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1.GIRIS VE AMAC

Beyin 6demi, serebral parankimde su igeriginin artmasina bagl olarak
gelisen hacim artisidir. Noral parankim hacminin artigi, beynin su i¢eriginin artmasi
(6dem) veya kafa ici yer kaplayan lezyon varhiginda goriilmektedir. Hacim
dengelenemediginde intrakraniyal basing artis1 tablosu ortaya ¢ikar. intrakraniyal
basing artiginda goriilen en sik belirti ve bulgular; bas agrisi, papil 6dem, kusma ve
altinc1 sinir parezisidir. Bu sikayetler hafif ve orta kafa travmasi hastalarinda
gozlenebilir. Ayrica intrakraniyal basing artis1 kontrol altina alinamadiginda, biling
bulanikligi ile birlikte ani solunum ve kardiyak arrest gelisebilir (1).

Kafa travmasi; ciddi mortalite ve morbiditeye yol agabilen, uzun siireli
tedavi ve bakim gerektiren onemli bir saglik sorunudur. Giiniimiizde artan sosyal
ve teknolojik etkilesimlerle birlikte kafa travmalarmim siklig1 ve buna bagli 6liim
ve sakatlik oranlari artig gostermektedir (2).

Beyin hasarmni takiben gelisen intrakraniyal basig artisinin kontrol altina
almmas1, morbidite ve mortalitenin azaltilmas1 agisindan biiyiik 6nem tagir. Kontrol
edilemeyen intrakraniyal basing artisinda en etkili tedavi yontemlerinden biri
dekompresif kraniektomidir.

Dekompresif kraniektomi (DK); beyin ddemi veya yer kaplayan lezyonlara
baglh olarak gelisen intrakraniyal basing artisin1 kontrol altmma almak amaciyla
uygulanan cerrahi girisimdir. Bu islemde, kafatasi kemiginin bir bolimii ¢ikarilir
ve duramater agilarak sismis beyin dokusunun genislemesine alan saglanir.
Boylece, serebral perflizyonun korunmasi ve sekonder beyin hasarinin énlenmesi
hedeflenir. DK, genellikle refrakter intrakraniyal hipertansiyonun mevcut oldugu,
konservatif tedavilere yanit alinamayan durumlarda endikedir. Cerrahi, gogu zaman
primer olarak yer kaplayan lezyonun (hematom, kontlizyon) eksizyonunu takiben
profilaktik olarak gergeklestirilir (3).

Herniasyonu Onlemek ve intrakraniyal basincit azaltmak amaciyla
uygulanan dekompresif kraniektomi, enfarkta baglh gelisen 6dem nedeniyle sisen
beyin dokusunun disa dogru genislemesine olanak taniyarak beyin dokusunu
sekonder hasardan korur (4).

Dekompresif kraniektomi islemi ilk kez 1901°de Isvigreli Emil Theodore
Kocher tarafindan gerceklestirilmis; 1908’de ise Harvey Cushing tarafindan kafa



travmasina bagli intrakraniyal basing artigini azaltmak amaciyla kullanilmistir (5).

U¢ randomize kontrollii calismadan elde edilen verilerin birlesik
analizinde, erken ddnemde uygulanan dekompresif kraniektominin, medikal
tedaviye kiyasla hem mortaliteyi anlaml diizeyde azalttigi hem de fonksiyonel
norolojik sonuglari iyilestirdigi gosterilmistir (6).

Pediatrik yas grubunda dekompresif kraniektomi uygulamasma iligkin
literatiir sinirhidir. Bu ¢aligmada, intrakraniyal basing artisi nedeniyle serebral
perfiizyonu korumak amaciyla dekompresif kraniektomi uygulanan pediatrik
hastalar retrospektif olarak degerlendirilmistir. Hastalarin klinik prognozlari ile

birlikte morbidite ve mortalite verileri analiz edilmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1 Beyin Anatomisi

Beyin, merkezi sinir sisteminin en karmasik ve &nemli orgamdir. Insan
beyninin yapisi, norolojik islevlerin anlasilmasinda kritik bir 6neme sahiptir. Beyin,
kafatasi i¢inde bulunur ve omurilik ile birlikte merkezi sinir sistemini olusturur.
Beynin anatomik yapisi, fonksiyonel bolgelere ayrilmistir ve bu bolgeler, ¢esitli

biligsel ve motor islevleri yerine getirir (7).
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Sekil 1. Beyin anatomisi (7)

2.1.1 Beyin Bolgeleri

Serebrum dort ana lobdan meydana gelen genis bir beyin boliimii igerir.
Bunlar; frontal, parietal, temporal ve oksipital loblardir.

Frontal lob, yiiriitiicii islevler, motor hareketler ve kisilik 6zelliklerinin
yonetimi ile iligkilidir. Bu bdlge, planlama, karar alma ve sosyal davraniglari
dizenlemede 6nemli bir rol oynar (8).

Parietal lob, duyusal bilgilerin islenmesi ve mekansal yonelimin kontrolu
ile sorumludur; dokunma ve propriosepsiyon gibi viicutla ilgili duyusal verileri
entegre eder (9).

Temporal lob, isitme, hafiza ve dil igleme islevleriyle baglantilidir. Bu lobda
bulunan hipokampus, bellek olusumunda kritik bir rol tistlenir (8).

Oksipital lob, beynin arka boliimiinde yer alir ve goérsel bilgilerin

islenmesinden sorumludur. Oksipital lobda bulunan gorsel korteks, gorsel alginin



temel bilesenlerini isler (8).

Beyin sap1, medulla oblongata, pons ve mezensefalon (orta beyin) olmak
tizere li¢ ana bolgeden olusur (10). Medulla oblongata, kalp atim hizi, solunum ve
kan basincini kontrol eden yasam destek sistemlerinin merkezidir (11). Ayrica,
Oksurik, kusma ve yutma gibi bazi reflekslerin kontrol merkezidir (12). Pons,
medulla oblongata ile mezensefalon arasinda yer alir, motor ve duyusal sinyallerin
beyin ve omurilik arasinda iletilmesinde rol oynar (13). Pons ayrica, solunum
ritminin diizenlenmesinde ve bazi motor fonksiyonlarin koordinasyonunda katkida
onemli bir iglev gorir (14). Mezensefalon, gorsel ve isitsel reflekslerin
entegrasyonunda rol oynar (15). Bu bolge, g6z hareketlerini ve ses kaynaklarimi

izlemeye yardimci olan yapilar igerir (16).

2.1.2 Limbik Sistem

Limbik sistem, beyin igindeki duygusal ve bellekle iliskili siire¢lerinden
sorumlu olan yapilarin olusturdugu bir islevsel agdir. Bu sistem, hipokampus,
amigdala ve limbik korteks gibi yapilarin bir araya gelmesinden olusur.
Hipokampus, bellek olusumu ve mekansal hafiza ile iliskilidir (17). Bu bolge, yeni
anilarin kodlanmasi ve uzun donemli hafizanin olusturulmasi icin kritik 6neme
sahiptir. Amigdala, duygusal tepkilerin islenmesi ve duygusal bellek ile iliskilidir.
Ozellikle korku ve 6fke gibi temel duygusal tepkilerin diizenlenmesinde énemli bir
rol oynar. Limbik korteks, duygusal durumlarin ve hafiza siire¢lerinin
biitlinlestirilmesinde katkida bulunur. Bu bolge, duygusal yanitlarin ve karar alma

sireclerinin modilasyonunda rol oynar (18).

2.1.3 Kafatas1 Kemikleri

Kafatasi, beyni koruyan ve destekleyen c¢esitli kemiklerden meydana gelir.
Frontal kemik, alnm biiylik bir kismmi olusturur ve beyin zarini destekler, yiiziin
on kisminda bulunur (19). Parietal kemikler, kafatasmin {ist ve yan kisimlarini
kaplar, beyni darbelerden korur (20). Oksipital kemik, kafatasinin arka bdlimiinii
olusturur ve beyin ile omurilik arasindaki baglantiyr saglar (21). Temporal
kemikler, sakak bolgelerinde bulunur ve isitme ile denge islevlerinde rol oynar (22).
Sfenoid kemik, kafatasinin merkezinde yer alir ve beyin tabanini destekler; etmoid

kemik ise burun boslugunun ¢atisini olusturur (23).



2.2 Travmatik Beyin Hasan

2.2.1 Tanim ve Epidemiyoloji

Travmatik beyin hasar1 (TBH), dis bir mekanik kuvvetin etkisiyle beyin
dokusunda meydana gelen, yapisal ya da fonksiyonel bozukluklarla seyreden bir
Klinik durumdur. Bilissel, fiziksel ve psikolojik fonksiyonlardaki degisimden, noral
ve vaskiiler hasarin neden oldugu norolojik fonksiyon kaybi sorumludur. TBH her
yil diinya genelinde yaklasik 54 ila 60 milyon kisiyi etkiledigi bildirilmistir. TUm
yaralanma tiirleri arasinda, 6liim veya kalic1 sakatlikla sonuglanma riski en yiksek
olanlardan biridir (24).

Kafa travmalarinin insidansi sosyo-ekonomik seviye farkliliklarina, ik,
cinsiyet ve yasa gore farklilik gostermektedir. Arastirmalar, pediatrik hastalarda 6
ay — 2 yas araligmin en yiiksek insidansh grup oldugunu ortaya koymaktadir. Bu,
bircok gelismekte olan iilkede benzer sekilde raporlanmis olup; nedenler arasinda
gelisimsel merak, denge zayiflig1 ve ebeveyn gozetiminin yetersizligi bulunur (25).
En sik karsilasilan etiyolojik nedenler sirasiyla yiiksekten diisme, yer seviyesinden

diisme ve motorlu tasit kazalaridir (24).

2.2.2 Travmatik Beyin Hasar1 Siniflamasi

Travmatik beyin hasar1 (TBH), klinik bulgular, hasar mekanizmasi,
patofizyolojik 6zellikler, prognoz ve tedavi yaklasimlarina gére gesitli sekillerde
smiflandirilmaktadir (26).

Glasgow Koma Skoru (GKS), bilissel ve norolojik islevlerin
degerlendirilmesinde en yaygin kullanilan 6lgiitlerden biridir ve gliniimiizde TBH
siddetinin belirlenmesinde altin standart olarak kabul edilmektedir. Bu skala; g6z
acma, motor yanit ve sozel yanit olmak iizere {ic parametreye dayali puanlama
sistemi ile galisir. Ik degerlendirme sirasimnda GKS degeri:

. 13-15 olanlar hafif TBH,
. 9-12 olanlar orta TBH,
. 3-8 olanlar ise agir TBH olarak siniflandirilir (27).

Hafif siddette TBH, kafa travmasmdan sonra GKS 13-15 olan hastalar
olarak tanimlanmaktadir. Bu hastalarm, biling kayb1, amnezi, olay esnasinda mental
durum degisikligi ile kalict ya da gegici fokal norolojik defisit gibi semptomlari
vardir. TBH gelisen ¢cogu hasta bu gruptadir. Hafif siddette TBH olan hastalarin %



3’linde ndrolojik kdtiilesme meydana gelir, cerrahi mudahale gereksinimi % 1’den
daha az gorilmektedir (26).

Orta siddette TBH, GKS 9-12 olan hastalar1 tanimlamaktadir. Tiim kafa
travmali hastalarm % 10’u bu gruptadir. Klinik bulgularda gegici biling kayiplari,
posttravmatik nobet, konfuizyon, fokal norolojik defisitler gordlebilir. Genellikle
multitravma ile birliktedir. Bu hasta grubundaki olgularin % 40’inda Beyin
Tomografisi (BT) bulgusu goérilmekte, % 8’inde operasyon ihtiyact olmaktadir.
Mortalite, izole orta siddetli TBH’de % 20’den azdir ve tiim olgularin yarisinda
uzun donem sakatlik gorilmektedir (27).

Agir siddette TBH; GKS 8 ve alt1 olan hastalardir. Yapilan arastirmalarda
acil servise hayattayken gelen kafa travmali hastalarmm % 10’u agr siddettedir.
Yaklasik % 35 oraninda mortalite bildirilmistir. Tiim ciddi siddette TBH’lerin %
25' cerrahi girigim gerektirmektedir. Tim ciddi TBH saptanan hastalara BT ile
goruntiileme yapilmasi ve cerrahi miidahalenin gerceklestirilebildigi ileri bir
merkezlere transferi tavsiye edilmektedir (27, 28).

TBH, ayrica travmanin sekline gore kapali, acik ve penetran kafa
yaralanmalar1 seklinde smiflandirilabilir. Kapali kafa travmasinda kafatasi
biitiinliigii korunmustur ve dura saglamdir. Bu tiir yaralanmalar genellikle kiint
travmalar sonucu olusur ve akselerasyon—deselerasyon mekanizmasiyla diffiiz
aksonal hasara yol acabilir (31). Ag¢ik kafa travmasi duranin biitiinligliniin
bozuldugu ve beyin dokusunun dis ortamla temas ettigi yaralanmalardir. Penetran
kafa travmasi, yabanci bir cismin (6rnegin mermi, bigcak, demir pargasi) durayi
delerek beynin dokusuna ulastigi yaralanmalardir. Ekstrakraniyal yaralanmalar,
tim TBH’lerin % 25 ini olusturur. Kan kaybi, hipoksi gibi nedenler sorumlu
tutulmustur (27, 28).

