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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Kafa travması ve travmatik beyin hasarı birbiriyle ilişkili iki farklı terimdir. Kafa 

travması terimiyle; ekimoz, laserasyon, deformite veya beyin-omurilik sıvısı (BOS) 

kaçağı gibi fizik muayene bulguları ile tanımlanabilen hasar kastedilmektedir. Travmatik 

beyin hasarı (TBH) ise beynin direk kendisinde olan hasarı tanımlamakta olup her zaman 

klinik olarak aşikar değildir ve eğer farkına varılmazsa istenmeyen sonuçlara neden 

olabilir (1) . Buradan anladığımız; hastalarda beyin yaralanması olmadan kafa travması 

ya da kafada hasar olmadan beyin yaralanması gelişebileceğidir (2). 

Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’de her yıl 1.7 milyon kişi kafa travmasına 

maruz kalmaktadır ve bunların 1.3 milyon tanesi acil servislerde değerlendirilmektedir. 

Kafa travması, 25 yaş altındaki kişilerde travmatik ölümlerin önde gelen nedeni olup, tüm 

travmaya bağlı ölümlerin yaklaşık üçte birini oluşturmaktadır (3) . 

Bir başka veriye göre ABD’de her yıl 50 bin kişi TBH’na bağlı olarak ölmekte ve 

her yıl 235 bin kişi TBH’na bağlı olarak hastaneye yatırılmaktadır. Her yıl 80 bin kişide 

TBH’na bağlı kalıcı sakatlık gelişmekte, bunların yaklaşık 17 bin kadarı yaşam için özel 

bakım gerektirmektedir. Yaklaşık 37 bin kişi de orta düzeyde sakat kalmaktadır (4). 

Bütün bunlara dayanarak TBH’nın majör bir halk sağlığı problemi olduğunu 

görmekteyiz. Acil hekimleri birçok farklı mekanizmayla ortaya çıkmış, farklı klinik 

şiddete sahip kafa travmalı hastalar ile karşılaşmaktadır. Kafa travmasının eksternal fizik 

bulguları sadece travmanın olduğunu gösterir fakat ciddi TBH olan hastalarda her zaman 

olmayabilirler. Kafa travmalı hastanın sonlanımı veya nörolojik sonlanımı, tek başına 

travma anında oluşan TBH’nın yaygınlığına veya hipotansiyon ve hipoksi gibi sekonder 

sistemik faktörlerle beraber olmasına bağlıdır (5). 

Acil hekiminin asıl rolü kafa travmalı hastaların hangilerinde travmatik 

intrakraniyel hasar olduğunu anlamak ve hangi hastaların güvenli bir şekilde eve 

gönderilebileceğini ayırdebilmektir (1). 

Beyin bilgisayarlı tomografi (BBT), kafa travmalı hastaların tanı ve tedavisinin 

önemli bir parçasıdır. Fakat künt kafa travmalı hastaların rutin takibinde kontrol BBT 

kullanımı konusunda standart bir uygulama yoktur (6,7). Klinik endikasyonların 

yokluğunda, ağır kafa travmalarında dahi rutin BBT’nin hasta bakımına katkısı 
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tartışmalıdır (8). Kafa travmasının prognozu, ilk başvurudaki motor aktivite, pupil yanıtı, 

yaş, premorbid faktörler ve akut dönemde ortaya çıkacak sekonder sistemik yanıta 

bağlıdır. Prognoz için ilk Glasgow Koma Skalası (GKS) skoru ve ilk BBT taraması 

güvenilir değildir (9, 10). Kafa travmasında optik sinir kılıf çapının (OSKÇ) 

ultrasonografik ölçümü daha önce başka çalışmalarda da kullanılmış olup (11, 12, 13), 

hekimlerin klinik karar vermesinde yol gösterici veya erken uyarıcı olacağı 

öngörülmektedir. 

Bu çalışmadaki amacımız, kafa travması ile acil servise başvuran erişkin 

hastalarda ultrasonla ölçülen optik sinir kılıf çapının intrakraniyel patolojileri 

saptamadaki rolü ve hasta takibindeki prognostik önemini ortaya koymaktır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. TRAVMATİK BEYİN HASARI 

2.1.1 TANIM 

Travmatik beyin hasarı terimi, beyinde bir dış kuvvetin etkisiyle oluşan tüm 

hasarları olarak tanımlanmıştır. Eskiden kullanılan kafa travması gibi terimlerin artık 

kullanılmaması hastalarda beyin yaralanması olmadan kafa travması ya da kafada hasar 

olmadan beyin yaralanması gelişmesinden ileri gelmektedir (9). 

 

2.1.2 TRAVMATİK BEYİN HASARI EPİDEMİYOLOJİSİ 

Yüzyıllardır TBH bilinmesine, aradan geçen zaman ve tıbbi ilerlemelere rağmen 

TBH’ye bağlı yıkıcı sonuçlar hala büyük bir sorun olmaya devam etmektedir. Travmatik 

ölümlerin %50’sinden fazlasına ciddi kafa travmaları eşlik etmekte ve ayrıca ölümün 

olmadığı hasta grubunda morbiditenin temel nedenini oluşturmaktadır (5).Amerika 

Birleşik Devletleri’nde yılda 1,7 milyon kişi kafa travmasına maruz kalmakta ancak kesin 

rakamlar birçok hafif ve orta şiddette travma mağdurlarının hastanelere başvurmaması 

nedeniyle belirlenememektedir. Bu sayı tüm acil servis başvurularının % 1,4’ünü 

oluşturmaktadır. Yaklaşık 470000 hasta 14 yaşından küçük çocuklardan oluşmaktadır. 

TBH, travmaya bağlı hastaneye yatışların % 15,1’inden sorumludur (5, 15).TBH, 

hastaların Glosgow Koma Skorlar’na (GKS) göre 3 gruba ayrılmaktadır; hafif (GKS 14-

15), orta (GKS 9-13) ve ciddi (GKS <9). Hafif terimi yerine bazen “minor” terimi de 

kullanılmaktadır. Minör TBH, hastaların % 80’lik kısmını oluştururken, orta ve ciddi 

TBH olan hastalar eşit olarak % 10’luk kısımları oluşturmaktadır. Kafa travması olan 

hastaların yaklaşık %20’si hastaneye yatmakta ve ortalama 52.000 hasta TBH’na bağlı 

ölmektedir (14). 

TBH’larının en sık nedenleri düşmeler (%28-43), motorlu araç kazaları(%20-38) 

ve kişiler arası şiddet (%11) olarak sıralanmaktadır. Erkekler kadın populasyona göre 1,5 

kat daha fazla risk altındadır. TBH, bimodal yaş dağılımı göstermektedir ve en sık 0-4 
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yaş ve 15-19 yaş arasında görülmektedir. 25 yaşından küçük hastalarda travmaya bağlı 

ölümlerin en sık nedeni TBH’dir ve tüm travmaya bağlı ölümlerin 1/3’ünden yine TBH 

sorumludur (15). 12 aylıktan küçük bebeklerde TBH veya kraniyel fraktürlerin 1/2000’i 

istismar nedeniyle oluşmakta ve bu vakalarla karşılaşan hekimler bu açıdan dikkatli 

olmalıdır (16). Tüm bubilgilerin ışığında TBH’nın majör halk sağlığı problemlerinden 

biri olduğu aşikardır. Acil servis hekimleri TBH olan hastalarla değişik klinik durumlar 

ve çeşitli travma mekanizmaları nedeniyle karşılaşmaktadırlar. TBH, izole olarak 

görülebileceği gibi diğer sistem travmaları ile birlikteliği de sıktır. Klinik bulgular ve 

travma mekanizması ne olursa olsun hastalardaki sağ kalımı ve iyi nörolojik sonuçları 

etkileyen temel faktörler, başvuru anındaki hasarın boyutu ve ek sistem yaralanmalarına 

bağlı gelişen hipoksi, hipotansiyon ve asidoz gibi sistemik durumlardır (14). Klinik 

sonuçları düzeltmek için araştırmalar devam etmekte ancak travma sonucu oluşan 

başlangıç hasarını geri döndürebilecek yeterli tıbbi tedaviler henüz oluşturulamamıştır 

 

2.1.3 TRAVMATİK BEYİN HASARI SINIFLAMASI 

Travmatik beyin hasarı sınıflardırması hastanın Glasgow Koma Skalası skoruna 

göre yapılır.  

2.1.3.1 Glasgow Koma Skalası  

Hafif travmatik beyin hasarı GKS skoruna göre 14-15, orta (ılımlı) travmatik 

beyin hasarı 9-13, ağır travmatik beyin hasarı ise 3-8 puan olarak tanımlanmıştır. 

 

2.1.3.2 Ağır travmatik beyin hasarı 

Beyin cerrahi literatürü, ciddi travmatik beyin hasarını resusitasyon sonrası 48 

saat içinde GKS skoru 8 veya daha altı olan hastalar olarak tanımlar. Bu tanım acil 

şartlarında kullanılabilecek uygunlukta değildir. Çoğu acil araştırma merkezleri ilk 

temasta hastanın GKS skoru 8 veya altı olan hastalar olarak tanımlar. Herhangi bir 

intrakraniyel kontüzyon, hematom veya laserasyon varlığı da ciddi yaralanma olarak 

kabul edilir. 

Ciddi travmatik beyin hasarı olan hastalar acile başvuran hayatta kalan hastaların 

%10 kadarıdır (2, 18). Klinik progrostik göstergeler ilk başvuruda motor aktivite, pupil 
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yanıtı, yaş, premorbid faktörler ve akut dönemde ortaya çıkacak sekonder sistemik yanıta 

bağlıdır. Bu hastaların %25’inde cerrahi girişim gerektirmektedir (19). Prognoz için ilk 

GKS skoru ve ilk beyin bilgisayarlı tomografi taraması güvenilir değildir. Ciddi kafa 

travmasında mortalite azalmakta yaklaşık olarak %35 kadar gerilemiştir (9, 10). Bu oran 

çocuklarda daha düşüktür. Yaşamayan vakaların çoğu travma sonrası ilk 2 gün içinde 

kaybedilmektedir. Ciddi travmatik beyin hasarı olan ve yaşayan erişkinlerin çoğu ağır 

engelli olarak yaşamına devam eder. Bunlarında sadece %7 de orta engelli veya daha iyi 

olarak iyileşirler. Kapalı ciddi travmatik beyin hasarı olan 2 yaşından büyük çocuklarda 

erişkinlere oranla daha iyi sonuç elde edilir. 

