpma boélgesinde kafatasinin ige deformasyonu alttaki beyin
dokusunun direkt zedelenmesine yol acabilir. Kontiizyon indentasyon alaninin hizla eski
konumuna dénmesi ile olusan yiiksek negatif basing sonucu da olusabilir.

c. Epidural hematom: Kirigin dural damarlar1 ¢aprazlamasi veya kirik olmadan

kafatas1 deformasyonunun bu damarlari zedelemesi sonucu gelisir.

2. Uzak Kkafatas1 deformasyonu: Iiki mekanizma sorumludur; Kafatasi
distorsiyonu ve sok dalgalari. Carpma noktasinda baslayan sok dalgalar1 {i¢ boyutlu olarak
tim yonlere cok hizli bir sekilde yayilir. Kemik yolu ile yayilan dalgalar kafatasi
distorsyonuna katkida bulunarak uzak tepe ve taban kiriklarina yol agar.

a. Tepe Kiriklari: Darbenin kafatasinin kalin kismina rastlamasi veya carpan
cismin nisbeten genis olmasi durumunda gelisir.

b. Taban Kiriklari: Carpma nedeniyle kemigin disa biikiilmesi kafatasinin ince
bir bolgesinde olusursa, carpma noktasindan uzakta dis tabulada baslayan kirik en az
direngli hatlar boyunca ilerler. Bu az direngli alanlar taban bolgesidir.

c. Kontrkup kontiizyon: Carpma bazen kafatasinin global sekil degistirmesine
neden olabilir. Bu tip deformasyon intrakraniyal hacimde artma veya azalma ile
sonuglanir. Bu degisiklikler ozellikle kirik olusmamigsa kisa siirelidir ve elastisitesi
nedeniyle kafatas1 hemen normal seklini alir. Hacimdeki hizli degisim belirli noktalarda
negatif basing olusturur ve bu yiikleme noral dokunun gerilerek uzamasi (tensile)
tarzindaki kontrkup kontlizyonlarina yol acabilir. Ayn1 mekanizma ile kisa siireli negatif
basinca cevap olarak ventrikiillerin ¢cevresinde olusan petesiyel kanamalar agiklanabilir. 6

d. Intraserebral hematom: Carpma sonrasi beyin dokusu ile yayilan sok
dalgalar1 birka¢ mikrosaniyc i¢inde sudaki dalgalar gibi karsi yansimalar tarzinda beyin
icinde giderek siddetini artirir. Boylece lokalize yliksek basing farkliliklari olusturarak
beyin dokusu gerilmelerine neden olur. Teorik olarak bu dalga c¢arpismalari beynin
derinliginde yogunlasir. Intermediate kontiizyonlar, daginik derin petesiyel kanamalar ve
intraserebral hematomlarin olusumu bu sekilde agiklanmakla birlikle mekanizma halen

tartismahdur. ®

B. Akselerasyon Zedelenmeleri:
Biyomekaniksel olarak akselerasyon ile deselerasyon ayni fenomendir, sadece yon
farki vardir. Kuvvetin beyin {izerine etki siiresine, siddetine ve ayrica beynin biyofiziksel

Ozelliklerine baghdir. Akselerasyon siiresi uzadik¢a gerilmeler beyin igerisinde derinlere



yayilir, daha kisa siireli akselerasyon zedelenmenin yiizeyde kalmasini saglar, ¢ok kisa
streli ise asir1 siddetle olmadik¢a beynin Ozellikleri tarafindan tamponlanir ve
zedelenmeye yol agmaz. Beyin su mekanizmalardan biri veya her ikisi ile zedelenir: ®

1. Yiizey gerilmeleri; Beyin ile kafatasi arasindaki hareket farkliligindan
kaynaklanir. Bu farkliligin nedeni a) Beyin kafatasi igerisinde bir dereceye kadar hareket
serbestligine sahiptir, b) Akselerasyon bagladiktan sonra beyin yogunluk farki nedeniyle
harekete ge¢mede geri kalir. Sonugta beyin yiizeyinde 6zellikle de subdural koprii venlerde
gerilmeye neden olur. Akut subdural hematomlarin ¢ogu bu mekanizma ile olusur. Bundan
baska, beynin kafatasindan uzaklasma hareketi diisliik basingli bolgeler yaratarak travma

alaninin karsisinda kontiizyonlara yol agar. 6

2. Derin gerilmeler; Akselerasyon beyin dokusunun derinliginde gerilmelere
neden olarak zedeleyici olabilmekledir. Bu mekanizma yaygin beyin zedelenmesi (diffiiz
aksonal zedelenme, konkiisyon), doku yirtilma kanamalari (derin petesiyel kanamalar) ve
cogu ara (intermediate) kup kontiizyonlardan sorumludur. Yapisal hasarla birlikte olan
yaygin beyin zedelenmesinde akselerasyon yliklemesi derin gerilmelere neden olarak
dokunun kendisini zedeler. Kontlizyonda vaskiilar dokunun, doku yirtilma kanamalarinda

hem vaskiiler hem de néral dokunun toleranslari astlmistir.’

Akselerasyon tipleri

Mekanik kuvvetin neden oldugu dinamik yiikleme ii¢ tip akselerasyon olusturabilir:
Translasyonel, rotasyonel ve angular.

Translasyonel: Onden arkaya diiz hatta bir hizlanma hareketini tanimlar. Kafa
boyun iliskisinden dolay1 fizyolojik degildir, yalniz basina olmasi nadirdir. Beynin
akselerasyonu baglica beyin kafatasi hareket iliskisi nedeniyledir. Yaygin beyin
zedelenmesine neden olmaz. Kontrkup kontiizyon ve subdural hematom gibi ¢esitli lokal
yiizey lezyonlarina yol agabilir. °

Rotasyonel: Beynin merkezinde hareket olmaksizin etrafinin rotasyon hareketi
yapmas1 durumunu tanimlar. Bagka bir deyimle pineal bolgeden gegen bir eksen etrafinda
beynin donmesini tanimlar ki klinik olarak yalniz basina olugsmasi miimkiin degildir. Tek
istisnas1 horizontal diizlemde olanmidir; bu durumda pineal bdlgeden gecen vertikal bir
eksen etrafinda beynin rotasyonel akselerasyon olduk¢a zedeleyicidir. Sadece yiizey
gerilmelerine neden olmakla kalmaz derin beyin dokusu gerilmelerinin olusmasinda temel

mekanizma olarak rol oynar. Ancak genellikle angular akselerasyonla birliktedir. °
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Angular: Translasyonel ve rotasyonel akselerasyon komponentlerinin birlesmesi
sonucu olusur. Rotasyonun merkezi ¢ogunlukla alt servikal bdlgededir. Angulasyon
merkezinin lokalizasyonu beynin ugrayacagi translasyon ve rotasyon oranini belirler;
angulasyon merkezi servikal kanalin Ust seviyelerine ¢iktikga rotasyonel komponent, alt
seviyelere indikc¢e translasyonel komponent artar. Klinik olarak en sik olmasi ve diger
akselerasyon tiplerini de barindirmasi angular akselerasyonu beyni en zedeleyici
mekanizma haline getirmektedir. Kafatas1 kirig1 ve epidural hematom disinda bilinen tiim

travmatik beyin lezyonlarina neden olabilir. 6
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2.3. KAFA TRAVMALARININ PATOFIiZYOLOJIiSi

Travmatik  beyin  yaralanmalarimin  uygun tedavisi kafa travmalarinin
patofizyolojisinin iyi anlasilmasini gerektirir. Travmatik beyin yaralanmalari, kranium ve
iceriklerine yonelik mekanik kuvvetlerin uygulanmasi sonucu olusurlar. Bu durumlarda
gecici yada kalic1 bozukluklara, fonksiyonel yetersizliklere veya psikolojik davranis
bozukluklarina neden olur. Klinikte konkiizyondan komaya hatta 6liime kadar varan farkli
tablolar goziikiir. Kafa travmasindaki tedavinin amaci sekonder beyin yaralanmalarini ya

6nlemeye yada minimala indirmeye yoneliktir.*’

Travmatik Beyin Yaralanmalarimin Simiflandirilmasi

Travmatik beyin yaralanmalar1 primer ve sekonder olmak iizere 2 kategoriye
ayrilir: Primer beyin yaralanmalari, travma aninda ya travmanin direkt etkisi sonucu beyin
parankiminde ya da akselerasyon ve deserelasyon kuvvetlerine bagli uzun beyaz cevher
traktuslarinda meydana gelir. Beyin parankimasina olan direkt travma beynin kemik
protuberanslara ¢arpmasi veya beynin kemik fragmanlar ya da yabanci cisim tarafindan
penetrasyonu sonucudur. Bu ilk yapisal bozulma, darbenin sonucu olup iyilesme egilimi
kotiidiir. Cocuklarda daha esnek olan kafatasi kolaylikla deforma olur ve “kup” tipi
yaralanmayla sonuglanir. Eriskinlerde ise darbenin kars1 tarafina, kemik protuberanslarina
dogru beynin itilmesi “konturkup” lezyona yol agar. IntraKraniyal kanama vaskiiler
yapilarin yirtilma ve kopup ayrilmasi sonucudur. Akselerasyon — deselerasyon kuvvetleri
uzun beyaz cevher traktuslarinda kopup ayrilmaya neden olarak aksonal bozulma ve
sekonder hiicre 6liimlerine neden olur. *’

Sekonder beyin yaralanmalar1 baslangic travmasini takib eden sistemik ve
intrakraniyal olaylar olup primer travmaya bir yanit olarak meydana ¢ikarlar ve noronal
harabiyet ve hiicre 6liimiine yol agarlar. Bu travmadan hemen sonra meydana gelir ve uzun
stire devam edecek etkilere neden olur. Primer travma tarafindan tetiklenen enflamatuvar
olaylar bir sonucu olup mikrosirkiilasyonunun bozulmasina ve néronal biitlinliigiin ortadan
kalkmasina yol acar. Dolayisiyla sistemik hipotansiyon, hipoksi, hiperkapni, artan
intrakraniyal basing gibi sekonder yaralanmalar tarafindan baslatilan bir seri fizyolojik

degisikliklerin biyokimyasal sonuglaridr.*’
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Sekonder Beyin Yaralanmalar1 Nedenleri

Sekonder beyin yaralanmalari primer travmanin etkileriyle daha ileri hiicresel
harabiyetler sonucunda olusur. Primer travmayi takiben saatler ya da giinler iginde
meydana gelir. Hemen, daima, biitiiniiyle iskemik tipde olup %80'in tiizerinde fatal
seyreder.®® Travmatize beyni sekonder olarak etkileyen olaylar Tablo 4’te belirtilmistir.
Sekonder beyin harabiyetinde major {i¢ neden olarak hipoksi %30 (PaO,, < 65 mmHg),
hipotansiyon %13 (sistolik kan basinci < 90 mmHg ) ve anemi % 12 (hematokrit < %30 )

bulunmustur.

Tablo 3: Sekonder Beyin Yaralanmalar: Nedenleri

(A) Sistemik Olaylar (B) Intrakraniyal Olaylar
- Hipoksemi - Hematom (ekstradural, subdural,
- Atrteriyel hipotansiyon intraparankimal)
- Hiperkapni - Beyin sigsmesi — 6dem
- Siddetli hipokapni - Intrakraniyal hipertansiyon
- Ates - Serebral vazospazm
- Hiponatremi - Intrekraniyal enfeksiyon
- Anemi - Epilepsi
- Diffiiz intravaskiiler koagulapati

Sekonder Beyin Yaralanmalarinda Norokimyasal Mekanizmalar

Sekonder beyin yaralanmalar1 ndrokimyasal aracilarla yaylhrlar.96 Eksitatuvar
amino asitler, 0rnegin glutamat ve aspartat travmatik beyin yaralanmalar1 sonrasinda
yiikselir. Hiicrelerde sisme, vakuolizasyon ve nihayet noron 6liimiine yol acarlar. Klor ve
sodyumun hiicre ic¢ine girmesine ve dolayisiyla akut noronal sismeye neden olurlar.
Eksitatuvar amino asitler, ayrica, kalsiyumun da hiicre i¢ine girisiyle baglantili gecikmis
hiicre harabiyetlerine neden olurlar. N-metil-D-aspartat reseptor agonistleri de kalsiyumun
hiicre igine girisine, ayrica, katkida bulunurlar. Boylelikle tiim bu etkilerin yanisira
eksitatuvar amino asitler yiiksek enerji fosfat depolarini azaltir veya serbest radikalleri
arttirirlar. Endojen opioid peptidler eksitatuvar amino asitlerin presinaptik salinimlarm
degistirerek norolojik harabiyetin artmasina yol agabilirler. Rostral ponsdaki muskarinik

kolinerjik sistem aktivasyonu, etrafla ilgisi kesilmis kisilerde goriildiigii gibi travmatik
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beyin yaralanmalarinda da goriilen, davranis supresyonundan sorumludur. Travmatize
beyinde artan metabolik gereksinim ve travma sonucu sempatoadrenomeduller aksis ve
serotonerjik sistemin uyarilmasimin indiiklenmesi ile meydana gelen glukoz kullanimindaki
yetersizlik beyindeki zarari daha da arttirir. Yaralanmanin siddetini arttiran diger
biokimyasal iglemler arasinda artan ekstraselliiler potasyumun meydana getirdigi 6dem,
artan sitokinlere bagli enflamasyon ve kalsiyumun hiicre i¢ine girisine olumsuz katkida
bulunan, azalan intrasclliiler magnezyum sayllabilir.47’96

Darbeyi takiben beyin harabiyetinin olusumundan sorumlu patofizyolojik
mekanizmalarin nasil ¢alistig1 6zetlenecek olursa darbeyi takiben hemen yogun
ndrotransmitter salinimi meydana gelir . Bunlar asetilkolin, katekolaminler ve glutamattir.
Bunu takiben aksonal injurinin derecesiyle orantili bir biling kaybi siiresi s6z konusudur.
Aksonal harabiyetin tamam1 darbe aninda olusmaz. Biling kaybina neden olan aksonlarda,
baslangicda olusan, bazi fonksiyonel bozulmalardir. Asil aksonal harabiyet daha
sonra meydana gelir. Hematomn / kontiizyon bdlgesinde beyin kan akimui ileri derecede
azalir. Bu da mekanik bozulmaya neden olur. Tiim bu basamaklar1 takiben serebral iskemi
meydana gelir. Aksonal harabiyetin olugsmasinda ise aksonlarda meydana gelen yaygin
depolarizasyona bagli olarak Na* ve Ca'" hiicre i¢ine girmesi, K* hiicre disina ¢ikmasi
sonucu aksonda sisme meydana gelir. Bu da ayrica mekanik bozulmaya neden olur.”’

Sekonder beyin harabiyetine yol agan mekanizmalar arasinda eksitatuvar N-methyl-
D-aspartate (NMDA\) reseptorlerinin aktivasyonu, hipermetabolizma, iskemi, yiiksek enerji
fosfatlarinda azalma, membran iyon pompalarmin yetersizligi, aragidonik asid
metabolizmasinda artma, serbest radikal birikimi, 24 saat veya daha sonra olusan serebral
O0dem ile cocuklarda <16 yas goriilen akut beyin sismesi (beyaz cevherdeki vaskiiler

angorjmana bagl olarak meydana gelir ve 6dem karakteri tagimaz) salyllabilir.92

Kafa Travmalarinda Serebral Metabolizma

Beynin kullanilabildigi tek enerji kaynagi glukozdur. 93,94 C

tinkii glukoz kan-beyin
engelini kolayca gecebilen tek organik besleyicidir. Ancak, 6zellikle aglik ya da diabet gibi
kanda beta hidroksi biitirat ve asetoasetat gibi keton cisimlerinin yiikseldigi hallerde,
serebral oksidasyonun mevcudiyetinde, % 50'ye varan oranlarda, keton cisimleri, enerji
substrat1 olarak kullanilir. Beyin total viicut glukozunun % 25'ini kullanir. Muhtemelen bu
oranda en biiyiik pay noérona aittir. Adenosin trifosfat (ATP) baglart seklinde olusturulan
bu enerji i¢in oksidatif kosullarda, asagidaki su formiil gecerlidir: Glukoz + 60,, + 38 ADP

+38 Pi 6 CO, + 6 H,O + 38 ATP (ADP = Adenosin difosfat, Pi = inorganik fosfat). Bu
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formiil beyinde bir ¢ok fizyolojik ve fizyopatolojik olaylari agiklayabilen onemli bir
denklemdir. Nitekim bu formiiliin saglikli isleyebilmesi i¢in bir takim kosullarin bir arada
olma zorunlulugu vardir. Bunlar sirasiyla glukoz, oksijen ve serebral perfiizyon basincidir.

Normal olarak 100 ml kanda 70-100mg. olan glukozun, bu seviyenin altina
diismesiyle-hipoglisemi  durumunda hastada konfiizyon baglar. Kan sekeri 40
mg/l00ml.altina diistiigiinde de koma kacinilmazdir. Hipoglisemi esnasinda endojen
karbonhidrat bilesikleri ve amino asitler kullanilir. Ancak 5-15 dakika siiren hipoglisemik
koma sonucu dokularda glikojen, glikoz ve diger pek ¢ok karbonhidrat ara maddesi
tikenir. Komanin uzamasi halinde hipoksi ve iskemi sonucu beyinde hiicrelerde artik
diizeltilemiyen harabiyet olusur.*’

Beyinde, hemen hemen, biitiiniiyle aerobik metabolizma hakimdir. 70kg agirliginda
bir insanin dakikada O, gereksinimi 250ml.dir. Beynin kullandigi O, miktar1 ise 3.3
ml./100gram/dakikadir. 70 kg.'lik bir insanda vucud agirhiginin yaklasik % 2'sini olusturan
beynin, tim O, tikketiminde % 20'lik bir paya sahib olmasi ¢ok anlamlidir. Bu, beyin
hiicrelerinin Oz'ne kadar bagimli oldugunun en 6nemli isaretidir. Beyin hiicreleri arasinda
hipoksiyc en duyarli olan noéronlardir. Daha sonra sirasiyla oligedendroglia, astroglia,
mikroglia gelir. 1 mol glukozdan 38 ATP elde edilebilmesi i¢in, mutlaka, oksidatif kosullar
gereklidir. Siirekli oksidatif metabolizmaya bagimli olan beyin, ne var ki, ne enerjiyi ne de
O, ini depolayamaz. Bu iki komponentden birisinin ya da ikisinin birden beyine yeterli
miktarlarda gelmemesi iizerine elde edilecek enerji miktari hemen diser. Arteriyel
kandaki O, konsantrasyonunun diismesiyle hipoksinin olugsmasi sonucu, normal oksidatif
metabolizma yerine anaerobik ortamda glukozun metabolizasyonu (glikolizis) s6z konusu
olur. O takdirde "1 glukoz. + 2 ADP + Pi 2 laktat + 2 ATP" formiilii gegerli olur. Bu
durum hipoksiye bagli olarak, mitakondrialarda oksijene bagimli krebs siklusunun
calismamasi sonucu meydana gelir. Bu yolla, oksidatif metabolizma ile elde edilen, ATP
miktarinin ancak %5'1 saglanir. Glikolizis sonucu olusan ve bir dnceki sathasi priivat olan
ve sonra son lirlin olarak ortaya ¢ikan bu reaksiyon ile, laktatin asit yapisi nedeniyle doku
pH'l diisecek ve vazodilatasyon olacaktir. Boylelikle, bu kompanzatris mekanizma ile
serebral kan akimimin arttirlmasi ve beyne daha fazla glukoz ile O)'nin ulagmasi
saglanmaya calisilirsa da bu yol, bir miiddet sonra beynin aleyhine gorev yapan bir yol

haline gelir. *’
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Kafa Travmalarinda Serebral Kan Akim

Enerji formiiliniin iki Onemli komponenti olan O, ve glukozun beyine
ulastirilmasini saglayan tek yol da serebral kan akimidir. Oksijen ile metabolizmasinda
enzimatik Ogelerin islevlerinde egemen oldugu maddelerin beyine taginmasinda sabit
serebral kan akimi gerekir Sabit serebral kan akimi ise ortalama kan basinci, kafa ici
basinci, kanin vizkositesi, metabolik {irlinler ile damar caplariyla yakinen ilgilidir. Beyine
giden kanin %80'1 her iki internal karotid ve geri kalan ise vertebral arterler yoluyla ulasir.
Normalde, bu akim, dakikada her 100 g. beyin dokusu i¢in 55-65. ml dir. Beyin kalbden bir
defada pompalanan kanin 800 cc'sini kullanarak toplam % 15'ini harcamis olur. Bu da yine
viicut agirliginin % 2'sine tekabiil eden beynin kana ne kadar ihtiyag duydugunun somut
bir delilidir. Nitekim bu miktar ile beyin, karaciger (%28) ve bdbreklerden (%26) sonra
ticiincii siray1 almaktadir. Ancak heniiz tam olgunlasmamis bir beyinde bu ihtiyag, kardiak
output'un %45'ini kullanacak sekilde artar. Bu nedenle g¢ocuk yas grubunda beynin kan
ihtiyact ¢ok daha fazladir. Bugiin serebral kan akimi tizerinde etkili bir takim faktorlerin
oldugu bilinmektedir. Bunlar ekstrensek, intrensek, biyokimyasal faktorlerle, otonom
sinir sistemi, bazi ilaglar, epileptik nobetler, organik ve bolgesel regiilasyonla ilgili
faktorlerdir. *’

