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1. GIRIS VE AMAC

Travmatik beyin yaralanmasi, hastaneye kadar hayatta kalabilmis travma
hastalarinda en sik karsilasilan 6liim sebebidir (1). Siklikla hayat boyu siiren
fiziksel, kognitif, davranigsal ve duygusal bozulmaya neden olur (2).

Tibbi ve ekonomik 6neminin yani sira travmatik beyin yaralanmasi (TBY)
sonrast Yasam Kalitesi (YK) giderek Onemi artan sosyal ve legal konularin
arasinda gelmektedir.

Kafa travmalarindan sag kalanlarin 6nemli bir kismi ¢esitli derecelerde
sakatlikla yasamini siirdiiriirler. TBY sonrasi biligsel, duygusal ve fiziksel
bozukluklara bagli olarak giinliik yasamsal aktivitelerinde ortaya ¢ikan
sinirlamalar hastalarin  kendilerininki kadar ailelerinin kisiliklerini, hayatla
miicadele gii¢lerini ve sonugta da saglikla iligkili yasam kalitesini etkilemektedir.
Maddi agidan da ciddi sonuglar ortaya ¢ikaran TBY, yiiksek oranda tibbi giderlere
ve 1s giicii kaybma yol agmaktadir (3).

TBY ile birlikte hayatta kalanlarin rehabilitasyonunda yasam kalitesinin
tyilestirilmesi asil hedeftir. Bu nedenle yasam kalitesinin dl¢iimiiniin bu hedefin
basarilmasi i¢in gerekli oldugu bildirilmektedir (4).

Yasam kalitesi 6l¢timii i¢in bir¢ok 6lcek bulunmaktadir. Truelle ve ark. (4)
tarafindan gelistirilen hastaliga spesifik yasam kalitesi dl¢egi olan beyin hasar1
sonrast yasam kalitesi Olcegi (QOLIBRI)’nin giivenilirligi ve gecerliligi bazi
calismalarla desteklenmistir (4,5,6).

Bu calismada klinigimizde ilave travmatik beyin kontiizyonu da olan
TBY’lu hastalarin uzun donem takip sonrasi yasam kalitelerinin arastirilmasi

hedeflenmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Epidemiyoloji

Kafa travmasi gelismekte olan iilkelerde ve biiyiik kentlerde, 6zellikle geng
niifusta, 6liim ve sakatliklarm en 6nemli nedenidir.

Genel olarak Oliimlerin, kalp hastalifi ve kanserlerden sonra gelen 3.
nedenini olustururken, 1-44 yas grubunda ise 6liimlerin en sik nedenidir (10).

Travmaya en fazla 15-30 yas arasindaki geng eriskin erkekler ugramaktadir
(11). Norosirtirji kliniklerine bagvuran ve yatirilan hastalar arasinda kafa travmasi
ilk swradadir (12). Kafa travmalari, genel viicut travmasindan dolayr olan
Olimlerin yarisindan fazlasindan sorumludur. Kafa travmasi insidansi ilkelere
gore degismekle beraber 200-300/100.000 arasindadir (13). Yaklasik 300 milyon
kisinin yasadigi ABD’de her yil yaklasik 1,4 milyon insan travmatik beyin
yaralanmast (TBY) gecirmekte, bunlarm 1,1 milyonu hastanelerin acil
polikliniklerine bagvurmakta, 235.000 hasta yatirilmakta ve de 50.000 hasta
kaybedilmektedir (13). Diinyada ise her yil 10 milyon insan TBY nedeniyle
hastaneye yatirilmaktadir. Gliniimiizde diinyada 57 milyon insanin 6zge¢cmisinde
bir veya daha fazla kez TBY nedeniyle hastaneye yattigi belirtilmektedir (14).

Kafa travmalarmin %80’inin hafif (GKS:13-15), %10 unun orta (GKS:9-12)
ve %10 unun agir (GKS:3-8) oldugu bildirilmistir. Hastaneye yatirilan hastalarin
%]12’sinde intrakranial hematom, %]15’inde de kontiizyon veya serebral
laserasyon mevcuttur (15).

Arag i¢i trafik kazalari, geng eriskinlerde fazla goriiliirken, ara¢ dis1 trafik
kazalar1, cocuk ve yaslilarda daha fazla goriilmektedir. Trafik kazalarinin, siddetli
kafa travmalar1 ve 6liimlerin en sik nedeni oldugu bildirilmektedir (16). ABD’de
kafa travmalarinin en sik nedeni trafik kazalaridir. Bunu ikinci sirada diismeler ve
tiglincii sirada darp izler (16).

Kafa travmalarma bagli 6liim oraninin 16,9-30/100.000 olarak bildirilmistir
(17). Gelismis iilkelerde alinan Onlemler sonucunda yillar icinde trafik
kazalarindan dolay1 olan 6liim oranlarinda diisme gozlenmistir. Geri kalmis veya

gelismekte olan {iilkelerde ise trafik kazalarma bagh oliimler ¢ok fazla olup geng



eriskin ve yasl popiilasyonda 6liim oranlar1 yliksek olarak bulunmustur. Bunun

nedeni toplu tagima araglar1 yerine motorlu tasitlarin ¢ok fazla kullanilmasidir.

2.2. Kafa Travmalarimin Patofizyolojisi

2.2.1. Travmatik beyin yaralanmasinda fiziksel mekanizmalar

Kafadaki mekanik etki tipleri statik veya dinamik olarak smiflandirilabilir
(18). Statik etki, 200 ms’den daha uzun siirede meydana gelen yavas etkileri
kapsar. Genellikle kafa tabani veya kafatasinda meydana gelen kiriklar ile
sonuglanir. Dinamik etki daha sik goriiliir. 50 ms’den daha kisa siirede ve hizli
kuvvetler hasara neden olur. Dinamik etkinin 2 tipi vardir: carpma ve itme. ltici
etki, basmn hareketlenmesi veya hareket eden basin ¢arpmadan durmasi ile
meydana gelir (18). Carpma, dinamik etkinin en sik goriilen tipidir ve genellikle
baglantili, hareketsiz giiclerin bir birlesimi sonucunda olur.

Kafa travmalarmin c¢ogunda iki temel mekanizma vardir; 1) Baglantili
hasarlar, 2) Hareketsiz hasarlar (18).

Baglantili hasarlar, basin hareketi veya akselerasyonu olmadan meydana
gelirler. Kontakt giicler 2 tiptir; carpmanim hemen yaninda meydana gelen lokal
etkiler (lineer ve ¢okme kafatasi kiriklarinin ¢ogu, bazi kafa tabami kiriklari,
epidural kanamalar ve kup kontiizyonlar), ¢arpma alanina uzak meydana gelen
etkiler (kafatasi kiriklari, kafa tabani kirigi, kontrkup veya ara kup kontiizyonlar).
Her iki durumda da kontakt giicler fokal hasara neden olurken, yaygmn beyin
hasar1 olusturmazlar (19).

Hareketsiz hasarlar siklikla akselerasyon ve deselerasyon hasarlar1 olarak
adlandirilirlar. Mekanik agidan bakildiginda akselerasyon ve deselerasyon ayni
fiziksel fenomene sahiptir, sadece yonleri farklidir. Akselerasyonda basin sagital
planda hareketi arkadan 6ne dogru iken, deselerasyonda 6nden arkaya dogrudur.
Bu 1iyi bilinen fenomende; kafatasi iginde beynin bir dereceye kadar serbest
hareket edebilmesi ve bu nispi hareketsizligin bir sonucu olarak beynin
hareketinin kafatasi hareketinin gerisinde kalmasi1 nedeniyle meydana gelir.
Beyinin kafatasi ve duraya gore rolatif olarak az hareketi sonucunda beyin
yiizeyinde ve Ozellikle subdural koprii venlerinde gerginlik olusur (18,19). Bu

bir¢ok subdural kanamanin mekanizmasidir (19). Ayrica beynin kafatasi i¢indeki



travmanin tersi yonde hareketi kontrkup lezyonlarin olusmasina neden olur. Bagin
bu hareketinin ikinci zarari; beyin parankiminde konkiizyon, diffiiz aksonal hasar
ve buna bagli derin petesiyal kanamalarinin olmasidir. Bu hasarin siddeti ve
uzanimi travmanin biiyiikliigline, oranina, siiresine, yoniine ve tipine baglidir (19).

Akselerasyonun {i¢ tipi vardir; translasyonel, rotasyonel, anguler (18,19).

Translasyonel akselerasyon, beynin agirlik merkezi (yaklasik olarak; pineal
bolge) diiz bir hatta hareket ettiginde meydana gelir. Yaygin beyin hasar1 yapmaz
ama konturkup lezyon, intraserebral ve subdural kanama gibi ¢esitli fokal hasarlar
yapabilir (18,19).

Rotasyonel akselerasyon, beynin agirlik merkezi hareket etmeden rotasyonu
ile meydana gelir (18,19).

Anguler akselerasyon, translasyonel ve rotasyonel akselerasyonun
birlesiminden meydana gelir. Beynin merkezi anguler olarak hareket eder.
Translasyonel ve rotasyonel hareket mekanizmalarinin birlesimi oldugu igin,
anguler akselerasyon en zararli beyin hasari mekanizmasidir. Kafatas1 kirigi ve
epidural kanama digsinda kafa travmasimin bilinen her tipi anguler akselerasyon ile

meydana gelir (19,20).

2.2.2. Beyin yaralanmasinin biyomekanik ve néropatolojik siniflandirmasi

Primer beyin yaralanmalari, travma aninda ya travmanin direk etkisi sonucu
beyin parankiminde ya da akselerasyon ve deselerasyon kuvvetlerine bagli uzun
beyaz cevher traktuslarinda meydana gelir. Beyin parankiminde olan direk travma
ya beynin kemik protuberanslara ¢arpmasi ya da beynin kemik fragmanlar veya
yabanci cisim tarafindan penetrasyonu sonucudur. Cocuklarda daha esnek olan
kafatas1 kolaylikla deforme olur ve “kup” tipi yaralanmayla sonuglanir.
Eriskinlerde ise darbenin karsi tarafina, kemik protuberanslarina dogru beynin
itilmesi “konturkup” lezyona yol agar (Sekil 2.1). Akselerasyon ve deselerasyon
kuvvetleri uzun beyaz cevher traktuslarinda kopup ayrilmaya neden olarak

aksonal bozulma ve sekonder hiicre 6liimlerine neden olurlar (Sekil 2.2).



FOKAL Kup KONTURKUP
YARALANMA YARALANMA YARALANMA

Lokalize travmayla
kemik fragmanlar
yada yabana
cisimlerle beynin
yaralanmasi sonucu

Kraiuma hareketin
oldugu yonde ¢arpan
beyin eski haline
gelirken rebaund
olarak hareketin tersi

Hareketli beyinde
ani hareketsizlik
beynin hareket

yoniinde kranium ig

beyinde laserasyon yuzeyine ¢arpmasina yonlunde
yada yer kaplayic neden olur. ivmelenerek kars: ig
lezyonlar olusabilir. duvara carpar.

Bag geriye dogru giderken beyin Bayg ileriye dogru giderken beyin
kraniumun &niine carpar kraniumun arkasina carpar

Sekil 2.2. Akselerasyon ve deselerasyon kuvvetlerinin etkisi.

2.2.3. Travmatik beyin yaralanmasinin fizyopatolojisi

TBY, kranium ve igeriklerine yonelik eksternal mekanik bir kuvvetin
uygulanmasmin sonucu olup, gecici ya da kalict bozukluklara, fonksiyonel
yetersizliklere veya davranis bozukluklarina neden olabilir. Konkiizyodan
komaya, hatta 6liime kadar varan olaylar zincirine yol agabilir.