Tablo 1. Glasgow Koma Skalası 
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Şekil 1. Glasgow Koma Skalası’nın şematize edilmiş hali 

 

 
 

2.1.3.3 Orta travmatik beyin hasarı 

Kafa travmalarının yaklaşık %10 kadarı bu grupta olup GKS skoru 9-13 

arasındadır. Bu grup çoğunlukla motorlu taşıt kazaları ile meydana gelir. Kaza anında 

hasta kaybedilmez isestabilizasyon ve değerlendirme için acil servislere başvururlar. Orta 

travmatik beyin hasarı konuşan fakat kötüleşebilen bir klinik duruma sahiptir.48 saat 

içinde ciddi beyni hasarına ilerleyebilirler (19). Orta TBH, nöronal hücre zarı 

disfonksiyonu ve eşzamanlı adenozin trifosfat tükenmesi ile hafif, kısa asidoz gibi 

fizyolojik anormallikler üretir. Bu değişiklikler muhtemelen geri dönüşümlüdür ve bu 

nedenle düzeltmek veya önlemek için akut müdahale gerekir. Orta travmatik beyin 

hasarında görülen nöropatoloji, şiddetli TBH’nın başlangıç safhası gibidir. Bu nedenle, 

hastaların nörolojik sonuçlarını kötüleştirebilir; hipoksi ve hipotansiyon ve diğer ikincil 

sistemik etkiyi önlemek için izlenir. GKS skoru 14 olan hastalarda bile intrakraniyel 

lezyon %14 hastada saptanmaktadır (20). Hiçbir medikal tedavi herniasyonu önleyemez. 

Bu nedenle yakın ve dikkatli gözlem, gereğinde cerrahi girişim gerektirir. 

 

2.1.3.4 Hafif travmatik beyin hasarı 

Minor travmatik beyin hasarı bilinç kafa travması sonrası nörolojik fonksiyon 

geçici ve kısa bir kesinti (LOC), sonuçlanan beyin yaralanmasıdır. Minör TBH 

semptomları olan hastalarda oluşan nöropatoloji zarar vermeden veya mikro 
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nörokimyasal düzeyde kalabilir. Küçük TBH aksonal germe veya büküm üreten bazı 

mekanizmalarla hasar oluşabilir (22, 23). Çoğu otoriteler, klinik kararları ile minör kafa 

travmasını GKS skoru 14-15olarak sınıflandırıyor (22, 23, 26, 27). Aslında, GKS skoru 

minör TBH açısından prognostik kullanım için yeterince duyarlı değildir. Acil servis 

içinde 15 gibi mükemmel puanda olan travma hastasında fokal nörolojik hasar varlığı 

veya yokluğunu travma sonrasında dikkat seviyesi, ajitasyonunu veya nörolojik defisiti 

olup olmamasını dikkate almaz (22, 27, 28). Minör travmatik beyin hasarı daha çok klinik 

tanıdır. Travmanın oluş mekanizmasını öğrenmek önemlidir.  

Minör travmatik beyin hasarı olan hastalar acil servise asemptomatik ve 

semptomları azalmış olarak gelirler. En sık görülen yakınma baş ağrısıdır. Geçici 

oryantasyon bozukluğu, konfüzyon veya hafıza kaybı olabilir. Hafif kafa travmasının 

bulgu ve belirtileri arasında denge bozuklukları, retrograd amnezi, konuşmada 

yavaşlama, post-travmatik amnezi, sözel tanımlamada bozukluklar, yavaşlamış 

konuşmadır (22, 29, 30). Bunlar kısa sürede kendiliğinden düzelir. Kafa travmasında 

hasarın öngörülmesinde posttravmatik amnezi, retrograd amnezi ve GKS skorundan daha 

anlamlıdır (22). 

 

2.1.4 TRAVMATİK BEYİN HASARI PATOFİZYOLOJİSİ 

Direkt Hasar: Direkt etki ile oluşan beyin hasarı, kafaya bir cisim çarpması veya 

kafanın hareketi sırasında başka bir cisme çarpması ile oluşur. Oluşan hasar kuvvetin 

devamlılığına, büyüklüğüne, çarptığı alana ve gücüne bağlıdır. Direkt hasar ayrıca 

kafanın kompresyonu sonrasında da ortaya çıkabilir. Travmanın eksternal bulguları 

kuvvetin etkilediği alanda sıklıkla izlenebilir. Kafatası başlangıçta temas bölgesinde içeri 

doğru esner. Eğer kuvvet yeterli ise kafatasında fraktür oluşabilir. Kafatası uygulanan 

enerjinin bir kısmını absorbe ederken enerjinin bir kısmı ise kuvvetin uygulandığı 

bölgeden beyin parankiminin içine doğru şok dalgaları halinde hareket eder. Bu şok 

dalgaları intrakraniyel yapılarda bükülme ve kopma yapar ve bölgesel olarak 

intrakraniyel basınç (İKB)’da değişikliğe neden olur. Genel olarak ne kadar hızlı bir güç 

uygulanırsa o kadar büyük bir hasar oluşur. Direkt hasarın büyüklüğü alttaki beyin 

dokusunun vazoelastik yapısına, uygulanan kuvvetin süresine, beyin dokusuna ulaşan 

gücün büyüklüğüne ve uygulanan kuvvete maruz kalan yüzey alanına bağlıdır. Penetre 
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travmalarda, kitle, şekil, yön ve penetre olan maddenin hızı direkt hasarın boyutunu 

belirler. Kafatasının kompresyonu ile direkt hasar oluşması için belirgin bir güç gerekir. 

Çünkü kafatasının mimarisi deformasyonlara karşı güçlü bir yapıya sahiptir. Klinikte, 

kompresyon hasarı diğer tip hasarlardan daha az sıklıkta görülür. Yeterli ve uzun süre 

kompresif güçlerin uygulanması ile kafatasının enerjiyi absorbe etme yeteneğinin 

üstesinden gelerek multiple lineer fraktürler oluşturabilir. Oluşan fraktürler, eğer yüksek 

enerjili ve küçük bir alana kompresyon kuvvetiyle gerçekleşirse çökme fraktürleri 

görülebilir. İzole direkt etkili hasarlar nadirdir; direkt etki genellikle başın hareketi 

sırasında direkt ve indirekt hasarların eş zamanlı olarak oluşması sonucudur (5, 15, 31).   

İndirekt Hasar:  İndirekt beyin hasarında, kafatasının başka bir obje ile direkt 

teması yerine, kraniyel yapılar uygulanan kuvvet ile harekete zorlanır. Bu durumun sık 

örneği akselerasyon-deselarasyon yaralanmasıdır (Shaken impact syndrome) (32, 33). 

Doğrudan hiçbir mekanik etki olmaz fakat kraniyel yapılar şiddetli bir harekete zorlanır. 

Beyin kafatası içinde hareket eder ve subdural köprü venleri gerilir. Subdural hematomlar 

(SDH) oluşabilir. Beyin bölgesinin fiziksel karakterine göre kraniyel yapılarda değişik 

ivmelenmeler oluşur. Bir beyin bölgesi diğerinin üzerinden kayar, yırtılma ve gerilme 

yaralanmaları oluşur. Bu hareketler diffüz aksonal hasar (DAH) veya konküzyon gibi 

diffüz yaralanmalara neden olur. İntrakraniyel yapıların hareketinin aniden kesilmesi 

(kamçı hareketi) ve beynin kafatası veya dural yapılara çarpmasıyla ek yaralanmalar 

oluşur. Konturkup yaralanmalar bu şekilde oluşmaktadır. Penetran objeler de benzer 

mekanizma ile distalde hasara yol açabilmektedir (5). 

 

2.1.4.1 Primer ve Sekonder Beyin Yaralanması 

TBH olan hastaların akut klinik tabloları dinamik bir süreçtir ve primer ve 

sekonder hasarların toplamı olarak kendini gösterir. Primer beyin hasarı mekanik etkinin 

olduğu anda oluşur ve beyin laserasyonu, kanama, kontüzyon ve doku avülsiyonlarını 

içerir. Mikroskobik düzeyde primer hasar kalıcı sellüler kopma ve mikrovasküler hasara 

neden olur. Travmatik hematomun boşaltılması dışında primer beyin hasarını 

onarabilecek veya geri döndürebilecek bir girişim bulunmamaktadır. Primer beyin 

hasarını önlemenin tek yolu halkın bu konuda bilinçlendirilmesi ve kafa travmasının 

oluşmasının önlenmesidir.  
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Kafa travması sonrası gelişen nörolojik sonuçların belirleyicisi sadece çevre 

şartları ve primer hasarın genişliği değildir. Travmatik durum aynı zamanda darbeden 

hemen sonra başlayan, birkaç saat ve hatta günler süren hücresel düzeyde fonksiyonel ve 

anatomik hasarla devam edebilir.   

Sekonder beyin hasarı, travma tarafından başlatılan ve beyin hücrelerinde masif 

depolarizasyon ve bunu takip eden iyon şifti ile intrasellüler ve ekstrasellüler bozulmayla 

sonuçlanan durumdur . Hayvan çalışmaları, kafa travması sonrası bir takım nörokimyasal, 

nöroanatomik ve nörofizyolojik değişikliklerin olduğunu ortaya çıkarmıştır. Hücreler 

geniş bir hasardan kendilerini korumak için endojen serbest radikal toplayıcıları ve 

antioksidanlar gibi kompansatuar mekanizmalar geliştirir. Bununla birlikte belirgin bir 

travma ile bu sistem çabucak yetersiz hale gelir ve fonksiyonel ve yapısal bütünlük 

tehlikeye girer. İnsan çalışmalarında da benzer değişiklikler kaydedilmiştir. Bozulmaya 

yol açan mekanizmaların her birinin hasarlanmış hücre üzerindeki fonksiyonel sonuçlar 

üzerindeki net etkisi kesin değildir. Travmatik beyin hasarında güncel olarak kullanılan 

akut tedaviler sekonder hasarın önlenmesi ve geri döndürülebilmesine yöneliktir. 