2.2.3 Travmatik Beyin Hasarinda Patogenez

Beyin hasarmin olusumunda iki asama mevcuttur: Birincil ve ikincil hasar.
Birincil hasar, travma aninda mekanik kuvvetin dogrudan etkisiyle ani olarak
meydana gelir. Bu asamada olusan doku deformasyonu; damar yapilari, ndronlar
ve uzantilari, glial hiicreler ile mikroglia iizerinde odaklanmig, multifokal ya da
yaygin hasara yol acar. Bu hasar, ayn1 zamanda sekonder beyin hasarinin geligimi

i¢in patofizyolojik bir zemin olusturur. Birincil hasar su sekillerde gergeklesir (29):



e Serebral kontlizyon ve intraserebral hematomlar

e Subaraknoid kanama

e Epidural kanama

e Subdural kanama

e Diffliz veya fokal aksonal hasar

Kontuzyon terimi, beyin parankiminde travmaya bagli ezilme ve doku
biitliinliigiiniin bozulmasi seklinde ortaya c¢ikan yapisal hasari tanimlamak igin
kullanilir. Bu durum fokal veya multifokal olabilir. Travmanin siddeti arttik¢a derin
lokalizasyonlar etkilenebilir ve yayginlig: artabilir. Lezyonlar genellikle darbenin
geldigi tarafta bulunur, ancak beynin hareketi sonucu darbenin geldigi tarafin
karsisindaki bolgeye ¢arpmasi (contre-coup lezyon) ile de olusabilir (30).

Serebral kontiizyonlar, kafatasi kaidesindeki anatomik kemik yapisinin
farkliliklar1 nedeniyle belirli bolgelerde meydana gelir. Sag ve sol her iki tarafta esit
olarak, orbitofrontal ve anterotemporal bolgeler daha sik etkilenir (29).

Kontlizyonlar sonrasinda gelisebilecek subaraknoid kanama ve epileptik
ndbetler nedeniyle dikkatle izlenmelidir. Bu klinik tabloya intrakraniyal basing
artig1 ve fokal sensorimotor defisitler de eslik edebilir (31).

Kanama ve 6demin olustugu lezyon, ¢evre dokulara baski yaparak kitle
etkisi yaratir ve lokal iskemiyi tetikler. Klinik belirtiler genellikle daha ge¢ ortaya
c¢ikar. Biling kayb1 ve posttravmatik konfiizyon genellikle bu tabloya eslik eder ve
bu semptomlarm siiresinin uzayabilecegi bildirilmistir. Fokal norolojik defisit,
sensorimotor korteksin etkilendigi ve intrakraniyal basmcin arttigr durumlarda
ortaya ¢ikabilir.

Kontrastsiz BT'nin, erken donemler dahil olmak iizere tan1 koymada en
etkili yontem oldugu belirtilmistir. BT’ de; kanama, nekroz ve enfarktiise baglh
olarak heterojen ve diizensiz smirli, hiperdens lezyonlar izlenirken, bu alanlari
cevreleyen 6dem bdlgeleri hipodens olarak goéruntiilenmektedir (Resim 1). Travma
sonras1 3. ve 4. giinlerde kanamanin azalmasiyla birlikte, bu donemde tani i¢in
Manyetik Rezonans Gorintiileme’nin (MRG) daha faydali olacag: ifade edilmistir
(28).



Sekil 2. Serebral kontiizyon (32)

Subaraknoid kanama (SAK), araknoid zar ile piamater arasinda meydana
gelen kanamayla karakterizedir. Bu durum genellikle kigctk pial ve subaraknoid
damarlari hasar gormesi, parankimal bir hematomun subaraknoid bosluga agilmasi
ya da intraventrikiiler kanamanin subaraknoid alana yayilmasi sonucu ortaya ¢ikar.
Subaraknoid kan birikimi, beyin hemisferleri iizerindeki sulkuslar arasinda ve bazal
sisternalarda izlenebilir (Resim 2). Ozellikle silvian fisstiriin posterior bolgesi ve
interpedinkiiler fossa dikkatlice incelenmelidir. Beyin sap1 ¢evresinde saptanan
SAK, beyin sap1 lezyonlarm diisiindiirmelidir. SAK, darbenin siddetinin yiiksek
oldugunu gosterir (33).

Travmatik SAK, BT taramalarinda izole olarak kortikal kontiizyona komsu
bolgelerde goriilebilecegi gibi, daha sik olarak epidural hematom (EH) ve subdural
hematom (SDH) altinda da tespit edilebilir. Subaraknoid kanamalarm en yaygin
goriildiigii bolgeler perisilvian alanlar, anteroinferior frontal bolgeler, temporal
sulkuslar ve hemisferik konveksitelerdir. BT kesitlerinde, diger kanamalara benzer
sekilde, beyin parankimine gore akut donemde hiperdens, subakut donemde
izodens, kronik dénemde ise hipodens olarak gorilmektedir. MRG gorintileme
tan1 koymada kullanilabilse de, BT diger intrakraniyal kanamalarda oldugu gibi
altin standart olarak kabul edilmektedir (33).



Sekil 3. Subaraknoid kanama (33)

EH, kanin kafatas1 ile duramater arasinda birikmesi sonucu meydana gelir.
Genellikle, temporal veya temporoparietal bolgelere alinan kiint travmalar
sonucunda orta meningeal arterin zarar gormesiyle olusan kafatasi kiriklarindan
kaynaklanir (34).

Travmatik beyin hasar1 vakalarmm % 2,7'sinde EH gorulur ve bu durum
genellikle genglerde daha sik tespit edilmistir (35).

Hematomun biiyiikliigli, yerlesimi ve aktif kanama olup olmamasi, EH
prognozunu etkileyen faktorlerdir. Ancak, hizli tan1 ve uygun tedavi ile mortalite

orant % 5’in altinda kalabilir (36).



Sekil 4. Epidural hematom (37)

SDH, agir TBH tanis1 konan hastalarin % 24'lUnde ve tum TBH'lerin % 10-
20'sinde gorilen, ancak % 50 ile % 90 oraninda mortalite riski tasiyan fokal
intrakraniyal lezyondur (38).

Beyin parankimasinda akselerasyon-deselerasyon hareketleri sonucunda
kopri venlerinin kopmasi, duramater ile araknoid zar arasindaki potansiyel
boslukta hematom gelismesine yol agar (39).

SDH; akut, subakut ve kronik olmak iizere ii¢ klinik gruba ayrilir. Akut
SDH, genellikle travmadan sonraki ilk 72 saat i¢inde belirti verir ve en sik goriilen
semptom biling kaybidir. BT de hilal seklinde, hiperdens goriiniimde izlenir ve
siklikla sttur hattin1 geger. Subakut SDH, travmadan sonraki 4-21 giin araliginda
ortaya ¢ikar. BT'de genellikle izodens olarak izlenir. Kronik SDH ise genellikle 3.
haftadan sonra semptomatik hale gelir ve BT de hipodens goriiniimdedir (40).

SDH, akut donemde siklikla cerrahi miidahale gerektirir. Operasyon
gerektiren SDH'lerin % 40-60'inda mortalite riski bulundugu belirtilmistir. SDH
kalinliginin 10 mm'yi gegmesi veya orta hat kaymasinin 5 mm'nin {izerinde olmasi,

cerrahi midahale i¢in endikasyon olarak kabul edilebilir (28).
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Sekil 5. Akut subdural hematom (41)

Kafa travmalarinda meydana gelen deselerasyon ve akselerasyon etkisiyle,
gri ve beyaz cevher farkli yogunluk ve agirliklari nedeniyle farkli hizlarda hareket
ederler. Rotasyonel ivmelenme, gri ve beyaz cevherin birlesiminde kayma
gerilimine neden olur. Bu gerilim aksonlarm elastik limitini astiginda, aksonal
kopma gordlir (42).

Kraniyal BT bulgulari siklikla normal sinirlarda olsa da, eslik eden vaskiiler
yaralanma durumlarinda interpedinkiiler sisterna gibi bazal sisternal yapilarda
smirlt SAK, izlenebilecek tek radyolojik bulgu olabilir. Komadaki bir hastada beyin
BT'de belirgin patoloji saptanmamasi halinde travmatik aksonal hasar olasilig1 goz
oniinde bulundurulmalhidir (43).

Ciddi TBH sonrasi hastalarin yaklagik % 50’sinde diffuiz aksonal hasar
bulgularma rastlandigi bildirilmistir (28).

Sekonder beyin hasari, primer hasara organizmanin verdigi yanit sonucu
gelisen ve siklikla ‘gecikmis disfonksiyon’ olarak tanimlanan patofizyolojik
stirectir. Primer hasarin tetikledigi bu siire¢, iskemi, hipoksi, 6dem, inflamasyon ve
metabolik bozukluklar gibi mekanizmalarla ilerleyerek mevcut beyin hasarini
agrrlastirir. Sekonder hasar1 hedef alan tedavi yaklagimlari, TBH’ye bagli morbidite
ve mortalite oranlarin1 anlamli Glgiide azaltmaktadir. Sekonder beyin hasarina
neden olan durumlar tablo 1’de Gzetlenmistir (44). Primer ve sekonder beyin

hasarlari, fokal ya da diffiiz olarak siniflandirilabilir. Fokal lezyonlar dogrudan
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travma alaninda, diffiiz lezyonlar ise rotasyonel kuvvetlere bagli akselerasyon-
deselerasyon mekanizmasiyla olusur (29).

Tablo 1. Sekonder beyin hasari nedenleri (45)

SISTEMIK INTRAKRANIAL
Hipoksi Kafa i¢i basing artig1
Hipotansiyon Hematom

Anemi Konvilsiyon
Hipo/hiperkarbi Enfeksiyon

Ates Vazospazm
Hipo/hiperglisemi

Hiponatremi

Travmanin akut fazinda, dogrudan mekanik etkiye bagl olarak noral doku
biitlinliigii bozulur ve bununla birlikte serebral perfiizyon ile metabolik siire¢lerde
disfonksiyon gelisir. Bu dénemde, anaerobik glikoliz dongisi ile laktik asit
birikimi, kan beyin bariyerinde gegirgenlik artis1 ve 6dem gelisir. ilerleyen
donemde, anaerobik glikoliz yeterli enerji saglayamayinca mevcut ATP depolari
tiikenir ve ATP bagimli1 iyon pompalar1 hasar gériir. Ikinci asamada, glutamat ve
aspartat gibi eksitator norotransmitterlerin asir1 salinimi gergeklesir ve N-metil D-
aspartat ile voltaj bagimli sodyum ve kalsiyum kanallar1 aktive olur. Hiicre igine
yogun sodyum ve kalsiyum girisi devam ettiginde, hiicre 6limine yol acan
kaskatlar aktive olur. Hiicre i¢i kalsiyum, lipid peroksidaz, proteaz ve fosfolipazlari
aktive ederek intraselliiler serbest yag asidi ve serbest radikallerin
konsantrasyonunu artirir. Ayrica, hiicre i¢i translokaz ve endoniikleaz gibi
maddelerin aktivasyonu, hiicre membran1 ve DNA'ya zarar vererek nekroz veya
apopitozise yol acar (45).

Primer ve sekonder beyin hasar1 ile TBH patofizyolojisi asagidaki sekilde

anlatilmistir.
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Primer Beyin
Hasari

Kan beyin

Biyomolekiler
mediatorferin
aktivasyonu

bariyerinin
acilmasi

Serebral ! _
’ kan akimi = Iskemi '

azalir
Noronal
membran

Interstisyel
sivi ve doku
hasari Kafa igi bgilt?;gn
basinc
o artis Wy

Sitotoksik Vazojenik
odem odem

Sekonder
beyin hasan

Sekil 6. Primer ve sekonder hasar patofizyolojisi (46)

2.2.4 Kafa Travmasi Sonrasi Beyin Tomografisi Yorumlama

Rotterdam Kriterleri, siddetli travmatik beyin yaralanmasi olan hastalarda,
beyin BT bulgularinin prognoz degerlendirmesinde yaygin bir sekilde kullanilan bir
smiflama sistemidir (47). Bu kriterler, Glasgow Koma Skoru (GKS) ile birlikte
kullanilarak, hastalarin mortalite riskini tahmin etmek amaciyla gelistirilmistir (47).
Rotterdam Kiriterleri, bes temel BT bulgusunu degerlendirir ve bu bulgulara dayali
olarak puanlama yapilir: Bazal sisternalarin durumu, orta hat kaymasi, EH varligy,
travmatik SAK ve/veya intraventrikiler kanama (47).

Bazal sisternalar, beyin sap1 etrafindaki sivi dolu bosluklardir ve bu yapinin
agik olmasi, intrakraniyal basmcm normal seviyelerde oldugunu gosterir (48).

Bazal sisternalarin kismen basilmis ya da tamamen kapanmis olmasi, artmis
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intrakraniyal basincin ve kotii prognozun gostergesi olarak degerlendirilir (48).

Orta hat kaymasi, beynin orta hattinin yer degistirmesi anlamina gelir ve bu
genellikle beyin dokusunun bir tarafa dogru itilmesiyle ortaya ¢ikar (49). Orta hat
kaymasinin 5 mm veya daha fazla olmasi, ciddi bir beyin hasarinin varligina igaret
eder ve bu durum Rotterdam Kriterleri'nde 1 puan olarak degerlendirilir (49).

EH gibi ekstraserebral lezyonlarin varligi, Rotterdam smiflama sisteminde
bagimsiz bir degerlendirme parametresi olarak yer almaktadir (47). EH varhigi,
genellikle travmatik yaralanmanin ciddiyetini gosterir ve bu bulgu icin ek puan
verilir (47).

Subdural veya subaraknoid kanama gibi kortikal doku lezyonlari, travmatik
beyin yaralanmasinin derecesini belirlemede 6nemli bir rol oynar (48).

Rotterdam BT Skorlama Sistemi, travmatik beyin hasari olan hastalarda
kraniyal tomografi bulgularina dayanarak 1 ile 6 arasinda degisen bir toplam puanla
prognoz degerlendirmesi yapilmasini saglar. Her bir BT bulgusuna karsilik gelen
puanlarin toplanmasiyla elde edilen bu skor, daha yiiksek degerlerde daha kot
prognoz ve artmis mortalite riski ile iliskilidir. Ornegin, Rotterdam skoru 1-2 olan
hastalar genellikle daha iyi bir klinik seyir gosterirken, 5-6 puan alan hastalarda
mortalite oranlar1 belirgin sekilde artmaktadir. Bu yoniiyle Rotterdam Kriterleri,
ozellikle agir TBH olan hastalarda prognoz 6ngoérisunde glvenilir bir arag olup,

klinik karar verme siire¢lerinde 6nemli bir rehber niteligindedir (47).