Primer hasarlar carpma swrasinda meydana gelen hasarlardir; skalp ve
kranyuma olan birincil hasar, perforan ve penetran yaralar, kontiizyonlar,
intrakranial kanamalar, yaygin aksonal hasar, kranial sinirlere ve pitiiiter stalka

olan hasarlardir. Sekonder hasarlar ise bu siirecin sonucunda meydana gelen



hasarlardir; kitle lezyonu, beyin 6demi ve sifti, iskemik beyin hasar1 (azalmis
serebral perflizyon basinci, azalmis arteryel hipotansiyon-KIBAS), ates,
hipoksemi-anemi, serebral vazospazm, ndbetler, enfeksiyon, hiponatremidir (21).

“Primer diffiiz aksonal yaralanma” kavraminin son zamanlarda yapilan
deneysel arastirmalarin 15181 altinda degistirilmeye gereksinimi oldugu
savunulmustur (35). Bilinmektedir ki travmaya bagl olarak meydana gelen
beyindeki hareket, bir aksonal yanitin meydana c¢ikmasi tetiklemektedir.
Birbirini takip eden olaylar, 6 saate kadar varan bir siire¢ i¢inde olusmaktadir. Bu
olaylar aksolemmanin katlanmasi, aksoplasmik akimin kesilmesi ve aksonda
lokalize sisme (akson halen canliligini, devamliligini korurken) ile karakterizedir.
Stirecin devami halinde aksondaki ayrilmay1 distalde Wallerian dejenerasyonu
takip eder. Bu nedenle, travmayi takip eden ilk bir kac¢ saat icerisinde, en azindan,
baz1 diffiiz aksonal yaralanmalarda tabloyu diizeltebilmenin miimkiin olabilecegi
bildirilmektedir (35).

Kafa travmasindaki tedavinin amaci sekonder beyin yaralanmalarmi ya
onlemeye ya da en aza indirmeye yoneliktir. Nitekim direk mekanik travmanin
sonucu olan ‘Beynin Primer Yaralanmas1’ tedaviden etkilenmezken, halen mevcut
uygulanabilir tedavinin hedefi gecikmis, mekanik olmayan sekonder hasarlanma

ile sinirhidir (Sekil 2.3).

PRIMER HASAR
* Skalp laserasyonu
= Karanial fraktirler

= Serebral kontlizyon

TRAVMA

+ intrakranial hemoroji
+ Diffiiz Aksonal Yaralanma

SEKONDER HASAR

= Serebral laserasyon

* iskemi
* hipoksi
* serebral sisme

+ infeksiyon

Sekil 2.3. Travma - primer ve sekonder hasar iligkisi.



2.2.4. Beyin kan akim diizenlenmesi

Beyin kan akimi 100gr doku basina dakikada ortalama 55-65 mL olup, gri
cevherde ndronal aktiviteye paralel olarak daha ytiksektir (65-75 mL/100 gr
doku/dk). Beyaz cevherdeki kan akim hiz1 100 gr dokuda 45-50 mL/dk’dir. Genel
olarak kardiyak cikisin %15°1 beyine (750 mL/dk) yonelir. Beyin kan akim
miktarim1 belirleyen en 6nemli faktorler dogrudan serebral perfiizyon basinci
(SPB) ve dolayli olarak dokunun metabolik gereksinimidir. SPB santral sinir
sisteminde (SSS) dokularin perflizyonunu saglayan etkin basing farkidir. Sistemik
ortalama arteryel basing ile intrakraniyal basin¢ (ya da serebral vendz basing)
arasindaki fark olup, sistemik ortalama arteryel basing, diyastolik basing ile nabiz
basmcinin (sistolik basing-diyastolik basing) 1/3’iiniin toplamma esittir (22).
Otoregiilasyon, SPB’ndaki degisikliklere karsin, beyin kan akimimi (normalde
yaklagik 50-150 mmHg) (23) sabit tutmaya calisan fizyolojik bir uyum
mekanizmasidir. SPB  diistiiglinde, beyin damarlarinda vazodilatasyon,
yiikseldiginde vazokonstriksiyon olusarak beyin kan akimmin sabit kalmasi
saglanmaya calisilir (23,24).

Travmadan hemen sonra beyinde kan akimi otoregiilasyonu bozuldugu i¢in
hiperemi gelisir (25,26). Fakat bu hiperemi, ayn1 zamanda kafa i¢i kan voliimiiniin
artmasma da neden oldugu i¢in kafa i¢i basincini da artirr. Cesitli yontemlerle
travma sonrasi lokal kan akimimin azaldig1 gosterilmistir (26).

Iskemi beyin iizerinde ikili etki olusturur. Iskemiye maruz kalmis alan
nekroza gider ve fonksiyon kaybi olur (direkt etki). Iskemik alanda gelisen
odemin etkisi ile kafa i¢i basmci artar ve normal beyin dokusunun beslenmesi
bozulur (indirekt etki). Dolayist ile iskeminin direkt ve indirekt etkisi, travmatik
beyin hasar1 sonrasi asil tedavi hedefleridir (26).

Genelde, travmanin konservatif tedavisi iskemiyi dnlemek ve/veya gelismis
olan iskeminin negatif etkisini ortadan kaldwrmaktwr. Sinir dokusunun
ozelliklerinden biri iskemik rezervin diisiik olmasidir.

Beyin dokusundaki tiim enerji depolari, kan akimi kesildikten sonra sadece 6
dakika boyunca metabolik ihtiyaci karsilamaya yetmektedir. Bu siire uzadiginda
iskemik siire¢ baslar ve gelisen nekrotik dokuda, iskemik merkez olusur. iskemik

merkez ¢evresinde, diigiik akim sayesinde halen canliligini koruyabilen, iskemik



sinirdaki doku olan kimyasal penumbra mevcuttur. iskemiye yonelik olan tiim
tedavi, penumbranin sag kalimmi temin etmeyi hedeflemektedir. Travmatik beyin
hasar1 sonras1 gelisen iskemi, inme sonucunda olusan iskemi ile ayn1 molekiiler
mekanizmalar1 paylassa da, aralarinda farkliliklar bulunmaktadir. iskemik merkez
ve penumbra aymrimi klasik damar tikanmasina bagl gelisen iskemi icin
gecerlidir. Travma sonras1 gelisen iskemi ¢ogu zaman hipoperfiizyona baglhdir.

Bu kosullarda iskemik merkez oldukga kiiciiktiir hatta olmayabilir (28).

2.2.5. Selliiler metabolizma ve iyon hemostaz

TBY'da, hem primer ve hem de sekonder olaylarda, 6zellikle glutamat
olmak iizere eksitatuvar amino asid ndrotransmitterlerde masif bir salinim goriiliir
(29). Ekstraselliiler asir1 glutamat mevcudiyeti ndron ve astrositleri etkilemekte ve
Ca™, Na" ve K" ardisik akislar1 sonucu inotropik ve metabotropik glutamat
reseptorlerinde asir1 stimiilasyona neden olmaktadir (30). Her ne kadar bu olaylar
kan-beyin bariyeri (KBB) yikimi dahil katabolik islemleri tetiklemekte ise de
Na'K'-ATPaz aktivitesini arttirir. Oksidatif stres ise TBY'na yanit olarak reaktif
oksijen tiirlerinin (serbest oksijen radikalleri ve siiperoksidler, hidrojen peroksid,
nitrik oksid ve peroksinitrit gibi ilgili antiteler) ortaya ¢ikmasma neden olur.
Eksitotoksisite ve endojen antioksidan sistemin (O6rn., superoksid dismutaz,
glutation peroksidaz ve katalaz) iflas1 sonucu reaktif oksijen tiirlerinin asir1 yapimi
selliiler ve wvaskiiler yapilarda peroksidasyonu, protein oksidasyonunu, DNA

klivajini indiikler ve mitokondrial elektron transport zincirini inhibe eder.

2.2.6. Beyin 6demi ve kafa ici basing artisi

TBY’dan sonra siklikla 6dem olusur. Beyin 6deminin klasik smniflandirmast,
primer ya da sekonder olaylarla indiikte olan yapisal harabiyet veya su ve ozmotik
dengesizlikle baglantilidir. Vazojenik 6dem mekanik veya kan beyin bariyeri
(KBB)'in hayati bir tabakasi endotel hiicre tabakasinin fonksiyonel yikimi ile
ilgilidir. Serebral vaskiiler endotel duvarin parcalanmasi, sonucta su birikimine
yol acan, intravaskiiler kompartmandan ekstraselliiler kompartmana kontrol
edilemeyen iyon ve protein transferine neden olur. Anatomik olarak da bu patoloji

ekstraselliiler bosluk hacmini arttirir (31). Sitotoksik beyin 6demi ise vaskiiler



endotel duvarinin biitiinligi ile ilgisiz olmak {izere ndronlarda, astrositlerde ve
mikroglialarda intraselliiler su birikimi ile karakterizedir. Sebebi iskemi sonrasi
olusan hipoksi (kan akimi < 12 mL / 100 gm/dk) ve buna baglh Na/K ATPaz
pompasinin bozulmasidir. Hiicre i¢ine sodyum girisi, hiicre disina potasyum ¢ikis1
olur ve bunu pasif diflizyonla hiicre i¢ine su girisi izler (32). TBY I1 hastalarda,
her ne kadar, sitotoksik 6dem vazojenik 6demden daha fazla goriilse de her iki

antite de IKB artmas1 ve sekonder iskemik olaylara neden olmaktadir (33).

2.2.7. inflamasyon

TBY, iskemik reperfiizyon yaralanmasma benzer sekilde, bir dizi karmagsik
immiinolojik/enflamatuvar doku yanitlarmi tetikler. Hem primer ve hem de
sekonder olaylar proenflamatuvar sitokinler, prostoglandinler, serbest radikaller
ve komplemanlar olmak iizere hiicresel mediatdrlerin salinimini aktive ederler. Bu
siirecler kemokinler ve adhezyon molekiillerini indiikte eder ve sirasiyla, immiin
ve glial hiicreleri, paralel ve sinerjik bir tarzda mobilize eder (34). Aktive olmus
polimorfoniikleer l6kositler, adhezyon molekiilleri araciligiyla yayildik¢a, hem
defektif hem de saglam endotelial hiicre tabakalarma yapisir. Bu hiicreler,
makrofajlar ve T-hiicreleri ile birlikte yaralanmis dokuyu infiltre ederler.
Lokositlerin doku infiltrasyonu, P-selektin, interselliiler adhezyon molekiilleri
(ICAM-1) ve vaskiiler adhezyon molekiilleri (VCAM-1) gibi hiicresel adhezyon
molekiillerinin sayinda artis olmasi1 sonucunda artar. Bu enflamatuvar siirece yanit
olarak hasarli ve ¢evre normal doku elimine edilir. Saatler, giinler ve haftalar
icinde astrositler, skar dokusu olusturmak iizere, mikroflamanlar1 ve notropinleri
sentez eder. Travmayi takip eden saatler icerisinde tiimor nekroze edici faktor,
interlokin-1-p ve interlokin-6 gibi proenflamatuar enzimlerde artig goriiliir. Doku
harabiyetinin ilerlemesi direk olarak norotoksik mediatorler veya indirekt olarak
da nitrik oksid ve sitokinlerin salinimina baghdir. Prostoglandin ve l6kotrienler
gibi vazokonstriiktorlerin ek salinimi, trombosit ve 16kosit adhezyonu vasitasiyla
mikrovaskuler yapmnin tikanmasi, kan-beyin bariyer lezyonlar1 ve 6dem olusumu
doku perflizyonunu daha da azaltir ve sonug olarak sekonder beyin harabiyetini

arttirir.