Deneysel kanıtlar bazı spesifik aşamalarda sekonder beyin hasarının geri 

döndürülebileceğini veya modifiye edilebileceğini göstermektedir.  Kafa travmasında 

terapötik girişimlerin incelendiği araştırma aşamasında veya devam eden birçok çalışma 

bulunmakta ancak hiçbirinin henüz klinik yararı kanıtlanamamıştır (19, 34). 

2.1.4.2 Sekonder Sistemik Etkiler 

Kafa travması sonrası nörolojik sonuçlar sekonder beyin hasarının büyüklüğü ve 

derecesi tarafından belirlenir. Sırasıyla sekonder beyin hasarı hastanın yaşı ve travmayla 

ilişkili sistemik durumlar gibi premorbid ve komorbid durumlara bağlıdır (21, 34, 35). 

Kafa travması oluşmuş hastanın acil yönetiminde primer hedef TBH sonrası sonuçları 

kötüleştiren sistemik durumların bilinmesidir ve bunların engellenmesidir. En sık görülen 

sekonder sistemik etkiler hipotansiyon, hipoksi, anemi ve hiperpireksidir. Hipotansiyon, 

sistolik kan basıncının 90 mmHg’nın altında olması olarak tanımlanır, ciddi travmatik 

beyin hasarı sonrası sonuçlar üzerine negatif etkisi olduğu gösterilmiştir (19, 21, 34, 36). 

Sistemik hipotansiyon serebral perfüzyonu azaltır, böylece serebral iskemi ve infarkt 

gelişimini potansiyalize eder. Hipotansiyon olması travmatik beyin hasarı sonrası 

mortaliteyi yaklaşık olarak iki kat artırır ve hayatta kalan hastalarda sonuçları olumsuz 

yönde etkiler (37, 38). Hiperpreksi (vücüt ısısının 38.5° C’den fazla olması)  de sonuçlar 

üzerine olumsuz etkilidir. Artış miktarı ve ateşin süresiyle ilişkili etkisi artmaktadır. 
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Hipoksi, parsiyel oksijen basıncının (PO2) 60 mmHg’nın altında olması olarak 

tanımlanır ve travmatik beyin hasarı olan hastalarda sık rastlanır. Nedenleri; geçici veya 

uzamış apne periyodlarına yol açan beyin sapı kompresyonu veya travmatik durum 

sonrası oluşan hasar, kan, mide içeriği veya diğer yabancı cisimlerle oluşan hava yolu 

tıkanıklığı, göğüs duvarı hasarına bağlı normal solunumun gerçekleştirilememesi, 

pulmoner hasara bağlı efektif solunumun yapılamaması ve efektif bir şekilde hava yolu 

yönetiminin sağlanamamış olması olarak sayılabilir. Travmatik beyin hasarı sonrası 

hipoksi insidansının gerçek değerleri, kayıt altına alınmaması veya farkına varılamaması 

gibi nedenlerden dolayı bilinememektedir. Hipoksi varlığında ciddi travmatik beyin 

hasarı olan hastalarda mortalite iki kat artmaktadır (19, 36, 38, 39). 

Kan kaybı sonucu gelişen anemi nedeniyle kanın oksijen taşıma kapasitesi 

düşecek ve sonuçta hasarlanmış olan beyin dokusuna sunulacak olan oksijen miktarı da 

düşecektir. Hematokrit değerinin %30’un altına düşmesi travmatik beyin hasarı olan 

hastalarda mortalite oranını artırmaktadır (19, 21). 

Kafa travmasında diğer potansiyel ve geri döndürülebilir nedenler arasında 

hiperkarbi, koagulopati ve nöbetler sayılabilir. 

2.1.4.3 Artmış İntrakranyel Basınç  

İKB, kraniyel kavitede yer alan yapıların uyguladığı basınçlar arasındaki balansı 

yansıtır. Bu ilişki Monro-Kellie doktrini ile açıklanabilir (40, 41). Kraniyospinal 

intradural aralık neredeyse tamamen genişleyemez yapıda olduğu için beyin dokusu, BOS 

ve kraniyum içerisindeki kan volumü toplamı sabit olacaktır. İKB’ın sabit kalması için 

bu komponentlerden herhangi birinde oluşacak olan artış diğer yapılardaki azalmayla 

dengelenmek zorundadır. Artmış İKB, BOS basıncının 15 mmHg (veya 195 mm H2O) 

üzerinde olması olarak tanımlanır ve ciddi beyin hasarının bir sonucu olarak sıklıkla 

karşımıza çıkar. Başlangıçta travmatik kitle etkisi veya ödem formasyonunun sonucu 

olarak artan İKB’a bağlı olarak BOS, kraniyel kaviteden spinal kanala doğru yer 

değiştirir. Bu kompansatuar mekanizmanın yetersiz kalması durumunda beyindeki elastik 

yapılarda kompresyon gelişerek basıncın dengelenmesi sağlanmaya çalışılır. Travmatik 

kitle lezyonunun genişlemesi, serebral ödem formasyonunun oluşma hızına ve 

lokalizasyona bağlı olarak 50 – 100 ml kadar intrakraniyel volüm artışını sağlayabilir. 

Bunun ötesinde, vazodilatasyon, BOS obstrüksiyonu veya küçük bir alanda oluşabilecek 
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fokal ödem ile bile eklenebilecek intrakraniyel basınç değişiklikleri ile İKB’ta dramatik 

artışlara yol açabilir. Eğer İKB, serebral perfüzyon basıncını(SPB) aşacak noktaya 

ulaşırsa vazoparalizi oluşur ve otoregülasyon kaybolur. Bu aşamadan sonra serebral kan 

akımı sistemik arteryel basınca bağımlı hale gelir. Otoregülasyonun kaybıyla masif 

serebral vazodilatasyon oluşur. Sistemik basınç kapiller aracılığıyla iletilir ve sıvı 

ekstravasküler alana sızarak vazojenik ödemi artırır ve İKB daha da artar. Eğer İKB 

sistemik arteryel basınç düzeyini aşarsa serebral kan akımı kesilir ve beyin hücreleri 

ölmeye başlar. Artan İKB’ı düşürmek için metodlar hiperventilasyon, ozmotik ve diüretik 

ajanlar ve BOS drenajı sağlanmasıdır. Kontrolsüz İKB artışı tedaviye rağmen İKB’ın 20 

mmHg veya daha fazla artması olarak tanımlanır. İKB kontrol edilemezse herniasyon 

sendromları gelişebilir ve sonucunda beyin sapına kompresyon ve takip eden 

kardiyopulmoner arrest gelişir. ABD’de kontrollü çalışmalarda açık bir şekilde faydası 

gösterilememesine rağmen orta ve şiddetli kafa travmasında İKB monitörizasyonu ve 

kontrolü standart olarak kullanılmaktadır (18).  

 

2.1.4.4 Beyin Şişmesi ve Serebral Ödem 

Kafa travması sonrası iki tip beyin şişmesi oluşur: konjestif beyin şişmesi ve 

serebral ödem. Konjestif beyin şişmesi artan beyin kan volümüne bağlı olarak oluşur. 

Travmadan sonraki erken dönemde hiperemi oluşur ve hasardan sonraki birkaç gün 

boyunca kalabilir (37, 41). Özellikle çocuklarda yaygındır. Artmış kan volümü en olası 

vazodilatasyona bağlı oluşur ve bu vazodilatasyon hasarlanmış beyin dokusunun artmış 

ihtiyaçlarını karşılamak amacıyla kompanzatuar olarak ortaya çıkar.  

Serebral ödem serebral dokunun sıvı içeriğindeki artışın sonucu olarak beyin 

volümündeki artıştır. Diffüz serebral ödem kafa travmasından hemen sonra gelişebilir. 

Bununla birlikte varlığı ve genişliği kafa travmasının şiddeti ile her zaman korelasyon 

göstermez. Bilgisayarlı beyin tomografisinde diffüz ödem ventriküllerde bilateral 

kompresyon, kortikal sulkuslarda silinme veya baziller sisternalarda silinme ile kendini 

gösterir (42).  
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Şekil 2.  Kontrastsız BBT’de bilateral yaygın beyin ödemi. Gri-beyaz cevher 

ayrımında bozulma,  ventrikül, kortikal sulkus ve sisternalarda silinme izlenmekte. 

 

Travmatik kitle lezyonuna bağlı fokal ödem normal dokuya göre azalmış dansiteli 

(hipodens) alanlar olarak BBT’de kendini gösterir. BBT ayrıca travmatik lezyonun 

etrafını saran ödemin neden olduğu kitle etkisini de gösterebilir. Travma seyrinde hem 

vazojenik hem de sitotoksik ödem görülebilir. İnsidans ve başlangıç hasarın doğasına 

bağlıdır. Vazojenik ödem beyin hücreleri arasındaki sıkı endotelyal bağlantıların mekanik 

yetersizliğine sonucu transvasküler sızıntıya bağlı oluşur (37, 41). Vazojenik ödem 

tercihen beyaz cevherde birikmeye başlar ve diğer alanlara doğru yayılır. Sıklıkla fokal 

kontüzyonlar veya hematomlarla ilişkilidir. Vazojenik ödem, sonuçta ödem sıvısının 

vasküler alana veya ventriküller içine reabsorsiyonu ile geriler. 

Sitotoksik ödem hücre membranındaki pompa fonksiyonundaki bozukluğa bağlı 

oluşan intrasellüler bir olaydır. Kafa travması sonrası sıktır. Sıklıkla post-travmatik 

iskemi ve doku hipoksisi ile ilişkilidir. Normal pompa fonksiyonu uygun serebral kan 

akımı (SKA) ve beyin dokusuna gelen yeterli oksijen miktarına bağlıdır. Eğer SKA % 40 

veya daha az düzeye inerse sitotoksik ödem gelişmeye başlar. Eğer SKA %25’e düşerse 

membran fonksiyonu bozulur ve hücreler ölmeye başlar.  Konjestif beyin şişmesi, yeterli 

miktarda İKB artışı veya SPB düşüşüne neden olursa sitotoksik ödem gelişimine neden 

olabilir ve böylece serebral dolaşım devam ettirilemez. Sitotoksik beyin ödemi TBH olan 

hastalardaki dominant ödem formudur (38, 44). 
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2.1.4.5 Bilinç Durumunda Değişiklik 

Bilinç, bireyin kendisinden ve çevresinden haberdar olması durumudur ve korteks 

ve beyin sapındaki retiküler aktive edici sistemin (RAS) sağlam olmasını gerektirir. 