Beyin sabit serebral kan akiminin saglanmasinda otoregiilasyon mekanizmasini
kullanir. Bu, ortalama kan basincindaki oynamalara yanit olarak serebral diren¢deki
degisiklikleri kapsayacak, genis bir kan basinci aralifinda meydana gelir. 60-150mm
Hg ortalama arteriyel basingda saglanir. 60 mmHg basincinda serebral vaskiiler minimal
dilate ve 150mmHg basincinda ise maksimal derecede konstrikte olur. Bu araligi asan
oynamalar serebral kan akiminda degisikliklere neden olarak iskemiye ya da kan beyin
engelinde yikima yol acar. Serebral kan akiminin otoregiilasyonunu etkileyen
bazi mekanizmalarin oldugu bilinmektedir. Bunlar metabolik iiriinler, arteriyel kan
gaz1 igerikleri, miyojenik, ndrojenik ve endotel-bagimli faktorlerdir. Etkileri tam olarak
heniiz bilinmemekte ve deneysel aragtirmalara konu olmaktadirlar. Serebral kan akimi
serebral metabolizma ile oldukg¢a yakin iliskidedir. Her ne kadar baglanma diizenegi heniiz
tam olarak ortaya konamamissa da noronlardan saliverilen vazodilatatorlerden siiphe
edilmektedir. Adenosine ve serbest radikaller gibi bazi faktorler suglanmaktadir. Ates,
epileptik ndbet gibi metabolik aktiviteyi arttiran patofizyolojik durumlar serebral kan
akiminda artisa neden olmaktadirlar. Serebral kan akimi oksijen ve karbondioksid
parsiyel basing degisiklikleri sonucu degisebilir. Parsiyel oksijen basincindaki degisiklikler

bilinmeyen bir diizenek ile vaskiiler diiz kaslar {izerinde etki eder. Hipoksi
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vazodilatasyona neden olarak serebral kan akimini belirgin olarak arttirir. Oksijen
basincindaki artis hipoksiye oranla  daha az derecede olmak iizere
vazokonstriksiyona neden olur. Hiperkapnia olarak da bilinen hipercarbia dolasan kanda
anormal derecede yiiksek karbon dioksid diizeyi olup, serebral kan akimini normalin
%350 kat1 arttirabilir. Bu, doku pH'sindaki degisiklere bagli olarak, arteriolar capda
meydana gelen degisikler sonucudur. Bu diizenek otoregiilasyonun ortadan kalktigi
durumlarda dahi korunur. Miyojenik diizenegin ¢ok uzun siire otoregiilasyonda en énemli
proges oldugu diigiiniildii. Uzun zaman aktin-myosin kompleksindeki degisikliklerin
vaskiiler capda hizli degismelere yol actigi ve bdylece serebral kan akimini etkiledigi
sanildi. Bugiin ise, aktin-myosin kompleksindeki degisikliklerin arteriyel pulsasyonu
azalttig1 ve serebral otoregiilasyon mekanizmasi ilizerinde ¢ok az bir etkisi oldugu
bilinmekte. Norojenik diizenek ise serebral damarlar iizerinde sempatik sistemin etkisini
yansitmaktadir. Sempatik sinir sistemi  otoregiilasyonu daha yiiksek basinglara dogru
yonlendirirken blokajinda bu sift asagi dogru olamaktadir. Yeni g¢aligmalar nitrik oksidin
serebral damarlarda relaksasyona yol agarak serebral otoregiilasyonu  etkileyen
faktorlerden birisi oldugunu ortaya koydu. Iskemi, hipoksi ve stroke gibi baz1 durumlarda
mevcuttur.  Nitrik oksid istirahat halinde farkli hiicreler tarafindan meydana getirildigi
gibi sitokinler gibi faktorlerin direkt uyarilmasi ile de olusabilir. Travmatik beyin
yaralanmalarinda yukarida tanimlanan diizeneklerdeki degisiklere bagli olarak

otoregiilasyon bozulabilir. ’

Kafa Travmalarinda Serebral Perfiizyon Basinci

Ne var ki kanin bir organa ulagsmasi, o organin beslenmesi acisindan gerekli
olmasma ragmen, yeterli degildir.  Nitekim  travmatik beyin  yaralanmalarmin
patofizyolojisindeki ¢ok Onemli bir kavram serebral perfiizyon basincidir. Kanin o
organda sirkiilasyonu, perfiizyon basinci ile o organin bolgesel direncine baghdir. Bu
prensip serebral kan akimina uygulandiginda, serebral perflizyon basinct sistemik
arteriyel ortalama kan basinci ile intrakraniyal basing arasindaki farka esittir Travma
gecirmemis ve kronik hipertansiyonu olmayan bireylerde serebral kan akimi, sistemik
arteriyel ortalama kan basinc1 50-150 mm Hg'dir. Beyine sabit miktarda kan, spesifik
kan basinct simirlart iginde, otoregiilasyon mekanizmasit vasitasiyla arteriollerin
konstriksiyonu veya dilatasyonu ile saglanir. Sistemik arteriyel ortalama kan basinct
50 mm Hg'dan az ve 150 mm Hg'dan fazla oldugunda arterioller otoregiilasyon

mekanizmasina yanit veremez ve kan akimi tamamen "basing- pasif akim" olarak
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tanimlanan kan basincina bagimli hale gelir. Serebral kan akimi sabit bir akim olmaktan
cikar ve serebral perflizyon basincina hem bagimli hem de orantili hale gelir. Boylece
sistemik arteriyel ortalama kan basinci, 50 mm Hg'in altina diiserse yetersiz kan akimi
sonucu beyin iskemi riski ile kars1 karsiya kalirken; 160 mm Hg'in {izerine ¢iktiginda ise
asirt serebral kan akimi, kafa i¢i basincinin artmasina neden olur. Travmatize olmayan
beyinde otoregiilasyon normal olarak calisirken travmatize beyinde ise bozulur. Sonug
olarak "basing-pasif akim" travmatize bolgede ya da civarinda belki de global olarak tiim

beyinde etkili olur. *’

Post-Travmatik Intrakraniyal Basing

Artan kafa i¢i basing baglangic travmasina bagli olabilecegi gibi sekonder travmaya
bagli olarak da gelisebilir%. Eriskinde normal kafa i¢i basinc1 0-15 mm Hgdir. Cocuklarda
ise daha diigiik olup iist sinir 10 mm Hg kabul edilebilir. Kafa i¢i basincinda artis sonucu
serebral kan akimi ile serebral perfiizyon basinci azalir ve yeterince siddetli ise iskemi
olusur. Kafa i¢i basincindaki asiri artiglar iskemi olusturmasinin yanisira kontrol altina
alinamazsa herniasyona neden olabilir. Herniasyon ise beynin, sabit dural yapilarin tesine,
hareketi olup geriye doniilemez ve siklikla fatal sonuglara neden olur. Belirgin fonksiyonel
farkliliklara ek olarak beyin, kendisini diger organlardan ayiran, baz1 6zelliklere sahiptir. Bu
farkliliklarin en 6nemlisi beynin, rijit ve elastik olmayan, bir yap1 icerisinde yer almasidir.
Boyle elastik olmayan bir yap1 i¢inde yer aldigi icindir ki intrakraniyal kompartman,
basingdaki dramatik artisdan evvel ancak, kii¢iik hacimlar1 tolere edilebilir. Monro-
Kellie*®®® doktrini olarak bilinen bu kavram kafatasinin elastik olmayan yapisi nedeniyle
total intrakraniyal basincin sabit oldugunu belirtir. intrakraniyal volim (V i/c) tiim
komponentlerin toplamina esittir. V' i/c = V (beyin) + V (Serebrospinal sivi) + V (kan).
Eriskinde intrakraniyal voliim yaklasik 1500 ml. olup beyin bu hacmin %85-90"ni,
intravaskiiler serebral kan miktar1 %10'unu ve serebrospinal sivi ise < %3'Unii igerir.
Belirgin bir kafa travmasi sonrasi, siklikla, olusan serebral 6dem beynin rolatif hacmini
artirir. Intrakraniyal hacmin sabit olmasi nedeniyle, intrakraniyal bir ya da daha fazla
kompartmanda hacmin azalmasi tarzinda ¢alisan, baz1 kompensatuvar diizenekler devreye
girmezse kafa i¢i basing artar. Bu ise "hacimdeki degisikliklere bagl basing degisiklikleri"
olarak tanimlanan intrakraniyal komplians kavramu ile yakinen ilgilidir (Komplians=Volim
degisikligi/basing degisikligi). Komplians intrakraniyal kompartmandaki basing voliim
indeksini temel alir. Basing voliim indeksi intrakraniyal kompartmana kiigiik bir miktar sivi

eklendigi ya da uzaklastildigi zaman meydana gelen intrakraniyal basing degisikliklerini
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tamimlar. Diisiik intrakraniyal basingda intrakraniyal hacime hizli, kiigiik hacim
eklenmeleri, intrakraniyal basin¢da kiiciik degisikliklere yol agarken; yiiksek intrakraniyal
basing diizeylerinde aymi miktarlar, basingda, biiyiik yiikselmelere neden olur. Bu,
intrakraniyal basincin kompanse edici mekanizmalarinin yeterli rezervlere sahip olmamasi
ile ilgilidir. Intrakraniyal olarak 1 saniyede 1 ml'lik hacim eklendiginde, hastanin
intrakraniyal basing yanit egrisinin nasil degistigi gozlenebilir. Serebral kompliansin tersi
olan ve serebral elastans olarak isimlendirilen bu durum, basing-hacim degisikligi (mmHg/
ml) olarak ifade edilir. 0-2 mmHg/ml normal ancak 3 mmHg/ml iizeri anormaldir. Serebral
elastans tedavisinde hiperventilasyon ve hipokapninin kafa i¢i basincini etkili bir sekilde
distirdiigiinii  gostermistir. Ancak PaCOj'daki degisiklikler, basing-hacim iligkilerini
degistirmez. Kafa i¢i basing l¢limii ve serebral elestans arasinda sdyle bir iligki kurmak
olasidir. ®

A) Diisiikk kafa i¢i basing < 15 mmHg, disik elestans < 2 mmHg Yeterli
intrakraniyal rezerv var demektir. Eger hastada siddetli noroloiik defisit varsa, bu primer
siddetli beyin harabiyetine baglidir.

B) Diisiikk IKB < 15 mmHg, yiiksek elestans > 3 mmHg Hasta muhtemelen bir
posttravmatik, intrakraniyal kitle (hematom) yoniinden gézlenmelidir.

C) Yiiksek IKB > 15 mmHg, yiiksek elestans > 3'mmHg Acil tedavi gerektirir.

D) Yiiksek IKB >15 mmHg, diisiik elestans < 3 mmHg Biiyiik ventrikiillii
hastalarda goriiliir.

Kisaca belirtilirse beyin ¢ok sinirli bir kompliansa sahip olup diffiiz beyin 6demi ya
da hematom gibi kitle lezyonlarma bagli belirgin hacim artiglarini tolere edemez. Kafa
travmasinin rasyonel tedavisi Monro-Kellie doktrinini ve hangi spesifik yaklasimin
intrakraniyal kompliansi nasil etkileyecegini temel alir. Total intrakraniyal hacmin herhangi
bir komponentindeki bir azalma IKB'in azalmasina neden olur. IKB artmasi, kafa
travmalarinin istenmeyen sonuglarindan birisidir.

Bu istenmeyen sonucun olumsuz etkilerini ortadan kaldirabilmek amaciyla, hastalar
yogun bakim iinitelerinde monitorize edilirler . Bunun iki faydasi olabilir: A) Kafa ici
basingdaki artig, hekimi, hastada meydana gelecek norolojik bozulma hususunda
uyaracaktir. B) Hasta icin risk tasiyan kafa i¢i basingtaki artigin seviyesini verecektir.
Gergekten de kafa i¢i basingdaki artis ile meydana gelecek norolojik bozulma arasinda
gecen zaman bazen ¢ok kisa olabilir ve yine ndrolojik bozulmaya neden olan kafa ici
basingdaki artig seviyesi bazen c¢ok diisiik olabilir. Bu intrakraniyal hacim-basmg

iliskilerine baglidir. *'
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Dort "kiime" kavrami kafa ici basing artmasinin nedenlerini basit¢e tanimlamaktadir:
Bunlar;

A) Kitle lezyonu,

B) beyin-omurilik sivisi birikimi,

C) serebral 6dem ve

D) vaskiiler konjesyondur.

Burada;

A) Kkitle lezyonu; hematom;

B) beyin-omurilik sivisi birikimi hidrosefali (obstriiktif-tikayici ve komiinikan-
iligkili) supratentoriyel bdlgede beynin yer degistirmesine bagli olarak

kontralateral ventrikiiler dilatasyon,

C) SEREBRAL ODEM
Serebral 6dem beyin intraselliiler veya ekstraselliller bosluklarinda asir1 sivi
birikimine bagli olarak ortaya ¢ikan bir durumdur. Beyin sivi muhteviyatindaki bu artig

total intrakraniyal voliimii de artirir. Béylece intrakraniyal basing da artar.

Siniflandirma

Son zamanlarda tarif edilmis beyin dédem tipleri, bunu baslatan sebebler ve ddem
olusumu esnasindaki ilk degisiklikler tablo 4’de gosterilmistir. Odemin bu degisik tiplerine
bagli olarak 6demi ortaya ¢ikaran sebebler, beyni etkiledigi bolgeler ve tedavi yontemleri

de farkliliklar gostermektedir.”*

Vazojenik Odem

Ekstraselliiler siv1 voliimiiniin artisiyla karakterize serebral ddemin en sik meydana
gelen sekli vazojenik 6demdir. Vazojenik 6dem beyin kapillerinin permeabilite artisindan
ortaya ¢ikar ve bu ylizden kafa travmasi, tiimor, enfeksiyon ve serebro vaskiiler aksedanlarin
bazi tiplerinden klinik olarak sorumlu olmaktadir. Beyin kapillerlerinin permeabilitc
artisindan asagidaki nedenler sorumludur.

1) Endotel transport sisteminin metobolik bozuklugu

2) Kan beyin bariyer karakteristiklerinden  yoksun olan  damarlarin
neovaskiilarizasyonu

3) Hiicre bozukluklari, pinositosis artisi, serebral endotellerin 6zelligi olan siki

birlesim yerlerinin (tight junction) agilmasina yol acan yapisal hasar.®*®
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Vazojenik odemin patofizyolojisi:

Kan beyin bariyer bozuklugu olarak

tanimlanan normal beyin kapiller permeabilitesinin lokal bozuklugu vazojenik 6demin

gelismesine yol agacak bir zinciri baslatir.

Tablo 4: Serebral Odem ®*

fazla olmasi

Odem tipi Baslatan sebebler Odem olusumu esnasinda ilk
degisiklikler
Vazojenik Kan Beyin Barier Permeabilite artis1 |S1vi ve maddelerin kandan beyin
ekstra selliiler bosluguna gecisi
Osmotik Beyin osmolalitesinin kandan daha | Sivilarin kandan beyin

ekstraselliiler s1vi bogluguna gogii

Hidrosefalik (Interstiyel)

BOS yada lenfatik drenaj

kanallarinin blokaj1

S1vi ve maddelerin BOS den beyin

ekstra selliiler s1v1 bosluguna gocii

Sitotoksik Hiicresel enerji yetmezligi Siv1 ve elektrolitlerin
ekstraselliiler bolgeden

Intraselliiler bolgeye gecisi

Beyin kan voliim artig1 (Hidrostatik) [Ven6z obstriiksiyon yada Beyin kan voliimiiniin artig1

Avrterial dilatasyon

Serebral hasar1 takiben ¢ogu vazojenik odem sivist lezyonlu hemisferin gri
maddeden ziyade beyaz madde ekstraselliiler s1vi boslugunda lokalize olur. Odem sivisida
tercihan beyaz madde araciligiyla yayilir. Beyaz maddede hem su hemde sodyum miktari
artar buna karsilik potasyum miktar1 azalir. Yaralanma yerinden serebral ekstraselliiler sivi
icersine plasmanin ekstravazasyonu bu bolgelerde bolgesel kan akimi azalmasina yol agar.
Odemli sivi tarafindan  ekstraselliler sivi  boslugunun ekspansiyonu bolgesel
mikrosirkiilasyon gelisimine neden olur. Bu durum lokal doku basincini artirir. Bu yilizden
vazojenik ddemin primer etkisi fokal iskemidir. Odem béolgesinde doku basincinda artis,
otoregiilasyon bozuklugu, serebral kan akmimin azalmasi ve doku asidozisi vardir. Odem
varligi ve yayginligi sadece hidrostatik sebeblere bagli olmayip ayni zamanda bir seri
kimyasal faktdrlerede baglhidir. Odemin fokal baslangicinda kan beyin bariyerinin acilmast,
hiicre 6liimi, trombotik materyelinin olusumu gibi nedenler glutamat ve serotonin agiga
¢ikmasina yol agmaktadir. Serotonin, kallikreinkininogen-kinin sistemi, yag asitleri,
glutamatlar beyin parankimi igersine plasma gogiine yol agarak 6demin yayilmasina sebeb

olmaktadir.®
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Bu islemler esnasinda aciga ¢ikan serotonin bariyer agilmasina ve serebro vaskiiler
regiilasyon bozuklugundan sorumlu tutulmaktadir. Glutamatlar ise hiicre membraninin
sodyum permeabilitesine karsi artis yaparak hiicre sismesi ve hiicre nekrozuna yol
agmaktadir. Yag asitleride hiicresel enerji mekanizmasina hasarla hiicre sismesine neden
olur. Kallikreinkininogen-kinin sistemi ise bariyer agilmasini artirmakta ve serebrovaskiiler
hasar1 ortaya ¢ikarmaktadir. Odemin daha ileri safthasinda da serbest radikaller ve
lisosomal enzimler rol oynarlar. Ayni taraf serebral kortekste lokal glukoz kullanimi
belirgin olarak azalir. Bu bolgedeki hasarli kapillerlerden prostaglandin ve katekolamin gibi
biyolojik aktif substanslann kagisi glukoz metabolizmadaki azalmaya bir sebeb olarak
distintilir. Glial hiicre sigsmesi de hasarli serebral kapillerlerden serbest radikallerin,
lisosomal enzimlerin ve yag asitlerinin sizintisina bagli olmaktadir. Toksik substanslarda
kapiller permiabiliteyi artirarak vazojenik ©6demin olusum ve yayilmasina katkida
bulunabilmektedirler. Odem sivisin1 olusum ve yayilimi da intrakraniyal basimnci artirir.
IntraKraniyal voliim ve intrakraniyal basing artis1 klinik olarak arterial hipertansiyon,
bradikardi ve kardiorespiratuar kollapsla karakterize beyin sapi kompresyonuna yol
acabilecek serebral yapilarin siftine neden olur. Histolojik olarak hem beyaz hemde gri

cevherde astrositler siser, beyaz madde de ise ekstraselliiler bosluk genislemistir.50'61'85

Sitotoksik Odem

Glial hiicre membraninda sodyum ve potasyum pompasinin fonksiyon, yetmezligi
sonucu olusan hiicre metabolizmasinin primer bozukluguna baglhdir. Pompadaki bu
bozukluk sodyum ve suyun hiicre i¢inde kalmasina neden olur. Beyaz maddedeki su ve
iyonlarin miktar1 vazojenik 6demde bahsedilen gibidir. Serebral kortekste ise sadece
sodyum miktart yiikselmistir. Histolojik olarak hem korteks hem de beyaz maddede
astrositler siser, beyaz maddede ayrica myelin vakuoller iginde s1v1 birikimi vardir. o1

Kan beyin bariyer bozulmasma bagli vazojenik 6dem olusur. Intraserabral
hemorajide de yaralanma yerinde sitotoksik 6dem mevcuttur. Kitlenin biiytimesi ile birlikte
odemin diger bolgelere vazojenik 6dem tarzinda olur. Intraserabral hematomda da
kanamadan 24-48 saat sonra seviyeye ulagir. ®*

Genel olarak beyin 6demi degerlendirildiginde posttravmatik ilk giinde goriilen
beyin 6demi ister genel isterse de fokal orjin olarak vazojenikten daha fazla sitotoksik
olarak kabul edilir. Vazojenik 6dem muhtemel olarak posttravmatik 10-15 giinlerde fokal

konfiizyon alanlarimin etrafinda belirgin olmaya baslamaktadir. **
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Osmotik Odem

Normal olarak beyin ekstraselliller sivi ve BOS osmolalitesi plasmanmkinden
hafifce daha yiiksektir. Plasma osmolalitesi beyin doku osmolalitesinden daha az
oldugunda 6demin bu tipinden bahsedilir. Su beyinin ekstraselliiler sivisinda artan osmotik
gradientine dogru go¢ eder. Kan beyin bariyeri, osmotik 6demi olusturmak amaciyle saglam
olmalidur.

Osmotik 6demde beyin sismesi genellikle vazojenik ve iskemik 6demden daha

azdir. Clinkii osmotik 6dem s1visi ekstraselliiler sividan kolayca temizlenebilir. o1

Interstisyel 6dem veya Hidrosefalik Odem

Interstisyel 6dem genel viicut dokularindaki lenf ddemine benzerliginden dolay:
serebral 6demin 6nceden bahsedilen tipinden farklidir. Burada drenaj kanallarmin bloke
olmasinin bir sonucu olarak 6dem gelisir. Ekstraselliiler sivi boslugunda retrograd sivi
birikimi ve proksimal dokularm ekspansiyonu ile interstisyel 6dem meydana gelir. Akut

hidrosefalide beyin parankimini etkileyen en erken bulgu periventrikiiler 6demdir. ®

D. Vaskiiler (konjestif) - beyin sismesi, Artan serebral kan hacmi [arteriyel

vazodilatasyon (aktif, pasif)] [vendz konjesyon/obstriiksiyon]

Herniasyonlar

Travmanin siddetinin artig1, artmakta olan kafa i¢i basinc1 (6zellikle, 40 mm Hg'in
tizerine ¢ikmasi) ile sikica ilgilidir. Artan basing ayni zamanda serebral hipoksi, iskemi,
6dem hidrosefali ve herniasyona neden olabilir. Serebral 6dem norokimyasal ileticilerini
etkilerinin ve artan kafa ici basmcinin bir sonucu olarak olusur. Odemin olusumuna, ayrica,
yikilan kan ve beyin engeli ile bozulan otoregiilasyon sonrasi serebral kan damarlarinda
meydana gelen vazodilatasyon da katkida bulunur. Hidrosefali, kan yikim iiriinlerinin
subaraknoid boslukda serebrospinal sivinin akisini ve araknoid villuslardan emilimini
engellemesi sonucu kommiinike tip olarak, travmatik beyin yaralanmalarinda, kommiinike
olmayan tipe gore daha fazla goriiliir. Komiinike olmayan hidrosefali ise kan pihtilarinin
interventrikiiler foramen (Monro), 3. ventrikiil, aquaduktus veya 4. ventrikiilii titkamasi
sonucunda olusur. Supratentoriyel beyin herniasyonu biiyiimekte olan bir kitle (6rnegin,
kan veya tiimor) veya artan kafa i¢i basincinin mekanik etkisiyle olusur. 3 tipi vardir:
Subfalksiyel tipde ayni taraf hemisferin mediale dogru biiyiimekte olan bir kitle tarafindan

itilmesiyle frontal lobun singulat girusu falks serebrinin altindan karsi tarafa dogru yer
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degistirir. Santral transtentoriyel tip herniasyonda ise bazal nukleuslarin ve serebral
hemisferlerin asagiya yer degistirmeleri sonucunda diensefalon ve komsu mezensefalon
tentoriyel acikliga "notch" itilerek sikisirlar. Unkal herniasyonda unkus ve hipokampal
girusun medial kismi, ayni taraf tentoriyel serebelli forameninin kenarindan, mezensefalona
kadar uzanip iist beyin sapini ve ipsilateral veya kontralateral 3.kraniyal siniri sikistirir.
Serebellar herniasyon bir infratentoriyel herniasyon olup serebellar tonsillerin foramen
magnumdan asag itilmesi sonucunda medullaya basi1 yapmasi ve bradikardi ile 6liime yol

acmasi ile karakterizedir. 88
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2.4, TRAVMATIK KRANIiYAL LEZYONLAR

Kranyal Kiriklar

Kafatasin1 olusturan kemiklerin i¢ ve dis ylizlerini, lamina interna ve eksterna
denilen kompakt kemik dokusu olusturur. iki lamina arasindaki substantia spongiozadan
olusan araliga diploe denir. Burada ¢ok sayida ven bulunur. Damarlarin ¢ok olusu, beynin
ihtiyact olan belli sicakligin korunmasi bakimindan énemli oldugu gibi kranyal kiriklarda
da biliyiik 6nem kazanir. Hareketsiz eklemlerle birlesmis, sert kemiklerden yapili oldugu
halde kalvaryum duvarlarimin bir miktar elastikiyeti vardir. Yanlardan sikistirilinca
transvers ¢ap kirilmadan 3-4mm kadar kiiciilebilir ve basing ortadan kalkinca tekrar eski
haline doner. Kalvaryum bu sayede disardan gelen oldukca biiyiikk kuvvetlerin etkisine
dayanabilir. Fazla kuvvetle kemik kirildig1 zaman lamina interna daha sik kirilir ve hatta
bazen dis lamina saglam kaldigi halde i¢ lamina kirilabilir.'® Travmalar serebral hasara
neden oldugunda bu hasar kirikla birlikte yada kirik olmaksizin olabilir. Kapali kafa
yaralanmasi kirik olmadan serebral yaralanma olusmasidir.