2.3. Serebral Kontiizyon

Kontiizyon, beyin yiizeyi ile kafa tabanindaki kemik ¢ikintilarin etkilesimi
sonucu meydana gelen hasarlardir (36). Siklikla bir girusun iist kismini icerir ve
kama seklindedir, apeksi ndral parankime dogru uzanir (37). Genellikle frontal
poller, orbital giruslar, sylvian fissiir lizerindeki ve altindaki korteks, temporal
poller, temporal loblarin dis ve alt yiizleri etkilenir (36). Travmaya veya spesifik
anatomik yapilara gore 6 tipi vardir: kup, kontr-kup, ara-kup, siiziilme (gliding),
herniasyon ve kirik kontiizyonlar (37). Carpma noktasinin altinda, kirik olmadan
meydana gelen kontiizyonlar kup kontiizyonlar, (eger kafatasinda kirik varsa kirik
kontiizyonlar), carpma noktasinin kars: tarafinda meydana gelenler ise kontr-kup
kontiizyonlar olarak isimlendirilirler. Gliding kontiizyonlar, serebral hemisferin
iist kenar1 boyunca uzanan fokal kanama alanlarini igerir. Siklikla simetriktir ve
kortekse komsu beyaz cevheri tutar. Ara kontlizyonlar beyinin daha derin
yapilarini1 (korpus kallozum, bazal ganglia, hipotalamus, beyin sap1) etkileyen
hemorajik kontlizyonlardir.

Herniasyon kontiizyonlari, parahipokampal giruslar ve tonsillerdeki hasari
tanimlamak i¢in kullanilan bir terimdir (36).

Kontiizyonda yiizeydeki pia-araknoid saglam iken laserasyonda yirtilmistir
(36). Kontlizyonda doku ve damar sistemi saglamdir, kapiller staz meydana gelir,
BOS emilimi azalir ve 6dem olusur. Petesial kanamalar da meydana gelebilir.
Hiicre seviyesindeki degisiklikler kismen geri doniisiimsiizdiir. Laserasyonda,
damarlar yirtilmis ve beyin dokusunun biitiinliigii bozulmustur. Sinir dokusu
lezyonu geri doniisiimsiizdiir ve glial nedbe dokusu ile iyilesme gosterir (38).

BBT’de fokal kortikal hiperdens lezyonlar olarak ortaya c¢ikarlar. Bazi
vakalarda lezyonu cevreleyen lokal 6dem ile birliktedir. Genellikle, ilk BBT
hasarin tam genisligini gostermez ve sonraki birkag saat ve giinler iginde
kontiizyonlar biiyliyebilir. Eger hastanin ilk BBT” de kontiizyon varsa, bu nedenle
4-8 saat i¢cinde ya da klinik gerileme (GKS’de diisme, yeni pupil degisikligi, ICP

artis1) olmasi halinde BBT tekrarlanmalidir.
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2.4. Kafa Travmasi1 Hastalarinda Sonucun (Outcome) Degerlendirilmesi

Glaskow Outcome Skalasi (GOS), TBY’lh hasta gruplarinda etkinin
degerlendirilmesinde ve iyilesmenin Olglimiinde standart olarak halen
arastirmacilar ve uzmanlar tarafindan kabul gérmektedir (39,40,41) (Tablo 2.1).
Travmatik beyin yaralanmasi sonrasi sonu¢ (outcome), ¢ok boyutlu olarak
tanimlanmaktadir; Norofiziksel yetersizlikler, mental fonksiyonlarda bozukluklar
ve bunlara bagl olarak sosyal iliskilerde problemler. GOS’in genisletilmis
verisyonu olan GOSE (GOS-extended)’nin kullanim siklig1 gittikge artmakta
olup, GOS’a olan {stiinliikleri ve yasam kalitesi Olgekleri ile olan korelasyonu
agirlik kazaniyor gibi goriinmektedir (40) (Tablo 2.2).

Birkag TBY c¢alismasi, HRQoL (saglikla iliskili yagam kalitesi) 6l¢timiinden
yararlanmistir. TBY I1 hastalarda yasam kalitesi 6l¢timii (HRQoL) i¢in hastaliga
spesifik yasam kalitesi 6lgegi olan QOLIBRI (travmatik beyin hasari sonrasi
yasam kalitesi 6lgegi) (42) gibi genis kapsamli anketlere ihtiyac vardir (39).

Tablo 2.1. Glasgow Outcome (Sonug) Skalasi.

Glasgow Outcoma (Sonuc) Skalasi
Pun [ bwwm

5 Tam bir iyilesme: Minér defisitlere ragmen normal yasama yeniden baglama
(ise doniis kriter degil)
Ilml1 yetersiz (sakat ancak bagimli degil), giinlilk yagantisinin siirdiirebilir,
basit islerde ¢alisabilir.

Ciddi sakatlik hali (bilinci yerinde ancak sakat), yardima muhtag

Vegatatif durumda

Oliim

— N W A

Tablo 2.2. Extended Glasgow Outcome (Sonug) Skalasi (GOSE).

Puan Durum

1 Oliim

Vegetatif durumda
Alt-Siddetli sakatlik
Ust-Siddetli sakatlik
Alt-Iliml1 sakatlik
Ust-Iliml1 sakatlik
Alt-lyi iyilesme

RN NN AW N

Ust-lyi iyilesme




2.5. Yasam Kalitesi

Diinya Saglik Orgiitii Yasam Kalitesi’ni (WHOQOL); ‘Hastanm, hem iginde
yasadigi kiiltiirel yap1 ve degerler sistemi baglaminda, hem de kendi amaglari,
beklentileri, standartlar1 ve endiseleri agisindan, yasamdaki durumu ile ilgili
kisisel algisi’ olarak tanimlamaktadir. Bu tanimla birlikte hastanin kendi
yasamiyla ilgili olarak yasam kalitesini nasil degerlendirdigi iizerine
odaklanilmistir (43).

Saglikla Ilgili Yasam Kalitesi (“health-related quality of life”, “HRQoL”)
biitiin olarak yasam kalitesinin bir alt bilesenidir. Bu yiizden bu iki kavram
birbirleriyle yakindan iliskili kavramlardir. Bir goriise gore yasam kalitesi ve
saglikla ilgili yasam kalitesi birbirinden ayrilarak incelenmeliyken diger bir
goriigse gore aslinda yasam kalitesinin tiim boyutlar1 saglikla ilgili yasam kalitesini
de belirler ve bunlar1 birbirinden ayirmak olanaksizdir (45).

Ornegin gelir diizeyi, sosyal olanaklar, politik ortam, cevre kosullar1 ve
kisisel inanglar genel yasam kalitesinin iginde degerlendirilirken bunlar1 saglikla
ilgili yasam kalitesinden ayr1 diisiinmek bizi genellikle yanilgiya gotiiriir, ¢iinki
bunlarin ¢ogu saglik sorunlarini belirleyen temel faktorlerdir (43).

Saglikla Ilgili Yasam Kalitesi; “Hastahin ve tedavisinin hasta iizerindeki
etkilerinin yine hasta acisindan degerlendirilmesi” olarak tanimlanmaktadir.
Veriler elde edilirken bagvuru kaynagi mutlaka hasta olmalidir. Ancak hastanin
yeterli uyum gosteremedigi durumlarda doktor ve/veya hasta yakininin

degerlendirmesi goz Oniine almabilir (44).

2.5.1. Yasam Kkalitesi olcekleri

Saglik degerlendirmeleri i¢inde yer alan islev kaybi gibi direkt algilanabilen
durumlar ile Saghkla Ilgili Yasam Kalitesi (SYK) birbirinin igine girmis
degerlendirmelerdir. Bu nedenle aslinda islev kaybini (disability) dlcen gerecler
de Saghkla Ilgili Yasam Kalitesi 6lcekleri i¢inde degerlendirilirler. Ornegin
yaklagik elli yildir bircok hastalikta kullanilan Karnofsky Performans Durum
Skalasi, hastalarin fiziksel durumlarmin kismen objektif olarak saptanmasini

saglayan, giinimiizde bile hala gecerli olan bir 6lgektir. Giivenilir ve kolay
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uygulanabilir olmakla birlikte tam olarak SYK’ni kapsamamaktadir ve doktor
tarafindan dolduruldugu i¢in hastanin bakis acisin1 vermemektedir (43).

Genel olarak SYK olgekleri genel (jenerik) ve 6zgiil (hastaliga spesifik)
olmak iizere iki ana baglik altinda toplanabilir. Genel amagh olcekler SYK
ilgilendiren genis bir islev kaybi1 ve genel olarak rahatsizlik spektrumunu
icermeleri nedeniyle, toplumun tiim kesimlerinde, tiim hastaliklar ve durumlarda,
cesitli tibbi girisimlerde kullanilabilmektedir. Genel 6lgekler kendi iginde de
‘Saglik Profilleri’ ve “Yararlilik Olgiimleri’ olarak iki béliime ayrilmaktadir.

Saglik profilleri tek bir Olgekten olusur ve saglk durumunun degisik
yonlerini inceler. Ayrica girisimler arasi karsilagtirmalar yapar. Ancak ilgi alanina
yeterince girmemesi ve kiigiik degisiklikleri saptayamamasi dezavantajlar1 olarak
sayilabilir. Yaygm olarak kullanilan SF-36, Diinya Saglik Orgiitii SYK &lgegi
(WHOQOL), Nothingam Saglik Profili, Hastalik Etki Profili (Sickness Impact
Profile) bu kategorideki Orneklerdir. Yararlilik ol¢iimleri ise saglik ekonomisi
alanindaki teorilere dayanilarak gelistirilmis olan, maliyet yararlanim
analizlerinde (cosy utility) kullanilan ve en Onemlisi kalite eklenmis yasam

yillarmi (QALY) hesaplamaya olanak taniyan dl¢eklerdir (43).

2.6. QOLIBRI (Quality of life after brain injury-beyin hasari sonrasi
yasam kalitesi)

QOLIBRI, TBY’li bireylerin yasam kalitesini 6lgmek icin 6zel olarak
gelistirilen ilk aractir. Hastalida ya da duruma spesifik HRQOL araglar1 6zel
saglik durumuna daha sensitiftirler ve bu nedenle jenerik olanlara gbére daha
odakli ve daha dogru bilgiler vermektedir. QOLIBRI, uluslararasi igbirligi ile 2
ayr1 ¢ok wuluslu calismayla 2000 iizerinde TBY’li olgu ile calisilarak
gelistirilmistir (45,46).

QOLIBRI, TBY sonrast HRQL nin 6 boyutunu i¢ceren 37 maddelik genis bir
ankettir. Anket total skoru ile birlikte bir yasam kalitesi profili sunmaktadir. Bu,
doldurulmasi kolay ve 7-10 dk’da tamamlanabilir bir testtir. Klinik arastirmalarda

ve toplum arastirmalarinda kullanimi uygundur (9,42). QOLIBRI anketi
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arastirmacilar ve kazan¢ amaci giitmeyen kuruluslarin kullanimi i¢in serbesttir

(http://www.qgolibrinet.com/).

DSO’niin tanimma gore yasam kalitesi; ‘kisinin yasadig1 kiiltiir ve deger
sistemleri ¢ercevesinde amaglari, beklentileri, standartlar1 ve ilgileri ile iligkili
olarak yasamdaki pozisyonunu algilayis bi¢cimidir. Sosyal, ruhsal ve bedensel
tyilik halini gosteren yasam kalitesi kiiltiir, deger yargilari, kisinin konumu ve
amaclarina baglidir. Bu kavram, yasam sartlar1 ile elde edilebilecek kisisel
doyumun diizeyini etkileyebilen hastaliklarin ve giinlilk yasamin fiziksel, ruhsal
ve toplumsal etkilerine verilen kisisel tepkileri kapsamakta ve giinliik rolleri
iceren islevsel yeterlilik, toplumsal iliskilerde iyilik hali, somatik yakimalar ve
yasamdan alinan doyumu ortaya koymaktadir (WHOQoL Grubu 1998).