Bilinç durumundaki değişiklik, RAS veya bilateral kortekslerde bir hasarın olduğunun 

işaretidir.   TBH olan bir hastada bilinç durumunda değişiklik olmaktadır. Kafa travması 

olan hasta solunum merkezindeki veya direkt olarak pulmoner hasara bağlı olarak 

hipoksik olabilir. Diğer yaralanmalar ile ilişkili hipotansiyon da SKA’nı bozabilir ve 

bilinç durumunu etkiler. Global süpresyon, travma öncesi olan intoksikasyon, 

hipoglisemi, epileptik nöbet gibi nedenlerle de oluşabilir.  Bilinç değişikliği olan hastalar 

dikkatlice monitörize edilmeli ve izlenmelidir. Bilinç değişikliğine yol açan hipoksi, 

hipoglisemi veya hipotansiyon gibi geri döndürülebilir nedenler tespit edilirse tedavi 

edilmelidir (5, 15, 31).  

 

2.1.4.6 Cushing  Refleksi 

Progresif hipertansiyonla birlikte bradikardi ve bozulmuş solunum akut ve 

potansiyel olarak ölümcül olan İKB artışına spesifik gelişen yanıttır. Bu yanıt Cushing 

Refleksi veya Cushing Fenomeni olarak adlandırılır ve bu refleksin olması İKB’ın hayati 

tehdit oluşturacak düzeye ulaştığının belirtisidir. Cushing Refleksi neden ne olursa olsun 

İKB artışı durumunda oluşabilir. Hipertansiyon, bradikardi ve solunum depresyonundan 

oluşan klasik triad hayati tehdit edici İKB artışı olan hastaların yalnızca 1/3’ünde görülür 

(37, 43, 44). 

Serebral herniasyon, kraniyel volüm artınca ve İKB, SSS’nin doğal kompanzatuar 

kapasitesini aşınca oluşmaktadır. Artmış İKB travmatik kitlesel lezyonun büyümesi, 

beyin şişmesi, ödem veya bunların kombinasyonu sonucu oluşabilir. Artan İKB kontrol 

edilemediğinde intrakraniyel yapılar şift yapar ve kraniyel foramenden herniye olur. 

Herniasyon TBH’ndan sonra dakikalar veya günler içinde gelişebilir. Herniasyon 

bulguları oluştuğunda acil girişim uygulanmadığı zaman mortalite %100’dür (37). 
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Şekil 3.   Unkal herniasyonun anterior şematik gösterimi (5) 

 

2.1.4.7 Unkal Herniasyon 

 En sık klinik olarak belirgin herniasyon sendromu unkal herniasyondur ve 

transtentoryal herniasyonun bir formudur. Unkal herniasyonlar sıklıkla orta-lateral fossa 

veya temporal lobdaki travmatik ekstra-aksiyel hematomlarla ilişkilidir. Klasik belirti ve 

semptomlar, temporal lobun unkusunun aynı taraftaki tentorial hiatusa doğru herniye 

olmasına bağlı oluşur. Unkal herniasyonun başlamasıyla 3. kraniyel sinir komprese olur 

ve lezyonun olduğu tarafta anizokori, pitozis, ekstraoküler kas hareketlerinde bozulma ve 

ışık refleksinde kayıp gelişir. Bu faz genişleyen lezyonun gelişim hızına bağlı olarak 

dakikalardan saatlere kadar değişen zaman diliminde ortaya çıkabilir. Eğer herniasyon 

ilerlerse aynı taraftaki okulomotor sinir giderek daha fazla baskıya maruz kalır ve 

ipsilateral pupiller dilatasyon ve ışık yanıtında tam kayıp oluşur. Başlangıçta unkal 

herniasyon seyrinde motor muayene normal olabilir fakat kontralateral Babinski yanıtı 

erken dönemde pozitif hale gelir (18). Babinski belirtisi başparmakta dorsifleksiyon ve 

diğer parmaklarda plantar fleksiyon görülmesidir. Kontralateral hemiparezi, ipsilateral 

pedinkülün tentoryuma karşı komprese olması ile gelişir. Herniasyon progresyonu devam 

etmesi ile bilateral deserebre postür gelişir, dekortike postür ise unkal herniasyonda her 

zaman görülmez. Pupiller dilatasyon ve ışığa yanıtsızlık lezyon lokalizasyonu için en 

güvenilir fizik muayene bulgularıdır. TBH olan hastaların önemli bir kısmında 

kontralateral serebral pedinkül tentoryel hiatusun kenarına doğru kompresyona uğrar. 



15 
 

Böylece hemiparezi, dilate pupil ve kitle lezyonu ile aynı tarafta oluşur. Bu bulgu 

Kernohan Sendromu olarak adlandırılır ve motor bulguların yanlış lokalizasyonuna neden 

olur (37). 

Unkal herniasyonun ilerlemesi ile direkt olarak beyin sapı kompresyonu oluşur; 

bilinçte ek bozulmalar, solunum depresyonu ve kardiyovasküler sistem semptomları 

görülür. Mental durum değişiklikleri başlangıçta ajitasyon, huzursuzluk veya konfüzyon 

gibi belirsiz şekilde ortaya çıkarken ardından letarji ve koma gelişir. Başlangıçta hastanın 

solunum paterni normal olabilir ve ardından hiperventilasyon izlenebilir. Devam eden 

beyin sapı kompresyonu ataksik respiratuar patern gelişimine neden olur. Hastanın 

hemodinamik durumu değişebilir, kan basıncında hızlı oynamalar ve kardiyak ileti 

bozuklukları görülebilir. Kontrol edilmeyen herniasyonda beyin sapı fonksiyonu bozulur, 

kardiyovasküler kollaps ve ölüm gelişir (37, 38). 

 

2.1.4.8 Santral Transtentoryel Herniasyon 

 Santral transtentoryel herniasyon sendromunda rostrokaudal nörolojik bozulmaya 

neden olan verteks, oksipital veya frontal uç bölgelerinde genişleyen lezyonlar görülür. 

Unkal herniasyondan daha az sıklıkta görülür. Bilateral santral basınç beynin 

karşılayabileceği basıncın üzerine çıkmasıyla klinik bozulma oluşur. Başlangıçta klinik 

belirtiler silik olabilir; mental durum değişiklikleri, bilinçte azalma, bilateral motor 

güçsüzlük, pinpoint pupil (< 2mm) gibi. Işık refleksi hala vardır ancak belirlemek sıklıkla 

güçtür. Kas tonusu bilateral artmıştır ve Babinski işareti alınabilir. Motor tonus artmıştır. 

Ağrılı uyaranlarla dekortike postür oluşturulabilir. Bu durum bilateral dekortike ve 

ardından spontan deserebre postüre ilerler. Solunum paterni başlangıçta esneme veya iç 

çekmeye benzer şekilde iken sonrasında taşipne, solunumda yavaşlama, irregüler 

solunum ve sonunda solunum arestine gider (5, 15). 

 

2.1.4.9 Serebellotonsiller  Herniasyon 

Serebellotonsiller herniasyon, serebellar tonsilin aşağıya doğru foramen 

magnuma doğru herniasyonu ile oluşur. Genellikle serebellar kitle veya büyük bir santral 

verteks kitlesinin neden olduğu tüm beyin sapının yer değiştirmesi nedeni ile gelişir. 

Hastalarda klinik olarak ani solunumsal ve kardiyovasküler kollaps gelişir. Pinpoint 



16 
 

pupiller vardır. Kortikospinal traktusun bilateral kompresyonu nedeniyle flask kuadripleji 

en sık görülen motor prezentasyondur. Serebellar herniasyonda mortalite yaklaşık olarak 

% 70’tir (37). 

 

2.1.4.10 Yukarıya Transtentoryel Herniasyon 

Yukarıya transtentoryel herniasyon sıklıkla posterior fossada genişleyen bir 

lezyon nedeniyle oluşur. Bilinç hızla bozulur. Bu hastalarda pons basısına bağlı pinpoint 

pupil görülebilir. Aşağı doğru bakış kısıtlılığına bağlı olarak vertikal göz hareketlerinin 

olmaması eşlik eder. 

 

2.1.5.TBH OLAN HASTAYA KLİNİK DEĞERLENDİRME                                                           

 

2.1.5.1 Travmatik beyin hasarı olan hastaya yaklaşım 

Kafa travmalı hastaların akut nörolojik değerlendirmesinde amaç hayatı tehdit 

eden yaralanmalar ve acil travma sonrası dönemde nörolojik değişikliklerin 

tanımlanmasıdır. Uyanık, stabil hasta nispeten tam nörolojik muayene edebilir. Diğer 

hastalarda, acil ortamda etkin bir nörolojik muayene mental durum, GKS skoru, pupiller 

boyutu, ışık yanıtı ve motor gücü, simetri değerlendirilmesini içermektedir. GKS skoru 

ölçümü mümkün olmadığı veya nedeni eşlik eden faktörler nedeniyle zor ise, hastanın 

mental durum mümkün olduğunca ayrıntılı olarak tarif edilmelidir. Kafa travması sonrası 

mental durumu gerileyen hastada; genişleyen kitle ya da serebral ödem intrakraniyel 

basıncı artırarak hızla yaşamı tehdit edebilir. 

 

2.1.5.2 Glasgow Koma Skalası Skoru 

GKS skoru hastanın nörolojik durumunu değerlendiren objektif bir yöntemdir. 