Yetiskinde kafa kiriklari, gen¢ ve ¢ocuklara gére daha siktir. Infantta ise kafa
kemikleri ¢ok daha elastiktir, fibroz siitural ligamentlerle ayrilirlar. Kirik daha az olmasina
ragmen kafanin relativ elastisitesi ve acik siitiirler, ¢cocuklardaki beynin yiiksek relativ
plastisitesi ile birlesince bu yapilarin arasinda distorsiyon olusumunda kolaylik saglar ve
damarlarda kolayca yirtilmaya sebep olur.*? Ekstrakalvaryal yumusak doku lezyonlari,
dural zedelenme ile birlikte olan ezilmis kafa fraktiirii bolgesinden beynin subgaleal

bolgeye ¢ikmasidir ve kafa derisi lezyonlari olarak klinik énemi vardir.**

a- Lineer kiriklar

Kafatas1 kubbesine gelen giiclii bir kuvvet genis bir yiizeye yayildiginda
kalvaryumda lineer kirik olusur. Bu fraktiirler, vaskiiler yapilarin izlerinden ve kapali
kranyal siitiirlerden daha liisent goriiliir. Lineer fraktiirlerin orta kismi1 daha genis, uglari ise
daha dardir.*° Tipik olarak bunlarin genisligi 3 mm'den azdir. Yeni doganlarda lineer
fraktiir 3 ile 6 aydan daha az bir zamanda iyilesirken, yetiskinlerde fraktiirler siklikla 2 ile
3 yilda iyilesir.40 Fraktiir ¢izgisi iyilesmez, biiylimeye devam ederse leptomeningeal kist
yada beyin herniasyonunun varligimin diisiiniilmesi gerekir. Beyin pulsasyonlar fraktiir

kenarlarina BOS sizdirir, bu da iyilesmeyi onler ve defektin biiylimesine yol acar.
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Leptomeningeal kistler siklikla 2 yas altindaki ¢ocuk hastalarda olusur, frontal ve parietal
bolgelerde daha yaygin olup %]Il'den az goriiliirler. Darbe basin akselerasyon ve
deselerasyonuna da neden olursa gesitli beyin hasarlar1 lineer kiriklarla beraber olur.
Kalvaryumdaki lineer kirigin uzun veya kisa olmasi tek basina beyin hasar1 yoniinden
bliylik 6nem tagimaz. Ayrica kranyoserebral travmada lineer kiri§in olmamasi beyin
hasarinin 6nemsiz oldugunu gostermez. Bir raporda kranyoserebral travma sonucu, kafa i¢i
basinci yiikselme bulgulari olmadan agir diffuz primer beyin hasar1 nedeni ile Slenlerin
ancak 1/8'inde lineer kirik saptanmistir. Kalvaryumun lineer kiriklari kafa kaidesine
uzanabilir. Kaide kiriklarinda, dura, araknoid yirtig1 varsa BOS fistiilii ve menenjit olabilir.
BOS fistiilii, rinore, otore ve pnomosefali ile belirlenir. Pnomosefali, BOS rinoresi olan
hastalarin yaklasik %20'sinde bulunur, BOS kagag1 olmaksizinda meydana gelebilir.40
Hastalarin %70'inde BOS kacag1 birinci hafta iginde, %99'unda alti hafta icinde durur.
RadyoSekil olarak BOS sizintist olan bir hastayir degerlendirmedeki zorluk kacak alanini
tesbit etmektir. Suda eriyen noniyonik kontrast maddenin intratekal verilmesinden sonra
alinan ince koronal Bilgisayarli Tomografi kesitleri giiniimizde BOS kagaklarimi
saptamada miikemmel bir yontemdir.

Fraktiir oldugu zaman Oksiirme, valsalva manevrasi gibi list solunum yollarinda
basinci artiran durumlarda intrakranyal kaviteye hava girebilmektedir. Bu hava epidural,
subdural, subaraknoid yada intraparenkimal alanlarda yerlesimli olabilir. Bilgisayarli
Tomografi ile hava gosterilebilmektedir.

Temporal kemik kiriklarinda ayni tarafta total periferik fasyal paralizi ve isitme
kayb1 olabilir. Optik kanal kiriklarinda optik sinir, petroz kemik apeksi veya superior
orbital fissiir kiriklarinda okiilomotor sinirlerde fonksiyon kayiplar1 goriilebilir. Iki tarafli
gozlik hematomunda (Racoon's eyes) morlugun orbita kenarlar1 ile sinirlanmasi,
subkonjonktival kanamanin skleranin arka boliimiine uzanmasi 6n cukur kiriklarini,
mastoid ¢ikinti {izerinde ekimoz (Battle's sign) orta ¢ukur kirklarin1 gosterir. Siitiirlerin
travmatik ayrilmasi (diastazis) siitiir agiliminin 3 mm'den genis oldugunu belirtir.** Fraktiir
stitiire dogru uzandiginda diastaz meydana gelir. Koronal siitiir 30 yas civarinda, lambdoid
stitiir ise 60 yasina kadar birlesmez. Kemiklesmemis bir siitiirde agilma daha ¢ok meydana

gelir ve lambdoid siitiiriin agilim1 daha yaygindir.
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b- Cokme kiriklari

Kafatas1 kubbesine gelen giiclii kuvvet dar bir alanda kaldiginda ¢okme kirig1 olur.
Coken kisimdaki dis tabula, normal i¢ tabula seviyesi altindadir. Cokme kiriginda, neden
olan kuvvetin siddetine gore dura saglam, komsu beyinde kontiizyon, dura yirtig1 ve lokal
beyin hasar1 olabilir. Kemik pargalar1 parankime batar ve beyin hasar1 daha siddetli olur.
Cokme kiriklarinda i¢ tabula daha ¢ok hasarlidir. Ayrica i¢ tabularim kirik kenarlari
keskindir ve kirik hattinin Otesine uzanan dura yirtiklarina neden olabilir. Cokme
kiriklarinin en 6nemli komplikasyonlar1 kafa i¢i enfeksiyonlar, hematomlar ve dural vendz

siniis kanamalaridir.?®

c- Kafatasinin penetre hasarlar

Kafatasinin penetre travmalarinda kafa derisi ve dura yirtilmasi yaninda kirik kemik
pargalar1 derin beyin bolgelerine batar. Beyinde derin lokalizasyonlu laserasyonlar olur. Bu
vakalarda hemen her zaman suur kayb1 vardir. Siklikla intraserebral kanama ve/veya 6dem
nedeniyle mortalite yiiksektir.

Kafa travmali hastalarin %25 ile %35'inde fraktiir tesbit edilemez. Bundan dolay1
sadece kafa fraktiirlerini saptamak i¢in direkt grafiler glinlimiizde yeterli degildir. Kortikal
kemigin protonlar1 mobil olmadigi icin MRG genellikle fraktiirleri gostermez. Travmalarda
fraktiir oran1 %2.7-15 arasinda degisir’’. Fraktiirleri yalmzca dikkatli bir muayene ve
tetkiklerde saptanabilir. Bir caligmada 2102 hastada klinik muayene ile olgularin sadece %
17.4%nde fraktiir tanisi konulmus‘fur.42 Giinlimiizde ABD'de acil servislerde kafa

travmalarinin cogunda Bilgisayarli Tomografi kullanilmaktadir. 42

TRAVMATIK INTRAKRANIYAL LEZYONLAR

A- Primer Travmatik Lezyonlar

Primer Noronal Yaralanmalar

a- Kontiizyon: Kortikal yiizeyin travmatik yaralanmasidir. Bu lezyonlar primer
olarak, kortikal gri cevheri ve gri-beyaz cevher birlesimini tutarlar. Diffliz aksonal hasarla
kiyaslandiginda daha yiizeyel, daha genis, daha irregiiler ve diizensiz sinirli olmaya
meyillidirler. Daha fazla hemorajik olmasi gri cevherin daha vaskiiler olmasina baglidir.
Kontiizyon mekanizmalari klasik olarak iki tipe ayrlhr.lg

* Travma alaninda (Coup kontiizyonlar)

* Travma alaninin karsisinda (Contrecoup kontiizyonlar)
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BBT'de hemorajik yada hemorajik olmayan iki tip serebral kontiizyon goriintiilenir.
Hemorajik kontiizyon, genellikle frontal ve temporal loblarda goriiliir, fakat serebrumun,
serebellumun yada beyin sapiin herhangi bir yeri de etkilenebilir. Yiiksek dansite (kan) ve
diisiik dansitelerin (6dem ve nekroz) karisik oldugu bir kitle lezyonu seklindedir. BBT'de
hemoraji alanlar ilk 24 saat i¢inde net olarak izlenmeyebilir. Bilgisayarli Tomografide
goriilen en sik travmatik hemorajik parenkimal lezyon hemorajik kontiizyondur.™

286 kafa travmali bir seride hemorajik kontlizyon orani %21.3 bulunmus olup, %
29'unda birden fazla bolgede goriilmiistiir. Kontlizyonlar: olan bu hastalarin %39'unda da
6nemli kitle etkisi saptanmustir.?°

Hemorajik olmayan kontlizyonun, serebral édemden ayirt edilebilmesi 6zellikle
6demin fokal oldugu vakalarda giigtiir. Ayiriminda, hemorajik olmayan kontiizyonun daha
fokal olmasi1 ve daha az kitle etkisi yapmasi, intravendz kontrastla belirgin sekilde kontrast

tutmasi tani i¢in nemlidir.*

b- Diffiiz aksonal hasar; Bu yaralanmada, 6dem alani i¢inde ince fokal odaklar
seklinde petesiyal hemorajiler mevcuttur. Korpus kallosum ve iist beyin sapinda, periferal
beyaz cevherde multiple, ufak, petesiyal hemorajiler goriiliir. Bilgisayarli Tomografi
tetkiklerinde: Bilateral ventrikiiler ve sisternal silinme, Korpus kallosuma bitigik bilateral
ekzantrik ve asimetrik hemoraji, Intraventrikiiler ve sisternal kan ve 3. ventrikiile komsu
fokal hiperdens lezyonlar goriilebilir.

Bilgisayarli Tomografi aksonal yaralanmaya eslik eden beyin sismesi ve hemorajik
alanm1 gosterir. Kontrol Bilgisayarli Tomografilerde ventrikiiler dilatasyon ve diffiiz serebral

beyaz cevher hipodansite alanlari gdriiliir.?

c- Primer beyin sap1 yaralanmasi: Beyin sap1 yaralanmalari, genellikle primer ve
sekonder olarak ayrilip incelenir. Primer beyin sap1 yaralanmalari, travma aninda gelisirler
ve diffiiz aksonal hasar, direkt laserasyon, pontomediiller yirtik ile goriiliirler. Bu
yaralanma ile en sik birlikte goriilen lezyon diffiiz aksonal hasardir. Beyin sap1 diffiiz
aksonal hasarlar1 da diger diffiiz aksonal hasarlar gibi kayma-gerilme mekanizmasi ile

olusurlar.

2- Primer Kanamalar
a- Epidural hematom: Epidural hematomlar, kafatasinin i¢ tabulasi ile dura

arasindaki potansiyel boslukta gelisir.26 Bu iki yap1 normalde birbirleriyle ¢ok siki bir
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sekilde komsudurlar. Bu siki tutunma nedeniyle aradaki potansiyel boslukta kan
toplanmas1 bikonveks yada lentikuler (mercimek gibi) bir sekil alir.?® Epidural araliga bir
kanama mevcutsa kan epidural araliga girdik¢e dura i¢ tabuladan ayrilir ve kan ekstravaze
oldukca hematomda biiyiir. Baslangicta hematom i¢indeki basing diisiikken, ylk dura
tarafindan tasinabilir ancak basing yiikseldikge hematom komsu parenkime dogru siser.
Hematom i¢indeki basing, sistemik arteryel basinca ulagtiginda ise, alttaki beyin kompresif
iskemiye ugrayacaktir. Hematomun kenarindaki duranin yapisik olmasi, Bilgisayarl
24,29

Tomografi de epidural hematomun keskin kenarli olarak goriilmesine neden olur.

Epidural hematom kanamanin kaynagina gore arteryel yada ven6z olarak ayrilir.

1- Arteryel epidural hematom; Vakalarin biiyiik ¢ogunlugunda kanamanin
kaynagi arteryeldir.30’31 Orta meningeal arterin anterior dali en sik yaralanan damardir.
Basin bir tarafina gelen goreceli olarak hafif bir travma bile arteryel epidural hematom
gelisimine sebep olabilir. Arteryel epidural hematomlar en sik temporal bdlge
yerlesimlidirler, bu bir¢ok hastadaki erken tentoryal herniasyon olusumunu agiklar. 72429
Arteryel epidural hematomlar hizli biiylidiiklerinden genellikle akut fazda goriiliirler.
Basing etkisinin bir kismi dura tarafindan engellendigi icin Kitle etkisi benzer hacimdeki

subdural hematomlar kadar yoktur.*%%

2- Vendz epidural hematom; Bircok vendz epidural hematom travmayla ayrilan
dura ile i¢ tabula arasina yerlesik diploik araliktan kanamayla olusmus, ufak, fazla
bliylimeyen lezyonlardir. Biiyilk hematomlarla, siiperior sagital siniis, transvers siniis ve
konfluens siniis gibi major dural siniisler yirtilmigsa karsilagilir. Epidural hematom dural
bir siniisiin yirtilmasindan kaynaklanmigsa siniisii tikayabilir. Bunu takiben vendz
trombiise ve infarkta, ge¢ donemde ise hidrosefaliye sebep olabilir.** Epidural hematomlar
dural baglantilar1 gegebilir, fakat siitiirleri ge¢cmez, %95'1 tnilateraldir, tentoryumun

25,34

iistiinde meydana gelir. Posterior fossada epidural hematom nadir olmasina ragmen,

supratentoriyal bolgede olanlardan daha yiiksek morbidite ve mortaliteye sahiptir.2*
Tapiero ve arkadaslar tarafindan 1984'te yapilan 80 hastalik bir seride epidural
hematomun %68'inde kontiizyon yada subdural hematomlar gibi diger intrakraniyal
patolojiler ile birlikte oldugu bulunmustur.®® Lineer fraktiirlii olgularda epidural hematom
oraninin deprese fraktiirlere gore daha yiiksek oranda oldugu goriilmiistiir. 2*°
Posttravmatik Bilgisayarli Tomografi ¢alismalarinda serebral kontlizyonu olmayan

orta derecede kafa travmali hastalarin %20' sinde epidural hematom gelisir. Vertekste
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yerlesen epidural hematomlarin saptanmasinda normal aksiyal goriintiillemede tanisal
problem olabilir.?® Epidural hematomlar kemik komsulugunda oldugundan kiigiik olanlari
parsiyel voliim etkisi nedeniyle goriilmeyebilir. Genis pencere ayari, vertteksteki kitle

etkisi bulgular1 ve koronal goriintiiler tanida yardimci olurlar.*’

b- Subdural hematom: Subdural aralikta, dura ve araknoid membranlar arasindaki
potansiyel boslukta gelisir. Subdural hematomlar siklikla travmanin oldugu taraftaki
serebral konveksitede olusur. Lanksch ve arkadaslar1 akut ve subakut subdural
hematomlarin %33'linlin yaralanma bdlgesinin karsisinda meydana geldigini bulmuslardir.
Subdural hematomlar genellikle epidural hematomlardan daha yaygin olup siitiirleri
gegebilir ancak dural yapisikhiklari gegemez, %851 iinilateraldir.”® Subdural hematomlar
siklikla frontopariyetal konveksiteler ve orta kranyal fossada bulunurlar. Izole
interhemisferik ve parafalksiyan subdural hematom trafik kazasina ait olmayan vakalarda
yaygindir. Bilateral subdural hematomlar ¢ocuk travmalarinda daha siktir.

Subdural hematomlar ¢ogunlukla yarim ay seklindedirler. Fakat daha onceki bir
travma yada enfeksiyon, fibroz bir bant yada septasyon olusturmussa, alisik olmadigimiz
sekiller gelisebilir. Subdural hematomda kanamanin kaynagi degiskendir.

1. Dura laserasyonuna ve igerdigi vendz siniislere yada koprii venlerin
laserasyonuna bagli olabilir.

2. Hemen hemen hi¢ parenkimal hasar olmadan, sadece siiperfisyal arteriyel
striiktiiriin riiptiiriinden kaynaklanabilir.

3. Cesitli derecelerdeki parenkimal hasarla beraber intraserebral de olabilir.

4. Nadiren de olsa agir travmalarda parenkimal arter riiptiiriine bagli olabilir ve
arteryel subdural hematom gelisebilir.

Subdural hematomlar yaralanmay1 takiben gecen siireye bagli olarak
smlﬂandlrllmlstlr.23

1. Akut subdural hematom, ilk 3 giin i¢inde

2. Subakut subdural hematom, 4 ile 14 giin sonra

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

Subdural hematomlara ¢ogunlukla basin 6niine yada arkasina gelen bir darbe neden
olur ve bu darbe beynin asir1 anterior ve posterior yer degistirmesine sebep olur. Hafif
travmalarda subdural hematom ufaktir ve parenkimal hasarda yoktur yada c¢ok azdir.
Birka¢ giin ile birka¢ hafta arasinda subdural hematom pihtilasir, likefaksiyon ve

organizasyona gider. Bircok hematom kendiliginden emilir, geride sadece ufak goze
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carpmayacak kahverengimsi bir membran kalir. Bazi vakalarda hematom emilmez ve
haftalar — aylar i¢inde de gittikge biiyiiyebilir. %

Kontrastsiz Bilgisayarli Tomografi de goriilen pseudodelta bulgusu parafalksiyal
subdural yada subaraknoid hematomun bir gostergesidir. 2?*?” Bu bulgu sagital siniis
trombozunda kontrastl Bilgisayarli Tomografi de goriilen empty delta bulgusundan ayirt
edilmelidir. Subdural hematom lifekiye oldugu zaman Bilgisayarli Tomografi de
hematomun dansitesi, sekli ve kontraslanmasi degisir. Yedi giin i¢inde kismen erimis olan
hematomlar heterojen mikst dansiteli lezyonlar olarak goriiliir. Solid hiperdens bir alan
yercekimi etkisiyle dipte yer alir. Yaralanmadan 2 ile 5 hafta sonra hematom beyin
parenkimi ile izodens olur. %

Interhemisferik fissiir, cocuklarda subdural hematomun en yaygin alanidr.

Interhemisferik lezyonlarin morbiditesi cocuklarda eriskinlerden daha yl'iksektir.29

c- Intraserebral hematom: Intraserebral hematom, ya kontiizyonlara bagl olusur
yada beyaz cevher i¢indeki derin penetre damarlarin riiptiirinden kaynaklanabilir. Kanama
bagladigr zaman kan beyaz cevher aksonlarinin arasini acar ve hematom meydana gelir.
Kanama ventrikiillere agilabilir.® intraserebral hematomlarin sikligi  hemorajik
kontiizyondan daha diisiik olarak rapor edilmistir (% 5).%

Duplin ve arkadaslarmin yaptig1 bir seride hematomlarin %80'inin iinilateral, %
20'sinin bilateral ve %60'min diger lezyonlarla birlikte oldugu bulunmustur.?®

Intraserebral hematomlar travmadan hemen sonra Bilgisayarli Tomografi de
gortliir. Bilgisayarli Tomografi de yuvarlak yada irregiiler kan koleksiyonlar1 seklinde
izlenirler. Ilk incelemede siklikla goriintiilenirler ve posttravmatik periyodda
biiyliyebilirler. Hematom travma sonrasi genellikle ilk hafta icinde ¢oziilmeye baslar,
ancak kitle etkisinde hemen degisiklik olmaz. Posttravmatik donemde ge¢ hematomlarda
ortaya ¢ikabilmektedir. Bu nedenle eger nérolojik bulgular devam ediyorsa travma sonrast

kontrol Bilgisayarli Tomografi’ler ile kafa travmali hastalarin takibi Snemlidir.*?

d- Diffiiz kanamalar

1- Intraventrikiiler kanama, Beynin travmatik akselerasyonu ve deformasyonu,
epandimal ve subepandimal damarlarla birlikte ventrikiiler duvarin riiptiiriine sebep olursa
intraventrikiiler kanama gelisir. Ayrica paraventrikiiler kontiizyonlarin hemorajisi ile de
olusabilir. Intraventrikiiler kan, intraserebral hematomdan daha hizli olmak iizere, en ¢ok

on giin igerisinde absorbe olur. Bazen yapisikliklar gelisir ve BOS drenaji bozulabilir.*
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2-Subaraknoid kanama, yiizeyel ven ve arterlerin, pia ve araknoidin
yaralanmasiyla gelisir.25 Ayrica intraserebral bir hematom ventrikiile riiptiire oldugunda da
subaraknoid aralikta kan goriilebilir. * En yaygin sebebi kranioserebral travmadir.”®

Anevrizma riiptiiriinden sonra olusan subaraknoid kanama kafa travmasindan sonra
meydana gelen subaraknoid kanamalarin en sik nedenidir.”® Bilgisayarli Tomografi de
Ozellikle bazal, interhemisferik ve insular sisternlerde olmak tizere, eksternal sivi
bosluklarinda dansite artar. Tentoryal herniasyona bagli olarak, ambient sistern
bolgesindeki izodens subaraknoid hemoraji, sisternlerin komprese gibi goriilmesine neden
olabilir. Yetigkinde falks kalsifikasyonu, interhemisferik fissiirde kani taklit edebilir. Bu
fissiirlin opasifikasyonu 16 yasa kadar ¢ocukta subaraknoid kanamanin tipik bulgusudur.
Travmadan sonra meydana gelen subaraknoid kanama siklikla fokal olup kontiizyon
alaninda yada falks serebri boyunca interhemisferik fisslirde bulunur. Subaraknoid
mesafedeki kan farkli bir dansitede goriildiigi i¢in Bilgisayarli Tomografi subaraknoid

kanamay1 saptamada miikemmel bir yontemdir.