2.2.5 Kafai¢i Basing¢ Artis1 Patofizyolojisi

Kafatas1 genisleme kapasitesine sahip olmayan, sert ve hacmi degismeyen
bir yapidir. Kafanin i¢indeki doku ve stvilarin toplam hacmi de sabittir. Bu bosluk
icinde beyin dokusu % 80, beyin omurilik sivis1 % 10 ve kan % 10 oraninda yer
kaplamaktadir. Kapali ve sert bir yap1 olan beynin hacim ve basing dengesi siirekli
olarak korunmaya caligilir; bu denge veya kural Monro-Kellie doktrini olarak
bilinir. Stvilardan herhangi birinin hacminin artmasi ya da kafada bir kitlenin
olusmasi, intrakraniyal basmcimn (IKB) yiikselmesine yol agar (50-57).

Normal serebral otoregiilasyona sahip bir beyinde, intrakraniyal basing
artigina kars1 ilk kompansatuar yanit, beyin omurilik sivisinin hacminin azaltilmasi
ve ven0z kan hacminde azalma yoluyla kafa i¢i hacmin dengelenmesidir. Bu

mekanizmalar yetersiz kaldiginda, serebral perflizyon basincindaki diistise bagl
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olarak serebral kan akimi azalabilir. Ancak otoregiilasyon mekanizmalari
bozuldugunda veya kitle ya da 6dem kompanzasyon sinirini astiginda, kafa ici
basmg artis1 sendromu (KiBAS) belirginlesir, klinik durumu kétiilestirir ve
herniasyon ortaya ¢ikar (50-57).

Yenidoganlarda IKB genellikle 5 mmHg’den diisiik olmas1 normal kabul
edilir. Siit ¢ocuklarinda 1.5-6 mmHg arasi, biiyiik ¢ocuklarda 3—7.5 mmHg aras1
normaldir. KIBAS tanis1 igin esik degerler 1 yasindan kiigiik ¢ocuklar i¢in 15
mmHg’den fazla olmasi, 1-8 yas i¢cin 18 mmHg’den fazla olmasi, 8 yasindan
blyik hastalarda iste 20 mmHg’den fazla olmasi olarak belirtilmistir (58).

IKB artisinmn en yaygin nedeni TBH’dir. Ayrica tiimdr, hidrosefali, beyin
0demi, hematom, menenjit ve ensefalit gibi durumlar da kafa i¢i basing artisina
neden olabilir. IKB'yi artiran bazi fizyolojik durumlar da vardir. Ornegin; agri,
anksiyete, Oksiiriik, entlibe hastalarda endotrakeal aspirasyon ve ates bu
durumlardan bazilaridir (50-57).

Travmatik beyin hasarinda KIBAS'm patofizyolojisi, iki 6nemli basamag1
icerir: Primer hasarlanma ve sekonder hasarlanma. Primer hasarlanma, olay aninda
meydana gelen kanamalar, kontlizyon, fraktir ve diffiiz aksonal yaralanmalari
kapsar. Sekonder hasar ise primer hasarm ardindan hipoksi, agir hipokarbi ve
hiperkarbi, hipotansiyon, hipertermi, elektrolit bozukluklar1 ve eksitator
aminoasitler gibi durumlardan kaynaklanir (50-57).

Sekonder beyin hasarmnm en 6nemli sonucu serebral iskemi gelisimidir.
Kafa i¢i basing artis1 sendromu (KIBAS) tedavisinin temel amaci, bu iskemik siireci
onlemektir. Iskemi riskini azaltmak i¢in sekonder hasari tetikleyebilecek faktorlerin
titizlikle kontrol altina almmasi1 gerekmektedir. Bu kapsamda, hipotansiyon,
hipertermi ve asir1 hipotermiden kag¢milmali; elektrolit dengesi diizenli olarak
izlenmelidir (50-57).

Iskemi gelisimini 6nlemek agisindan serebral perfiizyonun korunmasi
biiyiik 6nem tasir. Normal beyin kan akimi, beyin dokusu bagina dakikada yaklasik
50-60 mL/100 g olarak kabul edilir. Beyin kan akimmin diizenlenmesinde sistemik
kan basincit ve vaskiiler otoregiilasyon rol oynar. Beyin kan akimi, serebral
perflizyon basicinin beyin damar direncine oranidir. Beyin Perfiizyon Basinci ise

ortalama arteriyel basing ile intrakraniyal basing arasindaki farktir (50-57).
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Intrakraniyal bdlgede kitle veya hematom gibi nedenlerle hacim artis1
oldugunda, belirli bir noktaya kadar (dekompanzasyon noktasi), BOS ve kanin
kafatas1 disina yonlendirilmesiyle KB artis1 tamponlanir. Dekompanzasyon
noktasindan sonra, kii¢lik hacim artiglar1 (dV), giderek artan oranlarda (dP) basing

artigina sebep olur (28).

intrakranyal P il
Basm¢ (mmHg)

70
60
20

40

0
20 +—— dekompensasyon noktasi

10

Artan Kitlenin
Hacmi

Sekil 7. Intrakraniyal kitle etkisi ile basing iliskisi (28)
dP: Basing degisimi dV: Hacim degisimi

Normal intrakraniyal basing, arterlerin pulsasyonuna bagl olarak pulsatil
bir seyir gostermektedir. Bu ilk olarak Lundberg tarafindan fark edilmis ve ti¢ farkli
dalga tanimlanmistir (59):

A Dalgas1 (plato dalgasi): Kafa ici basincinin aniden yiikselmesi sonucu
olugsan, 5-20 dakika siiren ve ani bir diisiis gosteren dalgalardir. Norolojik
kotiilesmenin bir isaretidir. Bu ti¢ dalga arasinda patolojik olan tek dalgadir.

B Dalgasi: Solunumla birlikte ortaya ¢ikan ritmik dalgalardir. 0.5-2 dakika
araliklarla meydana gelen bu dalgalar, serebral kan akiminin artmasi sonucu olusur.

C Dalgasi (Traube Hering Meyer Dalgasi): Sistemik kan basincina bagh
olarak meydana gelen dalgalardir (59).
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Sekil 8. Lundberg dalgalar1 (59)

2.2.6 Beyin Odemi Tablolan

Noral parankimin hacimsel artisi, genellikle serebral 6dem sonucu su
iceriginin artmasi ya da yer kaplayici bir lezyonun varhgi ile iligkilidir. Bu hacim
dengelenemediginde, IKB ile sonuglanir. IKB’de en sik goriilen belirti ve bulgular;
bas agrisi, papil 6dem, kusma ve altinc1 sinir parezisidir. Bu sikayetler hafif ve orta
dereceli kafa travmasi gegiren hastalarda gézlemlenebilir. Ayrica IKB artis1 kontrol
altina almamadiginda, biling bulaniklig1 ile birlikte ani solunum ve kardiyak arrest
gelisebilir. Bu durumlarla genellikle agir kafa travmasinda sik karsilasilir (60).

Vazojenik 6dem: Kan-beyin bariyerinin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan,
ckstraselliiler nitelikte bir 6demdir. Vazojenik 6dem, en sik intrakraniyal yer
kaplayic1 lezyonlarda goriilir. Temel sorun kan-beyin bariyerinin bozulmasi
oldugundan, membran stabilizatérii olarak g6rev yapan steroidler tedavide
kullanilmaktadir. Beyin tiimorleri ¢evresinde goriilen 6dem, vazojenik 6demin bir
ornegidir (60).

Sitotoksik 6dem: Hiicre zarinda meydana gelen mekanik hasar sonucu
olusan, intraselliiler bir 6demdir. Travmadan dakikalar sonra ortaya c¢ikan bu
6demde, temel mekanizma Na-K-ATPaz pompasinin bozulmasidir. Hiicre igine
serbestce giren sodyum, intraselliiler 6deme neden olur (60). Bazi deneysel
calismalar, sitotoksik ddemin vazojenik 6demden daha fazla ve daha uzun siire IKB
artigina neden oldugunu gostermistir (61).

Interstisyel o6dem: Obstriktif hidrosefali durumlarinda ventrikiil
cevresindeki transependimal gegis bu tiir bir 6demeye isaret eder. Son donemlerde

yapilan arastirmalar, interstisyel 6demin beynin lenfatik sistemine ait bozukluklara
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bagli olarak gelistigini gostermektedir (60).

Hidrostatik 0dem: Artan intravaskiiler basmcin kapiller yataga yansimasi
ve otoregiilasyonun bozulmast sonucunda meydana gelir. Arteriovendz
malformasyon cerrahisi sonrasi normal perfiizyon basincinin geri kazanilmas: ile
ortaya ¢ikan 6dem, bu tip 6demin tipik bir 6rnegidir (60).

Hipoozmolar 6dem: Hiponatremiye neden olabilen Uygunsuz ADH
Sendromu ve Serebral Tuz Kaybettirici Sendrom gibi durumlarda ortaya ¢ikar.
Tedavide hiperozmolar sivilar ve mineralokortikoidlerin kullanimi 6nemli bir yer

tutar (60).
2.2.7 Beyin Odemi Tedavisi

IKB yiikselmesinin tedavisindeki ana hedef, basing artisma yol acan
faktoriin ortadan kaldirilmasidir. Bu dogrultuda, hem tibbi hem de cerrahi ¢esitli
tedavi segenekleri bulunmaktadir (62).

Medikal tedavi yaklagimlari, Ozellikle Bullock ve calisma arkadaslari
tarafindan incelenmis ve iki asamaya bolinmiistiir (63).

[k basamak tedaviler:

Fizyolojik homeostazi saglamak; hastanin 6volemik, normoosmotik
duruma getirilmesi ve parsiyel oksijen basincinin ideal aralikta (80-100 mmHg)
tutulmasi hedeflenmektedir (64).

BOS drenaji; intraventrikiiler olarak yerlestirilen bir kateter, hem
intrakraniyal basincin izlenmesi hem de BOS'un bosaltilmasi yoluyla artmis
basincin diisiiriilmesini amaglar. Daha once belirtildigi gibi, ana komplikasyonlar
hemoraji ve enfeksiyon riskidir. TBH olan hastalarda BOS drenaji ile ilgili
tartigmali bir konu, drenajin siirekli mi yoksa araliklt m1 yapilmasi gerektigidir. Bu
konuda yapilan ¢esitli calismalar heniiz ortak bir goriis sunmasa da, Nwachuku ve
ekibinin ¢aligmasi, siirekli ya da aralikli BOS drenajinin, yontem fark etmeksizin,
intrakraniyal basinci azaltmada etkili oldugunu ortaya koymustur (64).

Bas elevasyonu; hastanin baginin yatak diizleminden 30 derece yukari
kaldirilmasi, juguler vendz doniisii artirarak intrakraniyal basinci diislirmeye
yardime1 olur. Ancak, hipovolemik hastalarda bas elevasyonu kan basincinda
azalmaya yol acarak serebral perfiizyon basincinin diismesine neden olabilir (65).

Analjezi ve sedasyon; intravendz olarak uygulanan propofol, etomidat veya

18



midazolam, travma hastalarinda hem agr1 kesici etki saglamakta hem de serebral
metabolizmay1 azaltarak beyin dokusunun korunmasini hedeflemektedir (65).

Noromuiskiler blokaj; kas kasilmalar1 veya solunum g¢abasi, intratorasik
basinci artirarak intrakraniyal basingta ylikselmeye neden olabilir. Analjezi ve
sedasyonun yetersiz kaldigi durumlarda, tedaviye noéromuskiler blokerlerin
eklenmesi yararli olabilir. Ancak, noromiiskiiler blokerlerin profilaktik
kullaniminin sagkalim iizerinde bir etkisinin olmadigi gosterilmistir (65).

Didretikler; en yaygin kullanilan osmotik diiiretik mannitoldur. Mannitol,
kardiyak preload ve serebral perfiizyon basincini artirarak serebral otoregiilasyon
mekanizmalar1 aracili@iyla intrakraniyal basmcin diismesine katkida bulunabilir.
Ancak, mannitol tedavisi uygulanan hastalarda hiperosmolarite riski dikkate
allmmali ve serum osmolaritesinin 320 mOsm/kg'in lizerine c¢ikmamasi
saglanmalidir (65).

Hiperventilasyon; parsiyel karbondioksit basincinin diismesiyle birlikte
vazokonstriksiyon meydana gelir ve bu durum intrakraniyal basinci azaltir. Ancak,
hiperventilasyonun hastalarda iskemik stiregleri tetikleyebilecegi de bilinmektedir.
Bu nedenle, parsiyel karbondioksit basimcmin 30-35 mmHg araliinda tutulmasi
hedeflenmelidir (65).

Ikinci basamak tedaviler:

BarbitUrat komasi; yiiksek dozda barbitiirat kullanimi, serebral metabolik
aktiviteyi baskilayarak serebral kan akimini azaltir ve bu sayede intrakraniyal
basinc1 diisiirlir. Ancak, yapilan ¢alismalar, barbitiiratlarin profilaktik veya ilk
basamak tedavi olarak kullaniminin, hipotansiyona neden olabilmeleri nedeniyle
sagkalim {izerinde olumsuz etkiler yaratabilecegini gostermistir (66).

Travma hastalarinda hipotermi, hem noroprotektif hem de intrakraniyal
basinci azaltici etkileri nedeniyle uygulanmaktadir. Viicut 1sisinin yatak ve santral
kateter sogutucular1 kullanilarak 34 dereceye diisiiriilmesi, intrakraniyal basinci
belirgin sekilde azaltabilir. Ancak, uzun dénem tedavisinde normotermik duruma
geri doniildliglinde intrakraniyal basincin yeniden artabilecegi g6z Oniinde
bulundurulmalidir. Ayrica, hipotermi koagiilopati, immiinstipresyon, disritmi ve
Oliim risklerini artirabilir. Hipoterminin etkinligini arastiran genis Olgekli

caligsmalarda, profilaktik hipoterminin ndrolojik iyilesme iizerinde belirgin bir etkisi
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olmadigi, hatta mortaliteyi artirabilecegi gosterilmistir (67, 68). 2015 yilinda
yaymlanan ¢ok merkezli EUROTHERM calismasinda, hipoterminin yalnizca diger
tedavi yontemlerinden yeterli sonug alinamadiginda uygulanmasi 6nerilmistir (69).