GKS skoru hastanın en iyi göz, sözel ve motor yanıtını değerlendirir. Hasta, hemodinamik 

olarak stabil ve yeterli oksijenlendirilmiş olmalıdır (25). İzole kafa travması olan 

hastaların değerlendirilmesi için tasarlanmıştır. Glasgow koma skalası skoru uygulamada 

objektiflik, uygulayacılar arasındaki yakınlık ve güvenilir sayısal verileri nedeniyle bilinç 

bozukluğu olan her hastada kullanılmaktadır. 
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Kafa travmalı hastalarda GKS skorunun, akut uygulamasında (6 saat içinde) 

sınırlamalar vardır. Hipoksi, hipotansiyon ve zehirlenme yanlış düşük GKS skoru 

oluşturabilir. Entübasyon, kendiliğinden kafa travmasının gerçek katkısı ne olursa olsun, 

sözel yanıt için 1 puan atayarak hastanın GKS puanını düşürür. Doğrudan göz travması, 

periorbital ödem spontan göz açma değerlendirilmesini zor hale getirebilir. Ekstremite 

kırıkları ya da okült omurilik yaralanmaları, motor muayeneye engel olabilir. Çocuklar 

ve iletişim kurma zorluğu, hastaların GKS skoru ile değerlendirilmesini 

zorlaştırmaktadır. Ağır travmatik beyin hasarlı hastaların resüsitasyon ihtiyacı nedeniyle 

ilk GKS puanı esas olmamalıdır. 

GKS skoru, ağır beyin hasarlı hastaların prognozunu tahmin etmek için 

kullanılmadan önce, hastaların tam olarak resusite edilerek tüm cerrahi lezyonların 

değerlendirilmesi ve hemodinamik olarak stabil olması ve intoksikasyon varlığı açısından 

değerlendirilmedir (40). 

 

 

2.1.5.3 Pupil değerlendirilmesi 

Kafa travmalı hastanın pupilleri ve ışık yanıtı erkenden değerlendirilmelidir. 

Pupiller asimetri, ışık refleksinin kaybı, ya da dilate pupil varlığı herniasyonu 

göstermektedir. Göz ve periorbital yapılarına direkt yaralanma sonucu oluşan travmatik 

midriyazis, pupiller yanıtta bozulmaya neden olabilir; travmatik beyin hasarı belirtileri 

ile karıştırılmamalıdır.  

 

2.1.5.4 Motor değerlendirme: postür 

Hastanın motor muayenesinde kas gücü ve simetrisi değerlendirilir. Paralitik 

ajanlar verilmeden önce, motor muayene yapılmalıdır, paraliz istemsiz refleksleri 

gizlemektedir. Sabit ve dilate pupil, kontralateral hemiparezi herniasyon sendromunu 

göstermektedir. Hasta koopere değil ise ağrılı uyarana verilen motor yanıt 

değerlendirilmelidir.  Dekortike duruş orta beyin yukarısındaki yaralanma anlamına gelir. 

Deserebre duruş kötü prognoz ile ilişkilidir, bu nedenle daha kaudal yaralanmanın 

sonucudur (33). 
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2.1.5.5 Beyin Sapı İşlevi 

Beyin sapı aktivitesi hastanın solunum paterni, pupiller boyutu ve göz hareketleri ile 

değerlendirilir.  

Okulosephalik yanıt (bebek gözleri manevra) pontin bakış merkezlerinin bütünlüğünü 

sınar. Servikal omurga kırıkları ekarte edilene kadar bu yanıt test edilemez. 

Okulovestibular yanıt (kalori testi) da beyin sapı değerlendirilmesine olanak 

tanımaktadır. Bu yanıtların değerlendirilebilmesi için kulak yolunda buşon veya kan 

benzeri yabancı cisim olmamalı, kulak zarı sağlam olmalıdır. 

 Ağır kafa travmalı hastada, kraniyel sinir muayenesi genellikle pupil yanıtları 

(III), öğürme refleksi (IX ve X) ve korneal refleksi (V ve VII) ile sınırlıdır. Hasta ağrılı 

uyaran ile yüzünü buruşturursa, yüz simetrisi (VII) bazen değerlendirilebilir. Uyanık ve 

kooperatif hastalarda,  kafa sinirlerinin muayenesi ayrıntılı yapılmalıdır. 

 

 

 

2.1.6 TRAVMATİK BEYİN HASARINDA TANISAL TETKİKLER VE 

GÖRÜNTÜLEME 

2.1.6.1 Laboratuar 

Ciddi kafa travmalı hastalarda tanı ve tedaviyi fizik muayene ve tanısal 

görüntüleme yönlendirir. Laboratuar sadece daha sonraki dönemde yardımcı bilgiler 

verir. Yardımcı laboratuar testleri idrar, toksikoloji testleri, kan alkol düzeyi, tam kan 

sayımı, elektrolitler, glukoz ve pıhtılaşma durumunu içerir. 

2.1.6.2 Nörogörüntüleme 

Akut fazda en yararlı görüntüleme tekniği beynin kontrastsız bilgisayarlı 

tomografi ile taranmasıdır. Bu tarama, akut aksiyel ve ekstra aksiyel kanama, subaraknoid 

kan, beyin şişmesi, travma sonrası hipoksi nedeniyle iskemik enfarktüsü, artmış 

intrakraniyel basınç ve pnömosefalusu gösterebilir. Acil durum yönetimi tomografi 
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bulgularından etkilenmektedir. Tomografi ile kafa görüntülemesi yapılan hastalarda 

direkt grafi ile görüntülemeye gerek yoktur (baziller kırıklar dahil). Literatürde çekilen 

BBT belirgin ödem, 3mm veya daha fazla orta hat şifti, kitle etkisi, sulkuslarda silinme, 

ventrikullerde kollaps, sisternalara baskı saptanması durumda intrakraniyel basıncın 

yüksek olduğunu düşündürür(42, 43). 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG), beyin sapı veya posterior fossada 

lezyonların, post-travmatik iskemik infarktlar, subakut hemorajik lezyonlar, kontüzyon, 

aksonal yaralanmayı saptamada daha iyidir. MRG, hayatı tehdit eden durumlarda 

uygulaması zordur. Bu nedenle orta ve ciddi kafa travmasında ilk seçenek değildir. 

2.1.7 TRAVMATİK BEYİN HASARINDA TEDAVİ 

Havayolu: Ajite ve hırçın hastalarda hava yolunun stabilazasyonu açısından 

tercih edilen yöntem hızlı seri entubasyondur (HSE). Acil serviste hastaya kas gevşetici 

ajan vermeden önce muayene bulguları ayrıntılı olarak not edilmelidir. Travmatik beyin 

hasarı olan hastaların kafa içi basıncı yükselteceği ve HSE’nun bunu daha da yükselteceği 

unutulmamalıdır. Bu nedenle verilecek lidokain (1,5-2mg/kg iv püse) öksürük refleksi, 

hipertansif cevabı azaltır. Eğer suksinilkolin subparalitik bir dozda verilirse kafa içi 

basıncı oluşan fasikulasyonlar nedeniyle muhtemelen artacaktır. Etomidat (0.3 mg / kg 

intravenöz) kısa etkili sedatif-hipnotik ajan, beyin kan akımı ve metabolizmayı azaltarak 

intrakraniyel basınç üzerinde yararlı etkileri vardır (45). Buna ek olarak, etomidat, diğer 

ilaçlara nazaran kan basıncı ve kardiyak output, solunum üzerinde olan etkilerine daha az 

olumsuz etki yapar. Etomidatın yan etki olarak inflamatuar yanıtı artırması ve adrenal 

bezi baskılayabileceğine dikkat edilmelidir (46). Fakat bu etkileri destekleyecek veya 

çürütecek kesin veriler elde edilememiştir (46, 47, 48, 49, 50, 51). 

Hipotansiyon. Hipotansiyon terminal bir olay dışında travmatik beyin hasarında 

nadiren görülür. Hipotansiyon kafa travmalı bir hastanın acil yönetiminde herhangi bir 

zamanda tespit edilirse, kafa travması dışında bir neden aranmalıdır. Bazı önemli 

istisnalar vardır. Bunlar kafa derisi laserasyonları ile gelen bir hastada derin kan kaybı 

hipovolemik hipotansiyona neden olabilir. Bebeklerde, epidural veya subgaleal hematom 
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içine kanama derin hipovolemik şok üretebilir. Eşlik eden yüksek seviyede omurilik 

yaralanması varlığında, nörojenik hipotansiyon oluşabilir. Bu olay nadirdir ve genellikle 

kord yaralanması fizik muayenede açıktır. Daha az belirgin durumlarda, nörojenik 

hipotansiyon sıvıya olan yanıtsızlık ile hipovolemik hipotansiyondan ayırt edilebilir. 

Ciddi kafa travmalarının %50 sinde multiple travma mevcuttur. Hastalarda sıvı ve kan 

resüstasyonunda hedeflenen kan basıncı en az 90mmHg olmalıdır (35). 

Hiperventilasyon. Akut hiperventilasyon ciddi TBH olan hastada herniasyonu 

geciktirebilir ve hayat kurtarıcı bir müdahaledir. Amacı parsiyel karbondioksit basıncını 

(PCO2), 30-35 mmHg aralığına azaltmaktır. Hiperventilasyon, karbondioksit istenilen 

seviyeye düştüğünde serebral vazokonstrüksiyon ile intrakraniyel basıncı azaltacaktır. 

Karbondioksitin istenilen seviyeye gelişinden 30 saniye içinde etkisi başlar ve 8 dakika 

içinde pik yapar (37). Hastaların çoğunda, hiperventilasyon intrakraniyel basıncı %25 

oranında düşürür; hasta hızlı yanıt vermezse, hayatta kalmak için prognoz genellikle 

kötüdür.  

Ozmotik Ajanlar. Artmış intrakraniyel basınç için ek tedavi mannitol ve 

hipertonik salin gibi ozmotik diüretikler kullanımını içerir. Derinleşen koma, pupillerde 

eşitsizlik veya nörolojik muayenesi bozulan hastalarda, ozmotik ajanlar hayat kurtarıcı 

olabilir. Mannitol başlıca osmotik tedavidir. Beyin Travma Vakfı ve Avrupa Beyin Hasarı 

Konsorsiyumu ozmotik ilaç tercihi olarak mannitol önermektedir (53, 54, 55). 