HRQL (health related quality of life-saglikla ilgili yasam kalitesi) spesifik
olarak hastaliklarmm ya da diger saglik durumlarmnin yasam kalitesi iizerindeki
etkileri ile iliskilidir ve Ozellikle kronik saglik durumlarinda 6nemli fikirler
vermektedir. QOLIBRI, TBY ile genel olarak etkilenen yasam Kkalitesi
alanlarindaki degisiklikleri saptamak amac ile gelistirilmistir. Bu gelisime Von
Steinbuchel ve ark. tarafindan 6nerilen HRQL 6l¢iim modeli rehberlik etmistir.
Burada HRQL kisinin subjektif saglik durumu, fonksiyonu, fiziksel alandaki
refahi, psikolojik, sosyal olarak ve giinlik yasam {iizerindeki bakis agisi ile
iligkilidir. Kisi kendi yasam kalitesindeki en iyi uzman olarak goriilmektedir. Bu
cok boyutlu kavramm 6l¢iimii genellikle kendi kendine simnama ve sadece ciddi
kognitif bozuklugu olan vakalarda arastrmacmin degerlendirmesi dikkate
almarak yapilmistir (9,42).

Jenerik araglar (SF-36 gibi), TBY sonrast HRQoL o&l¢iimiinde
kullanilmaktadir. Bunlar beyin hasar1 ile etkilenmis sagligin tiim alanlarina gore
dizayn edilmistir. TBY e spesifik HRQoL 6l¢limiiniin tahmin edilemeyen ve/veya
travmanin 6zel sonuglarmi tahmin etme potansiyeli vardir. Bu ayn1 zamanda
tedavilerin etkinligini saptayabilir. QOLIBRI, TBY’nin fiziksel, psikolojik,
giinliik yasam ve psikososyal degisikliklerini 6lgmektedir.

QOLIBRI, alt1 skala igermektedir: biling, 6zgiiven, giinlik yasam ve
ozerklik, sosyal iliskiler, duygular ve fiziksel problemler. Ilk dort skala

memnuniyeti ve son iki skalada rahatsizlig1 6lgmektedir (9) (Tablo 2.3).
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Tablo 2.3. QOLIBRI Skalas1 Tanimi.

QOLIBRI SKALASI TANIMI

QOLIBRI | Madde | ;. o\
skalasi sayis1
- Konsantrasyon, kendini ifade etme, hatirlama,
Bilin¢ 7 e . g
problem ¢ozliimii, karar, yon bulma, diisiinme
- Ozgiiven 7 Enerji, mptiv?syon, kendini begenme, goriiniim,
> basarilar, i¢ gorii, gelecek
=
-
E Giinliik Bagimsizlik: disar1 ¢ikma, ev islerinde, finansal
é’ Yasam Ve 7 durum, is, sosyal durum, bagkasinin
Ozerklik sorumlulugunda hissetme
Sosyal liskiler 6 Etklleme,. ?1le, grkada@lar, kiz/erkek arkadas, sex
yasami, digerlerinin tutumu
oo Yalnizlik, bikkinlik, anksiyete, depresyon,
s Duygular > sinirlilik/saldirganlik
=
GHl Fiziksel 5 Yavag/beceriksiz, diger yaralanmalar, agri,
R Problemler gbérme/igitme, kafa travmasi etkileri

QOLIBRI, bir¢ok potansiyel kullanima sahiptir. Alt grup skorlar1 ayr1 ayri

kullanilabildigi gibi yasam kalitesi profili sunmak i¢in kombine edilebilir. Tiim

maddelerin cevaplar1 total skoru vermek i¢in toplanabilir.

Uygulamalar sunlar1 icermektedir:

1. Saglikta diizelme ya da kotiilesmenin 6lgiimi

TBY ’nin sonuglarmin takibi

TBY sonrasi yasam kalitesini gozlemleyen epidemiyolojik caligmalar

Doktor — hasta iletisiminin gelisimi

2
3
4. Tedavi etkinliginin 6l¢timii
5
6

Hastalarin akrabalar ve bakicilar arasindaki saglikla ilgili yasam

kalitesinin farkindaliginin artig1.




Degerlendirme

QOLIBRI skorlari, 0= en kotii muhtemel yasam kalitesi ve 100= en iyi
muhtemel yasam kalitesi olmak iizere 0-100 skalasi iizerinden bildirilmistir.

Memnuniyetle ilgili maddelere olan cevaplar 1= hic memnun degil ve 5=
cok memnun olmak tlizere 1’den 5’e kadar kodlanmistir. Rahatsizligin belirtildigi
maddelere verilen cevaplar memnuniyet ile ilgili maddelerin tersine 1= ¢ok
rahatsiz ve 5= hig rahatsiz degil seklinde kodlanmistir.

Her bir skalaya verilen cevaplar total skoru vermek icin toplanir ve cevap
sayisina boliinerek ortalama hesaplanir. Skala ortalamalarinin olast maksimum
aralig1 1°’den 5’e kadardir. Verilmeyen cevaplar olsa bile ortalama hesaplanabilir,
fakat eger skalada total skorun iigte birinden daha fazla cevaplanmamis madde
varsa hesaplama yapilmamalidir. Ayni sekilde QOLIBRI total skoru tiim
cevaplarin toplamiyla ve sonrada cevaplanan madde sayisina boliinerek
hesaplanir. Ayn1 sekilde total skor cevaplanmayan madde sayisi1 tiim maddelerin
iicte birinden daha fazla ise hesaplama yapilmamalidir. Ardindan ortalamalar O-
100 (en kotii-en 1y1) skalasina doniistiiriilerek yasam kalitesi degeri bildirilir.

QOLIBRI anketinin Tiirkce versiyonu asagidaki tabloda gosterilmistir
(Tablo 2.4).
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Tablo 2.4. Uygulanan QOLIBRI Tiirk¢e Anketi.

OISR~ TRAVMATIK BEYIN HASARI SONRAS! YASAM KALITESI

Bu anketin ik boiminds kafa ravmancdan bu yana yasaminzn farkh safaiannda e hissethnia
Giveomek isfyonz. Her sony icin su andaigecen hafada igeren) ne hissetSGinize il en uygun cevabi
mum‘ramnmsﬁummuww&m

FRRN gl yardm isteyniz
B0LiM1 0, Bu sorular sizin gu anki sosyal ghilerinize iigibalr,

)

e b AasLa,
b4 AFEE

o hrua iz
O LOURCA
O

==1

mi' m“‘mw 1.wmannmwmmﬁm
zwmw?muumwm YT ———
YT ———— 3 Aadagarneda on dehienzoen mamrmunnir!
hatriams eterajnizien memeumosng ? 4 Egno-riadaniia o giden yod ihadagraan dbnamas drumundan
4 ik s prteyen e, e aBtam aytedren e e dere mammuoaeng?
yaparuna b, pianima ve snued aggna yteneden memamunn ? § Sex yagumnodan memrurmusunis?
§. Kirar venme petenmjinizden memunununz ? . Dier nsanlann sze kary: humlanndon mevunmunn?
6. Evafineda ydn bulma yetenedinizden memmnmusunic ?
. Disgirms heonizdan meamnuemusuntes ? PART2 :
T blimde e prieeir kst nsd st s fremel sbyons Her v |
N _ ekl ot |
B, Bu sorular sizin $u anki daygulanng ve kendinizi nasd gérdiinia ile [ (2 Eder anie doidurmanla ol her hanai b Kdan yxdm '
idignom oy v i“;i;g ety Ejer il b han i prediem yogarsanct den yodm sty
1 e dioeyinizden memumonn € Bu souly ondhdupgutannadan nss rahutsa idghnit gk, i
2 Bt geyer yapurhen moasyon dizeyiaden memeunmusnns? fii '
1 Kendiniz Kadardajert Ouunizy ssedormiunna 7
My S 1, Baghalan e bithteclsrez i heocin i Nssetmelien nasd ot
i.ngmm" shrsng !
S, Kafa bavmancdan by yana basardunz geylerden memnunmusunaz? 2 Bunaim hssamebie ngsd s G ?
£, Kendiin akglama curmunccdan mamnurmmusunz ? 7 op—————
7. Gelacebeli dunemunicta g girdiblerizten memunmumnz ? . Kodehyto cers! Neneockien sl s ?
€ Saidrgn yod kg cimaktan nasd ahate? o2 ?
€. Bu soruly sizin gk yasamaaki bagumsizhianz ve fonksiyonlannizm a
s oldugu e iihigupen hatayda ). ¢ i g ¥
1. Deten bzt durecendden memmunmusunid? . Bu sorvlar o an{egen hafta clob) fikss! problemierin nasd rabatsit i
2 Ao Kb tven hatime eenedrcn memsTu? odugunaz g, g!i i
3. Yemed jagma ve taviat b e & tee g degredione 1, Horehetirnizdel yovagin veheya becerkeizbien nasd ahatscnng ?
4, Kigroe! mal dunumunizy ylnetsbime yelinadinzien memmunmusun? wm;ummmmwm
. Ejpiminize yada ignze devam ekme durumunuzdan memnunmusz?  bgairsca eren oo s o 7
a.m,wnu:pmuwmm 4G yada 0ama b b prodemierden nasd nats okrnz ?
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hasta Grubu

Ocak 2010 ile Aralik 2013 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Hastanesi
Acil Servisinde kafa travmasi hikayesi ile bagvuran ve yatis yapilmis olan hastalar
incelendi.

Hastalarin yas, cinsiyet, tibbi ge¢misleri, travma sekli, antiagregan ya da
antikoagiilan ila¢ kullanimi bilgileri kaydedildi. Bagvurudaki nérolojik durumlari
Glaskow Koma Skalasma (GKS) gore skorlandi.

Ayrica ilk basvuru ve takipteki bilgisayarli beyin tomografisi (BBT)
bulgulari; uygulanan tibbi ve cerrahi tedaviler; hastanede kalis stireleri kaydedildi.

Bu hastalarm BT’de 1 ml’den daha biiyiilk hemorajik voliim ile birlikte
travmatik beyin kontiizyonu olan; hastaneye yatis1 yapilmis olan; hastanede yatis
siiresince en az 2 BBT c¢ekilmis olan; travma sonrasi ilk saatlerde norolojik
muayenede meydana gelen tiim degisiklikleri eksiksiz sekilde kaydedilmis olan ve
en az 6 ay siire ile takip edilmis olan hastalar ¢galigmaya dahil edildi.

Yetersiz ve eksik doldurulmus norolojik muayene formlari, takip BBT lerine
ulagilamamasi, hastanin 6 ay sonraki durumunun degerlendirilemeyecek olmasi ya da
hastalarin ex olmas1 gibi sebeplerin bir veya daha fazlasi olan hastalar ¢alisma dis1
birakildi. Hastalar kontiizyon voliimii 1-10 ml aras1 olanlar ve 10 ml {izeri olanlar
olarak 2 gruba ayrildi. Her gruptaki hastalarin diger posttravmatik kafa i¢i lezyonlar1
(subaraknoid kanama, subdural hematom, epidural hematom, intraventrikiiler
kanama) da kay1t edildi.

GKS’da en az 2 puan gerileme ya da pupil anormallikleri goriiliirse hastada

norolojik gerileme oldugu kabul edildi.