Cerrahi Tedavi; dekompresif kraniektomi (DK), intrakraniyal basinci
diisiirmek amaciyla kafa tasinin bir boliimiiniin cerrahi olarak c¢ikarildigi bir
prosedurdur (70). Bu yontem, beyin 6demi, travmatik beyin hasarlari, inme gibi
norolojik durumlarda, basing artisinin kontrol edilemedigi durumlarda uygulanir
(71). Dekompresif kraniektomi, beyine daha fazla genisleme alani saglayarak doku
hasarini 6nlemeye ve hastalarin yagam sansini artirmaya yonelik bir midahaledir
(72).

Dekompresif kraniektominin temel endikasyonlar1 arasinda ciddi travmatik
beyin yaralanmalari, malign serebral 6dem, iskemik inme sonrasi gelisen bliyiik
odem ve SAK bulunur (72). Ozellikle intrakraniyal basmcin 20 mmHg nin {izerine
¢iktig1 durumlarda, bu cerrahi miidahale kritik bir yasam kurtarma araci olarak
degerlendirilir (73).

DK o6ncesinde hastanin klinik durumu ve noérolojik muayenesi yapilir,
ayrica gorlintiileme yontemleri ile intrakraniyal anormallikler belirlenir (74).

Dekompresif kraniektomi, genis bir kraniotomi ile baslar. Kafatasmin
belirlenen kismindan genis bir kemik parcasi ¢ikarilir (75). Genellikle ¢ikarilan
kemik parcasi temporal ya da parietal bélgeden olur (76). Kafatasi agildiktan sonra
duramater dikkatlice agilir ve beyin sismesine miidahale edilir (77). Beynin daha
fazla genislemesine olanak saglamak i¢in duramater gevsetilir ve bazi durumlarda
ek genisleme bosluklari olusturulur (78).

DK sonrasinda ¢ikarilan kemik parcasmnin yeniden yerlestirilmesi ya da
sentetik malzemelerle kafatasinin kapatilmasi islemi kranioplasti olarak adlandirilir
(79). Kranioplastinin ne zaman yapilacagi, hastanin klinik durumu ve iyilesme
siirecine baghdir (80). Genellikle kemik parcas1 birkag hafta ya da ay sonra tekrar
yerlestirilir (72). DK sonrasi, hasta yogun bakimda dikkatle izlenir (81). DK'nin
cesitli teknik varyasyonlar1 mevcuttur. Bazi cerrahlar, genisleme alanint maksimize
etmek i¢in frontotemporoparietal yaklasimi kullanirken, digerleri daha lokalize bir
kraniektomi tercih edebilir (76). Bazi tekniklerde duramaterin dnceden kesilmesi

ve gevsetilmesi, beyin genislemesine daha fazla alan olusturabilir (82).
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DK'nin potansiyel komplikasyonlar1 arasinda enfeksiyon, kanama,
norolojik defisitler ve kranioplasti sonrasi sorunlar vardir (83). Enfeksiyon riski,
Ozellikle genis cerrahi alanlarda artmaktadir ve uygun antibiyotik tedavisi
verilmelidir (79). Kanama riski, cerrahi teknik ve hastanin koagiilasyon durumu ile
iliskili bulunmustur (78).

2.3. Mortalite ve Morbidite Degerlendirmesinde Kullanilan
Parametreler

Functional Status Score (FSS), bir bireyin giinliik yasam aktivitelerini
gerceklestirme kapasitesini 6lgmek amaciyla kullanilan klinik bir degerlendirme
aracidir. Bu skor, bireyin fiziksel bagimsizligmi, hareketliligini ve bakim
gereksinimini objektif bigimde belirlemeye yardimci olur. FSS’nin temel amaci,
hastanin saglik durumuna degil, onun yasam igerisindeki fonksiyonelligine
odaklanarak degerlendirme yapmaktir. Bu degerlendirme, kisisel bakim (giyinme,
yikanma), mobilite (yliriime, yataktan kalkma), iletisim, sosyal katilim gibi alanlar1
icerebilir. Skor, genellikle 5 (bagimli) ile 1 (tam bagimsiz) arasinda puanlanan
cesitli alt bilesenlerden olusur ve toplam puan, bireyin genel fonksiyonel dizeyini
gosterir. Toplam puan 6 tam bagimsiz aktiviteyi, 30 tam bagimli aktiviteyi gosterir.
Klinik kullanimi agisindan FSS, hastalarm hem baslangic degerlendirmelerinde
hem de tedaviye verdikleri yanitin izlenmesinde oldukca etkilidir. Ayrica,
taburculuk planlamasi, rehabilitasyon hedeflerinin belirlenmesi ve kaynak tahsisi

gibi konularda da saglik profesyonellerine yol gosterici olur (84).
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Tablo 2. Fonksiyonel Durum Skoru

1-Normal | 2-Hafif 3-Orta 4-Siddetli | 5-Cok agir
islev dizeyde islev islev
bozuklugu | islev bozuklugu | bozuklugu
bozuklugu
Mental durum Normal Uykulu Letarjik /| Stupor Tepkisiz /
uyku / | ancak iritabl (uyarilara | koma hali /
uyanma; guraltayle / minimal vejetatif
uygun dokunmayla cevap)
yanit /' hareketle
verme uyarilabilir
Duysal Isitme ve | Siipheli Isitsel Isitsel Agr1 veya
gorme isitme kayb1 | uyaranlara | uyaranlara | dokunmaya
saglam, veya veya gorsel | tepkisiz ve | anormal
dokunmaya | siipheli uyaranlara | gorsel tepki /
duyarl gorme tepkisiz uyaranlara | tepkisiz
kaybi tepkisiz
Iletisim Uygun ses, | Azalmis Dikkat Rahatsizlik | Iletisim
yuz ifadesi | sesli cekme ifadesinin | yok
ve jestler iletisim, jest | davranisinin | olmamasi
ve sosyal | olmamasi
ifadede
azalma
Motor Koordine 1 uzuv | 2 veya daha | Zayif bas | Yaygin
fonksiyon vicut fonksiyonel | fazla uzuv | kontrolu spastisite,
hareketleri | olarak fonksiyonel paralizi, /
ve normal | engelli olarak dekortike
kas engelli durus
kontrolii
Beslenme Yasa Beslenirken | Oral ve | Oral wveya | Sadece
uygun yasina tiple tuple paranteral
gidalarla uygun beslenme beslenme beslenme
agizdan olmayan ve
beslenme yardim parenteral
ihtiyacinin beslenme
olmasi
Solunum Oda Oksijen trakeostomi | Glnln bir | Strekli
havasinda | ihtiyact var | mevcut kisminda mekanik
ve herhangi | ve/veya CPAP veya | ventilator
bir destek | aspirasyon mekanik destegi
almiyor ihtiyact var ventilatér | ihtiyact
ihtiyac1 var

PRISM Il (Pediatric Risk of Mortality I1I), gocuk yogun bakim iinitelerinde
yatan hastalarin mortalite riskini degerlendirmek amaciyla gelistirilmis, kanita
dayali bir skorlama sistemidir. Bu sistem, ilk 12 veya 24 saatlik giris verileri
iizerinden hesaplanir ve hastanin yasamsal bulgulari, laboratuvar degerleri ve klinik
durumu gibi birgok degiskeni igerir. PRISM III, 17 fizyolojik parametreye
dayanarak karmasik bir algoritmayla mortalite riskini tahmin eder. Bunlar arasinda

kan basinci, pH diizeyi, glikoz, potasyum, hematokrit, pupiller reaktivite ve
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ndrolojik durum gibi kriterler yer alir. Skorun yiiksek olmasi, 6liim riskinin daha
yiikksek oldugunu gosterir. PRISM III'iin temel amaci, hasta gruplar1 arasinda
kargilastirmali  analiz  yapilmasma olanak saglayarak klinik sonuglarin
standardizasyonunu saglamak, tedavi kalitesini degerlendirmek ve risk ayarlamasi
yaparak hastane performansini 6lgmektir. Ayrica, PRISM II1, arastirmalarda tedavi
miidahalelerinin etkinligini degerlendirirken 6nemli bir kontrol degiskeni olarak
kullanilir (85).

PELOD-2 (Pediatric Logistic Organ Dysfunction-2), cocuk yogun bakim
iinitelerinde yatan hastalarda c¢oklu organ yetmezliginin ciddiyetini 6lgmek ve
mortalite riskini 6ngérmek amaciyla kullanilan giincel bir skorlama sistemidir.
PELOD-2, 1999 yilinda gelistirilen orijinal PELOD skorunun yeniden
yapilandirilmig ve 1iyilestirilmis bir versiyonu olup, 2013 yilinda literatiire
kazandirilmistir. Skor; norolojik, kardiyovaskdler, solunum, hematolojik, hepatik
ve renal olmak iizere alti organ sisteminin fizyolojik ve biyokimyasal
parametrelerine dayali olarak hesaplanir. PELOD-2, klinisyenlere hastalik siddetini
kantitatif olarak degerlendirme, tedavi yanitlarmi izleme ve klinik arastirmalarda
risk ayarlamasi yapma imkan1 sunar.

PELOD-2 puanlamasi, her bir organ sistemi i¢in belirlenen 6lgtitlere karsilik
gelen puanlarin toplanmasiyla elde edilir. Puanin yiikselmesi, organ yetmezliginin
ciddiyetini ve 6liim riskini artirir. Skorun yiliksek tahmin giicii sayesinde PELOD-
2, hem klinik uygulamalarda hem de ¢ok merkezli pediatrik ¢alismalar ve yogun

bakim kalitesi degerlendirmelerinde yaygin bigimde kullanilmaktadir (86).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Cahsma Tasarimi ve Etik Onay

Bu arastirma, tek merkezli, retrospektif ve tanimlayict bir ¢aligma olarak
planlanmistir. Calismaya, 1 Haziran 2014 ile 1 Haziran 2023 tarihleri arasinda
Akdeniz Universitesi Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi’ne kabul edilmis ve
DK uygulanan 0-18 yas arasi hastalar dahil edilmistir. Etik kurul onay1, Akdeniz
Universitesi Klinik Arastrmalar Etik Kurulu tarafindan 05.05.2024 tarihinde
70904504/472 sayili karar ile alinmastir.

3.2. Veri Toplama Yontemi

Calismaya ait veriler, hastane hasta bilgi yonetim sistemi (MIAMED)
iizerinden ve fiziksel hasta dosyalar1 incelenerek elde edilmistir. Elde edilen veriler
arasinda demografik bilgiler (yas, cinsiyet, kilo), bagvuru anindaki vital bulgular
(glasgow koma skoru, arteriyel tansiyon, kalp tepe atimi, solunum sayisi, pupil
refleksi, 151k refleksi), laboratuvar parametreleri, goriintiileme bulgular1 (BT-
Rotterdam skoru, MRG bulgular1), cerrahi detaylar (DK tipi, kemik saklama
yontemi), yogun bakim tedavi siireci ve klinik sonuglar (mortalite, morbidite,
fonksiyonel durum) yer almaktadir.

3.3. Degerlendirilen Olgiitler ve Skorlamalar

Fonksiyonel durum degerlendirmesi i¢in Functional Status Scale (FSS)
kullanilmis; mortalite riski ve organ disfonksiyonunun degerlendirilmesinde
PRISM IlI (Pediatric Risk of Mortality) ve PELOD-2 (Pediatric Logistic Organ
Dysfunction) skorlar1 esas alinmistir. Beyin tomografisi bulgular1 Rotterdam BT
Skoru ile siniflandirilmis, yogun bakim tedavilerinde kullanilan inotropik destegin
derecesi ise VIS (Vasoaktif-inotrop Skoru) ile 6l¢iilmiistiir.

3.4. Dahil Edilme Kriterleri
e Hastalarin 018 yas araliginda olmasi
e Dekompresif kraniektomi cerrahisi uygulanmis olmasi
e Yogun bakim iinitesinde tedavi gérmiis olmasi
e Kayitlarinin eksiksiz ve erisilebilir olmasi

3.5. Dislama Kriterleri

Kayitlarinda eksiklik bulunan ya da veri biitlinliigii saglanamayan hastalar
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e Kraniektomi dis1 cerrahi girisimlerle tedavi edilen olgular
e Yogun bakim dis1 takip edilen hastalar
3.6. Istatistiksel Analiz
Verilerin analizi SPSS 25.0 (IBM Corp., Armonk, NY, ABD) yazilimi
kullanilarak  gerceklestirilmistir. ~ Stirekli  degiskenlerin  normal  dagilimi
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirilmis; normal dagilim gdsteren veriler
ortalama + standart sapma olarak, dagilim gdstermeyenler ise medyan (minimum-—
maksimum) olarak sunulmustur. Kategorik degiskenler frekans ve yiizde
degerleriyle ifade edilmistir. Gruplar arasi karsilagtirmalarda bagimsiz 6rneklem t-
testi, Mann-Whitney U testi ve ki-kare testi kullanilmustir. p<0,05 degeri
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Coklu degerlendirmeler Anova analizi

ile yapilmustir.
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4 BULGULAR

Tablo 3. Demografik 6zellikler ve skorlar

Cinsiyet, N (%) Kadin 8 (22,9)
Yas, Mean+SS 9,845,5
Kilo, Mean+SS 38+22
PRISM 111, MeanzSS 13410
PELOD Il, Mean+SS 27,29+ 8,52
Acil servis gelis am1 GKS, Mean+SS 7£5
VIS, Mean%SS 11+30
Beyin BT rotterdam, Mean%SS 4+1

Calismaya toplam 35 olgu dahil edilmistir. Katilimeilarm % 77,1°1 erkek
(n=27), % 22,9’u kizdir (n=8). Ortalama yas 9,8 & 5,5 yil, ortalama kilo 38 + 22 kg
olarak saptanmistir. PRISM III skoru ortalamasi 13 + 10, PELOD II skoru
ortalamas1 27,29 + 18,52’dir. Acil servis basvuru aninda ortalama GKS 7 + 5,

ortalama VIS skoru 11 + 30, Beyin BT-Rotterdam skoru 4 + 1 olarak saptanmustir.
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Tablo 4. Kaza mekanizmasi ve ek hastalik

Travmatik nedenler

ADTK 9(37,5)
AITK 3(12,5)
Motor Kazasi 7 (27,9)
Yiiksekten diisme 3(12,5)
Bogulma 1(4,2)

Beyin 6demi etyoloji, N (%0)

Atesli silah yaralanmast 1(4,2)

Travma disi nedenler

Menenjit, ensefalit 3(27,3)
Intrakraniyal kanama 3(27,3)
Intrakraniyal kitle 2 (18,2)
Hipoksi 3(27,3)
Yok 16 (46)
Kafa travmasina ek travma, N (%)
Var 19 (54)
Yok 28 (80)
Var 7 (20)
Nérolojik hataliklar 1(2,9)
Komorbidite, N (%) Malignite 2(57)
Kronik Bobrek hastalig 2(57)
Metabolik hastalik 1(2,9)

Kronik karaciger hastaligr 1 (2,9)

Beyin 6demi etiyolojisi travmatik (% 75) ve non-travmatik (% 25)
nedenlere ayrilmistir. Travmatik nedenler arasinda ADTK % 37,5 (n=9), AITK %
12,5 (n=3), motor kazas1 % 27,9 (n=7), yiiksekten diisme % 12,5 (n=3), bogulma
% 4,2 (n=1) ve atesli silah yaralanmasi % 4,2 (n=1) oranlarinda tespit edilmistir.
Non-travmatik nedenler arasinda SSS enfeksiyonu % 27,3 (n=3), IKK % 27,3
(n=3), intrakraniyal Kitle % 18,2 (n=2) ve hipoksi % 27,3 (n=3) oranindadir.