Barbitüratlar. Barbitürat tedavisi beyin dokusunun metabolik taleplerini 

azaltmak için ciddi travmatik beyin hasarı olan hastalarda kullanılmaktadır. Barbituratlar 

vasküler tonusu etkiler ve serbest radikal aracılı hücre membran lipid peroksidasyonunu 

inhibe eder. İntrakraniyel basıncın azaltılması için diğer yöntemler, başarısız olması 

durumunda, barbituratlar hemodinamik açıdan stabil hastada ilave edilebilir. 

Pentobarbital en sık kullanılan barbituratdır (54).  

Steroidler. Geçmişte popüler olmalarına rağmen, kafa travmalı hastalarda steroid 

verilmesinin hiçbir yararı yoktur. Ilımlı ve ciddi beyin hasarı olan hastalarda yüksek doz 

metil-prednisolon artmış mortalite ile ilişkilendirilmiştir (55). 

Hipotermi. Ağır ve orta travmatik beyin hasarında araştırılmasına ve hastalarda 

mortalite ve morbiditeyi azaltacağı yönünde umut vaat etmesine rağmen profilaktik 

kullanımına dair yeterince veri yoktur. Beyin Travma Vakfı tarafından gerçekleştirilen 
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bir meta-analizde, 48 saat hipotermik tedavi süresi beyin ölümlerinde azalma ile ilişkili 

bulunmuştur. Bu bulgu küçük örneklem nedeniyle sınırlıdır (56). “Euroterm“ isimli 

çalışma sürmekte olup yaklaşık 1800 hasta üzerinde 42 ay sürecek (57).  

Kraniyel dekompresyon tedaviye yanıt vermeyen veya acil serviste kötüleşip 

herniasyon bulguları olan hastalarda “burr hole” yöntemi ile yapılır. Bu uygulama 

kraniyotomi için zaman sağlayabilir. Kazadan itibaren bilinci kapalı, pupilleri fiks dilate, 

deserebre posturu olan hastalar burr hole yönteminden fayda görmemektedir. Bunun 

yerine hızlı BBT taraması veya rutin cerrahi için değerlendirilmelidir. Beyin cerrahlarının 

kraniyotomiye bakışı günümüzde güncellenmektedir. Yapılan çalışmalarda erken 

cerrahinin sonuçlarının daha iyi olmasına karşın sonuçları tutarsızdır (20). Günümüzde 

sürmekte olan iki adet randomize çalışmanın yeniden tedaviye yön vereceği 

düşünülmektedir (20). 

Nöbet profilaksisi. Künt kafa travması olanların %12 kadarında ve penetran kafa 

travması olanların %50’sinde erken post-travmatik nöbetler (PTS'ler) gelişebilir (59). 

Acil travma sonrası dönemde nöbet oluşumu, gelecekteki epilepsi için prediktif değere 

sahip olmamasına rağmen, erken nöbetler hipoksi, hiperkarbi, uyarıcı 

nörotransmitterlerin salınımını artırarak intrakraniyel basıncı artırıp ikincil beyin hasarını 

kötüleştirebilir. Eğer hasta aktif nöbet geçirmekte ise öncelikle benzodiazepinler tercih 

edilmelidir. Lorazepam (toplam 4 mg olmak üzere 2-5 dakika boyunca 0.05-0.1 mg/kg 

IV) status epileptikus sonlandırmada en etkili olduğu tespit edilmiştir (38). Diazepam (0.1 

mg / kg, 5 mg IV kadar, her 10 dakikada bir toplam 20 mg’lık kadar) bir alternatiftir. 

Uzun süreli antikonvülsan aktivitesi nedeniyle, fenitoin (18-20 mg / kg IV) ya da 

fosfenitoin (15-18 fenitoin eşdeğer / kg) verilebilir.  Cochrane derlemesinde, antiepileptik 

ilaç kullanımı % 66 oranında erken nöbet riskini azaltmıştır (59). Nöbet profilaksi geç 

dönem nöbetleri engellemez (60). 
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Tablo 2.  Ciddi kafa travmasında nöbet profilaksisi endikasyonları (5) 

 

Ciddi kafa travmasında nöbet profilaksisi endikasyonları 

 

Çökmüş kafatası kırığı 

Paralize ve entübe hasta 

Travma esnasında nöbet geçirmiş olmak 

Acil serviste nöbet geçirmiş olmak 

Penetre beyin yaralanması 

Ciddi beyin hasarı (GKS skoru 8 veya altı) 

Akut subdural hematom 

Akut epidural hematom 

Akut intrakraniyel kanama 

Hastanın nöbet öyküsü olması 

 

Antibiyotik Profilaksisi. Enfeksiyon delici kafa travması, açık kafatası kırıkları 

ve kafa derisi laserasyonlarının bir komplikasyonu olarak ortaya çıkabilir. Profilaktik 

antibiyotik bu durumlarda kullanılabilir ancak sadece kulak akıntısı veya rinore olan 

baziler kafatası kırığı hastalarda önerilmez (61). 

Rekombinant faktörü VIIa (rFVIIa) Başlangıçta hemofili tedavisi için 

geliştirilen bir hemostatik ajandır. İntraserebral kanamada potansiyel kullanımıyla alakalı 

hatırı sayılır ilgi ortaya çıkmıştır. Fakat Irak şavaşı ve sivil kullanımı açısından çelişkili 

sonuçlar ortaya çıkmıştır. Antikoagulan kullanan kafa travması nedeniyle kranyotomi 

yapılacak hastalarda yarar sağlayabilir (62). 

 

2.1.8 TRAVMATİK BEYİN HASARINDA PROGNOZ VE PROGNOZ 

BELİRTEÇLERİ  

Kafa travması içeren çoklu travma geçiren hemodinamik açıdan kararsız 

hastaların acil durum yönetimi zor kararlar sunar. Acil hekimi yine de diğer ciddi 

yaralanmaların yol açabileceği morbidite ve mortaliteyi önlerken en korkulu patolojik 
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koşullar dizisi için iyi karar vermelidir. Hasta yaşamını tehdit eden göğüs veya karın 

yaralanması gibi acil cerrahi müdahale gerektiren durumlarda, kafa travmasının tam 

değerlendirilmesinde kısıtlanmalar olabilir. Ayrıca, bu hastalara cerrahi anestezi 

uygulanır ise yeni ortaya çıkabilecek herhangi bir nörolojik bozulma tespit edilemez. 

Hatta kararsız hastalar için BT taraması için bile süre olmayabilir. Hayati tehlike 

geçtikten sonra BT planlanmalıdır. Bu durumda, erken nöroşirürji ve genel cerrahi 

konsültasyon acil hekim tarafından koordine edilmelidir. 

 Orta travmatik beyin hasarı çok çeşitli klinik durumlar ile ortaya çıkabilir. 

Hastalar sıklıkla yaralanma sırasında bilinç değişikliği, kusma, ilerleyici baş ağrısı, 

posttravmatik nöbet, ve post-travmatik amnezi yaşarlar. Bu hastalar 48 saat içinde ciddi 

beyin hasarına ilerleyebilir. Bu hastaların çoğunda epidural ve subdural kanamalar 

olabilir. Buna ek olarak yaşlılar ve antikoagulan kullanan hastalar böyle bir riske sahiptir. 

Başarılı bir yönetim yakın mental ve nörolojik izlem, erken BT taraması ve agresif 

nöroşirujikal müdahele ile olur. Orta derecede beyin hasarı olan kafa travmalarının sadece 

muayene ile takip edilmesi kafa içi lezyonları öngörmede yetersizdir. Travmatik 

intrakraniyel lezyonlar orta beyin hasarlı travmalı hastalarda sık görülmektedir. 

Orta travmatik beyin hasarı olan hastalar genellikle birkaç gün içinde sağlıklı 

olarak taburcu olabilirler. Fakat GKS skoru gerileyen hastalar yakın takip ve tekrar 

çekilecek BBT ile değerlendirilmelidir. 

İzole orta travmatik beyin hasarı olan hastalarda mortalite %20dir. Ancak 

morbidite de önemlidir. Orta TBH olan hastaların çoğu kafa travması sonrası uzun süreli 

semptomatik kalır. Travma sonrası 3 ayda, %70 kadarı işe geri dönememe, % 90 hafıza 

zorlukları, %90'dan fazla kalıcı başağrıları olmaktadır. Neredeyse %50’sinde daha önceki 

günlük aktiviteleri engelleyen uzun süreli sakatlık kalır. 

GKS skoru 15 olan minör travmatik beyin hasarı olan hastaların %5-15 kadarında 

anormal BBT bulguları mevcuttur. Bunların da %1den azında nöroşirürjikal müdahale 

gerekmektedir. Burada önemli olan yüksek riskli hastaları seçebilmektir. Amerikan Acil 

Tıp Uzmanları Derneği (ACEP) tarafından bu zorluğu aşmak için literatür taranarak 

klinik bir kılavuz geliştirilmiştir  (bakınız tablo 3). 
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Tablo 3. Amerikan Acil Tıp Uzmanları Derneği BBT endikasyonları  

 

Post-travmatik amnezi veya bilinç kaybı ile birlikte aşağıdakilerden bir veya daha 

fazlası mevcut ise kontrastsız BBT endikedir (seviye bir öneri) 

 Baş ağrısı 

 Kusma 

 Yaş 60 yaşından büyük 

  İlaç veya alkol zehirlenmesi 

  Kısa süreli bellekte açıkları 

  Klavikula seviyesi üzerinde fiziksel travmabelirtisi 

 Post-travmatik nöbet 

 GKS puanı15 yaş altı 

 Fokal nörolojik kayıp 

 Koagülopati 

Posttravmatik amnezi ve bilinç kaybı olmasa bile BBT düşünülmelidir (seviye iki 

tavsiye ): 

  Fokal nörolojik kayıp 

  Kusma 

  Şiddetli baş ağrısı 

  Yaş 65 yaşında veya daha büyük 

  Bir baziler kafatası kırığı fiziksel belirtileri 

  GKS puanı15 yaş altı 

  Koagülopati  

 Tehlikeli bir mekanizma • örneğin, motorlu araçtan çıkarma, yaya kazaları, en 

fazla 3 feet veya 5 merdiven düşme) 

 

Toplumda yaygın kullanılan nöroradyolojik görüntüleme karar verme 

rehberilerinde farklılıklar bulunmasına karşın, cerrahi önemli hematom saptanmada 

kurallar arasında duyarlılık farkı saptanmamıştır. Bunların ışığında son karar klinisyenin 

değerlendirmesine dayanmaktadır. 