3.2. Radyolojik Degerlendirme

Her hasta i¢in kabul aninda c¢ekilen BBT’den baslamak iizere tiim BBT
goriintiileri hem radyolog, hem de beyin cerrahi tarafindan incelendi. Travmatik
beyin kontiizyonu sayisi, yerlesimi, voliimii, orta hat kaymasinin varligi (>5 mm),

bazal sisternlerin durumu, diger posttravmatik kafa ici lezyonlarin (subaraknoid
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kanama, subdural hematom, epidural hematom, intraventrikiiler kanama) varligi
kayit ve analiz edildi.

TBK’nun yerlesimi; frontal, temporal, parietal, oksipital, serebellar, bazal
ganglionlar ve beyin sap1 olarak ayrildi. Kontiizyonel kanama voliimii (ABC)/2 cm’
formiilii ile hesaplandi. Bu formiildeki A ve B, BBT goriintiisiindeki hiperdens alanin
birbirine dik transvers caplarini temsil ederken, C ise lezyonun kalinligni temsil
etmektedir (7). Birden fazla kontlizyonu bulunan hastalarda kontiizyon voliimii ayr1
ayr1 hesaplanarak, total volim hesaplandi. Orta hat sifti, 5 mm ve daha biiyiik; 5
mm’den daha kiiciik olarak ikiye ayrildi. Bazal sisternlerin durumu normal ya da
anormal(silik ya da izlenmiyor) olarak degerlendirildi. Ikinci ve sonraki BBT
taramalarinda, ilk BBT’de bakilan parametrelere ek olarak hematom boyutundaki
biliylime yiizdesi degerlendirildi. Kontlizyon hacminde %30 ve lizeri artislar anlaml1

kabul edildi.

3.3. Cerrahi Tedavi

Bu hastalara geregi halinde 3 tip cerrahi uygulandi.

1. Konvansiyonel tedavi yOntemleri olarak adlandirabilecegimiz tedavi
protokollerine yanit vermeyen, tedavi altinda ve uygulanan maksimum
tedaviye ragmen norolojik gerileme gdsteren, IKB kontrol edilemeyen ve
yiikselme egilimi olan hastalarda dekompresif kraniektomi tek ya da iki
tarafli genis, frontotemporoparietal dekompresif kraniektomi (DK)
beraberinde temporal kas fasias1 ve galeal greft ile duraplasti yapildi. DK
ile birlikte endikasyon halinde eslik eden kafa i¢i hematomlar bosaltildi.
Kemik flebi, sag kalan hastalarda sonrasinda yerine konmak {izere -80°C
soguk depoda saklandi.

2. Akut subdural hematomun (SDH) kalnligi 10 mm’den daha biiyiik veya
BBT’de 5 mm’den daha fazla orta hat sifti olan, SDH’un kalinlhigi 10
mm’den daha kii¢iik ve orta hat sifti 5 mm’den daha kii¢iik olan hastalarda
(GKS<9), travma zamam - hastaneye kabul arasindaki zamanda GKS
skorunda 2 puandan daha fazla diisme varsa ve/veya hastanin asimetrik ya
da fiks dilate pupilleri varsa ve/veya ICP 20 mmHg’1 asmis olan; 30
cm’’ten daha biiyikk Epidural hematomu (EDH) olan; GKS<9, en az 5 mm
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orta hat sifti ile birlikte frontal ya da temporal kontiizyon voliimii 20
cm’’ten daha biiyiik ve/veya BBT de sisternal kompresyonu olan hastalar
ile hacmi 50 cm®’ten daha biiyiik beyin kontiizyonu olan hastalarda kafa ici
hematomlarin bosaltilmas1 patolojik alanin belirlenmesi sonrast uygun
kranitotomi ile bosaltildi. Kemik flebi ipek ipler ile yerine tutturuldu.

3. Tabula-tabula hattin1 gegmis beyin parankimi ile iligkili ¢o6kme fraktiirii
olan; ¢okme fraktiirii olan alandan beyin omurilik sivisi(BOS) ve/veya
beyin parankimi goriilen hastalarda ¢okme fraktiiriiniin kaldirilmasi i¢in
patolojik alanin belirlenmesi sonrasi uygun kranitotomi yapilarak ¢cokme
fraktiirii kaldirildi. Duraplasti gerekli ise galeadan alinan greft ile yapildi.

Kemik flebin sekli diizeltilmesi sonrasi ipek ipler ile yerine tutturuldu.

3.4. Uzun Donem Sonuclarinin Degerlendirilmesi

TBK sonrasinda ilk 6 ay i¢cinde 6len hastalar1 tespit etmek i¢in 6lim kayitlari
ayrintili bir sekilde incelendi. Hastalarin prognozlar1 Glaskow Outcome Skalasina
(GOS) gore degerlendirildi. Glaskow Outcome Skalasi (GOS), TBK’li hasta
gruplarinda etkinin degerlendirilmesinde ve iyilesmenin 6l¢iimiinde standart olarak
halen arastirmacilar ve uzmanlar tarafindan kabul gormektedir (39,40,41).
Taburculuk sonrasi son GOS degerlendirmeleri ¢ogu hastada yiiz yiize yapilirken
bunun yaninda telefon ve e-mail gibi elektronik haberlesme yontemleri de kullanildi.

Hastalarin yasam kalitesi degerlendirmesi yasam kalitesi 6lgegi QOLIBRI
kullanilarak yapildi. QOLIBRI, alt1 skala igermektedir: biling, 6zgiiven, giinliik
yasam ve Ozerklik, sosyal iliskiler, duygular ve fiziksel problemler. Ik dort skala
memnuniyeti ve son iki skalada rahatsizlig1 6lgmektedir (9) (Tablo 2.3).

Memnuniyetle ilgili maddelere (Tablo 2.4) olan cevaplar 1= hi¢ memnun degil
ve 5= ¢ok memnun olmak iizere 1’den 5’¢ kadar kodlanmustir. Rahatsizligin
belirtildigi maddelere verilen cevaplar memnuniyet ile ilgili maddelerin tersine 1=
cok rahatsiz ve 5= hi¢ rahatsiz degil seklinde puanlandirilmigtir. QOLIBRI toplam
skoru, tiim cevaplara karsilik gelen puanlarin toplaminin, cevaplanan madde sayisina
boliinmesiyle hesaplanmis ve 0-100 arasi skalaya doniistiiriilerek (0; en kotii, 100; en

1yl muhtemel yasam kalitesi) yasam kalitesi degeri bildirilmistir.
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Anketler, yliz ylize gorlisme, telefon goriismesi ya da posta yoluyla

saglanmigtir.

Gruplar asagida belirtildigi gibi karsilastirilmistir.

I.

Kontilizyonu olan hasta grubu ile hayatlarinda kafa travmasi ge¢irmemis
saglikli bireylerin olusturdugu kontrol grubunun karsilastirilmasa.
Kontlizyonu olan hasta grubu ile kafa travmasi hikayesi olan, BBT’si
normal olarak raporlanan ve hastaneye basvuru aninda GKS 10-13 arasi
olan kontrol grubunun karsilastirilmasi.

Kontiizyonu progresyon godsteren hasta grubu ile kontlizyonu progresyon
gostermeyen hasta grubunun karsilastirilmasi.

Kontiizyonu progresyon gostermeyen hasta grubu ile hayatlarinda kafa
travmast ge¢irmemis saglikli bireylerin olusturdugu kontrol grubunun
karsilagtirilmasi.

Kontiizyonu progresyon géstermeyen hasta grubu ile kafa travmasi hikayesi
olan, BBT’si normal olarak raporlanan ve hastaneye bagvuru aninda GKS
10-13 aras1 olan kontrol grubunun karsilagtirilmasi.

Kontlizyonu olan hasta grubunun Glaskow koma skalasma gore ticli
karsilagtirilmasi.

Kontlizyona ilave intrakranial kanamasi olmayan hasta grubu ile
kontlizyona ilave intrakranial kanamasi olan hasta grubunun

karsilagtirilmasi.

3.5. istatistiksel Analiz

Hasta grubuna ait demografik, prognostik ve yasam kalitesi 0l¢cegine ait veriler;

kontrol grubuna ait demografik ve yasam kalitesi dlgegine ait veriler ortalama +

standart sapma seklinde ifade edildi ve SPSS 16.0 istatistik programina girildi.

Yasam kalitesi 6l¢egi skorlariin degerlendirilmesinde “t-testi” ve “Mann-Whitney U

Test1” kullanildi. 0.05” in altindaki p degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Ocak 2010- Aralik 2013 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Hastanesi
acil servisine kafa travmasi nedeniyle basvuran ve yatirilmis 514 hasta
saptanmistir.

Bu hastalarin 122’sinde ilave travmatik beyin kontiizyonu tesbit edilmistir.

122 hastanin 34’1 kayit eksikleri, 29’u ex olduklar1 i¢in ¢alisma dist
brrakilmistir.

Calismamiza dahil edilme kriterlerini barindiran 59 hasta calismaya dahil
edilmistir.

Hastalarin 53’1 erkek (%89.83), 6’s1 kadindir (%10.17). Hastalarin median
yas1 24 olup, yaslar1 5-65 aras1 degismekteydi (Sekil 4.1).

Sekil 4.1. Yas dagilim gizelgesi.

Hastalarin gecirmis oldugu travma tiplerine baktigimizda ¢ogunlugunu arag
dis1 trafik kazalar1 (ADTK) olusturmaktadir. ADTK y1 esit oranda goriilen arag igi
trafik kazalar1 (AITK) ve yiiksekten diismeler izlemektedir (Sekil 4.2).
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Sekil 4.2. Travma tipleri.

Hastalardan 2’sinin antiagregan, 1’inin antikoagiilan ila¢ kullanim 6ykiisii
mevcuttur. 3 hastada da hafif kafa travmasi (GKS 14-15) tesbit edilmistir.
Hastalarin kabul anindaki GKS skorlar1 34’{inde (%57.6) hafif kafa travmasi

(GKS 14-15), 7’sinde (%11.9) orta siddette kafa travmasi (GKS 9-13), 18’inde
(%30.5) agir kafa travmasi1 (GKS 3-8) seklindedir (Sekil 4.3).

B Agr
B Hafif

[ 0rta

34

Sekil 4.3. Hastalarin GKS’a gore dagilimu.

Tim hastalarin olay sonrasi hastaneye bagvuruda ortalama GKS degeri
11.53+3,50 olarak bulunmustur.

Yaralanmadan ilk BT taramasina kadar gecen siire en kisa 25 dakika, en

uzun 720 dakika (ortalama 115.34+19.83 dakika) olarak bulunmustur.
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59 hastanm 38’inde (%64.4) multipl serebral kontiizyon, 21’inde (%35.6)
tek serebral kontiizyon goriilmiistiir. Multipl serebral kontiizyonlar 14 hastada iki
(%23.7), 16 hastada ii¢ (%27.1), 8 hastada dort ve tizeri (%13.6) saptanmustir.

59 hastanin 42’sinde (%71.18) serebral kontlizyon volimii 10 ml’den
kiigiikken, 17’sinde (%28.81) 10 ml ve 10 ml’den biiylik tesbit edilmistir.
Antiagregan/antikoagiilan kullanim 6ykiisii olan 3 hastanin kontiizyon voliimleri
10 mlI’den az bulunmustur.

Hastalarin serebral kontiizyonlar1 25’1 frontal (%42.4), 29’u temporal
(%49.2), 1’1 paryetal (%1.7), 2’si oksipital (%3.4), 1’1 posterior fossa (%1.7) ve
1’1 basal ganglionlarda (%1.7) lokalize bulunmustur.

Hastalarin 26’sinda (%44.1) serebral kontiizyon sag hemisferde, 26’sinda
(%44.1) sol hemisferde ve 7’sinde (%11.9) iki hemisferdeydi.