3- Travmatik Pia-Araknoid Yaralanmalar

Travmatik subdural higroma ¢ocuklarda yetiskinlere gore daha sik goriilmektedir.
Subdural higroma gelisiminde, travma sonrasi araknoid membranin gecirgenligindeki
bozulmayla BOS'un subdural araliga ge¢mesinin etken oldugu sdylenmektedir, ancak bu
teori kesinlik kazanmamaistir. Travmatik subdural higroma, travmadan hemen sonra ¢ekilen
Bilgisayarli Tomografi tetkikinde goriintiilenebilir ve gittikge biiyiiyebilir. Bilgisayarlt
Tomografi de kalvarianin altinda, orak seklinde bir lezyon olarak izlenir. Gorlinlimii kronik

subdural higromaya benzer, gogu zaman birbirinden ayirt edilebilmeleri giigtiir.*’

4- Primer Vaskiiler Yaralanmalar

Primer vaskiiler yaralanmalarda etken genellikle, internal karotid arterin fiksasyon
yerinden gerilmesi yada torsiyone olmasidir. Bu nokta karotid kanala girisi, karotid kanalin
icini, kaverndz siniisli yada internal karotid arterin duray:1 deldigi noktayr kapsar. Karotid
kanali tutan kiriklar, internal karotid arterin delinmesine de neden olabilir. Sonugta

Bilgisayarli Tomografi de etkilenen arterin sulama alaninda enfarkta ait bulgular izlenir.**

32



B- Sekonder Travmatik Lezyonlar
1- Enfakt; Enfakt sekonder olarak gelistiginde etken siklikla, uzamis tentoriyal ve
subfalsin herniasyon sonucunda arteriyel dolasimin engellenmesidir. Bilgisayarli

Tomografi de etkilenen arterin sulama alaninda enfakta ait bulgular gdzlenir.'?

2- Diffiiz hipoksik hasar; Hipoksik beyin hasari, sistolik kan basincindaki uzun
stireli bir diismeye yada arteriyel spazma yada her ikisine birden baghdir. Hipoksik hasar
varlhigl, once biiyiik arterlerin sulama alanlarinin sinirlarinda (watershed zon) goriiliir ve
ardindan belirgin enfarkt gelisir. Hipoksi ve takiben enfakt, biiylik damarlarin travmatik
yaralanmas1 yada beyin sigsmesi sonucu posterior serebral sirkiilasyonun sikismasiyla da
olusabilir. Baslangigta Bilgisayarli Tomografimin katkisi olmaz, ancak takiben enfakti

. .21
gosterir.

3- Diffiiz beyin sismesi, 6dem

Kafa travmasi geciren hastalarda serebral sisme, beyin 6demi yada artmis serebral
kan voliimii nedeni ile beyin dokusunun artmig su igerigine bagh olabilir.** Kafa
travmasii takiben diffliz yaygin beyin sismesi meydana gelebilir. Tiim beynin diffiiz
sismesine, ¢ocuk ve adelosanlarda, yetiskinlerden daha sik rastlanr.> Patogenezi
tartigsmalidir. Vazomotor tonusun gegici kaybi sonucu beyin kan voliimiiniin artmasiyla
olustugu kabul edilmektedir. Diffliz beyin sismesi baz1 yayinlarda 6demden ayr1 olarak ele
alinmaktadir. Bu yayinlarda posttravmatik periyotta ilk basta gelisen olayin vazodilatasyon
ve artmig serebral kan akimi oldugu belirtilmekte ve bu diffiiz beyin sismesi olarak kabul
edilmektedir. Serebral kan akimmin artmaya devam etmesiyle sivinin ekstravaskiiler
aralig1 gecmesi sonucu gergek ddemin geligebilecegi soylenmektedir. Diffiiz bilateral beyin
sismesi ve 0demde Bilgisayarli Tomografi de izodens beyin, ventrikiiller komprese, bazal
sisternler ve sulkuslar silinmis ve oblitere olarak goriiliir. Diffuz serebral 6demdeki en
giivenilir bulgu yiizeyel sulkuslarin ve baziler subaraknoid alanlarin 6zellikle suprasellar
ve perimezensefalik sisternlerin silinmesidir. Yaygin bilateral serebral 6demde Bilgisayarli
Tomografi de tipik olarak gri-beyaz cevher ara yiiziiniin kayb1 ve parenkimde dansite
azalmasi goriiliir. Serebellum nisbeten korunmasi nedeni ile hiperdens goriiniimdedir.
Kontrastli Bilgisayarli Tomografi ¢ekimlerinde diffiiz kontrastlanma goriiliir. Belirgin

kontrastlanma genisleyen kan damarlarindaki kan1 yansitir.
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4- Herniasyona bagh basin¢ nekrozu

Beyin parenkiminin basing nekrozu, artmis intrakranyal basinca ve herniasyon
sendromlarina baglidir. Tipik olarak ndral dokunun, kemik ve dural dokuya dogru
sikigmas1 sonucu gelisir. En sik cingulat girus, unkal yada parahipokampal girus ve
serebellar tonsiller etkilenir. Agir doku kompresyonu, azalmis doku perfiizyonuna, hiicre
nekrozuna ve sonugta hiicre Oliimiine sebep olur. Bilgisayarli Tomografi de komsu
subaraknoid alanlarin obliterasyonu ile beraber nonspesifik fokal parenkimal sisme ve

6dem gézlenir.15

5- Sekonder beyin sap1 yaralanmasi

Sistemik anoksiden, hipotansiyon yada iskemiden, travma ile gelisen arteriyel
trombozdan, embolik olaylardan, sekonder kanamalardan yada agir mekanik
kompresyondan kaynaklanir. Mekanik kompresyon her zaman tentoriyal herniasyona
baglidir. Baslangigta beyin sap1 ¢ok az yer degistirir ve bu hasar primer olayin diizeltilmesi
ile geri doner. Herniasyon devam ederse yer degistirme agirlasir. Basilmis oval bir kontur
ve fokal sekonder lezyonlarin gelisimi siklikla irreversible beyin sap1 lezyonunun

géstergesidir.15
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2.5. KAFA TRAVMALARINDA TANISAL DEGERLENDIRME

2.5.1. Klinik Degerlendirme

Tim kafa travmalar1 bir baslangic degerlendirmeyi gerektirir. Ancak ilk
degerlendirme hastanin durumuna gore yapilmali, agir travmalarda hayati fonksiyonlara
yonelmeli, ayrintilarla zaman kaybedilmemelidir. Hastayr degerlendirirken tedavinin iki
temel prensibi g6z 6niinde bulundurulmalidir;

1) Anormal fizyolojik olaylardan kaynaklanan ilave beyin zedelenmesini 6nceden
gormek ve dnlemek. Bu olaylar kaza yerinde, acil transport sirasinda, acil serviste, hastane
icinde tagima ve inceleme sirasinda, anestezi sirasinda ve yogun bakimda gelisebilir.

2) Parsiyel zedelenmis fakat potansiyel olarak fonksiyonel beyin hiicrelerinin

iyilesmesi icin ideal fizyolojik ortami hazirlamak.

Olay Yeri ve Acil Transport
Kazalarda hastalarin yaklasik %20's1 yeterli ve uygun olmayan tedavi yaklagimlari

7,42

sonucu hastaneye yatirilmadan kaybedilmektedir. Major travmalardan kaynaklanan

ciddi sistemik anormallikler siktir. Bunlar sok, hipoksemi, hiperkarbi ve anemi'yi igerir.
Yapilmast gereken;7'42’43

a. Yeterli oksijenizasyonun saglanmasi

- Ust solunum yolunun temizlenmesi

- Gerekiyorsa suni solunum ve/veya entiibasyon

- Nazal katater veya maske ile oksijen verilmesi

b. Hasta sokta ise veya yeterli bir hava yolu saglanamiyorsa en yakin hastaneye
nakli

c. Tam donanimli bir hastaneye nakli

Acil Servis

A) Hastaya yaklasim

1) Canlandirma ve solunum kardiyovaskiiler fonksiyonlarin idamesi
2) Genel ve norolojik muayene

3) Diagnostik islemlerin planlanmasi ve yapilmasi
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4) Hastanin nereye gonderileceginin belirlenmesi (ev, gozlem odasi, yogun bakim,
ameliyathane).
Yukarida siralanan bu rutinler ciddi kafa travmasi i¢in gecerlidir, diger hastalar i¢in

modifiye edilmesi gerekir.*****

B) Acil girisim

1) Entiibasyon: Komadaki hasta hemen entiibe edilir. (GKS <8) Bu hastalarda
hipoksemi ve kafa i¢i basing artmasi riski vardir. Ayrica iist solunum yolu obstriiksiyonu,
epilepsi, boyunda yumusak doku sigsmesi nedeniyle ani solunum yetmezligi gelisebilir.
Dolayisiyla entlibasyon gerekli bir onlemdir. Agir travmalarda servikal kirik ihtimali

unutulmamalidir.”#°4®

2) Ventilasyon: Pozitif basingli ventilasyon hipoksemi, pulmoner 6dem, ilerleyici

solunum stkintist sendromu ve kafa i¢i basing artmasi sendromunda etkilidir.”*?

3) Hipotansiyon varsa diizeltilmelidir. Hipotansiyon norolojik durumu negatif
yonde etkiler, diagnostik ve terapotik yaklasimlarda yaniltici olur. Sok varliginda sunlar
hatirlanmalidir.*®#24°

a. Eriskinlerde sok genellikle beyin zedelenmesine bagl degildir. Zedelenmeden
kaynaklanan hipotansiyon mediiller yetmezlik sonucudur, diffiiz beyin sismesinde
goriilebilir, terminal donemi ifade eder, birlikte gelismekte olan beyin Oliimiiniin diger
bulgular1 da vardir.

b. Beyin fonksiyonlar1 saglam olan hipotansif hastadaki sok hemen her zaman
hipovolemi ve kan kaybina baglidir, ekstraKraniyal kanama aranmalidir.

c. Infantlarda total kan hacmindeki azalma intrakraniyal kanamaya bagl olabilirken
eriskinlerde s6z konusu degildir.

4) Agir travmali hastaya basing 6lglimii ve kan 6rnekleri alimi igin santral venoz

kateter konmalidir.’

2.5.2. Genel Fizik Muayene
Travma sonras1 kranyumun inspeksiyon ile muayenesi direkt ve indirekt ¢ok dnemli
bulgular1 belirlememizi saglar. Tiim sach deri dikkatli muayene edilmeli, laserasyonlar,

doku kayiplari, fraktiirler, skalp hematomlari, yabanci cisimler belirlenmelidir.
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Penetran kafa travmasi olan olgularda, atesli silah taralanmalarinda giris ve ¢ikis
delikleri ¢okme fraktiirii acisindan degerlendirilmelidir. Cilt kesisi ve fraktiir belirlenen
olgularda BOS akis1 olup olmadigi, beyin dokusunun gelip gelmedigi ve bdylece duranin
laserasyonu degerlendirilebilir. Skalp kesilen tahmin edilenden daha ¢ok kanamaya neden
olabileceginden travmanin oldugu yerde transport oncesi kompresyon ile durdurulmaya
yada azaltilmaya calisilmalidir. Kafa tabanmi kiriklari olan olgularda indirekt bulgular
mevcuttur.

Bilateral periorbital ekimoz (racoon's eyes), mastoid hava hiicreleri etrafinda olusan
postaurikiiler ekimoz (battle's sign), kulaktan yada burundan BOS akintisi olmasi (otore ve
rinore), otoraji ve rinoraji, hemotimpanium yada dis kulak yolunun laserasyonu, fasial sinir
lezyonuna bagli olarak ortaya ¢ikan fasial asimetri yada hipoakuzi bulgular1 kafa tabani
kirigma ait bulgulardir. Hastanin yiizii dikkatli bir sekilde degerlendirilerek Le fort orbita
kiriklart belirlenmelidir. Proptosis de intraorbital travmaya isaret edebilir. Biiyiik oranda
periorbital ekimoz ve 6demi olan olgularda vizyon eger hastanin suuru agiksa olay yerinde
mutlaka degerlendirilmelidir. Bu olgularda ilerleyen saatlerde 6dem ve hematomun artmasi
nedeni ile goz acilamayacak yada ileri derecede agr1 vererek agilacak hale gelebilir.

Servikal bolgede karotis oskiiltasyonu sonrast duyulan iiftirim karotis
disseksiyonunu gosterir. Goz oskiiltasyonu sonucu duyulan {ifiirlim de karotiko-kavernoz
fistiil bulgusudur. Boyun bolgesindeki hematomlar biiyiikk arter yaralanmalarinda
goriilebilir. Servikal travma olsun yada olmasin siddetli boyun ve oksipital bolgeye yayilan
agri, eslik eden norolojik bulgular olmasa bile vertebral arter disseksiyonu
diistindiirmelidir. Massif epistaksisi ve tekrarlayan epistaksisi olan olgularda karotisin kafa
tabanindaki trasesi lizerinde lasere olmus olabilecegi ve ge¢ donemde psddoanevrizma

gelisebilecegi diisiiniilmelidir.

2.5.3. Norolojik Muayene

Kafa travmasi ge¢irmis hastalarda acil hayat kurtarici tedbirler alindiktan sonra
norolojik muayene ile hastanin klinik degerlendirilmesi yapilir. Bu muayene Glasgow
Koma Skalasi'nm (GKS) degerlendirilmesi ve 151k refleksini igerir. Eger degerlendiren ekip
bu konuda egitilmis ise olay yerinde okiilosefalik, okiilovestibiiler ve kornea refleksi gibi
beyin sap1 reflekslerinin de degerlendirilmesi onemlidir. Servikal fraktiir siiphesi olan
olgularda okiilosefalik refleks degerlendirilmemelidir. Suuru agik hastada orientasyonun
degerlendirilmesi 6nemlidir. Bu hastalarda gorme keskinligi, glob hareketleri, 151k refleksi,

fasyal sinir fonksiyonlari, diger kranyal sinirlerin fonksiyonu, ekstremitelerin kas giicii,
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yiizeyel ve derin duyu gibi suuru acik olan bir hastada muayene edilebilecek tiim detaylar
incelenmelidir. Bu 6zellikle hafif ve orta siddetli kafa travmasi olan olgular i¢in gegerlidir.
Bu gruptaki hastalarin ndrolojik tablolarmin hizli bir sekilde kotiilesebilecegi

unutulmamalidir.

Tablo 5: Glasgow Koma Skalasi (GKS)

G0z agma Sponton agma 4 puan
Ses ile agma 3 puan
Agrt ile agma 2 puan
Cevap yok 1 puan

Motor cevap Emirlere uyma 6 puan
Agriy1 lokalize etme 5 puan
Agridan kagma 4 puan
Agriya fleksor cevab 3 puan
(dekortike)
Agriya ekstansor cevab 2 puan
(deserebre)
Cevap yok 1 puan

Verbal cevap Oryante 5 puan
Konfiize 4 puan
Uygunsuz kelimeler 3 puan
Anlasilmaz sesler 2 puan
Cevap yok 1 puan

Hospitalize edilen yada gozleme alinan hastalarin baslangigtaki norolojik
tablolarina ve kranyal tomografilerine gore sekillendirilebilecek sikliktaki araliklarla takip
edilmesi ¢cok 6nemlidir. Bu araliklar baglangicta 15 dakika kadar sik olabilir. Hastalarin %
10-20’sinin klinik tablosunun gerileyecegi unutulmamalidir.®® Suuru kapali hastada tiim
dort ekstremiteye de agrili uyaran vermek gerekir. Ekstremitelerden farkli motor yanitlar
alimiyorsa en iyi motor cevap Glasgow Koma Skalasi degerlendirilmesine alinmalidir.
Fakat hastanin takibi agisindan hem sag hem de sol taraftaki tiim cevaplan kaydetmek
gerekir, taraf veren bulgu, lateralizasyonun varligi lezyonun lokalizasyonunu belirlemeye

yarayabilir.
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Glasgow Koma Skalasi1 (GKS), canlilik ve serebral korteksin fonksiyonunu belirler,
bugiin acil servis, yogun bakim ve Norosiriirji {nitelerinde GKS yaygin olarak
kullanilmaktadir. GKS gbz agma, motor ve verbal cevablarin basitge belirlenmesi esasina
dayanir. Uygulamas1 ¢ok kolaydir.

Jennett ve Teasdale tarafindan 1974 yilinda GKS, bozulmus biling durumu ve
komanin siire ve derinliginin degerlendirilebilmesi i¢in tasarlanmis olup, olusturulan ilk
travma skorlarindandir. Motor yanitin; santral sinir sistemi fonksiyonlarini, verbal yanitin;
santral sinir sisteminde integrasyon derecesini, gozlerin ac¢ikliginin ise; beyin sap1
fonksiyonlarimi gosterdigine inanilmaktadir. GKS, 7 ve 7'nin altinda ise cevapsiz skor, skor
9'un istiinde ise koma yok olarak belirlenir, otdrlere gore cevapsiz skor ile pupil
reaksiyonlar1 , gdz hareketleri ve solunum paterni arasinda korrelasyon ¢ok smirlidir. Ilk
giinlerdeki GKS ile 6 ay sonraki norolojik fonksiyonlar incelediginde, GKS skoru 4 yada
4'lin altinda olanlarin %97'sinde 6liim yada bitkisel hayat ile sonuglanmasina karsin GKS'u
8 yada 8'in iistiinde olanlarin ancak %25'1 6liim veya bitkisel hayat ile sonuglanmistir,
%061'1 ise orta derecede fonksiyon kaybi ile yada iyi duruma gelmislerdir.

Glasgow Koma Skalasinin motor cevap komponentini degerlendirirken normal
fleksiyon, anormal fleksiyon ve ekstansiyon kavramlarmi dogru olarak anlamak
gerekir.Normal fleksiyon, dekortike postiir olmaksizin el bilegi yada dirsegin fleksiyonu
olup genellikle kortikal yolla olusturulmus, kompleks ve degisken el ve kol hareketlerini
igerir, ancak hasta agrili uyarani lokalize edemez. Fleksor cevap, ekstansor cevaba gore
daha yukarida ve daha hafif supratentoriyal derin ve agir lezyonlarda olurken, {ist
ekstremitelerde ekstansiyon alt ekstremitelerde fleksiyon pons lezyonlarinda olur. Suuru
acik kisilerde de ekstensor cevap gézlenmistir.

Anormal fleksiyon yada dekortike postiir agrili uyaranlara karst unilateral yada
bilateral stereotipik, tekrarlayabilen bilek ve dirsek fleksiyonudur.

Ekstansiyon yada deserebre postiir, agrili uyaranlara kars1 kolun pronasyonu ve
ekstansiyonu ile bacaklarin ekstansiyonunu igerir. Bu motor cevabi1 degerlendirmek ig¢in
agrinin verilecegi yer de onemlidir. Supraorbital bolgeye uygulanacak giiglii bir basing,
agrili uyaran ile trigeminal uyar1 sagladigindan medulla spinalis olaya karismadan direkt
olarak agr1 duyusu beyine gider ve motor cevap beyin tarafindan baslatilir. Supraorbital
bolgede yapilan agrili uyar1 sonucu eger hastanin eli ¢ene seviyesine kadar cikiyorsa
hastanin agrili uyariy1 lokalize ettigi kabul edilir, ¢linkii motor refleks aktivite kolu yada eli

bu seviyeye kadar yiikseltemez.
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Kafa travmasi sonrast pupilla degisiklikleri sik olarak goriiliir. Pupillanin sekli,
pozisyonu ve 1s1ga reaksiyonu travmanin mekanizmasi ve lokalizasyonu hakkinda bilgi
verir. Travmadan hemen sonra erken donemde goriilen pupilla asimetrisi herniasyona
sekonder olmaktan ¢ok direkt travmaya baglidir, ancak bu olgularda cerrahi olarak tedavi
edilebilecek olan bir lezyonu ekarte etmek amaciyla olabildigince hizli davranmali ve
kranyal tomografi ¢ekilmelidir. Klinik agidan transtentoryal herniasyonu belirleyen
bulgular okulomotor sinir paralizisine sekonder pupil degisiklikleri, suur tablosunun
gerilemesi ve asimetrik motor cevap ile ortaya ¢ikmaktadir. Okulomotor sinir paralizisi de
transtentoryal herniasyonun en erken bulgusudur ve fark edilmesi ¢ok dnemlidir. En erken
goriilen pupilla degisikligi normal boyutlardaki pupillada 15182 karsi reaksiyonun
yavaglamasi seklindedir. Daha sonra devam eden okulomotor sinir basisina sekonder
olarak pupil dilate olmaya baslar, anizokori ortaya ¢ikar.

Parasempatik pupil yollarinin metabolik olaylara direngli olmasi sonucu, terminal
sathaya gelinceye kadar metabolik patolojilerde pupil 151k reaksiyonu korunur, pupil 151k
reaksiyonu kaybi striiktiirel bir patolojiyi diistindiirmelidir. Pupil 151k reaksiyonun
efferentini teskil eden pupillimotor lifler, midbraindeki Edinger-Westphal gekirdekleri
hiicrelerinden ¢iktiktan sonra ayni taraf okulomotor sinir baskilarinda sinirin
epineuriumunun hemen ic¢inde uzandiklar1 i¢in okulomotor sinir baskilarinda en erken
donemde tutulurlar.Pupil diktatrlerine ve goz kapaklarinin diiz kaslarina giden ince
sempatik lifler hipotalamustan ¢ikarak ayni taraf goz kiiresinde sonlanirlar. Bu sempatik
yollarin tutulumuna bagli olarak diensefalik herniasyonun erken déneminde iki tarafli
miyotik pupiller olur. Iki tarafli miyotik pupil, opiat kullanimi1, metabolik ensefalopati ve
tegmental pons lezyonlarmda da goriiliir. Hipotalamustan goz kiiresine kadar ayni tarafta
inen sempatik yollarin tutulumu ile o tarafta pupil miyotik olur, Horner sendromu siklikla,
ayni tarafta ptosis, anhidrosis ve enoftalmus ile beraberdir. Travmatik kisilerde tek tarafli
Horner sendromu siklikla, ayni tarafta olmak kaydiyla akciger apeksi, boyun kaidesi veya
karotis arter lezyonu ile beraberdir. Kafa travmalarinda izole hipotalamik lezyon nadirdir,
hipotalamik lezyon oldugunda Horner sendromundaki anhidrosis sadece bas boyunda
degil, biitiin viicut yarisinda goriliir. Hippus, siklikla cheyne-stokes solunumu ile beraber
olan fenomendir, burada pupil spontan olarak konstriksiyon ve dilatasyon gosterir.
Fizyopatolojisi tam bilinmemektedir.

Go6z hareketlerinin asimetrik fonksiyon bozuklugu siklikla striiktiirel patolojilerde
olur. Bu nedenle metabolik patolojilerden kolaylikla ayrilirlar. Frontal 8.alani, frontal bakis

merkezi olarak bilinir. Beyin sap1 ayni taraf horizontal bakis merkezi pontin paramedyan

40



tegmentumdadir. GOz hareketlerinin tam olmasi bu merkezlerin ve okiiler motor yollarin
normal oldugunu gosterir.