Acil serviste hafif kafa travmasına sahip hastada en pratik yaklaşım risk 

sınıflaması yaparak selektif BT görüntülemesi veya gözlemdir. Radyografilerin yerini 

artık daha kompleks yöntemler almıştır. Kafatası kırığı düşünülen, bulgusu olan 

hastalarda artmış intrakraniyel lezyon riski nedeniyle radyografi çekilmesi gereksizdir. 
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Tablo 4. Minor kafa travmasında risk sınıflaması (5) 

 

Hafif kafa travmasında yüksek riskli durumlar 

Fokal nörolojik defisit Önceden epilepsi tanısı olması 

Asimetrik pupiller Bilinen nörolojik hastalığının olması 

Klinik muayenede kafatasında kırık 

bulgusu 

Çocuk istimarı şüphesi 

Multiple travma 60 yaş üstü hasta 

Ciddi ağrılı, rahatsız edici 

yaralanmalar 

2 yaş altındaki hastalar 

Klavikula üstünde travma belirtisi 

olması 

Kusma  

İlk GKS skorunun 14 olması Toksik madde/alkol kullamını 

Bilinç kaybı olması Kanamabozukluğu/antikoagulankullanımı 

Posttravmatik konfüzyon/amnezi Bilinmeyen/mantıksız travma öyküsü 

Posttravmatik nöbet varlığı Kötüleşen başağrısı 

 

Minör kafa travmasında orta riskli durumlar 

Kısa süreli bilinç kaybı 

Posttravmatik amnezi 

Kusma  

Başağrısı  

Zehirlenmeler  

İlk GKS skoru 15 olan hastalar 

 

Eğer bir düşük riskli hafif kafa travmalı hasta tamamen uyanık, herhangi bir toksik 

madde almamışsa, fokal nörolojik bir kaybı yoksa ve 12-24 saat gözlemlenebilecek ise 

BT endikasyonu yoktur. Orta riskli-hafif kafa travmalı bir hasta BBT çekilmeli veya 

uzamiş gözlem yapılmalıdır (5). 

 

2.1.9 KAFA TRAVMASINDA ÖZEL KLİNİK DURUMLAR 
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2.1.9.1 Skalp Laserasyonları 

Skalp laserasyonları travmanın yerini işaret ederler. Yoğun kanayabilirler. Eğer 

beraberinde çökme kırığı varsa intrakraniyel enfeksiyon için giriş yeridir. 

 

2.1.9.2 Kafatası Kırıkları 

Kafatasında kırık olması her zaman beyin hasarı olacağı anlamına gelmez. Ancak 

travmanın şiddetli olacabileceği açısından dikkatli olmayı gerektirmektedir (64 ,65, 66). 

Genelde yaralanma ne kadar şiddetli ise kırık olasılığı o kadar artar. Kafatası kırığı 

olan hastaların kafatası kırığı olmayanlara göre intrakraniyel olarak kanama olasılığı daha 

fazladır. Kafatası kırıkları kubbe veya kaide kırıkları şeklinde olabilir.   

Kubbe kırıkları çizgisel karakterde olabilir ve sinüslere uzanabilir. Kraniyel sinir 

yaralanmalarına yol açabilir. Yıldızvari, kapalı veya açık kırık tarzında olabilir. Kapalı 

kırıklarda dış dünya ile temas yokken açık kırıklarda ise bu temas santral sinir sistemi 

enfeksiyonları için giriş kapısı oluşturur.  

Kırıklar, fragmanların içeri doğru yer değiştirip değiştirmediğine göre deprese ya 

da deprese olmayan kırıklar olarak da tanımlanabilir. Basit kırıkta yalnızca bir kemik 

fragmanı söz konusu iken bileşik tarz kırıkta en az iki kemik fragmanı vardır. Bazal 

kırıklar ise genellikle dağılan kuvvetlere bağlı olarak meydana gelir ve beraberinde 

kraniyel sinir yaralanmaları ile otore ve rinore de görülebilir. Rinore, otore ve 

pnömosefali klinik olarak, enfeksiyon açısından önemlidir. Posttravmatik epilepsi 

olasılığını artırır.  

2.1.9.3 Travmatik intrakraniyel Kanamalar 

İntrakraniyel kanama özellikle kafatası kırığı olan hastalarda sık görülen 

komplikasyondur. Aşağıda görüldüğü gibi sınıflandırılabilir:  

Travmatik intrakranyal kanama  

1-Ekstradural (epidural ) kanama   
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2-İntradural Kanama  

              a-Subdural Kanama  

              b-İntraserebral kanama  

              c-İntraventriküler kanama  

              d-Subaraknoid kanama (SAK) 

 

Epidural kanama tüm travmatik kafa travması tiplerinin %2,7-4’ünde görülür (38, 67).  

Ölümcül kafa yaralanmalarının % 5-15’inde bulunur. Kırıkların %85’inde epidural 

kanama vardır. Çocuklarda kırık olmasa da epidural kanama görülebilir. En sık temporal 

bölgede görülür (36). Genellikle tek taraflıdır ve epidural kanama olan hastaların 

%20’sinde kontüzyon mevcuttur. Epidural kanama kafatasına gelen darbe sonucu kırığa 

bağlı olarak, sıklıkla dural arter ya da venlerde ve bazen de diploik venlerde oluşan 

laserasyonlar sonucu meydana gelir. En sık olarak da orta meningeal arterin yırtığı bu tip 

bir kanamaya yol açar. Arteriyel kaynaklı bir kanama sonucu oluşan kan birikimi 

nörolojik tablonun hızla bozulmasına neden olur (35). Hastalarda “lucid interval” olarak 

tanımlanan bilinç kaybı sonrası bilincin normal olarak seyrettiği bir dönem mevcuttur. 

Epidural kanamalar için lucid interval patognomonik değildir. Kafa travması olan 

hastaların diğer kitle etkisi yaratan durumlarında da ortaya çıkabilir. Tüm epidural 

kanamalar içinde % 47si klasik olarak ortaya çıkar (66). Başağrısı, bulantı-kusma, uykuya 

meyil, bilinç kaybı, bilinç bozukluğu gibi semptomlarla ortaya çıkabileceği gibi küçük 

epidural kanamalar asemptomatik olabilir. Tanı konulduğu sırada hasta eğer komada ise 

mortalite %20’dir. Tanı konduğunda komada değil ve hızlıca tedavi edilirse mortalite %5-

10’dur (66). Çekilen tomografide epidural kanama hiperdens, bikonveks, oval mercek 

şeklinde beyine doğru büyüyen şekilde görülür  
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Şekil 4. Epidural kanama (5) 

 

 

Tüm epidural kanamaların %5’i posterior fossa yerleşimlidir (38). Venöz 

sinüslerin yaralanması ile oluşan epidural kanamalar genellikle ilk 24 saat semptomatik 

halde gelir. Çoğu hasta bilinçteki azalma ile başvurur. 

Bütün uzman görüşlerinde kitle etkisi oluşturan herhangi bir epidural kanama 

veya progresif olarak kötüleşen hastalarda cerrahi boşaltım yapılması önerilmektedir 

(67). Mortalite %26 kadar yükselir (37). 

Son zamanlarda yapılan çalışmalara göre skoru ne olursa olsun 30 cm3 üzerindeki 

her epidural boşaltılmalıdır. Ayrıca koma halindeki epidural kanaması olan hastalarda 

anizori mevcut ise olabildiğince hızlı olarak cerrahi girişim düşünülmelidir (66). 

Subdural kanamalar şiddetli beyin travmalarında genellikle serebral 

hemisferleri dural sinüslere bağlayan ve subdural boşluğu birleştiren kortikal ven veya 

pial arterlerin yaralanmaları ile oluşur. Travma mekanizması genellikle beynin kafatası 

içinde hareketlerinden kaynaklanır. Genellikle beyin atrofisi olan hastalarda görülür. 

Örneğin alkolik veya yaşlı hastalardır. Venlerin yırtılması sonucu kan dura ile araknoid 

mater arasına dolar. Venöz yapıların hasar görmesi kliniğin yavaş ortaya çıkmasına sebep 
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olur. Giderek artan kanamaya bağlı olarak beyin dokusunda iskemi ve hasar meydana 

gelir. Ciddi kafa travması olan hastalarda subdural kanama epidurale nazaran daha 

fazladır. Ciddi kafa travması olan hastaların %30’u subdural kanamalardır (68). 

Subdural kanamalarda klinik bulgular, travmadaki beyin hasarı ve subdural 

kanamanın ortaya çıkarttığı bası ve iskemiye bağlı olarak değişir. Travma anında bilinç 

kaybı olan subdural kanaması olan hastalarda prognoz kötüdür. Subdural kanama diğer 

kanamalardaki gibi semptom ve bulgu verir. Klinik ortaya çıkma biraz daha yavaş 

olabilir. 

Klinik ortaya çıkış sürelerine göre subdural kanamalar 3’e ayrılır. İlk 24 saat 

içinde ortaya çıkan subdural kanamalar akut subdural kanamadır. Genel olarak hastalar 

azalmış bilinç düzeyine sahiptir. Çoğu hastanın GKS skoru 8 veya daha düşüktür. Cerrahi 

müdahele gerektiren subdural hematom için mortalite %40-60 arasındadır (68). Bu 

yüksek mortalite, etkilenen nüfusta komorbid faktörlerin daha çok olması ve kliniğin daha 

geç olarak ortaya çıkması nedeniyledir. Beyin sapı refleksleri olmayan komadaki bir 

subdural kanama hastasında destekleyici tedavi düşünülmelidir. Tedavinin devamı aile 

ve beyin cerrahi arasında düşünülmelidir. 

Subdural kanama geniş olmasa bile hasta dikkatli gözlemlenmeli. Küçük subdural 

kanamalar bile herniasyona yol açabilir. Güncel konsensüs kararları çekilen BBT de 

10mm fazla veya orta hatta 5 mm den fazla şifti olan hastalar GKS skorlarına bakılmadan 

cerrahi müdahele edilmesi tavsiye etmektedir. Klinik araştırmalar gösteriyor ki klinik 

bozulma ile cerrahi girişim arasında zaman uzadıkça sonuçlar kötüleşmektedir. Bu 

nedenle böyle hastalarda en erken sürede cerrahi müdahele yapılmalıdır (69). 