Hastalarin kafa travmasina eslik eden ek travma durumlar1 incelendiginde,
% 54 (n=19) hastada ek travma bulundugu, % 46 (n=16) hastada ise yalnizca kafa
travmasi oldugu belirlenmistir.

Komorbidite analizi sonucunda, hastalarin biiyiik cogunlugunda eslik eden

bagka bir hastalik olmadig1 goriilmiistiir (% 80, n=28). Komorbid hastalik bildirilen
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olgularda ise en sik rastlanan durumlar arasinda malignite (% 5,7, n=2) ve kronik
bobrek hastaligi (% 5,7, n=2) yer almustir. Ayrica, nérolojik hastalik (% 2,9, n=1),
metabolik hastalik (% 2,9, n=1) ve kronik karaciger hastalig1 (% 2,9, n=1) da az

sayida olguda saptanmaistir.

Tablo 5. Hastalarin acil servis gelis anindaki vital bulgular

Normotansif 20 (57,1)
Gelis tansiyon arteriyel, N (%) Hipotansif 9 (25,7)
Hipertansif 6 (17,1)
Normal 19 (54,3)
Gelis kalp tepe atimi, N (%) Tagikardik 12 (34,3)
Bradikardik 4 (11,4)
Normal 27 (77,1)
Takipneik 5(14,3)
Gelis soluk sayisi, N (%) —
Bradipneik 1(2,9)
Solunum Arresti 2(57)
Yok 9 (25,7)
Isik refleksi, N (%)
Var 26 (74,3)
[zokorik 19 (54,2)
Pupil capi, N (%) Anizokorik 7 (20)

Pupil yanit1 yok/dilate 9 (25,8)

Gelis arteriyel tansiyonu normotansif olanlarin oram1 % 57,1 (n=20),
hipotansif olanlarin oran1 % 25,7 (n=9) ve hipertansif olanlarin oran1 % 17,1 (n=6)
olarak kaydedilmistir. Gelis kalp tepe atimi normal olanlar % 54,3 (n=19),
tagikardik olanlar % 34,3 (n=12), bradikardik olanlar % 11,4 (n=4) oranindadir.
Solunum hizi normal olanlar % 77,1 (n=27), takipneik olanlar % 14,3 (n=5),
bradipneik olanlar % 2,9 (n=1), solunum arresti olanlar % 5,7 (n=2) oranindadir.

Isik refleksi olan hastalarin oran1 % 74,3 (n=26), olmayanlarin oran1 % 25,7
(n=9) olarak saptanmistir. Pupil ¢ap1 izokorik olanlar % 54,2 (n=19), anizokorik
olanlar % 20 (n=7), Pupil yanit1 olmayan ve dilate durumda olanlar % 25,8 (n=9)

oranindadir.
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Tablo 6.Yogun bakim siirecinde tedaviler, goriintiileme ve prognoz

DK operasyonu 6ncesi 12 (34,3)
Yogun bakima kabul edilme zamani, N (%)

DK operasyonu sonrasi 23 (65,7)

Acil 22 (62,9)
Entubasyon, N (%) _
Elektif 13 (37,1)
_ . Yok 13 (37,1)
Resusitasyon Ihtiyaci, N (%)
Var 22 (62,9)
Yok 22 (62,9)
Kirar, N (%)
Var 13 (37,1)
_ Yok 33 (94,3)
Tiyopental, N (%)
Var 2(57)
Yok 4(11,4)
Proflaktik antiepileptik, N (%0)
Var 31 (88,6)
Yok 11 (31,4)
Beyin MRG, N (%)
Var 24 (68,6)
Yok 15 (62,5)
Aksonal hasar, N (%)
Var 9 (37,5)
Yastyor 22 (62,9)
Mortalite, N (%0) Yatis nedeni iliskili exitus 8 (22,9)

Yatis nedeni iliskisiz exitus 5 (14,2)

Yogun bakim yatis siiresi, giin, Mean+SS 19,03+17,14

DK operasyonuna gore yogun bakima kabul edilme zamani, olgularm %
34,3 linde (n=12) operasyondan 6nce, % 65,7 sinde (n=23) ise operasyondan sonra
gergeklesmistir.

Entiibasyon islemi olgularin % 62,9’unda (n=22) acil, % 37,1’inde (n=13)
ise elektif olarak gergeklestirilmistir. Olgularin % 62,9’unda (n=22) resiisitasyon
ihtiyac1 varken, % 37,1’inde (n=13) resiisitasyon ihtiyact olmamustir. Kirar
kullanimi1 % 37,1 (n=13), kullanilmama orani ise % 62,9 (n=22) olarak saptanmustir.
Tiyopental uygulamasi yalmizca % 5,7 (n=2) olguda yapilmistir. Profilaktik
antiepileptik tedavi ise hastalarmn % 88,6’sinda (n=31) baslanmistir. Beyin MRG
yapilanlarm oran1 % 68,6 (n=24), yapilmayanlarin oran1 % 31,4 (n=11) olarak
kaydedilmistir. MRG sonucuna gore aksonal hasar varlig1 % 37,5 (n=9), yoklugu
% 62,5 (n=15) oranindadir. Ortalama FSS skoru 9 + 6 olarak bulunmustur.
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Tablo 7. KIBAS iliskili tedaviler

) Var 27 (77)

Mannitol, N (%)

Yok 8 (23)

Var 28 (80)
%3 NaCl, N (%)

Yok 7 (20)

Var 4 (11,4)
Deksametazon, N (%)

Yok 31 (88,6)
KIiBAS Tedavi Siiresi, giin, Mean+SS 5+3
KIiBAS Tedavi Max Doz, cc/kg/h, Mean+SS 0,53+0,26
KiBAS Tedavi Baslama zaman, giin, MeanSS 2+4
KIiBAS tedavi Bitis zamam, giin, Mean=SS 5+4
Maksimum Na degisimi, Meq, Mean+SS 9+4
Maksimum osmolarite, mOsm/kg , MeanxSS 337,96+23,71

KIBAS tedavisi olarak sadece mannitol verilenler % 20 (n=7), sadece % 3

NaCl verilenler % 23 (n=8), % 3 NaCl-mannitol kombinasyonu verilenler % 45,6

(n=16), % 3 NaCl-mannitol-deksametazon kombinasyonu verilenler % 11,4 (n=4)

oranindadir.

KIBAS tedavi siiresi ortalama 5 + 3 giin olarak bulunmustur. % 3 NaCl

infizyonu i¢in maksimum doz ortalamasi 0,53 + 0,26 cc/kg/saat’tir. Tedaviye

baslama zamani ortalama 2 + 4 giin, bitis zamam ise 5 + 4 giindiir. Sodyum

diizeyinde gozlenen maksimum degisim ortalama 9 =+ 4 mkEq,

serum

osmolaritesinde gbzlenen maksimum deger ise ortalama 337,96 + 23,71 mOsm/kg

olarak saptanmistir.
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Tablo 8. DK iligkili parametreler

N (%)
Bilateral 15 (42,9)
DK yapilma sekli _
Unilateral 20 (57,1)
Batin 8(22,9)
Kemigin saklandig1 yer
Kemik bankasi 27 (77,1)
Yok 23 (65,7)
DK o6ncesi kan drund ES 10 (28,5)
TDP 2 (5,7)
) ) Yok 22 (62,9)
DK o6ncesi %00,9 NaCl yiklemesi
Var 13 (37,1)
Yok 31 (88,4)
DK ile es zamanh Operasyon
Var 4 (11,6)

DK uygulanan hastalarim % 57,11 unilateral, % 42,9’u bilateral kraniektomi

gecirmistir. Kemik saklama yeri olarak olgularm % 77,1’inde kemik bankasi, %

22,9’unda ise batin i¢i saklama tercih edilmistir. DK 6ncesi kan {iriinii verilmemis

olanlar % 65,7 (n=23), eritrosit slspansiyonu verilenler % 28,5 (n=10), TDP

verilenler % 5,7 (n=2) oranidadir. % 0,9 NaCl yiiklemesi yapilmamis olanlar %

62,9 (n=22), yapilanlar % 37,1 (n=13) oranindadir. DK uygulanan hastalara blyuk

cogunlukla ek cerrahi girisim yapilmadig1 goriilmiistiir. Hastalarin % 88,4’linde

(n=31) yalnizca DK uygulanirken, sadece % 11,6 (n=4) olguda DK ile birlikte es

zamanli bagka bir cerrahi operasyon gerceklestirilmistir.

Tablo 9. Morbidite iliskili parametreler

Yok 7(20)
Taburculukta antiepileptik kullanimi, N (%6)

Var 28 (80)

. Var 10 (28,6)

Gastrostomi, N (%)

Yok 25 (71,4)

Var 12 (33,3)
Trakeostomi, N (%)

Yok 23 (34,3)
FSS, Mean+SS 916
Hastalarin ~ taburculuk  doneminde antiepileptik  ilag

kullanimi

degerlendirildiginde, % 80’inin (n=28) antiepileptik tedaviye devam ettigi, %
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20’sinin (n=7) ise bu tiir bir medikal tedaviye ihtiya¢ duymadigi goriilmiistiir.
Hastalarin % 28,6’smna (n=10) gastrostomi ag¢ilmig, % 33,3’line (n=12) ise
trakeostomi uygulanmistir. Genel mortalite oran1 % 37,1 (n=13) olarak
saptanmistir. Bu vakalarm % 22,9’unda (n=8) mortalite operasyonla iliskili
nedenlere bagh gelisirken, % 14,2’sinde (n=5) ise mortalite operasyonla iliskili
olmayan nedenlerle ve yogun bakim yatis siiresi tamamlandiktan sonra meydana
gelmistir. Yogun bakimda ortalama yatis siiresi 19,03 + 17,14 giin olarak
hesaplanmistir. FSS ile degerlendirildiginde, ortalama FSS degeri 9+6 olarak

saptanmustir.
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Tablo 10. Mortalite ile klinik 6zellikler, girisimsel mudahaleler ve vital

bulgular arasindaki iligki

Mortalite
Yastyor Exitus
N % N % P
Cinsiyet Kadin 5 18,5% 3 37,5% 0.261
Erkek 22 81,5% 5 62,5%
KIBAS nedeni Travma 20 74,1% 4 50,0% 0.198
Non-travma 7 25,9% 4 50,0%
Ek travma varlig Yok 12 44,4% 4 50,0% 0.782
\ar 15 55,6% 4 50,0%
Entlibasyon Acil 17 63,0% 5 62,5% 0.981
Elektif 10 37,0% 3 37,5%
Eritrosit transflizyonu [Var 9 33,3% 2 25,0% 0,656
Yok 18 66,7% 6 75,0%
TDP transfiizyonu Var 2 7,4% 0 0,0% 0.428
Yok 25 92,6% 8 100,0%
Trombosit \Var 1 3,7% 0 0,0% 0.581
transfiizyonu Y ok 26 96,3% 8 100,0%
Isik refleksi Yok 5 18,5% 4 50,0% 0.074
\Var 22 81,5% 4 50,0%
Pupil capi izokorik 17 63,0% 3 37,5% 0.442
Anizokorik 6 22,2% 3 37,5%
Pupil yanit1 yok |4 14,8% 2 25,0%
/dilate
Ressitasyon ihtiyact Yok 10 37,0% 3 37,5% 0.981
\Var 17 63,0% 5 62,5%
Gelis kalp tepe atimi  |Normal 16 59,3% 3 37,5% 0.424
Patolojik 11 40,7% 5 62,5%
Gelis solunum sayis1  [Normal 21 77,8% 6 75,0% 0.869
Patolojik 6 22,2% 2 25,0%
Gelis tansiyonu Normal 15 55,6% 5 62,5% 0.727
Patolojik 12 44, 4% 3 37,5%
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Tablo 11. Mortalite ile klinik ve goruntiileme skorlari iligkisi

Mortalite

Yastyor Exitus

Mean, SS Mean, SS P
PELOD2, Mean (£SS) 20,96 (14,66) 48,63(13,93) 0.000
Prism skoru, Mean (SS) 10(6) 25(13) 0.000
Mk 3 giin VIS, Mean (+SS) 7(27) 22(38) 0.217
Rotterdam skoru, Mean (£SS) 4(1) 5(1) 0.001
IAcil servis glasgow koma skoru, Mean(7(4) 8(6) 0.560
(£SS)

Caligmada yer alan hastalarin demografik ve klinik degiskenlerine gore
yasam durumu (yasiyor/exitus) gruplar1 arasinda yapilan karsilagtirmalar
sonucunda, bazi degiskenlerin istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdigi
belirlenmistir.