Bu 59 hastanin 28’inde (%47.5) serebral kontiizyonda radyolojik progresyon
gozlenirken, 31’inde (%52.5) gozlenmemistir. Antiagregan ve/veya antikoagiilan
kullannm1 olan 3 hastanin da serebral kontiizyonlarinda radyolojik progresyon
gozlenmemistir. Ayrica 3 hastanin da serebral kontiizyon disinda ek intrakranial
lezyonu (SDH, EDH, SAK) da saptanmamustir.

Radyolojik progresyon gosteren grubun ilk BT sonrasi intraparankimal
kanama volimii 1.2 ile 37 mililitre aras1 degismekte ve ortalama 11.3+10.1
mililitre iken, ikinci BT sonrasi intraparankimal kanama voliimi 1.9 ile 87.3
mililitre aras1 degismekte ve ortalama 25.9+18.7 mililitre bulunmustur. Hastalarin
ikinci BT sonrasi intraparankimal kanama voliimii degerleri istatistiksel olarak
(p<0,005) anlamh bir sekilde ilk BT sonrasi intraparankimal kanama voliimii
degerlerine gore daha yiiksek bulunmustur.

34 hastada (%57.6) kontiizyona ilave intrakranial kanama saptanmistir. Bu
34 hastanin 9’unda subdural hematom (SDH), 19’unda epidural hematom (EDH),
20’sinde travmatik subaraknoid hemoraji (SAK) ve 3’linde ventrikiiler kanama
bulunmustur. 11 hastada (%18.6) iki ve daha fazla kontiizyona ilave intrakranial

kanama tipi bulunmustur.
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6 hastaya (9%10.16) cerrahi islem uygulanmistir. Ameliyat edilen hastalarin
1’1 agwr kafa travmasimna, 3’i orta siddette kafa travmasina, 2’si hafif kafa
travmasina sahipti; 6 hastanin 4’iinde orta hat sifti ve/veya basal sisterna
etkilenimi bulunmustur.

Bu 6 hastadan 3’line dekompresif kraniektomi, 1’ine ¢okme fraktiirii
kaldirilmasi, 2’sine kraniotomi ile hematom bosaltilmas1 cerrahi islemi
yapilmistir.

Ameliyat edilen hastalarin ortalama yas1 26.8+18.4 (6-57) bulunmustur.

Taburcu sonrasi hastalar ortalama 18.0+8.6 (8-44) ay takip edilmistir.

Tiim hastalarin median GOS degeri 4(2-5) idi (Sekil 4.4). Hastalarin taburcu
olurken ortalama GOS degeri 4,24+0,92 (mean+SD) iken, son GOS degerleri
4,76+0,70 (mean£SD) olarak bulunmustur. Buna gore siire uzadikga GOS
degerlerinde iyilesme oldugu goze carpmaktadir. Hastalarin son GOS degeri
istatistiksel olarak anlamli (p<0,005) bir sekilde ilk GOS (taburcu olurken)

degerlerine gore daha yiiksek saptanmistir.

TABURCU

Sekil 4.4. Hastalarin GOS degerleri.

Hastalardan begsinin son GOS degeri 2 ve 3 olmasi, {iciiniin ise 6 yasindan
kiiciik olmasit nedeni ile toplam 51 (%72.9) hastaya yasam kalitesi anketi

uygulanabilmistir.
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QOLIBRI ile yapilan yasam kalitesi degerlendirilme sonuglarinin
karsilagtirmalarinda;

Kontlizyonu olan hasta grubu ile hayatlarinda kafa travmasi ge¢irmemis
sagliklt bireylerin olusturdugu kontrol grubunun karsilastirilmasi sonucu, testin
tim boliimlerinde hasta ve kontrol grubunun aldigi puanlarin ortalamalarinin
karsilastirilmasi sonucu istatistiksel olarak anlamli bir farkin oldugu (Tablo 4.1),

Kontiizyonu olan hasta grubu ile kafa travmasi hikayesi olan, BBT’si normal
olarak raporlanan ve hastaneye basvuru aninda GKS 10-13 aras1 olan kontrol
grubunun karsilastirilmasi sonucu testin Giinlik Yasam ve 06zerklik, Sosyal
Iligkiler, Duygular ve Fiziksel Problemler boliimlerinde hasta ve kontrol grubunun
aldig1 puanlarin ortalamalarinin karsilastirilmas: sonucu istatistiksel olarak
anlaml1 bir farkin oldugu ancak Biling ve Ozgiiven ile ilgili bdliimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadig: (Tablo 4.2),

Kontilizyonu progresyon gostermeyen hasta grubu ile hayatlarinda kafa
travmast gecirmemis saglkli bireylerin olusturdugu kontrol grubunun
karsilastirilmas: sonucu testin Giinliik Yasam ve Ozerklik, Sosyal Iliskiler,
Duygular ve Fiziksel Problemler boliimlerinde hasta ve kontrol grubunun aldigi
puanlarin ortalamalarinin karsilastirilmasi sonucu istatistiksel olarak anlamli bir
farkin oldugu ancak Biling ve Ozgiiven ile ilgili boliimleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farkin olmadigi (Tablo 4.3),

Kontiizyonu progresyon gostermeyen hasta grubu ile kafa travmasi hikayesi
olan, BBT’si normal olarak raporlanan ve hastaneye basvuru aninda GKS 10-13
arasit olan kontrol grubunun karsilastirilmasi sonucu testin Giinlilk Yasam ve
ozerklik, Duygular boliimlerinde hasta ve kontrol grubunun aldigi puanlarin
ortalamalarinin karsilastirilmasi sonucu istatistiksel olarak anlamli bir farkin
oldugu ancak Biling, Ozgiiven, Sosyal Iliskiler ve Fiziksel Problemler ile ilgili
boliimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadig1 (Tablo 4.4),

Kontiizyonu progresyon gosteren hasta grubu ile kontiizyonu progresyon
gostermeyen hasta grubunun karsilastirilmasi sonucu testin tiim boliimlerinde
hasta ve kontrol grubunun aldig1 puanlarin ortalamalarinin karsilagtirilmasi

sonucu istatistiksel olarak anlamli bir farkin oldugu (Tablo 4.5),
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Kontlizyonu olan hasta grubunun Glaskow koma skalasina gore iiglii
karsilagtirilmas: sonucu agir kafa travmali hastalarin skorlarmim, hafif ve orta
siddette kafa travmasi gecirenlere gore daha diisiik oldugu ancak testin sadece
Fiziksel Problemler boliimiinde istatistiksel olarak anlamli bir farkin oldugu (agir
kafa travmali hasta grubundan 8 hastanin GOS skoru 2 ve 3 olmas1 sebebiyle
Qolibri Tiirk¢e anketi uygulanamamaistir) (Tablo 4.6),

Kontiizyona ilave intrakranial kanamasi olmayan hasta grubu ile kontiizyona
ilave intrakranial kanamasi olan grubun karsilastirilmasi sonucu testin tim
boliimlerinde kontiizyona ilave intrakranial kanamasi olmayan grubun aldigi
puanlarin kontiizyona ilave intrakranial kanamasi olan gruptan yiiksek oldugu,
ancak ortalamalarinin karsilastirilmasi sonucu istatistiksel olarak anlamli bir
farkin olmadigi bulunmustur (Kontiizyona ilave intrakranial kanamasi olan
gruptan 6 hastadan besinin GOS skoru 2 ve 3 olmasi, birinin ise 6 yasindan kii¢iik
olmasi sebebiyle Qolibri Tiirk¢e anketi uygulanamamaistir) (Tablo 4.7),

Bu istatistiksel analizlere gore hastalarmm yasam kalitesi dlgeginden aldigi

skorlar kontrol gruplarina gére daha diisiik saptanmaistir.
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Tablo 4.1. Kontiizyonu olan grup ile hayatlarinda kafa travmasi gegirmemis
grubun QOLIBRI sonuglarinin karsilastirilmasi. Koyu tonlamali alanlarda
istatistiksel olarak fark yoktur.

Hastal Std. Esrtr‘ir test | MWV

Kontrol Deviation Mean P degeri P degeri
Hasta 51 72,12 11,596 1,624

Biling 0,000 0,003
Kontrol 50 79,88 4,872 0,689
. Hasta 51 76,98 6,541 0,916

Ozgiiven 0,002 0,000
Kontrol 50 88,48 3,346 0,473
tinlii Hasta 51 72,94 10,743 1,504

(_.Eunlulf Yasam ve 0,000 0,000
Ozerklik Kontrol 50 | 85,60 4,295 0,607
. Hasta 51 76,75 7,899 1,106

Sosyal lligkiler 0,003 0,000
Kontrol 50 84,36 4,457 0,630
Hasta 51 74,51 6,077 0,85

Duygular 0,009 0,000
Kontrol 50 88,52 3,471 0,491
Hasta 51 76,98 6,541 0,916

Fiziksel Problemler 0,002 0,000
Kontrol 50 88,48 3,346 0,473

Tablo 4.2. Kontiizyonu olan grup ile kafa travmasi hikayesi olan, BBT’si normal
olarak raporlanan ve hastaneye basvuru aninda GKS 10-13 arasi olan grubun
QOLIBRI sonuglarinin karsilastirilmasi. Koyu tonlamali alanlarda istatistiksel
olarak anlamli farklilik yoktur.

Std.

Hasta/ Std. ‘t-test’
Kontrol Deviation Error P degeri
ontro eviatio Mean egeri
Hasta 51 72,12 11,596 1,624
Biling 0,081 0,135
Kontrol 9 79,11 4,137 1,379
. Hasta 51 71,84 12,059 1,689
Ozgiiven 0,072 0,105
Kontrol 9 79,33 4,000 1,333
tinlii Hasta 51 72,94 10,743 1,504
(_.Eunlulf Yasam ve 0,002 0,000
Ozerklik Kontrol 9 84,89 3,681 1,207
. Hasta 51 76,75 7,899 1,106
Sosyal lligkiler 0,015 0,009
Kontrol 9 83,56 4,096 1,365
Hasta 51 74,51 6,077 0,851
Duygular 0,002 0,002
Kontrol 9 81,11 4,372 1,457
Hasta 51 76,98 6,541 0,916
Fiziksel Problemler 0,023 0,037
Kontrol 9 81,33 4,359 1,453
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Tablo 4.3. Kontiizyonu progresyon gostermeyen hasta grubu ile hayatlarinda kafa
travmast gec¢irmemis saglikli bireylerin olusturdugu kontrol grubun QOLIBRI
sonuglarinin karsilastirilmasi. Koyu tonlamali alanlarda istatistiksel olarak anlaml1

farklilik yoktur.
Hasta/ Std. ‘t-test’
Kontrol Deviation P degeri
Hasta 27 79,11 6,824 1,313
Biling 0,569 0,892
Kontrol 50 79,88 4,872 0,689
. Hasta 27 79,63 5,739 1,104
Ozgiiven 0,782 0,880
Kontrol 50 79,92 3,972 0,562
inli Hasta 27 79,41 6,046 1,164
(_.Eunlulf Yagam ve 0,041 0,000
Ozerklik Kontrol | 50 | 8560 4,295 0,607
. Hasta 27 79,56 5,774 1,111
Sosyal lligkiler 0,001 0,000
Kontrol 50 84,36 4,457 0,630
Hasta 27 76,37 5115 0,984
Duygular 0,024 0,000
Kontrol 50 88,52 3,471 0,491
Hasta 27 79,78 4,619 0,889
Fiziksel Problemler 0,035 0,000
Kontrol 50 88,48 3,346 0,473

Tablo 4.4. Kontlizyonu progresyon gostermeyen hasta grubu ile kafa travmasi
hikayesi olan, BBT’si normal olarak raporlanan ve hastaneye bagvuru aninda
GKS 10-13 aras1 olan kontrol grubunun QOLIBRI sonu¢larinin karsilagtirilmasi.
Koyu tonlamali alanlarda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur.