Frontal 8. alaninin hasarinda gozler ayni tarafa, pontin paramedyan tegmentum
lezyonlarinda gozler karsi tarafa doner, derin komada goézlerdeki bu deviasyon olmayabilir.
Frontal lezyonlarda okiilosefalik ve okiilovestibuler cevaplarin olmasi, pontin lezyonlarda
olmamasi ile lezyonun yeri saptanir. 8.alanin irritatif lezyonu sonucu ortaya ¢ikan fokal
adversif epilepsiyi takiben sekonder jeneralize epilepsi sonundaki suur kaybinda
baslangigta gdzler irritatif lezyonlu frontal bélgenin karsi tarafina doner.

Nistagmusun olmasi retikiiler sistem i¢indeki g6z hareketlerinin fonksiyonel
aktivasyonunu gosterir. Nistagmus yok ise sadece tonik deviasyon varsa retikiiler aktive
edici sistemde fonksiyonel depresyon vardir. Suuru kapali kisilerde okiilosefalik cevaplarin
varligt koma nedeni, paramedian pontin retikiiler formasyonu, medial longitudinal
fasikulus, okiilomotor ve abducens niikleuslarini tutmadigini gosterir. Lezyon bu pontin ve
midbrain striikktiirlerinin rostralindedir. Okiilosefalik cevap olmaksizin kalorik cevaplarin
olmas1 supratentorial lezyonlarda rapor edilmistir. Okiilosefalik ve kalorik cevaplarin
olmamas1 agir patolojik progesin alt ponsu etkiledigini gosterir. Posterior talamik
kanamalarda, posterior kommissiir, midbrain pretektal bolge lezyonlarinda vertikal bakis
felci olur. Bu bolgelerin yaygin lezyonlarinda asagi bakis felci de olur.

Optik sinir hasar1 direkt yada indirekt olabilir. Pupilla dilate olur ve gdérme
keskinliginin bozulmasinin eslik ettigi afferent pupil defekti gosterir. Talamik lezyonlar
kiigiik fakat reaktif pupillaya neden olurlar. Hipotalamik bdlgenin etkilenmesi sonucu
ptosis ve ipsilateral viicut yarisini etkileyen anhidrosis ile birlikte ipsilateral pupilla
konstriikksiyonu (miyozis) gorilir. Bu bulgu transtentoryal herniasyonun ilk bulgusu
olmasina ragmen klinik olarak nadiren belirlenebilir. Mezensefalon disfonksiyonlarinda
cok farkli pupilla degisiklikleri ortaya ¢ikabilir. Okiilomotor sinir lezyonlarinda ptosis,
dilate pupilla beraber olan oftalmopleji ortaya ¢ikar. Mezensefalik niikleusun lezyonlarinda
pupilla orta hatta, asimetrik, yuvarlak olmayip diizensiz bir sekilde olup 151k reaksiyonu
yoktur. Dorsal tektal ve pretektal lezyonlarda orta hatta, yuvarlak sekli korunmus, simetrik
pupillalar 151k reaksiyonu olmayip akomodasyon yapabilir. Bu olgularda solunum ile
pupilla boyutlarinda spontan degisiklikler goriliir.

Pons lezyonlarinda ise pinpoint ad1 verilen igne basi kadar kii¢iik pupillalar tipiktir
ve ancak mercek altinda biiylitme ile incelendiginde 151k refleksinin oldugu goriiliir. Bir

baska onemli noktada bilateral dilate ve 151k reaksiyonu olmayan pupillanin yetersiz beyin
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perflizyonuna sekonder olabilecegidir. Beyin perflizyonunun saglanmasi ile bu bulgu
geriye doner.

Papillla 6demi ii¢ dort giin gegmeden ortaya ¢ikmaz. Kornea mandibuler refleks
(kornea stimilasyonu ile c¢enenin karsiya hareketi), agir beyin sapi lezyonlarinda,
kortikobulbar liflerin trigeminal motor ¢ekirdege gidisinin tutulmasinda goriiliir. Geg
okiiler paralizilerin ortaya ¢ikisinda klivus kiriklar1 da disliniilmelidir. Suuru kapali
kisilerde kornea stimiilasyonunda g6z kapanmayip, karst goz kapaniyorsa, kapanmayan
g0z tarafinda periferik fasial paralizi vardir.

Kafa travmali hastanin norolojik muayenesi okiilosefalik ve okiilovestibiiler
reflekslerin degerlendirilmesi olmadan tamamlanmis sayilmaz. Okiilosefalik refleks
(doll’s-tas bebek g6z hareketleri) basin pasif hareketlerine okiilomotor cevabi
degerlendirir. Okiilovestibiiler refleks ise, termal uyarana kars1 olan cevabi degerlendirir.
Gozlerin bagin dondiiriildigi tarafin aksine donmesi olarak bilinen okiilosefalik refleksin
ve kulaga soguk su verildiginde goziin o tarafa dogru yavas yavas devie olmasi ve karsi
tarafa dogru da siiratli bir nistagmusun meydana gelmesi olarak bilinen okiilovestibiiler
refleksin olmayis1 beyin sap1 fonksiyonlar1 hakkinda bilgi verir. Normal cevap ponstaki
g6z koordinasyonunu saglayan yollarin saglam oldugunu gosterir. Her iki testte de
asimetrik refleks cevap olmasi kranyal sinir disfonksiyonunu diisiindiiriir. Cevabin
olmamasi beyin sap1 lezyonlari, bilateral labirent disfonksiyonu, ilag¢ etkilesimlerine baglh
olabilir.

Glasgow koma skalasinda eksik olan beyin sap1 refleksleri Liege grubu tarafindan

skalaya eklenmis ve prognoz iizerine etkisi oldugu belirlenmistir.*®

Tablo 6. Glasgow — Liege Siniflandirilmasi

Glasgow koma skalasi ve beyin sap1 refleksleri

Frontoorbikiiler 5
Vertikal okiilovestibiiler 4
Pupilla 151k refleksi 3
Horizontal okiilovestibiiler 2
Okiilokardiyak 1

Kafa travmali hastada gelisen solunum degisiklikleri intrakranyal basingtaki

yiikselmenin hizina oldugu kadar siddetine de baghdir. Kafa travmali hastalarin ¢ogunda
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en sik gorilen bozukluk ventilasyonun normal ritm, frekans ve derinligindeki
degisikliklerdir. Solunum bozukluklari icerisinde en kompleks olani norojenik pulmoner
O0demdir. Bu tablonun ortaya ¢ikmasina beyin sapi hasari sonrasi ortaya g¢ikan masif
sempatik bosalimin neden oldugu diisiiniilmektedir. Posterior fossanin yer kaplayan
travmatik lezyonlarinda lezyon hizli progresyon gdsterirse hastanin suuru etkilenmeden ani

solunum arresti ortaya cikabilir.

Tablo 7: Kafa Travmasi Klasifikasyonu

Siddetine gore;

Hafif Siddetli Kafa Travmasi Glasgow koma skoru 15-13
Orta Siddetli Kafa Travmasi Glasgow koma skoru 12-9
Agir Siddetli Kafa Travmasi Glasgow koma skoru 8-3

Hafif kafa travmali bir kiside travma sonrasi, serebral fonksiyonlarda genellikle
gecici degisiklikler ortaya ¢ikar. Concussion- Commotio cerebri olarakta adlandirilmistir.
Bu degisiklikler;

1. Baslangi¢c GKS 15 yada 14

2. Fokal norolojik defisit olmamasi

3. Belirlenmis gecici suur kayb1 olabilir ve 5 dakikadan kisadir

4. Travmadan hemen sonra olusmus olan somnolans, konfiizyon yada
dezorientasyon

5. Travmadan sonra ortaya ¢ikan retrograd yada anterograd amnezi

6. Posttravmatik amnezi 24 saatten uzun olmamali

Stein hafif kafa travmali olgularin igerisinden suur kaybi ve amnezisi olmayan ve
GKS's1 15 olan grubu ayri olarak ele alip bu gruba minimal kafa travmasi adin1 vermistir.
Hafif kafa travmasi higbir zaman basit bir kafa travmasi olarak algilanmamalidir. Bu
gruptaki hastalara ne zaman kranyal tomografi ¢ekilmesi gerektigi 6nemli bir noktadir.
GKS 14 olan her olguya, GKS 15 olup da suur kaybi, amnezi, fraktiir, kafa tabani fraktiirii
indirekt bulgusu olan her olguya Bilgisayarli Tomografi cekilmelidir. Antiagregan
kullanan yaslh bir hastada GKS 15 olup amnezisi bile olmasa dahi Bilgisayarl1 Tomografi
cekilmesine gerek goriilebilir. Yagh ve kanama diatezi olan hastalar minér kafa travmasi

gecirseler dahi intrakranyal hematom olusmasina daha fazla egilimlidirler.49
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Kontiizyon, hematom, fraktiir gibi radyolojik olarak ortaya konabilen yapisal
lezyonlar1 olan olgular yiiksek riskli hafif kafa travmasi grubu olarak degerlendirilmelidir.
Bilgisayarli Tomografimin minér kafa travmasi hastalarinda  kullanimlarmin
degerlendirildigi ve gereksiz test istemini azaltmayr hedefleyen bir ¢alismada, kafa
travmas1 hastalari, hikaye ve fizik muayene bulgular1 kullanilarak farkli uzmanlarin
multidisipliner yaklasimi ile siniflandirilmig, ilgili bulgu ve belirtilerin varlig1 yada

yoklugu intrakranyal yaralanmay1 belirlemede kullanilmistir.

2.5.4. Kafa Travmah Hastalarda Risk Gruplari
Kafa travmasi geciren hastalari intrakraniyal zedelenme riskine gore iice ayirmak

. . . . . 1. 44,40,50,51
ve ona gore bir protokol izlemek miimkiindiir.

1. Diisiik riskli grup

Kriterler: asemptomatik; basagrisi; bas donmesi; skalpta travma izi (kesi, ezilme,
siyrik, hematom).

Oneriler: Gozlem, Rutin kafa grafisi gereksizdir. Siiphe varsa cekilir. Evde

giivenilir gézlem yapilabilirse taburcu.

2. Orta riskli grup

Kriterler: Suur bozuklugu hikayesi; yetersiz hikaye; postravmatik amnezi;
ilerleyici basagrisi; kusma; epileptik nobet; alkol veya ilag intoksikasyonu; ciddi yiiz
travmast; baziler kirik bulgulari; multipl travma; muhtemel kafatasi penetrasyonu veya
cokme kirgr.

Oneriler: Beyin tomografisi (BBT). Hastanede gozlem. Hastanin taburcu edilmesi
i¢in su kriterler aranir;

- Normal BBT,

- Baslangi¢ koma skorunun 13 ve orta risk kriterlerinden sadece suur bozuklugu

hikayesi ve arkasindan asemptomatik olmasi,
- Diger orta risk kriterlerinin bulunmamasi,
- Hastay1 evde gozlemleyebilecek giivenilir kisinin varhigi,

- Gerektiginde hastaneye kolay ulasilabilmesi.
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3. Yiiksek riskli grup

Kriterler: Kesin olarak alkole, ilaglara ya da metabolik anormalliklere bagl
olmayan suur depresyonu; suurun giderek gerilemesi; fokal norolojik bulgular; kafatasi
penetrasyonu veya ¢okme kirigi.

Oneriler: Hastaneye yatis. BBT. Fokal bulgular i¢in ameliyathanenin hazirlanmasi.

Hizli gerilemede eksplorasyon.
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26. KAFA TRAVMALI HASTALARDA RADYOLOJIK TANI
METODLARI

1. Kraniografi: Cogunlukla yardimci degildir. BBT ¢ekilmesi gerekmeyen basit
kafa travmasinda uygulanabilir (diisiik riskli hastalarin % 1’inden azinda anormaldir.)

Kafa travmasi sonrasi kraniografi ile sefal hematom, kafatasi kemik kiriklari,
posttravmatik kist, pndmosefali, mastoid hava hii¢relerinde opasifikasyon, BOS ve kanin
paranazal siniislerde birikimine bagli hava-sivi  seviyeleri tesbit edilebilir. Kafa

kemiklerinde olusan lineer fraktiir nonsklerotik radyolusent ¢izgiler seklinde goriiliir.

2.Bilgisayarh Beyin Tomografi (BBT)

Bilgisayarli Tomografi'nin teorisi Amerikalt fizik profesorii A.M.Cormak
tarafindan gelistirilmistir. Ingiliz fizik¢i Dr.G.N. Hounsfield'in 1972 yilinda tan1 alanina
soktugu ve X-1s1minin bulunusundan bu yana radyolojideki en biiyiik ilerleme olarak kabul
edilen bu yontem, iki bilim adamina da Tip alaninda 1979 yilinda Nobel 6diiliinii
kazandlrmls‘ur.52

Yontem ilk olarak beynin incelenmesinde kullanilmis ve adina Komputerize
Aksiyal Tomografi denilmistir. Ulkemizde ilk defa 1975 yilinda uygulanmaya baslayan bu
yonteme Bilgisayarli Beyin Tomografisi adi verilmistir. Tiim viicudu inceleyebilen
aygitlarin gelistirilmesi ile yontemin adi1 Tiim Viicut BBT yada daha yaygin kullanimiyla
BBT olmustur. >

Bilgisayarli Tomografi ile viicudun kesit seklinde goriintiileri elde edilir. Kesit
olmalar1 nedeni ile bu goriintiilerde organ ve dokular siiperpozisyondan kurtulmustur.
Yontemde X-151m1 ¢ok iyi sinirlandirildigr igin sagilma minimale indirilmis dolayisiyla
doku yogunlugu farkliliklar1 daha belirgin hale getirilmistir. Yontem, viicudun ince bir
kesitten gecen X-1sinlarinin zayiflamalarinin dedektérlerle 6lgiilerek, bilgisayar yardimiyla
goriintii olusturulmas: temeline dayanir. Kesit yapmasi, 6dem, hemoraji gibi rontgende
ayrilamayan yumusak doku yogunluklarimi ayirmasi yaninda, biitiin organ ve dokulari
ayirim yapmadan goriintlileyebilmesi yontemin istlinliigiidiir. Dijital olmasi1 nedeni ile
toplanan verilerden ilgilenilen yapilar1 daha iyi gosteren degisik diizlemlerde goriintiiler
olusturulabilir.

Bilgisayarli Tomografi aygitlari {i¢ ana boliimden olusur.

a- X-151m1 kaynagi ve dedektorlerin bulundugu tarayici
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b- bilgilerin toplanip degerlendirildigi bilgisayar

C- goriintiilerin yapildig1 goriintiileme {initidir.

Tarama iiniti X-151m tiipli ve dedektdrlerin bulundugu, ortasinda incelenecek kesimi
icine alan bir agiklig1 bulunan gantry ile gantry agikligi icerisine girip ¢ikabilen, lizerine
hastanin uzandigi hareketli masadan ibarettir. Rontgen tiipii ve dedektorler her taramada
hastanin ¢evresinde birbirine bagli olarak donerler, X-151m1 zayiflatilmistir. Bu zayiflama
sonucu sacilma azalmis ve dolayisi ile kontrast ve geometrik rezoliisyon artmistir. Kesitin
alinacagi seviye gantry'nin i¢inde bulunan 1s1kl1 bir gosterge ile isaret edilir. Dedektorler
hastadan gegen X-1s1ninin zayiflamasini dlger, arta kalan 1sinlar goriintii isleyiciye aktarilir.
Kesit tamamlandiktan sonra toplanan veriler bilgisayara dijital olarak geger, islenir ve
gOriintii tiipiinde dijital bir Sekil seklinde izlenir.

Kafa travmalarinda kontrastsiz ¢ekim yeterlidir. Endikasyonlari:

a. Orta veya yliksek risk kriterlerinin bulunmasi.

b. Geg gerilemenin norolojik takibi yapilamayacagindan baska prosediirler igin
uygulanacak genel anestezi dncesi.

c. Agir kafa travmasinda ilk BBT’den sonra 3-5 gilinde ve 10-14 giinde kontrol
BBT ler gekilir.

d. Herhangi bir nérolojik gerilemede BBT kontrolii yapilir. “0°%*

BBT nin amac1 sunlar1 belirlemektir.***3

a. Kanama veya hematom;

- Epidural, subdural, intraparankimal, intraventrikiiler hematom

- Hemorajik kontiizyon

- Subaraknoid kanama

b. Serebral 6dem ve sisme

c. Pasttravmatik iskemik infarkt (24 saat sonra bulgular belirginlesir).

d. Hidrosefali

e. Kafatasi ve taban kiriklari

f. Pnodmosefali

Bilgisayarli Tomografi'nin  gelistirilmesi ndérotravma hastalarmin  tanisal
degerlendirilmesinde bir devrim yaratti. Bu yontemle intrakranyal hematomlara,
herniasyon, beyin 6demi, travmatik infarkt ve kafa tabani kiriklar1 gibi nonhemorajik
lezyonlara kolayca tani konulabilir duruma gelindi. Hizl1 degerlendirme, yaygin kullanim

alani, kontrendikasyonlarmmin olmamasi ve kesin tani konulabilmesi ndrotravmali

hastalarda Bilgisayarli Tomografi'nin degerlendirmede ilk tercih edilen goriintiileme
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yontemi olmasint saglamlstlr.54 Akut travmatik hastalarda, kafa kirigi ile birlikte
konfuzyon yada noérolojik semptom ve bulgularin bulunmasi durumunda yada
posttravmatik epilepsi'li kisilerde acil Bilgisayarli Tomografi ¢cekilmelidir.

Bilgisayarli Tomografi'nin noninvasiv olmasi ve cabuk sonu¢ vermesi, akut
travmatik lezyonlarin cinslerini ve anatomik lezyonlarini gostermesi, kafa i¢i ¢iftleri, kitle
etkilerini ve hidrosefaliyi goriintiilemesi, kaideye dogru uzanan ve kaidedeki kiriklari,
sinlisleri ve yumusak dokulari, kafa i¢i hava ve yabanci cisimleri gostermesi bakimindan
diger tan1 metotlarindan daha avantajlidir.

1000 vakalik bir kranyoserebral travma serisinde Bilgisayarli Tomografi %51
vakada patolojik goriintii vermistir. Patolojilerin %38'inde multipl Iezyon gorilmiistiir.
Norolojik fonksiyon bozukluk gosterenlerin %50'sinde, gostermeyenlerin %13'linde
Bilgisayarli Tomografi ile patoloji tesbit edilmistir.*® Kranyoserebral travmali bir diger
seride, norolojik fonksiyon bozuklugu gosterenlerin %75'inde Bigisayarli Tomografi
patoloji goriintiilemistir.*® Kranyoserebral travmalarda intraserebral kanamalar iicte bire
yakin siklikta multipldir. Bilgisayarli Tomografi, bunlar1 gosterdigi gibi, ge¢ olan
kanamalarida kontrol BBT'ler gérﬁntﬁlerler.55’56'57'58’59

Kalvaryumun alt bolim ve kafa kaidesi kiriklarmi Bilgisayarli Tomografi net
goriintiiler, ayrica ¢okme kiriklarinda, kirigin yer degistirme hudutlarim1i BBT daha iyi

73:174,75 Kafa 1(;1

gosterir. Sfenoid siniisde sivi hava seviyesi varsa BBT'de goriintiilenir.
travmatik kitle lezyonlarinda Bilgisayarli Tomografi hematom ile 6demi kolaylikla ayirt
eder, kan icindeki hemoglobinin protein fraksiyonu ve hematokrit yiiksekligi BBT'deki
hiperdens goriintiyii verir.”®

Epidural hematomlar, kemige komsu, bikonveks ve uniform olarak hiperdens
goriintii verirler. Bu hematomlar, parankimal hasar ile birlikte degilse orta hat sifti fazla
degildir. Kars1 hemisferde genis akut subdural hematom oldugunda epidural hematom geg
olarak ortaya ¢ikabilir, bu durum 6zellikle kars1 akut subdural hematomun bosaltilmasi ile
hizla belirlilik kazanr.”® Epidural ile subdural hematom ayirimi Bilgisayarli Tomografi'de
her zaman yapilamaz, %20 siklikta kan hem epidural nemde subdural mesafede
toplan1r.56’57

Akut subdural hematomlarin ¢ogu beyin yiizeyinde dis kenar1 konveks, i¢ kenari
konkav olarak hiperdens goriintii verirler. Smm den daha kalin akut subdural hematomlar
Bilgisayarli Tomografi ile kolayca goriintiilenirler. Kanama sirasinda hastanin hemoglobini
diisiik de olsa, akut donemde daha az hiperdens hematom goriintiisii olur. Subdural

hematom ile birlikte olan orta hat sifti, hematom boyutlar1 ile orantili degilse, karsi
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hemisferin iyice incelenmesi gerekir. Akut subdural hematomlarin %45 inde serebral
kontiizyon ve hematom gibi ek patolojiler vardir.

Bazen, periferik yerlesimli intraserebral hematomlarin biiyiik ¢ap1 i¢ tabuladan
uzakta, subdural hematomlarda ise i¢ tabula ile temasdadir,>>°8°7°89

Subdural hematomlarda. hematomun ilk biiyiikliigiine ve BOS ile karisimina bagl
olarak zamanla hematomun hiperdens goriiniimii azalir, 6nce izodens sonra hipodens
goriiniim kazanir, hipodens duruma doniisme 3 hafta icinde olabilir. Devamli supin
pozisyonunda yatanlarda, subdural hematomun supernatan boliimii, altta kalan boliime
gore, kanin korpuskiiler elemanlarinin ¢okmesi sonucu daha diisiik dansite gosterebilir.
izodens subdural hematomlarda kontrastli BBT'de kortikal damarlarin kontrast almast ile
subdural hematom boyutlar1 goriintiilenir. Ayrica subdural hematomun i¢ kenarindaki
membranin kontrast tutmasi ile yarim ay seklinde hiperdens goriiniim ile subdural
kolleksiyon goriintiilenir. Subdural hematom kronik devrede kontrastli BBT' de bikonveks
goriintiisii ile kolayca taninir.

Yaygin serebral atrofili kisilerde, lateral ventrikiillerin tek tarafli kiigiik olmasi,
konveksite sulkuslarinin daralmasi ve orta hat siftinin varligi ayni tarafta izodens subdural
hematomu diistindiirmelidir.

Travmatik subaraknoid kanamalarda, bazal sisternlerde, slyvian fissiirlerde,
interhemisferik fissiirde, serebral sulkuslarda ¢izgi halinde hiperdens BBT goriintiisii olur,
travmatik subaraknoid kanamalar siklikla intra veya ekstraserebral kanamalarla birliktedir.
Travmatik intraserebral hematomlar, kenarlar1 keskin hatlarla sinirli olmayan, diizensiz
sekilli, etrafi siklikla 6dem nedeni ile hipodens olan, hiperdens goriintiilii lezyonlardir.
Bunlar beynin g¢esitli bolgelerinde multipl olabilirler ve bu 6zellikleri ile spontan
kanamalardan ayrilirlar. Intraserebral hematomlar baslangic kisa siirede pihti
formasyonundan dolay1 daha da hiperdens olurlar, zamanla periferden baslamak iizere
hiperdansite azalir ve izodens goriiniim olur. Bu donemde orta hat sifti ve ventrikiillerdeki
basi dikkat ¢eker ve kontrasth BBT' de goriintii saglanir. Intraserebral hematomlar
ortalama 4 hafta i¢cinde beyine gore hipodens hale gecerler. Kanama sonrasi iki ile altinci
hafta arasinda kontrastl calismada BBT'de ring formasyonu goriiliir, bu goriiniim iki ile
alt1 ay icinde kaybolur.