Yas ortalamasi, yasammi siirdiiren grupta 10,8+5,3 yil iken; exitus olan
grupta bu ortalama 6,6+5,2 yil olarak tespit edilmistir. Ancak bu fark istatistiksel
anlamhilik diizeyine yakin bir seviyede olup, anlamlilik sinirmi agmamistir
(p=0.056).

PELOD-2 skoru agisindan gruplar karsilastirildiginda, exitus grubunda
ortalamani (48,63+£13,93) anlamli sekilde daha yiiksek oldugu goriilmektedir
(yasayanlar: 20,96+14,66; p<0.001). Benzer bigimde, PRISM skoru da exitus
grubunda anlamli derecede yiiksektir (25+13 vs. 10+6; p<0.001). Bu bulgular,
mortalitenin ¢oklu organ disfonksiyonu ve hastaligin ciddiyeti ile iliskili oldugunu
ortaya koymaktadir.

Beyin BT Rotterdam skoru agisindan da iki grup arasinda anlamli fark
saptanmistir. Exitus grubunda skor ortalamasi 5+1 iken, yasayan grupta bu deger
4+1 olup fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.001). Buna karsin, VIS skoru (3.
giin) iki grup arasinda anlamli farklilik géstermemistir (p=0.217).

Basvuru anindaki yasamsal bulgular ile ilgili parametreler (KTA, SS, TA),
cinsiyet, travma 0ykisu, entibasyon sekli, resiisitasyon ihtiyaci, ek travma, PLT ve
TDP ihtiyac1 gibi bircok degiskende gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmamuistir (p>0.05). Ancak, acil serviste basvuru aninda bakilan 1s1k
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refleksleri agisindan anlamlilik sinirina olduk¢a yakin bir farklilik gézlemlenmistir
(p=0.074), bu durum klinik olarak dikkate deger olabilir.

Sonug olarak, mortalite ile anlaml1 diizeyde iligkili olan temel degiskenler;
PELOD-2, PRISM, Beyin BT Rotterdam skorlar1 olarak 6ne c¢ikmustir. Yas

degiskeni ise sinirda anlamlilik géstermistir.
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Tablo 12. Klinik parametreler ile sonug olgutleri arasindaki korelasyonlar

incelendiginde; FSS ile VIS ve PELOD 2 skoru arasinda pozitif yonde istatistiksel

anlamli giiclii, yogun bakim yatis siiresi ile orta zayif korelasyon (sirasiyla r=0,823;
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) ) . 'Yogun
Acil ) MaksimumKIBASte
) Rotterdam BT|PRISM Maksimum . bakim
servise PELOD 2 ~ Na davi FSS
skoru Il osmolarite . yatis
gelis GKS degisimi  [SUresi o
sUresi
R -,140 0,070 0,381 10,530 0,323 0,214 -0,224 0,138 0,823
VIS P 421 0,701 0,024 0,001 0,115 0,216 0,196 0,428 |<0,001
N 35 33 35 35 25 35 35 35 22
R -0,233 0,081 0,440 0,229 -0,055 -0,016  }0,110 }-0,292
IAcil servise
P 0,191 0,645 0,008 0,270 0,752 0,929 0,529 (0,187
gelis GKS
N 33 35 35 25 35 35 35 22
R 0,394 10,399 0,350 0,001 -0,151 0,196 0,133
Rotterdam BT
, P 0,023 0,021 0,101 0,997 0,400 0,275 {0,565
skoru
N 33 33 23 33 33 33 21
R 0,514 0,446 0,383 -0,227  }0,075 0,120
PRISM III P 0,002 0,026 0,023 0,190 0,669 (0,594
N 35 25 35 35 35 22
R 0,690 0,280 -0,258 0,019 (0,566
PELOD 2 P <0,001 0,103 0,134 0,914 {0,006
N 25 35 35 35 22
R 0,548 -0,564 0,133 (0,409
Maksimum
) P 0,005 0,003 0,526 |0,115
osmolarite
N 25 25 25 16
R -0,071 0,113 0,188
Maksimum
P 0,686 0,517 (0,401
Na degisimi
N 35 35 22
. R 0,188 |-0,094
KIBAS tedavi
] P 0,280 (0,677
suresi
N 35 22
R 0,453
'Yogun bakim
p 0,034
atis siiresi
yam N 22
Klinik ve prognostik degiskenler arasinda korelasyon iliskisi




p<0,00, r=0,566; p=0,006, r=0,453; p=0,034) saptand1.

FSS ile yogun bakim yatis siiresi arasinda pozitif yonde ve istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmistir (R = 0,443, p = 0,034).

Rotterdam BT skoru ile Fonksiyonel Durum Skoru (FSS) arasinda pozitif
yonde zayif bir korelasyon gozlemlenmis olmakla birlikte, bu iliski istatistiksel
olarak anlamli bulunmamuistir (R = 0,275, p = 0,565).

VIS ile PELOD 2 (r=0,530; p=0,001) skorlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli pozitif yonde giiclii korelasyon PRISM skoru ile de anlamli fakat daha zayif
bir pozitif iliski gozlemlenmistir (r=0,381; p=0,024).

Rotterdam BT skoru ile PRISM ve PELOD 2 skorlar1 arasinda istatistiksel
anlamli pozitif yonlii zayif korelasyon (swrasiyla r=0,394; p=0,023), r=0,399;
p=0,021) tespit edilmistir.

Maximum osmolarite ile kan sodyumunun 24 saatteki maximum degisimi
arasinda pozitif yonlii anlamli bir iligki saptanmustir (r=0,548; p=0,003). Ayni
zamanda KIBAS tedavi siiresi ile de istatistiksel anlamli negatif korelasyon

bulunmustur (r=-0,564; p=0,003).
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Tablo 13. Klinik parametrelerle FSS arasindaki iligkinin karsilastirilmast

FSS
N [Mean |SS P
fzokorik
14 16,36 0,63
Pupil degerlendirmesi Anizokorik 5 8,20 2,95 0,005
Pupil aniti
P ) Y 3 [22,00 7,21
yok/dilate
Var 19 16,84 1,71
Is1k refleksi 0,003
Yok 3 [22,00 7,21
Almis 9 11,44 8,60
Kan Urunu 0,179
Almamis 13 (7,15 2,27
Acil 14 9,93 7,18
Entlibasyon _ 0,302
Elektif 8 7,13 2,42
Kardiyopulmoner Var 13 10,23 (7,38 0160
resiisitasyon ihtiyaci Yok 9 7,00 2,29 '
) ] ) Travmatik 19 9,37 6,34
Beyin édemi nedeni 0,378
Travmadisi |3 16,00 0,00
Normal 14 7,29 2,673
Kalp tepe atim _ 0,206
Patolojik 8 (11,75 18,924
] ) Normal 13 [7,.38  [2,755
Arteriyel tansiyon _ 0,239
Patolojik 9 [11,11 8,565
Normal 19 7,26 2,353
Solunum sayisi _ 0,216
Patolojik 3 [19,33 |11,719

Pupil 6zellikleri ile FSS skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmustir (9=0,005). [zokorik pupil bulgusu olan hastalarda ortalama FSS degeri
6,36 £ 0,63 iken, anizokorik pupil bulunan hastalarda bu deger 8,20 + 2,95 olarak
belirlenmigstir. En yliksek FSS ortalamasi ise pupil yanit1 olmayan ve dilate durumda
olan grupta tespit edilmistir (22,00 £ 7,21). Bu durum, ndrolojik muayenede

belirgin patolojiye sahip hastalarin fonksiyonel yetersizliklerinin daha agir
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oldugunu gostermektedir.

Isik refleksi varligr ile FSS arasinda anlamli bir fark bulunmustur
(p=0,003). Isik refleksi mevcut olan hastalarda ortalama FSS degeri 6,84 + 1,71
iken, refleksin olmadigi grupta bu deger anlamli sekilde daha ylksektir (22,00 +
7,21). Refleks yoklugunun ciddi ndrolojik disfonksiyonu yansittig1 ve fonksiyonel
durumu olumsuz etkiledigi goriilmektedir.

Kan iirlinii alan hastalarin FSS ortalamasi (11,44 + 8,60), almayanlara (7,15
+ 2,27) gore daha yuksek olmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildir (p=0,179). Ancak klinik agidan kan iirlinii ihtiyac1 olan hastalarda daha
agir sistemik ya da travmatik hasarm bulunabilecegi diisiiniilmektedir.

Acil entiibasyon uygulanan hastalarda ortalama FSS degeri 9,93 + 7,18 iken,
elektif entiibasyon uygulanan hastalarda bu deger 7,13 + 2,42°dir. Aradaki fark
istatistiksel anlamlilik diizeyine ulasmamistir (p=0,302). Ancak acil entiibasyon
gereksinimi, hastaligin daha agir seyrettigini dolayl olarak gosterebilir.

KPR uygulanan hastalarin ortalama FSS degeri (10,23 + 7,38),
uygulanmayanlara gore (7,00 £ 2,29) daha yuksektir. Fark istatistiksel olarak
anlamli olmamakla birlikte (p=0,160), bu durum KPR gecirmis hastalarda
fonksiyonel sekel riskinin arttigini isaret etmektedir.

Travmatik nedenli beyin 6demi olan hastalarm FSS ortalamasi1 9,37 + 6,34
iken, travma dis1 nedenli 6demi olanlarda bu deger 6,00 + 0,00 bulunmustur. Fark
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,378). Ancak Orneklem sayismin diisiik
olmasi bu sonugclar sinirlamaktadir.

Patolojik kalp atimi gdzlenen hastalarda FSS ortalamasi (11,75 + 8,92),
normal atim izlenenlere gore (7,29 + 2,67) daha yiiksek olup fark anlamli degildir
(p=0,206).

Hipertansif veya hipotansif degerler gosteren hastalarda FSS (11,11 + 8,56),
normal tansiyonlu hastalardan (7,38 + 2,76) yiiksek olmakla birlikte istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (p=0,239).

Patolojik solunum bulgular1 olan hastalarin FSS ortalamasi (19,33 + 11,72),
normal solunum sayisina sahip hastalara (7,26 + 2,35) gore oldukca yuksektir. Bu
fark klinik olarak dikkat cekici olsa da istatistiksel olarak anlamli degildir
(p=0,216).
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5. TARTISMA

Bu ¢alisma, Akdeniz Universitesi Pediatrik Yogun Bakim Unitesi'nde 2014-
2023 yillar1 arasinda DK uygulanan 0-18 yas arasi ¢ocuk hastalarin klinik
seyirlerini, mortalite ve morbidite oranlarin1 degerlendirmek amaciyla
gerceklestirilmistir.

Bu ¢alismada, DK uygulanan 35 pediatrik hastanin Klinik ve radyolojik
parametreleri degerlendirildi. Elsawaf ve ark. tarafindan 2020 yilinda yayinlanan,
78 pediatrik hastanin dahil edildigi ¢alismada, pediatrik kafa travmasi hastalarinda
erkek cinsiyetin daha sik etkilendigini ve bu dagilimin travma kaynakl olaylardaki
davranigsal ve ¢evresel faktorlerle iliskili olabilecegini bildirmistir (87).
Calismamizdaki hastalarin biyuk bolumunu erkeklerin olusturmasi (% 77,1),
literatiirde bildirilen cinsiyet dagilimi ile benzerdir.

Tsitsipanis ve ark. tarafindan 2022 yilinda yaymlanan, 15 yillik,
retrospektif, 118 TBH olan ve ¢ocuk yogun bakim iinitesinde takip edilen pediatrik
hastalarm dahil edildigi ¢alismada, GKS skoru diisiik olan hastalarda mortalitenin
anlamli sekilde daha yiiksek oldugu saptanmustir (88). Diisiik GKS skorlari,
literatiirde siklikla kotli prognoz gdstergesi olarak tanimlanmistir. Calismamizda
hastalarin bagvuru anindaki ortalama GKS 7 + 5 olarak bulundu. Ayni ¢alismada,
Rotterdam BT skorunun da prognoz iizerinde bagimsiz belirleyici oldugu ve
Rotterdam skoru >4 olan hastalarda intrakraniyal hipertansiyon gelisme riskinin
arttig1 vurgulanmistir. Bizim serimizdeki ortalama Rotterdam skoru 4 + 1 olup, bu
bulgu literatiirle paralel olarak ylksek risk grubundaki bir hasta profilini
yansitmaktadir.

Suttipongkaset ve ark. tarafindan 2018 yilinda yayinlanan, 10.473 TBH olan
pediatrik hastanin dahil edildigi, ¢cok merkezli retrospektif ¢aligmada kan basinci
diizeylerinin TBH’li c¢ocuklarda mortalite {izerinde anlamli etkisi oldugu
vurgulanmistir. Calismada yasa gore sistolik hipotansiyonu olan hastalarda
mortalite oranindaki artigin istatiksel olarak anlamli yiiksek oldugu gosterilmistir.
Ayrica, hipertansif degerlerin de olumsuz nérolojik sonuglarla iligkili oldugu
bildirilmistir (89). Calismamizda hastalarin % 42,9’unda anormal tansiyon
degerleri ve % 57,1’inde normotansiyon gdzlenmis, mortalite agisindan gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).
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Burd ve ark. tarafindan 2021 yilinda yayinlanan ¢ok merkezli bir ¢alismada,
1.573 pediatrik travma hastasindaki fonksiyonel yetersizlik orani incelenmis ve
ciddi travmasi olan gocuklarda FSS skorunun yiiksek oldugu raporlanmistir ve
norolojik travmalarin FSS skorunu diger sistem travmalarina gore daha fazla
etkiledigini bildirmistir (90). Ahmed ve ark. tarafindan 2019 yilinda yaymlanan,
yogun bakimda tedavi edilen 553 pediatrik hastanin incelendigi ¢alismada, FSS
skorunun yas, GKS diizeyi ve travmanin tiiriiyle iligkili oldugu ve taburculukta %
36 olguda yiiksek oldugu saptanmistir. Ortalama skorun 8,2 oldugu bu ¢alismada,
FSS’nin tedavi siirecinde sonu¢ 6ngérme agisindan giivenilirligini gostermektedir
(91). Bizim ¢alismamizda FSS skoru 9 £ 6 bulunmustur ve bu deger orta diizeyde
fonksiyonel bozulmaya isaret etmektedir. Son yillarda yapilmis cesitli klinik
calismalarda bildirilen sonuclarla benzerdir.