Hasta/ Std. ‘t-test’ ‘MWU’
Kontrol Deviation P degeri P degeri

Hasta 27 79,11 6,314 1,313

Biling 1,000 0,886
Kontrol 9 79,89 4,137 1,379
. Hasta 27 79,63 5,739 1,104

Ozgiiven 0,887 0,774
Kontrol 9 80,09 4,000 1,333
tinlii Hasta 27 79,41 6,046 1,164

(_.Eunlulf Yasam ve 0.015 0,012
Ozerklik Kontrol 9 84,89 3,621 1,207
. Hasta 27 79,56 5,774 1,111

Sosyal lligkiler 0,158 0,146
Kontrol 9 83,56 4,096 1,365
Hasta 27 76,37 5115 0,984

Duygular 0,018 0,026
Kontrol 9 81,11 4,362 1,457
Hasta 27 79,78 4,619 0,889

Fiziksel Problemler 0,376 0,407
Kontrol 9 81,33 4,359 1,453
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Tablo 4.5. Kontiizyonu progresyon gosteren hasta grubu ile kontiizyonu
progresyon gdstermeyen hasta grubunun QOLIBRI sonuglarinin karsilastiriimasi.
Koyu tonlamali alanlarda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur.

Hastal Std. Esrtr‘ir test | MWV

Kontrol Deviation Mean P degeri P degeri
Hasta 24 64,25 6,824 1,124

Biling 0,001 0,000
Kontrol 27 79,11 6,814 1,313
. Hasta 24 63,08 11,298 0,996

Ozgiiven 0,003 0,000
Kontrol 27 79,63 5,739 1,104
tinlii Hasta 24 65,67 10,260 0,964

(_.Eunlulf Yasam ve 0,000 0,000
Ozerklik Kontrol 27 | 7941 6,046 1,164
. Hasta 24 73,58 8,846 1,026

Sosyal lligkiler 0,016 0,008
Kontrol 27 79,56 5,774 1,111
Hasta 24 72,42 6,487 0,893

Duygular 0,021 0,014
Kontrol 27 76,37 5,115 0,984
Hasta 24 73,83 7,026 1,069

Fiziksel Problemler 0,001 0,001
Kontrol 27 79,78 4,619 0,889

Tablo 4.6. Kontiizyonu olan hasta grubunun Glaskow koma skalasi skorlarina
gore QOLIBRI sonuglarmin karsilastirilmasi. Koyu tonlamali alanlarda
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur.

Q0|Ibrl Hastal ‘ N ‘ Mean Rank ‘ ‘MV\{U’_
Kontrol P degeri

H 32 29,52

Biling A 13 20,77 0.085
0 6 18,58
H 32 29,52

Ozgiiven A 13 19,31 0.085
0 6 21,75
H 32 28,73

Giinliik Yagam ve Ozerklik A 13 20,92 0.226
0 6 22,42
H 32 27,52

Sosyal iligkiler A 13 23,31 0.627
0 6 23,75
H 32 28,36

Duygular A 13 20,69 0.262
0 6 24,92
H 32 30,25

Fiziksel Problemler A 13 19,46 0.024
0 6 17,50
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Tablo 4.7. Kontiizyona ilave intrakranial kanamasi olmayan hasta grubu ile
kontiizyona ilave intrakranial kanamasi olan hasta grubunun QOLIBRI
sonuglarinin karsilastirilmasi. Koyu tonlamali alanlarda istatistiksel olarak anlaml1
farklilik yoktur.

Hasta/ Std. Error ‘t-test’ ‘MWU’
Kontrol Deviation Mean P degeri P degeri

Hasta 1 79,84 6,814 1,123
Biling 0,195 0,173
Hasta 2 28 78,65 4137 1,169
N Hasta 1 23 82,35 5,739 1,185
Ozgiiven 0,374 0,232
Hasta 2 28 80,83 4,324 1,363
tinlii Hasta 1 23 83,41 6,124 1,262
(_.Eunlulf Yasam ve 0,077 0,067
Ozerklik Hasta 2 28 82,74 3,964 1,105
, Hasta 1 23 82,19 5,544 1,222
Sosyal lligkiler 0,965 0,772
Hasta 2 28 81,56 4,246 1,394
Hasta 1 23 80,86 5,234 0,996
Duygular 0,186 0,173
Hasta 2 28 79,11 4,870 1,365
Hasta 1 23 81,65 4,530 0,898
Fiziksel Problemler 0,242 0,232
Hasta 2 28 81,27 4,106 1,174
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5. TARTISMA

Travmatik beyin yaralanmasi (TBY), travmatik yaralanmalar arasinda en
ciddi sonuglar verebilen yaralanmadir ve siklikla hayat boyu siiren fiziksel,
kognitif, davranigsal ve duygusal bozulmalarin bir ya da birkag¢ina neden olabilir
(2). TBY’nin en sik karsilasilan komplikasyonlarindan bir1i  beyin
kontiizyonlaridir. Tim TBY vakalarmin %8.2°sinde goriilmektedir (49). Bu
hastalarm bir kismu sekelsiz iyilesebilirken, bazilar1 progresif olarak
kotiilesebilmekte ve 6liime kadar gidebilmektedir (50).

Travmatik beyin kontiizyonu mevcut hastalarda GKS skoru prognoz i¢in
yiiksek derecede belirleyicidir (57). Bircok klinik c¢alismada travmatik beyin
kontiizyonuna (TBK) sahip hastalarin GKS skorlar1 yaklasik olarak birbirine
benzerdir. Alahmadi ve ark. (51)’nin serisinde hastalarin yaklasik yarisini hafif
kafa travmasit (GKS 14-15), yaklasik %30’unu agir kafa travmasi (GKS 3-8)
grubunda degerlendirmislerdir. laccarino ve ark. (52) da %40’m1 hafif kafa
travmast (GKS 14-15), %28’ini agwr kafa travmast (GKS 3-8) olarak
saptamislardir. Bizim ¢alismamizda hafif kafa travmasi orani biraz daha yiiksek
bulunmustur. Agir kafa travmasi orami ise benzer ¢ikmistir. Ancak bu sonug
yaniltmamalidir, ¢iinkii bu ¢alismaya dahil edilme kriterlerinden biri hastalarin
yasam kalitelerini tespit edebilmek i¢in yasiyor olmalaridir. Ex olan hasta grubu
disarida brrakilmistir. Bunlarin biiylik cogunlugunun agir kafa travmasi grubunda
oldugu diisiiniiliirse, bizim ¢alismamizda TBK’una sahip hasta grubunda agir kafa
travmast oranmin diger serilere gore hayli yiiksek oldugunu sdylemek
miimkiindiir.

Kafa travmali hastalarda yaralanmadan ilk BT taramasima kadar gecen siire,
diger klinik ¢alismalara benzerdir. Bu silire ortalama 110-120 dk arasi
bulunmustur (52). Bu siirelerini kisaltilabilmesi siliphesiz sonuglar1 olumlu
etkileyebilecek faktdrlerden biridir. Bu da ilk yardim sisteminin gelistirilmesi ile
ilgilidir.

Kafa travmasi gegiren hastalarda kup ve kontr-kup kontiizyonlarin daha sik
goriilmesi, kontiizyon gelisme mekanigi mantigina uygundur. Bu nedenle siklikla

frontal ve temporal loblarda lokalize oldugu goriilmektedir. Serebral kontiizyonlar
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%380’1n tlizerinde bu yerlesimdedir (52). Bizim ¢alismamizda da yaklasik %90’ n1
bu lokalizasyondadir. Ara kup lezyonlar az goriilmektedir. Bu durum kismen
sanstir, ¢linkii ara kup kontiizyonlar 6rnegin beyin sap1 kontiizyonlar1 siiphesiz ki
sonuclar1 olumsuz etkileyecektir.

Kontiizyonlarin multipl ya da tek olmalar1 toplam voliimii etkilemektedir.
Calismamizda multipl kontiizyon orami diger klinik ¢aligmalara gore yaklasik 2-
2.5 kat yiiksek, 10 ml’den biiyiik kontiizyon orani diger ¢alismalara gore yaklasik
1 kat fazladr (51,52,53,54). Bu farklilik yine ex olan hasta grubunun
calismamizdan ¢ikarilmasi ile iliskilidir. Dolayisiyla diger klinik ¢aligmalardaki
hasta profiline gére bizim hasta grubumuzda hem multipl serebral kontiizyon,
hem de 10 ml’den biiyiik kontiizyon orani yiiksektir. Bu durum sonuglar iizerinde
etkilidir. Ozellikle her iki hemisferi tutan multipl kontiizyonlar, hem erken hem de
gec sonuglar1 olumsuz etkilemektedir.

Travmatik beyin kontiizyonlarinda progresyon oldukca sik goriilmektedir.
Bunun nedeni heniiz tam olarak ac¢ik degildir ve hangi faktorlerin etkili oldugu
tartismalidir. Kontiizyon voliimii ile serebral kontiizyon progresyonu arasinda
anlamli bir iligki tanimlanmistir (51,55). Bizim calismamizda bunu destekler
niteliktedir. Bunun disinda Oertel ve ark. (56) kabul aninda subdural hematom ve
subaraknoid kanama varligini, beyin kontiizyonlarinin radyolojik progresyonu i¢in
prediktdr olarak bulmuslardir. Bizim calismamizda da travmatik subaraknoid
kanama varlig1 ile kontlizyonlarin progresyonu arasinda anlamli bir iliski
bulunmustur.

Buna karsilik sayis1 az olmakla birlikte antiagregan/antikoagiilan kullanan
hasta grubunda bizim ¢alismamizda progresyon gézlenmemistir.

Travmatik beyin yaralanmali hastalarda, beyin kontiizyonuna diger
intrakranial kanamalar siklikla eslik etmektedir (52). Bunlar subaraknoid,
epidural, subdural ya da intraventrikiiler kanamalardir. Bu hastalarda cerrahi
uygulama geregi yiiksektir.

Bizim c¢alismamizda cerrahi uygulanan hastalarin orani, diger klinik
calismalara gore daha diisiiktiir. Ancak buna yol agan faktor yine ex olan hasta
grubunun caligmaya dahil edilmemis olmasidir. Ex olan hasta grubumuz

incelendiginde hepsinde cerrahi bir islem uygulandigi goriilmektedir. Bu hasta
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grubu, genel hasta grubuna dahil edilecek olursa diger ¢alismalarla benzer oranda
cerrahi girisim uygulandig1 ortaya ¢ikmaktadir.

Travmatik beyin kontiizyonuna sahip hastalarin erken sonucglarini etkileyen
cesitli faktorler vardir. Oncelikle GKS &nemli bir belirleyicidir. Tiim ¢alismalarda
GKS skoru diisiik olan hasta gruplarinda kotii klinik sonug orani yiiksektir. Sadece
kontiizyon varligi, GKS skorunun diisiik olmasma yol agmamaktadir. Bizim
calismamizda dahil klinik caligmalarda kontiizyonu olan hastalarin yaklasik olarak
yarisinin hafif kafa travmali hasta grubunda olduklar1 goriilmektedir (51,52,56).
Buna karsilik serebral kontlizyonlarin progresyonunun kotii klinik sonug ile
iliskili oldugu belirtilmistir (54). Ancak bizim c¢alismamizda kontiizyon
progresyonu olan hasta grubunun koti klinik sonuclar1 oldugu gosterilememistir.
Progresyon olan ve olmayan hasta gruplarinin karsilastirilmasinda anlamli fark
elde edilememistir. Baz1 klinik ¢alismalarda da kontlizyon progresyonu ile kotii
klinik sonug¢ arasinda anlaml iligki olmadig1 belirtilmektedir (51). Ancak tekrar
belirtmek gerekir ki bizim ¢alisma grubunda, disarida birakilmis ex olan hasta
grubu vardir. Bu hasta grubu, kontiizyonu progresyon gosteren gruba dahil
edilirse sonuglar farkli goriilebilir.