Travmatik intraserebral hematomlarin ¢ogu travmadan hemen sonra olur, ancak

55,56,57,58,59 . o
Travmatik ventrikiil

travmadan sonraki ilk hafta i¢inde ge¢ hematomlar olabilir.
ici kanamalar siklikla intraserebral hematomlarla beraberdirler.*® Bu hiperdens goriintiiler

bir haftadan sonra kaybolmaya baslar. Serebral kontiizyonlar, 6dem ve doku nekrozlu
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beyin i¢cinde dagilmis kii¢lik hematomlardan olusurlar. Bu nedenle BBT'de diisiik dansiteli
alanlar i¢cinde dagilmis homojen olmayan hiperdens goriintii verirler. Kontiizyon kenarlari
net degildir, siklikla hipodens 6dem alani ile ¢evrilidirler. Baz1 kontlizyonlar baslangigta
izodenstirler ve ancak kontrastli BBT'de gérﬁlﬁrler.sg’eo

Vazojenik 6dem, homojen olarak hipodens goriiliirler, kitle etkisi gosterebilir,
ventrikiillerde basi ve tikanma yapabilir. Odem hafif, fokal, multifokal veya yaygin
olabilir. Vazojenik 6dem, travmadan sonraki 12. ve 24. saatler aras1 en fazladir. Serebral
O6demdeki hipodens goriiniim kontiizyon yada serebral enfarktta da goriilebilirler. Akut
yaygin serebral sisme, g¢ocuklarda agir kafa travmalarindan hemen sonra olan bir
patolojidir. Bilgisayarli Tomografi'de lateral ve 3.ventrikiilde basi yada tikanma
perimezensefalik ve guadrigeminal sisternlerde tikanma goriiliir. Yaygin olarak beyaz
madde dansitesinde hafif bir artma vardir, bu artma nedeni yaygin hiperemidir. Akut
yaygin serebral sisme hemen daima suurda ileri depresyon ile beraberdir.”®

Unkus herniasyonunun baslangi¢ doneminde unkus, suprasellar sisternin yan
bolimiinii kapatir, daha sonra ayn1 taraf interpedinkiiler ve ambient sisternler genisler ve
sonunda tentoryal kistmdaki tiim sisternler tikanir. intrakranyal kitle ile aym tarafta
olmayan hemisferde hidrosefali olabilir. Bunun nedeni ii¢iincii ventrikiil yada aquaduct'un
tikanmasidir. PCA tikanmasi sonucu medyal oksipital bolgedeki enfakt hipodens goriintii
ile belirlenir.>*%

Kommunike hidrosefali travmayi takiben ilk hafta i¢inde baglayabilir ve BBT'de
net olarak goriilebilir. Kafatast kirigi, intrakranyal hematom yada kontiizyonlarda
travmadan sonraki T{cilincii hafta iginde, posttravmatik anevrizmalara bagli kanama
olasiligindan dolay1, kontrol BBT mutlaka yapilmalidir. Geg BBT 'ler ile konservatif olarak
tedavi edilen kiigiik epidural yada subdural hematomlarin takibi yapilmalidir. Ge¢ BBT'ler
ge¢ intrakranyal hematomlari, hidrosefaliyi, atrofiyi, porensefali ve leptomeningeal kistleri
gérﬁntﬁler.eo

3. Anjiografi: Primer inceleme O6zelligi yoktur. Travmatik vaskiiler lezyonlari
belirlemek i¢in kullanilir (arteriovenoz fistil, anevrizme V.s)40

4. Manyetik Rezonans Goriintiileme: Akut donemde uygulanabilirligi kisithdir
ve Ozel bir yarar1 yoktur. Ge¢ donemde beyin sap1 ve beyaz cevher doku kayiplarini
degerlendirmede yararli olabilir. 4053
5. Beynin fizyolojik ve fonksiyonel goriintiilenmesine yonelik calismalar

(transkranyal doppler USG, SPECT, PET, dinamik MRG ve MRG perfiizyon goriintiileme)

de kullanilmaktadir.
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2.7. % 20 MANNITOL TEDAVISI

Hipertonik ve hiperosmolar bir ajan olan mannitoliin molekiil agirligi, 182 dalton
olup, alt1 karbonlu ve alt1 hidroksil i¢eren basit bir sekerdir.99 Mannitol 1940’larda
glomertler filtrasyon hizin1 6lgmek icin kullanilmis, 1962°de ise kafa i¢i basincinin azaltici
etkisinin en az hipertonik tlire kadar oldugu gosterildikten sonra norosiriirjide kullanimi

10 Mannitol viicutta metabolize edilmez ve plazma proteinlerine

yayginlagmustir.
baglanmaz. Glisemiyi ylikseltmez. Verilen dozun biiyiik kismi1 plazmadan ekstraseliiler
stviya pek gegmeksizin bobrekten glomertiler filtrasyon suretiyle ¢abuk itrah edilir.
Eliminasyon yar1 émrii diger ozmotik diliretiklere gore kisadir (0.25-1.7 saat). Bobrek
bozuklugunda uzar (6-36 saat).

Mannitol ditiretik etki mekanizmasi; mannitol glomeriilerden siiziildiikten sonra
proksimal tubiillerden gecerken reabsorbe edilmez, filtratin osmalitesinin ylikselmesine ve
Na* konsantrasyonunun diismesine neden olur, bdylece suyun reabsorpsiyonunu azaltir; su
ile birlikte Na* ve CI iyonlarmin reabsorpsiyonu da azalir. Ancak mannitoliin proksimal
tubiilden henle kivriminin inen koluna gegen su ve Na* miktarinda az bir artisa yol actig1
bulunmustur. Bu gézlem, ozmotik diiiretiklerin primer etki yerinin proksimal tiibul oldugu
iddiasin1 dogrulamaz. Mannitol, limende henle kivriminin ¢ikan kalin kolunun otesine
gecen Na' ve CI” miktarinda belirgin artma yapar; ayrica biiyiik kismi bu segmentte
absorbe edilen Mg"™ ‘un 1trahmni arttirir. Bu durum, ozmotik diiiretiklerin bilinmeyen bir
mekanizma ile henle kivriminin ¢ikan kalin kolunu etkiledigini ve primer etki yerinin orasi
oldugunu diistindiirmektedir. Diiiretik etkiden sorumlu diger bir olay, bobrek medulasinda
intertisyumun hipertonikliginin ozmotik ditiretikler tarafindan azaltilmasidir; bunun nedeni
osmotik diliretiklerin bobrek kan akimini arttirmalart olabilir. S6z konusu olan medullanin
hipertonikligini diisiiriip osmotik gradiyenti azalttig1 i¢in henle kivriminin inen kolunda ve
toplayici tubiillerde su reabsorpsiyonu yavaslatlr.99

Osmotik diiiretikler dokularda, intraseliiler kompartmandan ekstraseliiler araliga ve
oradan dolagim igine su cekilmesine neden olurlar; bu durum hipervolemiye, plazma
proteinlerinin dillisyonuna ve kanin viskozitesinin diismesine yol acar. Bu nedenle ve
hipervolemi sonucu kalp debisini artirmalarina bagli olarak renal kan akimini artirdiklart
icin glomeriiler filtrasyon hizin1 artirirlar. Ote yandan hipervolemi, kalp yetmezligine
egilimi bulunan olgularda sorun yaratabilir. Bazen akut akciger 6demi olusturduklari
bildirilmistir.*

Osmotik ditiretikler her ne kadar sodyum reabsorpsiyonunu ikincil olarak ve belirgin

sekilde bozarlarsa da sodyum kloriir itrahinda yaptiklar1 artma fazla olmaz. Fraksiyonel
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sodyum itrahin1 ancak % 2'ye cikarabilirler. Bu ilaglar viicuttan, tuzdan ziyade suyun
atilmasini artirirlar.”

Osmotik ditiretikler bobrek-dis1 yollardan asir1 sivi kaybina bagh olarak gelisen
oligiiriyi basarili bir sekilde diizeltebilirler. Ancak oligiiri, akut veya kronik bobrek
yetmezligine ve oOzellikle akut tiibiiler nekrozda oldugu gibi glomeriil ve tiibiillerin
lezyonuna bagl ise etkinlikleri diisliktlir; bu durumda ilk tercih olan furosemid ile birlikte

uygulanmalari gerekebilir.99

% 20 MANNITOL ENDIKASYONLARI™®

1. Kafa i¢i basincini azaltmak igin

- Daha derindeki dokulara cerahi yoldan erismeyi kolaylagtirmak i¢in,

- Kafa i¢i basincinin yiiksek oldugu durumlarda duranin agilmasi gerekiyorsa, beyin
hasarini 6nlemek i¢in,

- Teshis i¢in yapilan miidahale sirasinda ya da ondan 6nce, artmis kafa i¢i basincini
azaltmak igin ve beyin herniyasyonu dnlemek igin

- Postoperatif donemde sekonder beyin 6deminin tedavisi i¢in

- Psodotiimor serebri vakalarinda serebrospinal basinci azaltmak igin.

2. Artmus goz ici basincinin azaltilmasi

- GOz i¢i ameliyatlarini kolaylagtirmak igin.

- GOz 1¢1 basincin gegici olarak azaltmak igin.

- Baz1 habis glokom vakalarmin tibbi yoldan tedavisi i¢in.

- Habis glokomun cerrahi riskini azaltmak igin.

3. Idrar cikisinin arttirllmasi

- Transflizyon ya da baska hemolitik reaksiyonlarda, transiiretral prostat
rezeksiyonlari, yanik ve diger hemoglobinemik durumlarda bobrek tiibiiliislerinde hemoglobin
¢Okelmesini dnlemek igin.

- Gut ya da agir hiperiirikozemili hastalarda tirik asidin idrarla atilimini arttirmak igin.

- Organik bobrek hastaligr olmayan hastalarda, asir1 su yiiklenmesini ve buna bagl
hiponatremiyi diizeltmek igin.

- Siroz ya da nefroza bagli 6dem gosteren hastalarda, ditiretiklerin etkisini arttirmak
igin.

- Akut bobrek yetmezligi (aniiri) ile akut fonksiyonel oligiirinin ayirici teshisinde.
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- Oligiirik hastalarda s1v1 ve elektrolit tedavisini basitlestirmek icin.

4. Asagidaki nedenlere bagh iskemi sonucu oligiiriyi 6nlemek icin:
- Kardiyotomi ya da damar cerrahisinde yapilan ekstrakorporal dolagim.
- Travmatik ve hemoraiik sok.

- Akut hipotansiyon,

Mannitoliin Kafa Ici Basmcim Diisiiriicii  EtKisini Aciklayabilecek Olasi
Mekanizmalar

a. BOS yapimmini azaltip, reabsorpsiyonunu arttirip, intraventikiiler volimii
azaltarak. ®°

b. Ekstravaskiiler araliktan intravaskiiler araliga su c¢ekerek beyin su igerigini
azaltip, beyin doku voliimiinii azaltarak'%*1%
c. Kan viskozitesinin azalmasiyla vazokonstriksiyon olusturup, beyin kan

voliimiinii azaltarak 1°%1%

d. Beyin arter ve venlerindeki vaskiiler basinci degistirerekmo‘101’102
e. Hemodinamik agidan vazodilatator bir ajan oldugundan beyin kan akiminda

otoregiilasyonla hem direkt hem de indirekt degisiklige yol acarak 102103104

Intrakraniyal basmcin yiikseldigi durumlarda, mannitol uygulanmasi beyin
interstisyel s1visi ve BOS'a pek dokunmadan plazmanin osmotik basincini yiikseltir. Boylece
bu ortamlar arasinda yiikseltilmis olan osmolalite farki intrakraniyal alandan dolasima su
¢ekilmesine yol agar. Bunun igin serum osmolalitesinde 5-10 miliosmol/kg'lik bir artma
yapmalarinin yeterli oldugu bulunmustur. Beyin ddemini diizeltmelerinde intrakraniyal
basinci diisiirmelerinde, plazma osmolalitesini yilikseltmelerine ilave olarak diiiretik etkileri
ve ayrica hemodiliisyon sonucu kanin akigkanligini (reolojisini) artirarak beyine oksijen
saglanmasimni artirmalart ve kompansatuvar (oksijen gelisinin artmasina bagli)
vazokonstriksiyon yapmalari da rol oynayabilir. Kandan elimine edilmelerinin ardindan
BOS'taki konsantrasyonlar1 bir siire plazmadakinden fazla olabilecegi igin paradoksik
intrakraniyal basing yiikselmesi yapabilirler. Ancak BOS'a pek gegmediklerinden oradaki
konsantrasyonlar1 fazla olmaz. Dozlarinin yinelenmesi diiiretik etkilerini azaltir.”®

Mannitoliin osmotik gradient olusturabilmesi i¢in kan beyin bariyerinin intakt
olmasi gereklidir. Eger beyin dokusunda kiigiik lokalize bir bolgede kan beyin bariyeri

bozulsa bile, buradan uzaktaki saglam kan beyin bariyerinde 6dem sivisinin azalmasina ve
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kafa i¢i basincinin diismesine yardimci olabilmektedir. Kafa travmali olgularda
otoregiilasyonun saglam oldugu durumda mannitoliin kafa i¢i basincinda diisiirdiigi,
otoregiilasyonun bozuk oldugu durumda kafa i¢i basincinda az bir diisiise neden oldugu
belirtilmektedir.*

Mannitoliin verilis hiz1 da olduk¢a 6nemlidir ve 10-15 dakikadan daha kisa siirede
verilmesi Onerilmemektedir. Mannitoliin hizli verilmesi sonucunda ortalama arteryel
basingda % 7 lik bir diisme oldugu, baska bir calismada ise klinik dozlarda % 20
mannitoliin verilis hizt ve dozuna gore ortalama arteriyal basingta % 23, total periferik
direncde ise % 38 azalma yaptigi gosterilmistir ve neden olarak da hiperosmotik
solusyonlarim iskelet kaslarinda yaptig1 vazodilatasyon ileri siiriilmiistiir.'®>** Domaingue
ve ark ise 1 gr’/kg dozunda mannitolii 6nce 50 mL/dk hizda 2 dakika verip, major
kardiovaskiiler degisiklik goriilmez ise 15-20 saniye i¢inde 60-80 mL/dak hizla vermeye
devam ettiklerinde hipotansiyon gozlemisler ve infiizyon hizin1 yavaslattiklarinda ise kan
basincinin normale dondiigiinii saptamislardir.*”’

%20 Mannitol 0,5-2 gr/kg yiikleme dozuyla intrevendz olarak verilir. 20618599100
Bolus uygulama ile kafa ici basinci diisiiriicii etkisinin baglamasi 1-5 dk.da ortaya ¢ikar; en
yiiksek etki 20-60 dakikalar arasindadir. % 20 Mannitoliin idame tedavisinde doz 0,25-1
gr/kg arasmnda degisir ve 2 gr/kg’dan yiiksek dozlarda onerilmez. *®®#%1%0 jdame
tedavisinde genel olarak siirekli verilmekten ziyade kiigiik boluslar seklinde verilir. Total
doz 6 saatlik intervallerle verilir. Yiiksek dozda mannitol kafa i¢i basincinda tiniform bir
diisiis saglamayacagi gibi, intravaskiiler ve kardiyak yiiklenmeye, elektrolit ve asit baz
bozuklugunun yani sira, pontin hemoraji ve myelin bozulmasina neden olabilir. Ayrica
yine yiiksek dozlarda kullanildiginda kan beyin bariyerini bozarak ya da bozulmus olan
kan beyin bariyerini gegerek beyinde konsantrasyon gradienti olusturup, kafa ici
basincinda rebaund artisa yol acabilecegi belirtilmektedir.

Marshall ve ark 0.25 gr / kg dozda mannitol kullaniminin daha yiiksek dozlarda
mannitol kullanimi ile KiB diisiirmede ayn1 etkiye sahip oldugunu, KiB diisiirmek icin
serum osmolaritesindeki 10 mosm bir artigin yeterli olabilecegini vurgulamaktadir. 110

Mannitol kullanimi serum osmolaritesi ile sinirlandirilmali, osmolaritenin 315-320
mosm /kg veya daha alt1 olmasina dikkat edilmelidir. 8

Mannitoliin etkinligini agiklayabilmek amaciyla yapilan caligmalarda fikir birligi
olmamakla beraber 1-2 gr/kg mannitoliin iv verilmesiyle kafa i¢i basinci da birkag¢ dakika

siiren bir artis1 takiben 30 dk-6 saat siireyle diisiis gozlendigi gosterilmistir.%>%
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KiB’deki bu artigin, infiizyon yapilan mannitol voliimiine bagl olarak beyin kan
voliimiiniin artmasi ve mannitoliin beyin damarlarindaki dogrudan genisletici etkisinden
kaynaklandig1; takiben goriilen KIB’deki diisiisiin ise, hematokrit ve kan vizkozitesindeki
azalmadan kaynaklanan vazokonstriksiyon veya BOS voliimiiniin azalmasindan
kaynaklandig ileri siiriilmektedir.Otuz dk ile 6 saat arasindaki ge¢ donem etkiden ise
plazma ve parankim hiicreler arasinda gelisn osmotik basing farki  sorumlu
tutulmaktadir.

Mc. Graw ve ark. kafa travmali hastalarda, kafa igi basing degerinin 10 dakika
stireyle 25 mmHg civarinda seyrettigi durumlari, mannitol kullanimi i¢in endikasyon kabul
etmislerdir.?’

Arastirmacilar kafa travmalarinda mannitol uygulanmasi icin 22 mmHg’lik KiB
degerini esik deger olarak kabul ettiklerini vurgulamislardir. Pediatrik kafa travmali
hastalarda ise KiB’yi 20 mmHg altinda tutacak tedavi uygulanmasi onerilmektedir.*
Ancak kapali kafa travmasi ig¢in ongoriilen bu basing degeri mannitol i¢in esik deger
olarak kabul edilmesine ragmen cerrahi sartlar igin bu deger yiiksek kabul edilebilir.
Ciinkii derin yerlesimli lezyonlarda yada vaskiiler anomalilerde cerrahi rezeksiyonun rahat
yapilabilmesi i¢in beynin ekartor ile traksiyonu rutin bir uygulamadir. Gergin bir beyin
dokusunun ekartasyonu ile ekartér altinda kalan bolgelerde basing iskemisi olusmamast
icin beynin gevsek olmasi tercih edilmektedir. Kafa i¢i basincinin yiiksek oldugu cerrahi
oncesinde bilinen ve KiB yiiksekligine ait klinik bulgulart olan olgularda kemik flep
kaldirilmadan énce 0.5-1.0 gr/kg dozda mannitol verilmesi 6nerilmektedir.'**

Beyin 6deminin azaltilmasinda mannitol kullaniminin yarar1 biiyiiktiir. Mannitol
vazojenik, sitotoksik ve intertisyel 6demden kaynaklanan 6dem sivisini azaltmada etkindir.
Tek veya muhtelif dozda mannitol uygulamasinin geg etkilerinin arastirildigi ¢calismalarda,
mannitol inflizyonundan sonra beyin dokusunda mannitoliin birikebildigini ve bu birikimin
travmatize ve 6demli beyinde daha fazla olabilecegi gosterilmistir.'® Dolayisi ile kafa igi
basincinda rebound artis olabilecegi, bu nedenle tekrarlanan doz uygulamasinda dozun
diisiik tutulmast ve bolus uygulamalarda da etkiyi olusturabilecek en diisiikk doz
6nerilmektedir,>*8>1%

Muizelaar ve ark. tarafindan yapilan g¢alismada mannitol infiizyonundan sonra
damarlarda olusan vazokonstriksiyonun kandaki viskozite degisiklikleri ile paralel
seyrettigi saptanmls‘ur.lo3 Aragtirmacilar mannitol verilmesinden sonra {iriner yolla olan
stv1 kayiplarimi yerine koymadiklarinda ¢aligmanin sonunda kan viskozitesini baslangi¢

degerinden daha yiiksek bulmuslardir. Bunun dogal sonucu olarak da arterlerde geg
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donemde vazodilatasyon tesbit etmislerdir. KiB'yi diisiirmek igin mannitol kullanilip
beraberinde sivi kisitlamasi uygulanan protokoller; kan viskozitesinde artisa, serebral
vazodilatasyona, serebral kan voliimiinde artisa ve sonugta KIiB yiikselmesine yol
acabilecektir (rebound fenomenti).