Kochanek ve ark. tarafindan 2022 yilinda yaymlanan ¢alismada, KIBAS
tedavisi icin verilen hipertonik salin ile mannitol karsilastirilmis ve hipertonik salin
uygulanan hastalarda intrakraniyal basing diislisiiniin daha belirgin oldugu ve
norolojik iyilesme oraninin daha yiksek seyrettigi bildirilmistir (92). Calismamizda
KIBAS tedavisinde uygulanan medikal tedaviler incelendiginde en sik tercih
edilen, % 3 hipertonik salin ve mannitol kombinasyonu (% 45,6) oldugu; bunu tek
bagina hipertonik salin (% 23) ve mannitol (% 20) izledigi goriildii.

Rameshkumar ve ark. tarafindan 2020 yilinda yaymlanan randomize
kontrollii ¢alismada, % 3 hipertonik salin ve % 20 mannitol tedavileri
karsilastirilmig;  hipertonik salin  tedavisinin  serum osmolaritesini daha
ongorilebilir dizeyde arttirdigi ve IKB kontroliinii daha etkin sagladigi
belirtilmistir (93). Bizim galismamizda ortalama serum osmolarite degeri 337,96 +
23,71 mOsm/kg olup, kontrollu bir hiperosmolar denge saglandigi gosterildi.

Fenn ve ark. tarafindan 2019 yilinda yayinlanan c¢alismada, sodyum
diizeyindeki ani dalgalanmalarin santral pontin miyelinozis gibi komplikasyonlara
yol agabilecegini belirtmis, bu nedenle sodyum artis hizinin <10-12 mEg/gin
olacak sekilde smirlandirilmast  gerekliligi  vurgulanmistir  (94).  Bizim
calismamizda serum sodyum diizeyindeki maksimum degisimin ortalama 9 * 4
mEq olmasi, hipernatremi yonetiminin dikkatle izlendigini gostermektedir.

Tripathi ve ark. tarafindan 2024 yilinda yaymlanan DK sonrasi otolog

41



fleplerin saklanma kosullarinin karsilagtirildigi retrospektif ¢alismada, kemik
bankasinda saklanan otolog fleplerin enfeksiyon ve rezorpsiyon oranlarmin
abdominal saklama yontemine gore daha diisiik oldugu gosterilmistir (95). Bizim
calismamizda kemik flepler % 77,1 oraninda kemik bankasinda, % 22,9 oraninda
abdominal subkutan dokuda saklandigi goriildii.

Jacobsen ve ark. tarafindan 2024 yilinda yaymlanan, 66 DK uygulanan
pediatrik hastanin dahil edildigi ¢alismada, trakeostomi ve gastrostomi oranlarinin
% 30’un tizerinde oldugunu ve bu islemlerin norolojik sekelle iliskili oldugunu
bildirmistir (96). Calismamizda trakeostomi oran1 % 33,3 ve gastrostomi orani %
28,6 olarak bulundu.

Tsitsipanis ve ark. tarafindan 2022 yilinda yaymlanan, 188 TBH olan
pediatrik hastanin dahil edildigi, 15 yillik, retrospektif incelemede PELOD-2 ve
PRISM skorlarmin mortaliteyle yiiksek korelasyon gosterdigini, bu skorlarmn
ndrolojik kotiilesmeyi erken ongorebildigini bildirmistir. Rotterdam BT skorunun
hem cerrahi karar siirecinde hem de sekonder DK ihtiyacinin 6ngoriilmesinde
yiiksek prediktif deger gosterdigi vurgulanmustir (88). Shen ve ark. tarafindan 2021
yilinda yaymlanan 29 ¢alisma meta-analizinde, PRISM-I11 ve PELOD-2 skorlarmin
pediatrik yogun bakim iinitelerinde mortalite tahmininde etkinligi degerlendirilmis
ve her iki skorun da yiiksek duyarliliga sahip oldugu gosterilmistir (% 75, % 78)
(97). Calismamizda ex olan hastalarda PELOD-2 ortalamasi1 48,63 + 13,93, yasayan
hastalarda ise 20,96 + 14,66 bulundu (p<0.001). Bu fark, ¢oklu organ yetmezliginin
mortalitenin belirgin bir belirleyicisi oldugunu gostermekte olup literatiir ile
benzerdir. Shen ve ark. tarafindan 2021 yilinda yayinlanan meta-analizde yas
faktoriiniin, 6zellikle 5 yas alt1 cocuklarda mortaliteyi artirict etkisi gosterilmistir
(97). Calisgmamizda yas ortalamasinin yasayan grupta 10,8 yil, ex olan grupta ise
6,6 yil olmasi bu bulguyu desteklemektedir ve istatistiksel anlamlilik sinirinda
bulunmaktadir (p=0.056).

Jaradat ve ark. tarafindan 2025 yilinda yaymlanan, 122 TBH olan pediatrik
hastanin dahil edildigi calismada, Rotterdam skorunun 5 ve {izeri oldugu hastalarda
mortalite % 63, 3-4 arasinda olan hastalarda ise bu oranin % 27'ye distiigi
bildirmistir (98). Calismamizda beyin BT Rotterdam skorunun ex olan grupta

anlamli sekilde yiiksek olmas literatlr desteklemektedir (p=0.001).
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Killien ve ark. tarafindan 2023 yilinda yayinlanan, ¢ok merkezli, 359
pediatrik hastanin dahil edildigi, prospektifkohort ¢calismasinda, PELOD-2 ve VIS
skorlarmin uzun dénem yasam kalitesi ve FSS skoru ile iliskili oldugunu
bildirmistir (99). Calismamizda FSS ile VIS, PELOD-2 skorlar1 arasinda pozitif
yonde anlamli ve gii¢lii korelasyonlarin bulundu. (r=0,823; p<0,001 ve r=0,566;
p=0,006). Bu sonuglar daha yiiksek inotrop destegi ve ¢oklu organ disfonksiyonu
yasayan hastalarda, taburculukta daha yiksek FSS skoru oldugunu gosterir.

Pollack ve ark. tarafindan 2014 yilinda yayinlanan, 800 pediatrik hastanin
incelendigi ¢cok merkezli calismada, FSS skoru >15 olan hastalarin ortalama yogun
bakim tlinitesi yatis siiresinin 18 giin, FSS <7 olan grupta ise 7 giin oldugu bildirmis
ve Kkorelasyon Kkatsayisi ¢alismada r=0,41 olarak hesaplanmistir (100).
Calismamizda FSS ile yogun bakim yatis siiresi arasinda orta diizeyde korelasyon
saptand1 (r=0,453; p=0,034).

Leteurtre ve ark. tarafindan 2021 yilinda yaymlanan, 3.671 ¢ocuk yogun
bakim hastasmin dahil edildigi, cok merkezli bir ¢alismada, PELOD-2 >30 olan
hastalarda ortalama VIS skoru 21.6 olarak bulunmus ve bu grupta mortalite % 52
olarak rapor edilmistir (101). Calismamizda VIS ile PELOD-2 skorlar1 arasinda
guclu pozitif korelasyon, sistemik disfonksiyonla artan kardiyovaskiler destek
ihtiyacinin klinik paralelligini gostermektedir (r=0,530; p=0,001).

Calvo ve ark. tarafindan 2025 yilinda yayinlanan ABD TQIP (Trauma
Quality Improvement Program) veritabanini kullanarak 3.962 pediatrik TBH
hastasimi degerlendirdikleri ¢ok merkezli retrospektif bir ¢aligmada, VIS >20 olan
hastalarm mortalite oran1 % 42 bulunmus. PRISM III >25 ile kombine oldugunda
bu oran % 61°¢ yiikselmistir (102). Calismamizda benzer sekilde VIS ile PRISM
skoru arasinda anlamli, fakat daha zayif bir korelasyon gozlenmistir (r=0,381;
p=0,024). Bu durum, PRISM 111 skorunun ¢ok sayida sistemik parametre igermesi
ancak dogrudan inotropik destek ihtiyacina odaklanmamasi, VIS skorunun ise anlik
kardiyovaskiiler destek gereksinimini yansitmasi ile agiklanabilir.

Salie ve ark. tarafindan 2024 yilinda yaymlanan, 314 pediatrik TBH
hastasinin incelendigi ¢alismada, Rotterdam BT skorunun PELOD-2 ile
korelasyonunu r=0,37, PRISM ile r=0,35 olarak bildirmis, bu iliskinin anlaml
ancak zayif oldugu vurgulanmistir (103). Calvo ve ark. tarafindan 2025 yilinda
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yayinlanan, 3.962 pediatrik TBH hastasinin degerlendirildigi ¢alismada, Rotterdam
skorunun PRISM skoruyla korelasyon katsayisi r=0,42 olarak saptamis ve bu iligki
prognostik agidan destekleyici saptanmistir (102). Calismamizda literatiirle benzer
sekilde Beyin BT Rotterdam skoru ile PELOD-2 (r=0,399) ve PRISM 111 (r=0,394)
skorlar1 arasinda saptanan zayif fakat istatistiksel olarak anlamli korelasyon
bulundu. Bu Kkorelasyonlar, norotravma yonetiminde radyolojik ve Kklinik
degerlendirmelerin birlikte kullanilmasi gerekliligini desteklemektedir.

Kochanek ve ark tarafindan 2022 yilinda yayinlanan, IKB artis1 nedeniyle
medikal tedavi uygulanan 518 cocuk yogun bakim hastasinin dahil edildigi
calismada, sodyum >160 mEq/L olan hastalarda mortalite oranmin anlamli sekilde
arttigin1 ve bu durumun hiperosmolarite ile iliskili oldugu saptanmistir. Ayni
calismada serum osmolaritesinin >320 mOsm/kg tizerinde olmasinin, ilk 48 saat
icinde IKB degerlerinde belirgin azalma sagladigini ve tedavi stiresini ortalama 3,1
giin kisalttigini gostermistir (r =-0,49) (104). Calismamizda maksimum osmolarite
ile sodyum degisimi arasindaki pozitif korelasyon, hiperosmolar tedavi uygulanan
pediatrik hastalarda tedavi yanitinin ve olasi komplikasyonlarin yonetiminde serum
sodyum diizeyinin yakin takibinin 6nemini desteklemektedir (r = 0,548; p = 0,003).
Calismamizda KIBAS tedavi siiresi ile osmolarite arasinda negatif korelasyon
oldugu ve etkili tedavi ile hedef osmolariteye daha kisa siirede ulasilabildigi
saptand1 (r=-0,564; p=0,003).

Ballestero ve ark. tarafindan 2019 yilinda yayinlanan, TBH sonrasi DK
uygulanan 16 pediatrik hastanin dahil edildigi ¢alismada, pupiller yanit kaybinin
uzun donem noropsikolojik bozulma ile yakindan iliskili oldugu bildirilmistir
(105). Griepp ve ark. tarafindan 2023 yilinda yayinlanan, DK uygulanan,
transtentorial herniasyonu olan hastalarin incelendigi ¢alismada pupiller yanitin
korunmasinin yasam sansit ve fonksiyonel iyilesme lizerinde anlamli oldugu
saptanmistir (106). Jaradat ve ark. tarafindan 2025 yilinda yapilan, 122 TBH olan
pediatrik hastanin dahil edildigi ¢alismada, pupil yaniti olmayan hastalarda
mortalite oran1 % 46 iken, izokorik grupta % 19°dur ve norolojik sekellerin daha
¢ok oldugu vurgulanmustir (98). Salie ve ark. tarafindan 2024 yilinda yayinlanan,
314 pediatrik TBH hastasinin incelendigi calismada, 151k refleksi olmayan

hastalarin % 78’inde kotii norolojik sonuglar ve yiiksek ventilator bagimlilig
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bildirmistir. Bu refleksin varligi, erken donemde prognoz agisindan kritik bir klinik
belirtectir (103). Balakrishnan ve ark. tarafindan 2021 yilinda yayinlanan, 2682 agir
TBH olan pediatrik hastalarin dahil edildigi ¢alismada GKS ve pupil reaktivitesinin
beraber incelendigi “GKS-Pupil” skoru, pediatrik TBH olgularinda mortalite ve
norolojik kotilesmeyi ongéormede GKS skoruna kiyasla daha etkili oldugu
saptanmustir (107). Calismamizda pediatrik yas grubunda DK uygulanan hastalarin
FSS skorlar1 ile pupil ve 1sik refleksi arasinda anlamli korelasyon bulundu
(p=0,005, p=0,003). Izokorik pupili olan hastalarda ortalama FSS degeri 6,36 +
0,63, anizokorik pupili olan grupta ise bu deger 8,20 + 2,95 bulundu. Pupil yanit1
olmayan/ dilate grupta FSS ortalamasi 22,00 + 7,21 saptanmis olup diger gruplarla
karsilagtirildiginda anlamli derecede yiiksektir ve bu, pupiller reaktivitenin
fonksiyonel sonuglar UGzerindeki etkisini ortaya koymaktadir. Literaturdeki
calismalar incelendiginde pediatrik DK hastalarinda pupiller reaktivite ile FSS gibi
fonksiyonel sonuglar1 birlikte analiz eden ¢alisma goriilmedi. Calismamizdaki bu
bulgularm 6nci nitelikte olabilecegi diistiniildii ve bu konuda daha detayli analize
ihtiya¢ vardir.