Hasta sonuglarini etkileyen 6nemli bir diger faktor ise, GKS skorunu da
onemli derecede etkileyen kontiizyona ilave intrakranial kanamalardir. Kot klinik
sonuglarla anlaml iligskiye sahiptir. Bizim ex olan ve ¢alisma dis1 birakilmis hasta
grubunun biiyiik ¢ogunlugunda, bu ilave kanamalarin bir ya da birkacinin bir
arada oldugu dikkat ¢cekmistir.

Glaskow sonug skalasi (GOS), travmatik beyin yaralanmali hastalarda
tyilesme standardi olarak daha cok fiziksel aktivite durumunu baz almaktadir.
Ancak hastalarin daha Onceki islerine doniis, mental fonksiyonlar1 ve sosyal
iligkileri bu skalada yer almamaktadir.

Glaskow sonug skalasinin genisletilmis versiyonu olan GOSE’de de benzer
problemler vardir ve yasam kalite 6l¢eklerini karsilayamamaktadir.

Yasam kalitesi, hastanin kendi yasamu ile ilgili algis1 iizerine odaklanmustir.
Bu nedenle sonug¢ skorlanmalarinda bunu standardize etmek zordur. Ciinkii
hastalarin kendi yasamlar1 ile ilgili algisi, her hasta i¢in farklidir. Kisilerin gelir

diizeyi, cevre kosullari, kisisel inanclari, sosyal olanaklar1 yasam algilarmi farklh
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kilmaktadir. Hastaligin ve tedavisinin hasta iizerindeki etkilerinin hasta agisindan
ve hasta tarafindan degerlendirilmesi, tedavi siiresince hastanin karsi karsiya
kaldig1 bir¢ok faktor tarafindan etkilenebilir. Objektivitesi, hastanin emosyonel
durumu ile degiskenlik gosterebilir. Ancak bunlarinda, gecirmis oldugu yaralanma
sonucu ortaya ¢iktig1 unutulmamalidir, ve ilaveten hekim tarafindan olusturulan
sonug skalalarinin da objektif oldugunu iddia etmek zordur.

Qolibri skalast Truelle ve ark. tarafindan travmatik beyin yaralanmali
hastalarin yasam kalitesini 6lgmek i¢in gelistirilen bir aragtir (45). Qolibri anketi
incelendiginde, hastanin fiziksel, mental ve sosyal alanlardaki durumunu
tanimlayabilecek sorgulamalar mevcuttur. Ancak diisiik entelektiiel ve sosyal
cevreden gelen hasta gruplarmin, mevcut sorulardan bir kismina cevap
veremeyecek olmasi bir handikaptir. Bu nedenle bati toplumlarinda yarattig: algi,
gelismekte olan toplumlarda giivenilirligi ve gecerliligi acisindan farklilik
gosterebilir.

Giustini ve ark. (47)’nm yaptig1 calismada Qolibri testinin homojenite ve
gilivenilirlik acisindan standart kriterleri karsiladigi sonucuna varilmistir. Bu
calismada ayni1 zamanda Qolibri’nin GOS-E, HASD ve SF-36 gibi fonksiyonel
yetersizlik, duygusal etkilenim ve subjektif saglik durumu hakkinda duyarli
oldugu da gosterilmistir. Ayn1 sekilde Siponkoski ve ark. (48) tarafindan yapilan
calismada da, Qolibri skalasinin travmatik beyin yaralanmali hastalarda gegerli ve
giivenilir oldugu belirtilmistir.

Steinbiichel ve ark. (46) yaklasik yarismi agir kafa travmasi gegirmis
hastalarin olusturdugu hasta grubunda yapmis olduklar1 calismada, toplam
QOLIBRI skorunun en 6nemli iliskililerinin emosyonel durum (HADS depresyon
ve anksiyete), fonksiyonel durum (GOSE) oldugunu bildirmislerdir. SF-36-
[fiziksel komponent skalasi]’t ve komorbid saglik durumlarimin QOLIBRI-
[fiziksel problemler] skalasi ile en yliksek korelasyona sahip oldugu yine ayni
calismada belirtilmektedir. Ayrica calismada HADS (hospital anxiety and
depression scale)-anksiyete skalas1 ve HADS-depresyon skalasi, QOLIBRI-
[emosyonel], QOLIBRI-[6zgiiven] skalalar1 ile yakin iligkili bulunmustur. GOSE
(Glasgow outcome scale-extended) ile en yliksek korelasyon, QOLIBRI-[giinliik

yasam] ve [fiziksel problemler] skalalar1 ile saptanmaistir.
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Lin ve ark. (60) emosyonel durum disinda Qolibri testinin kafa travmasi
sonrast hasta degerlendirmesinde uygun ve glivenilir bir yontem oldugunu
belirtmislerdir.

Hawthorne ve ark. (59)’nin yapmus olduklar1 caligmada, kafa travmasi
gecirmis hastalar, travma gecirmemis saglikli bireylerle karsilastirildiginda
ozellikle sosyal fonksiyon, emosyonel rol ve mental saglik alanlarinda, her iki
grup arasinda anlamli fark bulmuslardir.

Bizim calismamizda Hawthorne ve ark. (59)’dan farkl olarak ‘Hayatlarinda
kafa travmasi ge¢irmemis’ grubun yani swra ‘kafa travmasi gec¢irmis, BBT’si
normal ve GKS skoru orta derecede olan bir baska kontrol grubu vardir. Ayrica
calisma esas olarak kontiizyonu da olan kafa travmali hastalar1 icermektedir.

Calismamizda hastalarin tiim bolimlerdeki Qolibri testi skorlari, kafa
travmasi ge¢irmemis saglikli bireylerin olusturdugu kontrol grubuna gére anlamli
sekilde diisiiktiir. Kontlizyonu progresyon gdstermeyen hasta alt grubunda,
sagliklt kontrol grubuna gore skorlar daha diisiikk olmasina karsimn QOLIBRI-
[biling] ve QOLIBRI-[6zgiiven] boliimlerinde anlamli farklilik bulunmamustir.
Yine serebral kontlizyonu progresyon gdstermeyen hasta grubu ile kafa travmasi
geciren grubun karsilastirilmasi sonrasinda QOLIBRI-[giinliik yasam ve 6zerklik]
ve QOLIBRI-[duygular] boliimleri harig, aralarinda fark olmadigi1 saptanmustir.

Kontlizyonu progresyon gosteren grup tiim gruplarla anlamh fark
gostermektedir.

Qolibri testine verilen cevaplar toplum yapist ile iligkilidir. Hastalar
kendilerine sorulan sorularin yaklasik 1/4’iine cevap verememistir. Elbette bu
konuda az sayida hasta ile yorum yapmak zordur ve daha genis hasta gruplarinda
calisma geregi vardir. Ancak geleneksel sonug¢ skalalarmin hastalarin yasam

kalitesi konusunda yetersiz kaldig1 bir gercektir.
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6. SONUCLAR

1. Travmatik beyin yaralanmasi ve kontiizyonu da olan hastalarin yaklasik

ticte biri agir kafa travmasi grubuna girmektedir.
2. Kontiizyonlarin ¢ok biiylik kismi frontal ve temporal loblara lokalizedir.

3. Travmatik beyin kontiizyonlar1 Ozellikle de travmatik subaraknoid

kanama ile birlikte ise kontiizyonlarda progresyon orani yiiksektir.

4. Geleneksel sonug skalalar1 daha cok fiziksel aktivite durumu {izerine
odaklanmistir. Ancak giinlik yasamda Onem tasiyan emosyonel ve
Ozgiiven durumu, sosyal iligkileri bu skalalarla

degerlendirilememektedir.

5. Qolibri yasam kalitesi Olgme testi hasta hakkinda Onemli veriler
saglamaktadir ancak her topluma uygun degildir. Bu nedenle

toplumlarda genis ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

6. Hastalarin kafa travmasi gec¢irdikten sonra yasam kalitesi caligmalarinin
yapilmast daha erken donemlerde olmalidir. Hastalar bunun sonucuna
gore rehabilite edilmelidir. Bunun gostergeleri 151ginda rehabilitasyonun
cesitlendirilmesi geregi vardir. Sadece fiziksel rehabilitasyon onemli

olmakla birlikte yeterli degildir.
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7. OZET

Travmatik Beyin Kontiizyonlan Klinik ve Radyolojik Takip;

Uzun Donem Yasam Kalitesi

Amag: Bu calismada, klinigimizde ilave travmatik beyin kontlizyonu da
olan TBY’li hastalarn uzun donem takip sonrast yasam Kkalitelerinin

degerlendirilmesi amaglanmistir.

Metod: 2010-2013 yillar1 arasinda ilave travmatik beyin kontlizyonu da olan
ve en az 6 ay siire ile takip edilebilen TBY I 59 hasta caligmaya dahil edildsi,
kayitlar1 incelendi. Hastalarmm klinik verileri ve erken sonuglar1 (Outcome)

incelenmis, yasam kalitesi degerlendirilmesi igcin QOLIBRI testi kullanilmistir.

Bulgular: Taburcu sonrasi hastalar ortalama 18.0+8.6 (8-44) ay takip
edilmistir. Hastalarin taburcu olurken ortalama GOS degeri 4,24+0,92 iken, son
GOS degerleri anlaml olarak artis gostermis ve 4,76+0,70 olarak bulunmustur.
Hastalardan besinin son GOS degeri 2 ve 3 olmasi, ii¢iiniin ise 6 yasindan kiigiik
olmas1 nedeni ile toplam 51 hastaya yasam kalitesi anketi uygulanabilmistir.
Hastalarin yasam kalitesi 6l¢ceginden aldigi1 skorlar kontrol gruplarina gére daha

diisiik saptanmustir.

Sonug: Qolibri yasam kalitesi Olgme testi Onemli veriler gdstermesine
karsilik her topluma uygun degildir. Bu nedenle toplumlarda genis caligmalara
ihtiya¢ vardir. Hastalarin kafa travmasi gecirdikten sonra yasam kalitesi
calismalarinin daha erken donemlerde yapilmasi Onemlidir. Hastalar bunun

sonucuna gore rehabilite edilmelidir.

Anahtar kelimeler: Travmatik Beyin Yaralanmasi, Kontlizyon, Outcome, Yasam

Kalitesi.
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8. ABSTRACT

Traumatic Brain Contusions Clinical and Radiological Follow-up;

Long-Term Quality of Life

Objective: In this study we aim to study long term quality of life of the

patients admitted with severe TBI with associated brain contusions.

Method: In this study we included 59 patients with TBI associated brain
contusions admitted to our facility during 2010-2013. Patients follow-up lasted 6
months after admission. Patient’s clinical data and short term results were

evaluated and fort he assessment of quality of life QOLIBRI scale was used.

Findings: Patients were followed up approx. 18.0+£8.6(8-44) monthes after
discharge. While patients GOS value were 4,24+0,92 at the time of discharge,
final GOS value was found to show significant increase to 4,76+0,70. Quality of
life scale was applied to 51 patients out of 59 because 5 patients GOS value was 2
and 3 and 6 patients were under age six. Patients quality of life scale values were

found lower than the control group patients value.
Results: While QOLIBRI quality of life scale showed important results, it is
found not appropriate for all societies. In this manner there is a need for wider

studies among societies. It is important to evaluate patients with TBI in a shorter

time period. Patients should be under rehabilitation due to studies results.

Key words: Traumatic Brain Injury, Contusion, Outcome, Quality of Life.
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