Mannitoliin giiclii ditiretik 6zelliginden dolay1 intravaskiiler hacimde azalma ve
hipotansiyon goriilebilir. Hipotansiyona bagli sekonder iskemik hasar gelisebileceginden
hipovolemiden kaginacak sivi replasmani yapilmalidir. Mayi kisitlamasi ile birlikte uzun
siire mannitol kullanilmasi elektrolit kayb1 ve hiperosmolalite ile sonuglanabilmektedir.**®

Bu konuda yapilan ¢aligmalardan birisinde, Manninen ve ark. hastalardan bir gruba
1 gr/kg, digerine 2 gr/kg mannitol vermisler; her iki grupta da, serum Na® ve HCO3
konsantrasyonlarinda belirgin azalma ve serum osmolalitesinde artis gé')zlemislerdir.112
Serum potasyum diizeyinde ise, diisiik doz mannitol uygulamasi sirasinda hafif bir azalma,
yiiksek dozda ise onemli artis oldugu saptanmistir. Ravussin ve ark. goniilliilerde 1gr/kg
mannnitol vererek yaptiklari ¢alismada, inflizyondan 2 dakika sonra potasyum diizeyinde
belirgin azalma, fakat 37 dakika sonra 0.6 mmol/L diizeyinde bir artis gozlemislerdir.*®®
Donato ve ark. yaptiklar1 deneysel ¢alisma ile mannitol dozuna bagli olarak, serum
potasyum diizeyinde % 11-25 oraninda bir artis saptamiglardir. Serum potasyum
diizeyindeki bu artisin, solvent madde veya plazma ozmolalitesindeki artisa bagl
hemolizden kaynaklanabilecegi belirtilmistir.**®

Mannitol kullaniminda idrar ¢ikisinin gbzlenmesi ve normovoleminin idamesinin
saglanmas1 i¢in mutlaka idrar sondasi bulunmalidir. Mannitoliin maksimal etki
gosterebilmesi i¢in hastalarin normovolemik olmasi gerektigi, hipovolemik hastalarda ve
serum osmolaritesi 320 mosm dL den yiiksek olanlarda intrakraniyal olarak kiiciik bir
etkiye sahip oldugu belirtilmektedir. Serum osmolarite diizeyinin 330-340 mosm/dL astig
zaman bobreklerde ve diger organlarda zedelenme olabildigi, beyin cerrahi hastalarinin
kortikosteroid kullanimma sekonder hiperglisemi, dehidratasyon veya gastrointestinal
sistem kanamasina sekonder BUN artis1 gibi sebeplerle osmolarite artisina meyilli
olduklar1 bilindiginden bu hastalara, laboratuar tetkikler yapilmaksizin mannitol
verilmemesinin uygun olacagi belirtilmektedir. >

Kanamis anevrizma olgularinda ve kafa travmalarinda otoregiilasyonun norolojik
durum ile iliskili oldugu, subaraknoid kanama (SAK) sonrasi ndrolojik durum ne kadar
kotii ise otoregiilasyonun ve CO, reaktivitesinin de o kadar bozulmus oldugu g¢esitli
calismalarda gésterilmistir.114‘115 Ozellikle anevrizma olgular1 igin mannitoliin dura

acilmadan yada cerrahi baslangici ile verilmesinin, anevrizma duvarindaki transmural

56



basinci artiracagindan relatif olarak kontrendike sayildig1 géz oniine alinirsa zamanlamanin
dikkatli yapilmas1 gerekir. Vaskiiler lezyonu olan olgularda (anevrizma, arterio-venoz
malformasyon) kemik flep kaldirilmadan 6nce mannitol verilmesi tavsiye edilmemektedir.
Boyle bir durumda mannitol velirse KiB'de diismeye neden olup damar duvarinda olusan
transmural gradienti (transmural basing=Ortalama Arteryel Basing-KIB) artirarak

114,115

perforasyon ihtimalini artirdigi kabul edilmektedir. Diger yandan intrakraniyal

kanamanin s6z konusu oldugu vakalarda, mannitol sonrasit beyin dokusunun biiziilmesi
sonucu hematomun geniglemesi s6z konusu olabilir. 20115

Kafa i¢i basinct yiiksek ve beraberinde konjestif kalp yetmezligi gibi hemodinamik
yiiklenmeyi tolere edemiyecek olan hastalarda mannitol kullanilmamasi,  furosemid'in
tercih, edilmesi gerektigi belirtilmektedir. Mannitol ve furosemid kombine kullanimi
sadece mannitol kullanimia gére daha etkili bulunmustur; ancak KIB ve beyin kiitlesini
daha fazla diisiirtirken derin hipovolemilere ve sivi-elektrolit dengesizligine neden oldugu
belirtilmektedir. Schettini ve ark. 1.4 gr kg mannitol ve 1.4 gr kg mannitol + 0.3 mg kg
furosemid kombinasyonunun intrakraniyal girisimlerde karsilastirilmasinda; furosemid +
mannitoliin yalniz mannitol kullanimindan daha fazla hiponatremi, hipokloremi,
hipokalemi ve hiperozmolariteye neden oldugunu gozlemislerdir."*® Postoperatuar erken
donemde furosemid kullanilan bazi hastalarda letarjik tablo gozlemisler ve buna
hiponatremi, hipokloremi ve osmotik gradientdeki degisimin neden olabilecegini; Na* ve
CI" defisitinin replase edildigi zaman biling diizeyinin dramatik olarak diizeldigini
belirtmislerdir.

Kurnik ve ark. mannitol uygulamasi ile plazma osmolaritesindeki artigin, atrial
natriliretik peptid salinimimi  stimiile ettigini, bunun da mannitol sonrasi olusan
hiponatremiye yol agtigin géstermislerdir.log

% 20 mannitol sudaki solusyonun da; her 100 ml’sinde 20 gr mannitol ve 100 ml
enjeksiyonluk su igerir. Kardiyovaskiiler sistemin durumu, mannitol uygulanimindan 6nce
mutlaka dikkatlice degerlendirilmelidir. Mannitol uygulamim sirasinda ise renal fonksiyon,
idrar akimi, sivi dengesi, serum sodyum ve potasyum diizeyleri izlenmelidir. Uygulama
bolgesinde lokal 6dem ve cilt nekrozuna neden olabilir. Elektrolit icermeyen mannitol
soliisyonlar1 kanla birlikte ayn1 anda verilmemelidir. Hastaya mannitolle birlikte ayn1 anda
kan da vermek gerekiyorsa, psddoagliitinasyondan kaginmak i¢in her 1 litre mannitol
soliisyonuna en az 20 mEqQ sodyum eklenmelidir. Soliisyonun gebelik ve laktasyonda

kullanimu ile ilgili bilinen herhangi bir 6zel uygulama bildirilmemistir. Cok gerekli durumlar

57



disinda gebelik sirasinda kullanilmamalidir. Anne siitline gecisi ile ilgili yeterli bilgi

yoktur.®

YAN ETKILER

Mannitol tedavisi sirasinda goriilen en Onemli yan etkiler, sivi ve elektrolit
diizensizlikleridir. Ozellikle yetersiz idrar ¢ikis1 ya da yiiksek dozlarin hizla verilmesi
mannitol birikimine neden olur. Dolasimdaki asir1 yiiklenme sonucu pulmoner &dem,
konjestif kalp yetmezligi, akut renal yetersizlik, su intoksikasyonu, kardiyak rezervi diisiik
hastalarda yetmezlik olusabilir. Mannitol ile olusturan diiirez sonucunda, bazi hastalarda asit
-baz dengesinin bozulmasi ve solunum depresyonu olusabilir.

Santral sinir sistemi: Ozellikle asidozlu vakalara yiiksek doz mannitol
uygulanmasi sonucu, ilag kan-beyin engelini asar ve beyin omurilik sivisinin pH'sinin idame
ettirebilmesini engelleyebilir. Rebound olarak kafa i¢i basinci artmasina neden olabilir.

Diger yan etkiler: Asidoz, agiz kurulugu, susama, basagrisi, bulanik gérme,
irikoziiri, bulanti, titreme, kusma, kan basinc1 degisiklikleri, tasikardi, allerjik

reaksiyonlar(iirtiker, anafilaksi), anjina benzeri gogiis agrilar gibi yan etkiler olusabilir.%®

ILAC ETKILESIMLERI®

Soliisyon kullaniminda diger ilaglarla etkilesimleri agisindan aragtirilmalidir.
Beraberinde diiiretik kullanimi mannitoiiin etkisini potansiyelize edebilir. Mannitol
lityumun idrar ile atilimin arttirir. Dolayist ile mannitoiiin tekrarlayan uygulamalar1 sonucu
lityumun etkinligi azalabilir.

Beraberinde siklosporin kullanan hastalar nefrotoksisite acisindan izlenmelidir. Diger
potansiyel etkilesimde bulunabilecek ilaglar asagidaki gibidir;

- Aminoglikozidler (ototoksisite)

- Tubokdirarin ve depolarizan néromuskuler blokerler (etki artisi)

- Oral antikoagiilanlar (hemodiliisyona bagl etki azalmast)

- Digoksin (hipokalemi, digoksin toksisitesi)

KONTRENDIKASYONLARI™®
- Aniiri; ilerlemis bobrek yetmezligi.
- Kalp yetmezligi ve agir akciger konjesyonuna yol agan diger nedenler.

- Su ve elektrolit azlig1.
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2.8. KAFA TRAVMALARINDA MEDIKAL TEDAVI

1. Basin Yiikseltilmesi: Viicudun dinlenmesinde nispeten etkili olan basin
yiikseltmesiyle verilen pozisyon kranium igindeki serebral vendz kan akimini kolaylastirir
ve boylece beyin kan voliimii ve intrakraniyal basing azaltilir. Basin kalp seviyesi tizerine
yiikseltilmeside sistemik arterial sirkiilasyonun hidrostatik giiciinii de azaltacagindan buna

uygun olarak da beyin perfiizyon basmcini da azaltacaktir.®*

2. Osmoterapi: Mannitol serebral 6demi tedavi etmek igin tniversal olarak
kullanilan ozmotik bir ajandir. Ure ve gliserol diger ozmotik ajanlar giiniimiiz Norosiriirji
pratiginde artik kullanilmamaktadir. %20 Mannitol 0,5-2 gr/kg yiikkleme dozuyla

intrevendz olarak verilir, 206%:899.100

Bolus uygulama ile kafa i¢i basinci diistiriicii etkisinin
baslamasi 1-5 dk.da ortaya ¢ikar; en yliksek etki 20-60 dakikalar arasindadir. % 20
Mannitoliin idame tedavisinde doz 0,25-1 gr/kg arasinda degisir ve 2 gr/kg’dan yiiksek

20618599100 fiame tedavisinde genel olarak siirekli verilmekten ziyade

dozlarda onerilmez.
kiiciik boluslar seklinde verilir. Total doz 6 saatlik intervallerle verilir. Yiiksek dozda
mannitol kafa i¢i basincinda tiniform bir diisiis saglamayacagi gibi, intravaskiiler ve
kardiyak yiiklenmeye, elektrolit ve asit baz bozuklugunun yani sira, pontin hemoraji ve
myelin bozulmasina neden olabilir. Ayrica yine yiiksek dozlarda kullanildiginda kan beyin
bariyerini bozarak ya da bozulmus olan kan beyin bariyerini gegerek beyinde
konsantrasyon gradienti olusturup, kafa i¢i basincinda rebaund artisa yol agabilecegi

belirtilmektedir.>*°

3. Loop diiiretikleri: Sinerjitik etkisinin olabilirligi nedeniyle, adjuvant tedavi
olarak mannitole furosemid ilave edilebilir. Bununla beraber, kafa basincinin diistiriilmesi
konusunda furosemide bel baglanmamalidir. Primer etkisini bobrekler iizerinde olmasi
nedeniyle, etkin olabilmesi igin, kan — beyin bariyerinin intakt olmasi zorunlulugu yoktur.

Furosemidin BOS yapimini da azalttig1 diisiiniilmektedir.*

4. Hiperventilasyon: Hiperventilasyon, vazokonstruksiyon olusturmak siiretiyle,
intrakraniyal kan akimi ve kan voliimiinii azaltarak kafa i¢i basinci diismeye neden olur.
Genel olarak hiperventilasyona yiikselmis kafa i¢i basincinin akut tedavisi i¢in baglanir
ancak bir siirekli tedavi modeli olarak kompensatuar mekanizmalarin mevcudiyeti
nedeniyle yararli olamayacag tespit edilmistir. Ayrica, yapilan en son klinik ¢aligsmalarda,

kafa travmasi olan bazi hastalarda beyin kan akimimin diisiik olabilecegi bulundugundan,
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bu tiir hastalarda uygulanan hiperventilasyon tedavisi hastalarin klinik tablosunda daha
fazla kotillesmeye neden olabilir. Eger yapilacaksa hiperventilasyon modere olarak
yapilmali ve PCO2 28-38 mmHg arasinda tutulmalidir. Parsiyel karbondioksit basincinin
daha fazla diisiiriilmesi beyin kan akimini kritik diizeylere kadar diisiiriir ki, bu durum kafa

ici basincinin artmasiyla iskemik progeslerin olusmasini kolaylas‘urlr.61

5. Steroidler: Steroidler, vazojenik serebral 6demi (6rnk, beyin tliimorlerini
cevreleyen) azaltirlar ve psodotiimor serebride kafa ici basincimi diistirmede etkili
olabilirler, fakat travma sonrasinda daha 6n planda olan sitotoksik serebral 6demde pek az
etkiye sahiptirler. Birkag¢ ¢alisma, glukokortikoidlerin kullaniminin avantajlarin1 gostermis
olsa da, son caligmalar fonksiyonel sonugta iyilesme gostermemistir. Son zamanlarda

steroidlerin rutin kullanimi gézden dﬁsmﬁstiir.40

6. Barbiitiirat komasi: Kisa etkili barbiitiiratlarla koma olusturulmasi, tiim
yontemlerin denenmesine ragmen yiikselmis olan kafa i¢i basinci i¢in basvurulacak en son
caredir. Barbiitiiratlar kafa i¢i basincini cesitli mekanizmalarla azaltirlar. Mitokondriyal
solunum zincirinden serbest radikalleri temizlemek siiretiyle yag asitlerinin peroksidaz
triinlerinin salinimini azaltirlar. Serebral metabolizmay1 ve serebral kan akimini inhibe
ederler. En sik kullanilan ajan tiopental olup, 10 dakika igerisinde 3-10 mg/kg dozunda
yiikleme yapilir ve 1-2 mg/kg/saat dozunda infiizyona devam edilir. Serum diizeyinin 3-4
mg/l seviyesinde olmasi gereklidir. Babiitiirat komasindaki hastalarda hemodinamik
fonksiyonlarin, kafa i¢i basincinin ve kan gazlarimin yogun olarak moniterizazyonu
gereklidir. Hipotansiyon meydan gelirse, vazopressorler verilmelidir. Kafa i¢i basinci
normal diizeylere diistiigiinde ve iyi bir intrakraniyal komplians elde edildiginde barbiitiirat

tedavisine son verilir, 406
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2.9. KAFA TRAVMALARINDA PROGNOZ VE SONUC

a. Prognostik Kriterler

1. Yas: Infant ve kii¢iik ¢ocuklarda iyilesme derecesi eriskinlerden daha iyidir.

2. Koma puani: Glasgow koma puani sonugla yakin korelasyon gosterir, diisiik
puanlar sonucu belirlemede daha gilivenilirdir. Skalada motor cevap puani en 6nemli
prognostik kriterdir.

3. Bazal sistemlerin obiliteresyonu: BBT'de bazal sistemlerin kompresyonu veya
silinmis olmasi mortalite ile yakin iliski i¢indedir.

4. Kot sonucun sikligi sunlarla artmaktadir:

- Deserebre postiir veya motor cevapsizlik

- Pupil reaksiyonunun kaybi1

- GOz hareketlerinin bozulmasi veya kaybi

- Kata i¢i basincinin hiperventilasyona ragmen 20 mm Hg'nin altina diismemesi

- Yashlik

- Hipotansiyon

- Hiperkarbi

- Hipoksemi veya anemi

- Cerrahi girisimi gerektiren kitle lezyonlarinm bulunmas > 616263

b- Sonu¢ Degerlendirmesi

Glasgow sonug skalasi hastalarin sonuglarini basit¢e bes kategoride degrelendirilir.

1. lIyi diizelme (GOS 5): Tam iyilesme anlaminda degildir. Mindr sekeller
bulunabilir. Eski isine mutlaka donmesi gerekmeyen fakat mesleki seviyesine donebilen
hasta bu kategoriye girer. "Tam iyilesen"veya"miikemmel diizelen" hastalan igeren bir
kategori ayrilmadig1 goriilmektedir. Emosyonel, entelektiiel, seksiiel ve sosyal sakatligin
birgok problemlerini iceren bu kategoriler arasinda "objektif ayirim yapmak siibjektif
sonu¢ dogurur.

2. Orta derecede sakathk (GOS 4): Giinlik yasantilarinda bagimsiz fakat fizik,
mental veya her iki sakatlik nedeniyle eski mesleki seviyelerine donemeyen hastalar igerir.

3. Agir sakathk (GOS 3): Giinliik yasantilarindaki aktivitelerini siirdiirmede
bagkalarina bagimli hastalar1 kapsar. Genellikle, agir mental ve fiziksel bozukluklar

birliktedir. Bazen gergek sakatlik predominant olarak mental veya fiziksel olabilir.
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4. Vejetatif durum (GOS 2): Hastada kortikal fonksiyon yoktur. Gosterdigi
cevaplarin (g6z agma, gozle izleme, bacak ve kollarda postiiral refleksler, ellerde yakalama
refleksi) tiiml subkortikaldir. Hasta hi¢cbir zaman konusmaz, psikolojik olarak anlamli
reaksiyon vermez, mental fonksiyonun herhangi bir belirtisi bulunmaz.

5) Oliim (GOS 1): Primer veya sekonder beyin harabiyeti sonucu 6len hastalari
sekonder sistemik komplikasyonlar nedeniyle oOlenlerden ayirtetmek uygulanan tedavi

stratejisini belirlemek agisindan dogru bir yaklasim olur.*640

Tablo 8: Glasgow sonug skalas1 (GOS) (Glosgow Outcome Scale)

Puan Anlam

5 Iyi derecede iyilesme — mindr defisititlere ragmen normal yasamin devami;

(“ise donmek” giivenilir degil)

4 Orta derecede sakatlik (sakat, fakat bagimsiz) — toplu tasima ile seyahat
edebilir, gozetildigi takdirde calisabilir (“giinlik yasam aktivitelerini”

gerceklestirme becerisini asar)

3 Ciddi derecede sakatlik (bilingli, fakat sakat) — gilinlik destege bagimli
(diiskiinler evine yatirilabilir — fakat bu kriter degildir)

2 Persistan vejetatif durum — yanitsiz & konusamaz; 2-3 hafta sonra gozlerini

acabilir & uyuyabilir/ritmi yeniden baslayabilir

1 Oliim — primer kafa travmasina atfolunan pek ¢ok 6liim, 48 saat i¢inde ortaya

cikar.
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Klinik Calisma Ve Hasta Secimi:

Bu calisma Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Ilag Arastirmalar Etik
Kurulunun 11.06.2009 tarih SAYI B: 30.2.DIC. 0.01 .00.00/75 sayili onay1 alindiktan
sonra Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Norosiriirji klinigine kafa travmasi nedeniyle

basvuran, 50 olguda yapilmistir.

ARASTIRMAYA DAHIL EDILME KRITERLERI

1. 17 yas istii erigkin hasta olmak.

2. Kraniyal bilgisayarli tomografide mezensefalon cevresi sisternalarda basi
bulgusu olmak.

3. Calismaya onay vermis olmak.

4. Cerrahi endikasyonu olmamak

ARASTIRMAYA DAHIL EDILMEME KRIiTERLERI
1. Baska merkezde tedavisi baglanmis olan olgular.
2. % 20 Mannitol tedavisinin kontrendike oldugu hastalar: Aniiri, ilerlemis bobrek
yetmezligi ve agir akciger konjesyonu.
Kafa travmasi nedeniyle bagvurmus 17 yas dsti erigkin olgularda kraniyal
bilgisayarli tomografide mezensefalon gevresi Sisternalarin basi bulgularina gore:

Grup 1: Mezensefalon ¢evresi sisternalarin basi bulgularina gore, basik (n= 17

hasta)

Grup 2: Mezensefalon gevresi sisternalarin basi bulgularina gore, kaybolmus (n= 17
hasta)

Grup 3: Mezensefalon g¢evresi sisternalarin basi bulgularina gore, goriilmez (n= 16
hasta)

olmak tizere 3 gruba ayrildi.
Olgular yas, agrilik, cinsiyet, ilk gelis aninda kafa travmasi sebebi, ¢oklu organ
sistem travmasi olup olmadigi, solunum yolu, pupillerin durumu ve ilk gelis Glasgow

koma skoru kaydedilmistir.
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Kraniyal bilgisayarli beyin tomografide bazal sisternalarin basi bulgularina gore,
gruplara; % 20 Mannitol, standart tedavi doz araliginda (0,25-2 gr/kg/giin) ve farkli
dozlarda intravendz uygulanmustir. (Tablo 9)

Olgularin 12. ve 72. saatlerde ¢ekilen BBT degisiklikleri ve GKS puanlar
kaydedilmistir.

Olgularin sonu¢ degerlendirilmesi 72. saatteki Glasgow Koma Skoru ile

yapilmustir.
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3.2. Kraniyal Bilgisayarh Tomografi Degerlendirilmesi

Bilgisayarli tomografi cihazi olarak Toshiba Xvision/GX cihazi kullanilmistir.
Bilgisayarli beyin tomografi ¢ekimleri kontrasiz olarak uygulanmistir. Kesitler orbito-
meatal hatta paralel posterior fossa i¢in 5 mm kalinliginda supratentorial bélge i¢in 10 mm
kalinliginda kesitler kullanilmistir.

BBT degerlendirilmesi; Toutant SM ve ark. tarafindan tanimlanan mezansefalon
cevresi sisternalarin bast bulgularina gore basik, kaybolmus ve goriilmez olarak
snuﬂandlrllmlstlr.50 Sekil 1: Normal BBT, Sekil 2: Bazal Sisterna Basik BBT (Grup 1)
Sekil 3: Bazal Sisterna Kaybolmus BBT (Grup 2), Sekil 4: Bazal Sisterna Goriilmez BBT
(Grup 3).

Sekil 3: Bazal Sisterna Sekil 4: Bazal Sisterna
Kaybolmus BBT (Grup 2) Goriilmez BBT (Grup 3)
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3.3. % 20 Mannitol tedavisi

Kraniyal bilgisayarli beyin tomografide bazal sisternalarin basi bulgularina gore,

gruplara; % 20 Mannitol standart tedavi doz araliginda (0,25-2gr/kg/giin) ve farkli dozlarda

intraventz uygulanmistir. (Tablo 9: % 20 Mannitol Tedavisi)

Tablo 9: % 20 Mannitol Tedavisi

BBT’de bazal
sisternada basi
bulgusu olan
(n=50)

% 20 Mannitol
hiicum dozu (15
dk’da verilecek.)

% 20 Mannitol
idame dozu (total

doz 4 saat ara ile

verilecek)
Basik (Grup=1) 0,5 gr/kgl/iv 0,25gr/kg/24 saat iv
(n=17 hasta)
Kaybolmus (Grup=2) | 1 gr/kg/iv 0,5gr/kg/24 saat iv
(n= 17 hasta)
Gorillmez (Grup=3) | 2gr/kg/iv 1gr/kg/24 saat iv

(n= 16 hasta)

3.4. Sonu¢ Degerlendirmesi

Olgularin sonug degerlendirmesi 72. saatteki Glaskow koma skoru ile yapilmistir.

3.5. istatistik

Istatiksel degerlendirme SPSS 15.0 bilgisayar programinda yapildi. Kategorik

degiskenlerin analizinde Ki- Kare testi, numerik degiskenlerin analizinde t testi kullanildi.

Veriler ortalama = SD olarak gosterildi. p < 0.05 degeri istatiksel olarak anlamli kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Olgularin cinsiyet dagilimi tablo 10, yas dagilimi tablo 11, kafa travmasi
etyolojisine gore dagilimi tablo 12, ¢oklu organ sistem travmasi oranlar1 tablo 12, ¢oklu
organ sistem travma etyolojisi tablo 14, acil hava yolu temini gerektiren hasta oranlari
tablo 15, ilk bagvuru aninda pupil ve 1s1k refleksi durumu tablo 16, hastalarin ilk gelis
anindaki BBT bulgular1 tablo 17, olgularin ilk gelis GKS’ye gore dagilimi tablo 18,
olgularin GKS ortalama degerleri tablo 19, olgularin ilk gelis GKS ile 72. saat GKS
ortalama degerleri tablo 20 ve ilk gelis GKS degerleri ile 72. saat GKS degerleri arasindaki
iligkiyi inceleyen eslestirilmis t testi tablo 21°de verilmistir.

Olgularin, hafif siddetli travma (GKS 15-13) dagilimi sekil 5, orta siddetli kafa
travma (GKS 12-9) dagilim1 sekil 6, agir siddetli kafa travma (GKS 8-3) dagilimi sekil 7,
gruplarin ilk gelis GKS ile 72. saat GKS ortalama deger karsilastirmasi sekil 8’de

gosterilmistir.