Khan ve ark. tarafindan 2018 yilinda yayinlanan, 98 pediatrik hastanin dahil
edildigi retrospektif c¢alismada, kan transflizyonu ihtiyaci olan ¢ocuklarm DK
sonras1 fonksiyon diizeylerinin anlamli derecede diisiik oldugu raporlanmistir
(108). Calismamizda kan transflizyonu yapilan hastalarda FSS skoru ortalamasi
11,44 + 8,60, transfiizyon yapilmayanlarda bu skor 7,15 + 2,27 olarak tespit
edilmistir; fark istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte bu bulgu daha agir
sistemik travmaya sahip hastalarda fonksiyonel sekel riskini arttirdigini
diistindiirmektedir (p=0,179).

Shahlaie ve ark. tarafindan 2019 yilinda yapilan, 112 TBH olan pediatrik
hastanin dahil edildigi ¢alismada, ilk midahalede KPR uygulanmis, pupiller yanit1
olan hastalarda DK cerrahisinin uygulanmasinin mortaliteyi azalttig1 ancak KPR
yapilmig olan bu hastalarda norolojik sekelin fazla oldugu gosterilmistir. (109).
Caliymamizda acil entiibasyon yapilan hastalarda FSS ortalamas1 9,93 + 7,18,
elektif entiibasyon yapilanlarda ise 7,13 + 2,42°dir (p=0,302). KPR uygulanan
hastalarda ise FSS 10,23 + 7,38, uygulanmayanlarda 7,00 + 2,29 goriildu (p=0,160).

Tian ve ark. tarafindan 2019 yilinda yapilan, 278 pediatrik hastanin dahil
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edildigi ¢aligmada, travma kaynakli beyin lezyonlarinin DK sonrasi daha smirli
norolojik iyilesmeye neden oldugunu ve travma dist olgularda cerrahi sonrasi
fonksiyonel diizelmenin daha belirgin olabilecegi gosterilmistir (110). Travmatik
beyin 6demi bulunan ¢ocuklarda ortalama FSS 9,37 + 6,34, travma dig1 nedenli
O0demi olanlarda 6,00 £ 0,00’dir sonuglanmis olup istatistiksel olarak anlamli
degildir (p=0,378).

Skoglund ve ark. tarafindan 2006 yilinda yayinlanan 150 TBH olan
pediatrik hastanin dahil edildigi ¢alismada, sistemik hemodinamik bozulmanin
beyin hasarmin siddetini yansitan onemli prognostik faktér oldugu belirtilmistir
(111). Calismamizda hemodinamik insitabilitesi olan hastalarda FSS degerlerinin
belirgin sekilde daha yiiksek oldugu izlenmistir; Patolojik solunum sayisi olan
hastalarda FSS ortalamas1 19,33 + 11,72 iken, normal solunum sayisma sahip
olanlarda bu skor 7,26 + 2,35’tir (p=0,216).

Calismamizda pediatrik DK sonrasi FSS skorlarmi etkileyen klinik faktorler
ayrintih olarak analiz edildi. Ozellikle nérolojik reflekslerin (pupil refleksi),
hemodinamik stabilitenin ve travma etyolojisinin FSS skoru tzerinde belirleyici
oldugu goriildii.

Calismamizdaki hasta grubu; GKS skoru disiikligii, Rotterdam BT skoru
yuksekligi ve PRISM/PELOD skorlar1 yiiksekligi, belirgin nérolojik ve sistemik
risk faktorlerine sahip popiilasyonu yansitmaktadir. Literatirde kot prognoz ile
iliskilendirilen bu parametreler, DK’nin uygulanmasi planlanacak hastalarin
seciminde énemlidir.

Sonug olarak, ¢alismamizda DK uygulanan pediatrik hastalarda pupiller
Ozelliklerin ve klinik skorlamalarin fonksiyonel sonuglarla anlamli iligkili oldugunu
goruldu. Norolojik muayene bulgularinin ve yogun bakim skorlarmimn, uzun dénem
prognoz acisindan  O6nemli  bilgiler  verebilecegini  diisiindiirmektedir.
Calismamizdaki hasta sayist literatiirdeki diger calismalarla karsilastirildiginda
belirgin duzeyde yuksektir. Calismamizin tek merkezli olmasi, retrospektif veri
toplama yonteminden dolay1 Klinik parametrelerin eksik veya degisken sekilde
kaydedilmis olabilecegi kisitliliklar1 vardir. Bu nedenle, daha genis kapsamli, gok
merkezli ve prospektif calismalarla desteklenmesi gerekmektedir. Ozellikle pupil

reaktivitesi gibi basit fakat giiclii prognostik gostergeler, pediatrik yogun bakim

46



pratiginde sik kullanilmakta olup bu konuda daha fazla analize ihtiyag vardir.
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6.SONUCLAR
Bu ¢alismada, 1 Haziran 2014 ile 1 Haziran 2023 tarihleri arasinda Akdeniz

Universitesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi’nde kafa ici basmng artis1 nedeniyle DK
uygulanan 0-18 yas arasi toplam 35 pediatrik hasta retrospektif olarak
incelenmistir. Katilimcilarin yas ortalamasi 9,8 + 5,5 yil olup, % 77,11 erkek, %
22,9’u kiz ¢ocugudur. Hastalarin % 75’1 travmatik, % 25’1 ise travma dis1
etiyolojilere bagl olarak DK gecirmistir.

1. Pupiller durum ve 151k refleksi gibi norolojik muayene bulgular: ile
fonksiyonel durum arasinda anlamli iliskiler saptanmustir. Izokorik pupil bulgusu
olan hastalarda ortalama FSS degeri 6,36 + 0,63 iken, anizokorik pupil olan grupta
bu deger 8,20 £ 2,95e yiikselmistir. En yiiksek FSS skoru ise pupil yanit1 olmayan/
dilalte grupta saptanmuis (22,00 + 7,21) ve bu fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p=0,005).

2. Isik refleksi mevcut olan hastalarda ortalama FSS skoru 6,84 + 1,71 iken,
refleksin bulunmadigi hastalarda bu deger anlamli sekilde artmistir (22,00 + 7,21;
p=0,003). Bu bulgular, pupil reaktivitesi ve 1sik refleksinin agir fonksiyonel
bozulmalar i¢in 6nemli belirtegler oldugunu ortaya koymaktadir.

3. Caligma grubunda toplam 13 hasta (% 37,1) mortalite ile sonu¢lanmistir.
Exitus olan hastalarin yas ortalamasi 6,6 + 5,2 yil iken, sag kalan grupta bu deger
10,8 £ 5,3 yil olarak belirlenmistir; bu fark anlamlilik smirinda bulunmustur
(p=0,056).

4. Mortalite ile PELOD-2 (Pediatric Logistic Organ Dysfunction-2) skoru
arasinda anlamli iliski saptanmis olup, exitus grubunda PELOD-2 skoru ortalamasi
48,63 + 13,93, sag kalanlarda ise 20,96 + 14,66’ dir (p<0,001).

5. PRISM III skoru exitus grubunda 25 + 13, sag kalan grupta 10 + 6 olarak
bulunmus ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli olmustur (p<0,001).

6. Rotterdam BT skoru yoniinden de iki grup arasinda belirgin fark
saptanmustir; exitus grubunda skor ortalamasi 5 + 1 iken sag kalan grupta 4 + 1
olarak hesaplanmistir (p=0,001).

7. VIS (Vazoaktif Inotrop Skoru) degerleri agisindan ise anlamli bir fark
izlenmemistir (p=0,217).

8. Acil entiibasyon uygulanan hastalarin FSS ortalamas1 9,93 + 7,18 iken,
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elektif entiibasyon yapilanlarda bu deger 7,13 + 2,42°dir; aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli olmamakla birlikte (p=0,302), klinik agidan 6nemli kabul edilmistir.

9. KPR uygulanan hastalarin FSS degeri 10,23 + 7,38 iken,
uygulanmayanlarda 7,00 £ 2,29’dur (p=0,160).

10. Kan iirlinii transflizyonu yapilan hastalarda FSS skoru 11,44 + 8,60
olup, bu deger kan iiriinii almayanlara gore (7,15 £ 2,27) daha yiiksek bulunmustur
(p=0,179). Bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte, daha agir
sistemik hastalig1 olan hastalarda fonksiyonel yetersizligin belirginlestigini
diistindiirmektedir.

11. Anormal solunum sayis1 olan hastalarda FSS ortalamas1 19,33 + 11,72
iken, normal solunum sayisina sahip hastalarda bu deger 7,26 + 2,35’tir; bu fark da
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,216), ancak klinik agidan dikkate
degerdir.

12. DK uygulanan hastalarda ortalama yogun bakim siiresi 19,03 + 17,14
giin olarak hesaplanmustir.

13. Gastrostomi uygulanan hasta oran1 % 28,6, trakeostomi orani ise
%33,3 tiir.

14. Kafa i¢i basing artigina yonelik tedavi rejimlerinde % 3 hipertonik salin,
mannitol ve kombinasyonlar1 kullanilmis olup, ortalama tedavi siiresi 5 & 3 giindiir.

15. En yliksek serum osmolarite degeri 337,96 + 23,71 mOsm/kg olarak
kaydedilmistir. Osmoterapi uygulanan hastalarin tedaviye yanit1 mortalite ve FSS

ile ayrica analiz edilmistir.
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7.0ZET

Amag: Bu caligma, cocuk yogun bakim {iinitesinde kafa i¢i basing artisi
nedeniyle dekompresif kraniektomi (DK) uygulanan hastalarin demografik ve
klinik 6zelliklerini degerlendirerek, prognoz ile iliskili faktorleri ortaya koymayi
amagclamaktadir.

Gereg ve Yontem: 1 Haziran 2014 ile 1 Haziran 2023 tarihleri arasinda
Akdeniz Universitesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi’nde DK uygulanan 0-18 yas
arast 35 hasta retrospektif olarak incelenmistir. Demografik veriler, basvuru
anindaki vital parametreler, girisimsel tedavi yaklasimlari, goriintiileme bulgular:
ve sonug skorlar1 analiz edilmistir. Klinik sonuglar, 6zellikle Functional Status
Scale (FSS), PELOD-2, PRISM IIl ve Rotterdam beyin BT skoru ile
degerlendirilmistir.

Bulgular: Hastalarin % 77,1’1 erkek, % 22,9’u kadindir ve ortalama yas
9,8+5,5 yildir. Hastalarm % 75’1 travmatik, % 25’1 ise non-travmatik nedenlerle DK
gecirmistir. Ortalama FSS skoru 9+6 bulunmustur. Izokorik pupil olan hastalarda
FSS daha diistik (6,36+0,63) iken, fiks dilate pupil olan grupta anlamli sekilde daha
yiiksektir (22,00+£7,21; p=0,005). Isik refleksi olmayan hastalarda da FSS anlamli
diizeyde yiiksektir (p=0,003). PELOD-2 (p<0,001), PRISM I1II (p<0,001) ve
Rotterdam BT skoru (p=0,001) mortalite ile anlamli diizeyde iliskilidir. Mortalite
orant % 37,1 olarak saptanmis; exitus grubunda yas ortalamasi daha diisiik
bulunmustur (6,6+5,2 vs. 10,8+5,3 yil; p=0,056).

Sonug: Pediatrik DK olgularinda pupil reaktivitesi ve 1sik refleksi gibi
ndrolojik muayene bulgulari, fonksiyonel prognoz acisindan anlamli belirteglerdir.
Ayrica PELOD-2, PRISM III ve Rotterdam BT skorlari, mortaliteyle giiclii iligki
gostermektedir. Bu sonuglar, DK sonrasi hasta takibinde multidisipliner
degerlendirme ve erken prognoz tahmini agisindan yol gosterici olabilir.

Anahtar Kelimeler: Pediatrik yogun bakim, dekompresif kraniektomi,

intrakraniyal basing, fonksiyonel durum skoru, prognoz
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8.ABSTRACT

Objective: This study aims to evaluate the demographic and clinical
characteristics of pediatric patients who underwent decompressive craniectomy
(DC) due to elevated intracranial pressure in a pediatric intensive care unit (PICU),
and to identify prognostic factors associated with clinical outcomes.

Materials and Methods: A retrospective analysis was conducted on 35
patients aged 0-18 years who underwent DC at the PICU of Akdeniz University
between June 1, 2014, and June 1, 2023. Demographic data, vital parameters at
admission, interventional treatment strategies, radiological findings, and outcome
scores were reviewed. Clinical outcomes were assessed using the Functional Status
Scale (FSS), Pediatric Logistic Organ Dysfunction-2 (PELOD-2), Pediatric Risk of
Mortality 111 (PRISM I11), and Rotterdam CT score.

Results: Among the patients, 77.1% were male and 22.9 % female, with a
mean age of 9.8+5.5 years. Traumatic causes accounted for 75 % of cases, while 25
% were non-traumatic. The mean FSS score was 9+6. Patients with isochoric pupils
had lower FSS scores (6.36+0.63), whereas those with fixed dilated pupils had
significantly higher scores (22.00+£7.21; p=0.005). The absence of the pupillary
light reflex was also associated with significantly elevated FSS values (p = 0.003).
Mortality was significantly correlated with higher PELOD-2 scores (p < 0.001)
PRISM 111 scores (p < 0.001), and Rotterdam CT scores (p = 0.001). The overall
mortality rate was 37.1 %, with the mean age being lower in the deceased group
compared to survivors (6.6+5.2 vs. 10.8+5.3 years; p=0.056).

Conclusion: Neurological examination findings such as pupillary reactivity
and light reflex are significant prognostic indicators in pediatric patients undergoing
DC. Moreover, PELOD-2, PRISM III, and Rotterdam CT scores are strongly
associated with mortality. These findings emphasize the importance of
multidisciplinary assessment and early prognostic prediction in the follow-up of
post-DC patients.

Keywords: Pediatric intensive care, decompressive craniectomy,

intracranial pressure, functional status scale, prognosis
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