Tablo 10: Olgularm Cinsiyet Dagilimi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Toplam
Cinsiyet n=17 n=17 n=16 n=50
Dagilimi | Erkek 15 (% 88.23) | 15 (% 88.23) | 13 (% 81.25) | 43 (% 86)
Kadin 2 (%11.76) | 2 (% 11.76) | 3 (% 18.75) 7(%7)

Calismamizda tim gruplarda erkek cinsiyetin anlamli olarak yiliksek oldugu
goriilmiistiir. Grup 1 ve grup 2’de, esit oranda ve grup 3’ten daha yiiksek oranda erkek
cinsiyetin oldugu goriilmiistiir (Grup 1 x*= 9.941 p < 0.05) (Grup 2 x*= 9.941 p < 0.05)
(Grup 3 x*= 6.250 p < 0.05).
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Tablo 11:

Olgularm Yas Dagilimi

Hasta Sayist

Hasta Yas1 Grup 1 Grup 2 Grup 3 TOPLAM

n= 17 hasta n= 17 hasta n= 16 hasta n=50 hasta
18- 30 yas 9 (% 52.9) 5 (% 29.41) 7 (% 43.75) 21 (% 42)
31-40 yas 4 (% 23.52) 4 (% 23.52) 5 (% 31.25) 13 (% 26)
41-50 yas 2 (% 11.76) 3 (% 17.64) 2 (% 12.5) 7 (% 14)
51-60 yas - 3 (% 17.64) 2 (% 12.5) 5 (% 10)
61-70 yas 1(%5.8) 2(% 11.76) - 3 (% 6)
71-80 yas - - - -
81-90 yas 1(%5.8) - - 1(%2)

Yas dagilimi 18 ile 84 yas arasinda olup ortalama yas orani1 35.76 + 15.78°dir.

Calismamizda tiim gruplarda 18-30 yas arasi hasta sayist anlamli olarak yiliksek

bulunmustur. Grup 1’de, 18-30 yas arasi hasta sayis1 diger gruplara gore daha yiiksek
oldugu goriilmiistiir (Grup 1 t=5.065 p < 0.05) (Grup 2 t=7.532 p < 0.05) (Grup 3 t=7.293

p <0.05).

Tablo 12: Olgularin Kafa Travmasi Etyolojisine Gore Dagilim

Hasta Sayis1
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Toplam
Kafa Travmasi n= 17 hasta n=17 hasta | n=16 hasta | n=50 hasta
Trafik Kazasi 11 (% 64.7) | 14(%82.35) | 12(%75) | 37 (% 74)
Yiiksekten Diigme 5(%29.41) | 3 (% 17.64) | 3(% 18.75) | 11 (% 22)
Darp 1(% 5.8) - - 1(% 2)
Basa Sert Cisim Diigmesi - - 1 (% 6.25) 1(%2)

Travma nedeninin en sik trafik kazas1 (37 hasta % 74), ikinci siklikta yiiksekten

diisme (11 hasta % 22) oldugu goriildi. Calismamizda tiim gruplarda trafik kazasinin

anlamli olarak yiiksek oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 13: Hastalarin Coklu Organ Sistem Travmasi Oranlari

Hasta Sayisi

Coklu Organ Grup 1 Grup 2 Grup 3 Toplam
Sistem Travmasi n= 17 hasta n=17 hasta | n=16 hasta | n=50 hasta
Coklu Organ Sistem 9 (% 52.94) 9(%52.94) | 9(%56.25) | 27 (% 54)
Travmasi Olmayan

Coklu Organ Sistem 8 (% 47) 8 (% 47) 7 (% 43.75) | 23 (% 46)

Travmasi Olan

Calismamizda, ¢oklu organ sistem travmasi 23 olguda goriilmiis ve oram1 % 46

olarak bulunmustur.

Tablo 14: Hastalarin Coklu Organ Sistem Travma Etyolojisi

Hasta Sayisi
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Toplam

Travma Cinsi n= 17 hasta n=17 hasta | n=16 hasta | n=50 hasta

COSY=8 COSY=8 COSY=7 COSY=23
Maksillofasiyal 4 (% 23.52) 1 (% 5.8) 1(%6.25) | 6 (% 12)
Ortapedik - 5(%29.41) | 5(% 31.25) | 10 (% 20)
Gogiis 4(%2352) | 3(%17.64) | 4(%25) | 11 (% 22)
Batin 4(%2352) | 5(%29.41) | 4(%25) | 13 (% 26)
Multitravma 4(%23.52) | 6(%35.29) | 7 (%43.75) | 17 (% 34)

Tiim gruplarda ¢oklu organ sistem travmasi oranlari arasinda, anlamli bir farklilik

bulunmamustir. (Grup 1 x?= 0.059 p < 0.05) (Grup 2 x*= 0.059 p < 0.05) (Grup 3 x*= 0.250

p <0.05)
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Tablo 15: Olgularin Acil Hava Yolu Temini Gerektiren Hasta Oranlari

Acil Hava

Yolu Temini

Hasta Sayisi
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Toplam
n=17 hasta | n=17 hasta | n=16 hasta | n= 50 hasta
Gerektiren(EV) 2 (% 11.76) | 4(%2352) |7 (% 43.75) | 13 (% 26)
Gerektirmeyen(EY) | 15 (% 88.25) | 13 (% 76.4) | 9 (% 56.25) | 37 (% 74)

Calismamizda, acil hava yolu temini gerektiren 13 (% 26) olgu goriilmiistiir. Grup 1
ve 2°de acil hava yolu temini gerektirmeyen hasta oranlari, anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (Grup 1 x?= 9.941 p < 0.05) (Grup 2 x?= 4.765 p < 0.05). Calismamizda
gruplardan en sik grup 3’te (% 43.75) acil hava yolu temini gerektiren hasta goriilmistiir.
Ancak Grup 3’te acil hava yolu temini gerektiren hasta oranlar arasinda istatiksel olarak

anlamli bir fark bulunamamaistir (X2: 0.250 p > 0.05).

Tablo 16: Hastalarin ilk Basvuru Aninda Pupil ve Isik Refleksi Durumu

Hasta Sayis1
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Toplam
n=17 hasta | n=17 hasta | n=16 hasta | n=50 hasta
Iytk Refleksi |"Cify Tarafli Pupil

Genislemesi ve Isik
Refleksi - - 3(% 18.75) | 3 (% 6)
alinamayan
Normal 17 (% 100) | 17 (% 100) | 13(%81.25) | 47 (% 94)

Calismamizda 3 hastada (% 6), cift tarafli pupil genislemesi ve 1s1k refleksi

alinamamas1 goriilmiistiir. Bu hastalar grup 3’te yer almis olup tiimii kaybedilmistir.
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Tablo 17: Hastalarin Ilk Gelis Amindaki BBT Bulgular:

Hasta Sayist
Ik BBT Grup 1 Grup 2 Grup 3 TOPLAM
Bulgular1 n= 17 hasta n= 17 hasta n= 16 hasta n=50 hasta
Kontilizyon 6 (% 35.29) 7 (% 41.17) 5 (% 31.25) 18 (% 36)
Travmatik SAK 3 (% 17.64) 5 (% 29.41) 3 (% 18.75) 11 (% 22)
Serebral 6dem 5 (% 29.41) 3 (% 17.64) 2 (% 12.5) 10 (% 20)
Akut subdural
hematom 1(%5.8) 1(%5.8) 3 (% 18.75) 5 (% 10)
Intraventrikiiler
kanama - 3 (% 18.75) 3 (% 6)
Pnomosefalus 2 (% 11.76) - 2 (% 4)
Intraserebral
hematom - 1(% 5.8) - 1(% 2)

Olgularn ilk gelis anindaki bilgisayarli beyin tomografisi bulgularinda, kontiizyon

tiim gruplarda anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Grup 2’de, kontiizyon bulgusunun daha

yiiksek oldugu goriilmistiir (Grup 1 t=6.419 p < 0.05) (Grup 2 t=5.787 p< 0.05) (Grup 3

t=7.004 p < 0.05).

Tablo 18: Olgularin ilk Gelis GKS’ye Gére Dagilimi

Hasta Say1s1

Grup 1 Grup 2 Grup 3 TOPLAM
GKS n= 17 hasta n= 17 hasta n=16 hasta | n=50 hasta
Hafif Siddet Travma
(GKS 15-13) 8 (% 47.05) 4 (% 23.52) - 12 (% 24)
Orta Siddet Travma
(GKS 12-9) 7 (% 41.17) 8 (% 47.05) 7 (% 43.75) 22 (% 44)
Agir Siddet Travma
(GKS 8-3) 2 (% 11.76) 5 (% 29.41) 9 (% 56.25) 16 (% 32)

Olgularin ilk gelis glasgow koma skoruna gore, hafif siddet kafa travmasi (GKS 15-
13) 12 (% 24) hasta, orta siddet kafa travmasi (GKS 12-9) 22 (% 44) hasta ve agir siddet
kafa travmasi (GKS 8-3) 16 (% 32) hasta dagilim1 seklindeydi.




Sekil 5: Hafif Siddet Travma (GKS 15-13) Dagilim

% 47.05

Hafif Siddet Kafa Travmasi

% 0
Grup 1l Grup 2 Grup 3

Sekil 6: Orta Siddet Kafa Travma (GKS 12-9) Dagilimm

% 41.17

Orta Siddet Kafa Travmasi

Grup 1l Grup 2 Grup 3

Sekil 7: Agir Siddet Kafa Travma (GKS 8-3) Dagilim

Agir Siddet Kafa Travmasy

% 11.76

Grupl Grup 2

Grup 1 ve grub 2’de ilk gelis GKS’ye gore siddet travma iliskisinde anlamli bir fark
bulunamamustir. (Grup 1 x? = 3.647 p > 0.05) (Grup 2 x*= 1.529 p > 0.05)

Grup 3’te agir siddet kafa travmasi (GKS 8-3) anlamli sekilde yiiksek bulunmustur.
(x* = 6.118 p<0.05)
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Tablo 19: Olgularin GKS Ortalama Degerleri

Grup 1l Grup 2 Grup 3
Ik gelis | 12.saat | 72.saat Ik 12. saat | 72. saat Ik 12. saat | 72. saat
gelis gelis
GKS 11.05:2.904 | 11.52+2.874 | 12.29+3.23 | 9.64=3.14 | 9.88x2.91 | 10.52£3.14 | 7.18£2.71 | 7.87+2.89 | 8.81+3.58
Ortalama
Deger +SD
Tablo 20: Olgularin Ilk Gelis GKS ile 72. Saat GKS Ortalama Degerleri
Ik Gelis 72. Saat
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 1 Grup 2 Grup 3
n=17 n=17 n=16 n=17 n=17 n=16
GKS 11.05+2.904 9.64+3.14 7.18+2.71 12.29+3.23 | 10.52+3.14 | 8.81+3.58
Ortalama
Deger +SD
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Sekil 8: Grublarimn Ik Gelis GKS ile 72. Saat GKS Ortalama Deger

Karsilastirmasi
N\
s
g
a
]
£
=
«
=
o
7]
<
©| | 1105 12,29
Grup 1l Grup 1l
n=17 n=17
Ik Gelis  72. saat

Grup 2
n=17

Ik Gelis

Grup 2
n=17
72. saat

Grup 3
n=16

Ik Gelis

Grup 3
n=16
72. saat

Tablo 21: Ik Gelis GKS Degerleri fle 72. Saat GKS Degerleri Arasindaki

Mliskiyi Inceleyen Eslestirilmis t Testi

Ortalama N Std. SD t Anlamlilik
Sapma (P)

Grup 1 Ik Gelis | 11,0588 17 2,90410 16 -4,440 0,000
72. Saat | 12,2941 17 3,25583

Grup 2 Ik Gelis | 9,6471 17 3,14128 16 -2,867 0,011
72. Saat | 10,5294 17 3,14479

Grup 3 Ik Gelis | 7,1875 16 2,71339 15 -3,372 0,004
72. Saat | 8,8125 16 3,58178
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Olgular 72. saatteki norolojik durumlarina gore glasgow koma skalasi ile
degerlendirilmistir.

Calismamizda, standart % 20 mannitol tedavi doz araliginda;

grup 1’de 0.5 gr/kg 15 dk.’da bolus ve 0.25 gr/kg/giin total doz 4 saat ara ile

grup 2’de 1 gr/kg 15 dk.’da bolus ve 0.5 gr/kg/giin total doz 4 saat ara ile

grup 3’de 2 gr/kg 15 dk.’da bolus ve 1 gr/kg/giin total doz 4 saat ara ile
intravendz tedavi verildi ve ilk gelis GKS’ye gore 72. saatteki GKS’de artma anlamli
olarak ytiksek bulundu.

(Grup 1t=-4.440 p < 0.05)

(Grup 2 t=-.2.867 p < 0.05)

(Grup 3t=-3.372 p < 0.05)

Grup 1°de, diisiik doz % 20 mannitol tedavisi (0.5 gr/kg/15 dk.’da bolus ve 0.5
gr/kg/glin total doz 4 saat ara ile idame) intravendz verilerek ilk gelis GKS’ye gore 72.
saatdeki GKS’de yiikselme diger gruplara gére daha anlamli bulunmustur. (t=-4.440 p <
0.05)
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5. OLGU ORNEKLERI

Sekil 9 Olgu 1: 30 yasinda erkek hasta. Trafik kazasi. EV, IR-/-, COSY: Gogiis (+), Grup

shift (+)

72. Saat GKS:5, BBT: Sag frontal yaygin kontiizyon, sola shift (+)
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Sekil 10: Olgu 2: 20 yasinda erkek hasta, EY, IR +/+, COSY: ortopedi, Grup 2,

72. saat GKS:14 BBT: Serebral 6dem
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Sekil 11: Olgu 3: 65 yasinda erkek hasta, trafik kazasi, EV, IR +/+, COSY: batin, Grup 1,

72. saat GKS:7 BBT: Sag temporal travmatik SAK, vertekste yaygin kontiizyon
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6. TARTISMA

Literatiirdeki ¢ogu calismalarda en fazla travmaya ugrayan yas grubunun geng
eriskin ve erkekler oldugu bildirilmistir. Erkeklerin kadinlara gore fazlaligi toplumumuzda
erkek cinsiyetinin daha aktif bir yagsama sahip olmasi ve bunun sonucunda travmaya daha
¢ok maruz kalmasiyla agiklanabilir. Franskowski ve ark. ¢alismasinda E/K oranini 4 olarak
bildirmislerdir. > °

Kafa travmalarmin baslica nedenleri motorlu tasit kazalari, yliksekten diisme ve
darp olusturmaktadir.

Cooper ve ark. Gennarelli, Thibault, Gutman ve ark. c¢alismalarinda, diisme
olgularinin, motorlu ara¢ kazalar1 ya da diger travma mekanizmalarina oranla daha fazla
travmatik intrakraniyal yaralanmaya yol agtigini bulmuslardir.®® ®” ®® Borczuk ve ark. ise
motorlu arag¢ ve bisiklet kazasina ugrayan ¢ocuklarin intrakraniyal yaralanmaya daha fazla
egilimli olduklarini saptamuglardir.”

Calismalar da otorler GKS’si 15-13 olan hastalarda erken tanisal degerlendirme igin
BBT gerekliligini 6nermislerdir. Buna gerekce olarakta, diisiik prevelansh da olsa cerrahi
girisim gerektirebilecek patalojik bulgularin olabilecegini bildirmislerdir. 75 Vicarios ve
ark. ile Black’e gore GKS’nin 15 olmas: subdural hematom yada diger intrakraniyal
lezyonlar1 ekarte etmede giivenilir degildir.72’73 GKS 15°’ten az oldugu durumlarda kafa
fraktiiriniin varligina bakilmaksizin hastada kotiilesme ya da hematom gelismesi riski
nedeniyle BBT c¢ekilmesinin gerekli oldugu genel bir kanidir. Feuerman ve ark. GKS 15’in
altinda ki olgularin hepsine BBT ¢ekilmesi gerektigini belirtmislerdir.”® Yine de otorler
arasinda GKS 15-13 olan hastalarin BBT gerekliligi hakkinda kesin bir goriis birligi
yoktur.

Miller ve ark. GKS skoru 15 olan 1382 hastalik serilerinde biitiin hastalara BBT
cekmisler, hastalarda; 47 (% 34) kontiizyon, intraventrikiiler yada subaraknoid kanama, 3
(% 2) epidural hematom, 16 (% 11) subdural hematom ve 18 (% 13) izole kafatas1 kirigi
olmak iizere toplam 84 patalojik BBT sonucu saptamlslardlr.70 Merine’de Vilasente ve ark.
kafa travmali olgularda GKS ile BBT bulgular1 arasinda direkt bir iliski bulmuslardir.”’
Bunun aksine Dietric ve ark. ¢alismalarinda GKS ile BBT bulgular1 arasinda korelasyon
olmadigimni belirtmislerdir.”®

Acil hava yolu temini ile prognoz arasindaki iliski incelendiginde, Huang ve ark.

402 kafa travmali hastanin 102’sine acil traketomi yapmislar, bu hastalarda 6liim
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oranlarinin ve hastanede yatis siirelerinin ti¢ kat arttigini belirtmislerdir.”® Boyd Benzel %
43’ kafa travmali olan norosirlirji  hastalarinda, erken trakeatominin 6nemini
Vurg:{ulamlslatrdlr.79 Bu arastirmacilar hastalarin % 28’inin 6ldiigiinii, % 50’sinin kalict
vejatatif tablo, % 19’unun tam 1iyilesme ile taburcu edildiklerini bildirmislerdir.
Calismamizda % 26 olguda entiibasyon gerekmistir. En ¢ok acil hava yolu temini grup 3’te
(% 43.75) gerektigi gorilmistiir.

Pupil yanit1 ile prognoz arasindaki iliski literatiirde incelendiginde, Luerssen ve ark.
pupiller yanitin 6liim oram iizerinde etkili oldugunu, iki tarafli sabit pupilli ¢cocuklarin %
53.2’sinin, eriskinlerin % 66.5’nin tek pupil genislemesi olan ¢ocuklarin % 20.5’ini,
eriskinlerin % 38.5’inin Sliimciil seyrettigini bildirmislerdir.?’ Kafa travmali hastalarda iki
tarafli ve sabit pupiller eger motor yanit da yoksa % 97 — 99 oraninda 6liime neden
olabilen kotii prognoza isaret eder.®* Olgularimizda 3 hastada (% 6), cift tarafli pupil
genislemesi ve 151k refleksi alinamamasi saptandi ve bu olgularin timi kaybedildi.

Cesitli aragtirmacilar siddetli kafa travmalarinda g¢oklu organ sistem travmasi

8283 Kafa travmasi ile birlikte ¢oklu

oranini genellikle % 50’nin iizerinde bulmuslardir.
organ sistem yaralanmasi orani, Miller ve ark. tarafindan siddetli travmalarda % 63, orta
siddetli travmalarda % 37 ve hafif siddet travmalarda % 32, tim kafa travmalarinda ise %
35 olarak tespit etmislerdir.84 Calismamizda c¢oklu organ sistem yaralanmasi oran1 % 46
olarak bulunmustur.

Literatiirde genel olarak hafif kafa travma oraninin (% 80), orta ve agir kafa travma
oraninin (% 10) oldugu belirtilmigtir.24%"0"

Calismamizdaki olgularin % 24’1 hafif kafa travmasi, % 44’1 orta kafa travmasi ve
% 32’si agir kafa travmasina maruz kalmiglardir. Grup 1 ve Grup 2’de ilk gelis GKS’ye
gore yapilan kafa travmasi siniflandirmasinda anlamli bir fark gosterilememistir. (Grup 1
x?= 3647 p > 0.05) (Grup 2 x*= 1.529 p > 0.05)

Grup 3’de agir kafa travmasi goriilmesi (GKS 8-3) anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. (Grup 3 x*= 6.118 p < 0.05)

Toutant SM ve ark. yaptiklar calismada, BBT de bazal sisternlerin obliterasyon
durumunu basik, kaybolmus ve goriilmez olarak siniflandirmig ve mezensefalon gevresi
sisternlerin  biyiikliigii ile kafa travmasi mortalitesi arasinda bir iliski oldugunu
géstermislerdir.5

Toutant SM ve ark. yaptiklart ¢alismada, basik grupta iyi diizelme % 35, orta
derece sakatlik % 21, agir derece sakatlik % 16, vejetatif durum % 6 ve OSlim % 22

seklinde, kaybolmus grupta iyi diizelme % 19, orta derece sakatlik % 17, agir derece
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sakatlik % 18, vejetatif durum % 7 ve o6lim % 39 seklinde ve goriilmez grubunda ise 1yi
diizelme % 11, orta derece sakatlik % 4, agir derece sakatlik % 6, vejetatif durum % 2 ve
6lim % 77 olarak bulmuslard1r.5

Kafa travmasimin tedavisinde mannitoliin etkileri norosirurjiyenlerin ¢ok ilgisini
cekmistir, ancak kullanimu ile ilgili ideal bir plan tanimlanmamustir.

Mc. Graw ve ark. kafa travmali hastalarda kafa i¢i basing degerinin 10 dakika
siireyle 25 mmHg civarinda seyrettigi durumlart mannitol kullanimi i¢in endikasyon kabul
e‘[rnislerdir.107

Marshall ve ark. 0.25 gr / kg dozda mannitol kullaniminin daha yiiksek dozlarda
mannitol kullanimi ile KiB diisiirmede aymi etkiye sahip oldugunu, KiB diisiirmek icin
serum osmolaritesindeki 10 mosm bir artigin yeterli olabilecegini vurgulamaktadir. 110

Cruz ve ark. 0.6 gr / kg dozda mannitol tedavisinin akut subdural hemotomlu

olgularda yararmi gostermislerdir.**’

Cruz ve ark. aym c¢alismada temporal lob
kontiizyonlu hastalarda mannitol kullaniminin yararini gézlemislerdir.™*’

Calismamizda gruplarin tiimiinde % 20 mannitol tedavisi ile nérolojik diizelme
istatiksel olarak anlaml1 bulundu.

Grup 1°de diisiik doz % 20 mannitol tedavisi (0.5 gr/kg bolus ve 0.25 gr / kg / giin

idame) ile en iyi sonug elde edildi.
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. SONUCLAR

. Olgularin % 86’sin1 erkekler olusturuyordu.

. Yas dagilimi 18 ile 84 yas arasinda olup ortalama yas oran1 35.76 + 15.78°dir.
Olgularin tamaminda ve tiim gruplarda ¢ogunlugun 18-30 yas arasinda
toplandig1 goriildii.

. Travma etyolojisi degerlendirildiginde tiim gruplarda en sik nedenin trafik
kazasi ve ikinci siklikta yliksekten diisme oldugu saptandi.

. Grup 3’te agir kafa travmali hastalar anlamli olarak ytiksek bulundu.

. Hastalarin % 26’sinda acil hava yolu agilmasi ihtiyaci goriildii.

. Olgularin % 6’sinda, ¢ift tarafli pupil genislemesi saptandi ve bu olgularin tiimii
kaybedildi.

. Gruplarin timiinde, % 20 mannitol tedavisi ile norolojik diizelme istatiksel
olarak anlamli bulundu.

. % 20 mannitol tedavisi ile en iyi sonug grup 1’de elde edildi.
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