Subakut subdural hematom travma sonra 24 saat -2 hafta içinde semptomatik olan 

kanamalardır. CT de lezyonlar hipodens veya izodens olarak görülür. Subakut subdural 

kanaması olan hastalar genelde cerrahi boşaltma gerektirir. 

 Kronik subdural kanamalar asemptomatik veya hafif bulgular verir. Genellikle 

hemiparezi veya tek taraflı güçsüzlüktür. Kronik SDH’ların %20’si bilateraldir (37).  

 

İntraserebral kanamalar beyindeki arteriollerdeki travma sonrası oluşur. Küçük 

kanamaların birleşmesi sonucu ortaya çıkabilir. En sık frontal ve temporal loblarda olmak 
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üzere derin hemisferde de görülebilir. Serebellumda daha az sıklıkla görülürler. 

İntraserebral kanamalar %12 oranında izole olarak ortaya çıkar. Parankim içi kanamalar 

olup aşırı kortikal kontüzyonun eşlik ettiği daha büyük ve daha derin yerleşimli serebral 

damar yaralanmalarına sekonder gelişen laserasyon veya kontüzyon sonrası meydana 

gelir. 

İntraserebral hemoraji etkisi kanamanın yeri büyüklüğü ve devam edip etmemesi 

ile ilişkilidir. Her şiddetteki kafa travmasında görülebilir. Hastalarda travma anında %50 

bilinç kaybı olmakla devamındaki bilinç durumu travmanın şiddetine bağlıdır. Travma 

sonrasında kontüzyon, lezyon çevresindeki ödem ve hematomun kendisi kitle etkisi 

yaratarak herniasyona sebep olabilir. 

İntraserebral kanaması olan hastalar travma sonrasında ilk BBT ile 

görüntülenebilmekte ikensaatler, günler sonrasında da ortaya çıkabilir. Kontüzyonun 

aksine derin yerleşimli ve sınırları daha belirgindir.  

İntraventriküler kanamalar çok şiddetli travmatik beyin yaralanmalarının 

sonucunda görülür ve prognozu kötüdür. 

Travmatik subaraknoidal kanama ise subaraknoid aralıktaki yüzeyel 

mikrodamar kanamalarıdır. Travmatik subaraknoid kanama(tSAK) ciddi TBH 

hastaların% 33’ünde ilk BBT'de saptanır. Ciddi travmatik beyin hasarı olan olgularda% 

44 bir insidansa sahiptir. Bu nedenle kafa travması sonrası BT taramasında en sık görülen 

anormalliktir. tSAK kanama miktarı GKS skoru ile ters orantılıdır. Beyin kontüzyonu ve 

kafatası kırıkları tSAK olan hastalarda olmayanlara oranla daha fazla görülür. Hastalarda 

başağrısı ve fotofobi şikâyeti olabilir. Tanısı kontrastsız BBT’de cisternalar, sulcuslarda, 

interhemisferik sulkuslarda dansite artışı olarak tanı konabilir. Başka bir serebral patoloji 

eşlik etmiyorsa tSAK benign kabul edilebilir. Serebral vazospazmı indükleyerek serebral 

hasarı artırabilir. Posttravmatik serebral vasospasm genellik travmadan 48saat içinde 

başlayıp 2 haftaya kadar sürebilir. Kalsiyum kanal blokorleri (örneğin, nimodipin ve 

nikardipin) vasospazm azaltmak, düzeltmek veya önlemek için kullanılmaktadır.  

  2.1.9.4 Diffüz aksonal hasar 

Kitle etkisi nedeniyle olmayan,  iskemi ile sonuçlanan uzamış travmatik ya da 

nontravmatik nedenlerle oluşan komanın diffüz aksonal hasar nedeniyle olduğu 
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belirtilmiştir. Diffüz aksonal hasar,  konküzyonla sonuçlanan aksonların gerilme ve 

çevrilme gibi biyomekanik kuvveti nedeniyle gelişen patolojik bir durum olarak 

tanımlanmıştır. Kötü hasarlanan aksonların ödemli hale geldiği ve birbirilerinden 

ayrıldığı, kortikal fizyolojinin bozulduğu gösterilmiştir. Hasarlı aksonlar diğer hücreler 

arasında dağılmıştır.  Ayrılma hücre ölümüne neden olmazken serebral kan akımında ve 

metabolizmada azalma sonrasında apoptozis nedeniyle hücre ölümlerinin geliştiği 

saptanmıştır (20, 69). Aksonal hasarlı hücreler kısmen iyileşebilir. Kraniyel BT ile 

spesifik fokal travma lezyonu saptanması zordur.  MR’ın daha sensitif olduğu 

bildirilmiştir. Ciddi hastalarda MR çekilebilmesi mümkün olamamaktadır. Ciddi 

travmatik beyin hasarı olanlarda bilinçi koma düzeyindeki hastalarda %50 oranında 

kraniyel BT bulgusu olarak diffüz aksonal hasar saptanmıştır (70). Tanı için kullanılan 

görüntüleme ile diffüz aksonal hasarın klinik sınıflama yapılması imkansızdır. Sınıflama 

hastanın kliniği ile yapılır. Hafif diffüz aksonal hasarda koma durumu 6 ile 24 saat 

arasında sürdüğü bildirilmiştir. Bu gruptakilerden üçte birinin deserebre, dekortike postür 

mevcuttur. Enfeksiyon komplikasyonu veya eşlik eden diğer patoloji nedeniyle %15 

oranında mortaliteye sahip olduğu belirtilmiştir. Hafif diffüz aksonal hasarı olan hastalar 

hafif hasar veya kalıcı patoloji kalmadan iyiyleşmektedir (70). 

Orta şiddette diffüz aksonal hasar en sık görülen klinik tablodur. Koma süresi 24 

saatten daha uzun sürer. Hastaların daha çok düşme, araç yaralanması ve basiller kafatası 

kırığı olan hastalar olduğu belirtilmiştir. Hastalar dekortike veya deserebre olsalar bile 

iyileşme sonrasında istemli hareketlere sahip olurlar. Bilincin yerine gelmesinin ardından 

posttravmatik amnezi ve bilişsel bozukluğun devam edebileceği bildirilmiştir (70).  

Ciddi şiddette diffüz aksonal hasarın çoğunlukla araç kazaları nedeniyle 

olmaktadır. Komada uzama, beyinsapı disfonksiyonu ve otonomik disfonksiyonun 

(hipertansiyon ve ya hiperpireksi) devam ettiği bildirilmiştir. Diffüz beyin ödemi 

nedeniyle intrakraniyal basınç artışı ile herniasyona neden olabilir. Artmış intrakraniyel 

basınç olan hastalar medikal ya da cerrahi müdahale ile tedavi edilmelidir. Bilinç 

düzeyinin bazı hastalarda düzeldiği ancak ciddi kalıcı sakatlık meydana gelir. Ciddi diffüz 

aksonal hasarı olan hastaların çoğunun bitkisel hayatta kaldığı belirtilmiştir. Hafif, orta 

ya da ciddi diffüz aksonal hasarın erken klinik belirtisi, markerı tanımlanamamıştır (69). 
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2.1.9.5 Serebral  kontüzyon 

Genellikle beyin üzerindeki ezilmelerdir. Frontal ve temporal bölgeler gibi kemik 

yakın ilişkili bölgelerde daha sık görülür. Darbenin ters tarafında oluşursa konturkup 

lezyon olarak isimlendirilir. Deprese kafa kaidesi kırıklarının altında da görülebilir. Tek 

darbe ile birden fazla bölgede kontuzyon görülebilir. Diğer lezyonlarla da birlikte 

görülebilir. 

Beyin dokusunda küçük peteşiler, parankimal ödem ve zaman zaman lezyonla 

ilişki subaraknoid kanama ile birlikte görülür. Zamanla ödem ve oluşan kitle etki ile 

parankimde iskemi ve sonrasında iskemik doku alanları oluşabilir. Düşük GKS skoruna 

sahip ve geniş kontüzyon alanına sahip hastalara cerrahi müdahele gerektirebilmektedir 

(71). 

 

 

2.1.10 TRAVMATİK BEYİN HASARINDA İNTRAKRANİYEL BASINÇ ÖLÇÜM 

YÖNTEMLERİ VE BU YÖNTEMLERİN KARŞILAŞTIRILMASI 

İntraraniyel basıncı izlemindeki amaç beyin için yeterli serebral perfüzyon 

basıncını (SPB) ve oksijenasyonu sağlamak için hekimin takip yeteneğini geliştirmektir. 

SPB takip etmenin tek güvenilir yolu (ortalama arteryel basınç ile intrakraniyel basınç 

arasındaki fark olarak tanımlanır) sürekli hem intrakraniyel basıncı hem de kan basıncını 

izlemektedir. Genelde bu tür hastalar yoğun bakımlarda arter line ve intrakraniyel 

moniterizasyonu ile takip edilmektedirler.Bu tür moniterizasyon özellikle kapalı kafa 

travmalarında faydası mevcut (73, 74, 75, 76). 

İnvaziv yöntemler 

Kafa içi basıncın klinik ölçümünde kullanılan dört ana anatomik sistem vardır. 

Intraventriküler, intraparankimal, subaraknoid ve epidural (76):  

Kafa içi basınç noninvaziv ve metabolik izlenilmeye çalışılmıştır, ancak bu 

yöntemlerin klinik değeri tam olarak belli değildir. Her teknik benzersiz bir izleme 

sistemi gerektirir ve avantaj ve dezavantajlarını başka başkadır. 
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İntraventriküler - İntraventriküler monitörler kafa içi basıncı izlemede  "altın standart" 

olarak kabul edilir. İntraventriküler izleme doğruluğu avantajı, ölçümünde basitlik ve 

BOS drenajı yoluyla yüksek kafa içi basıncın tedavisi için izin verecek benzersiz özelliğe 

sahiptir. 

Cerrahi olarak ventrikül içine yerleştirilmiş kateter ve buna bağlı drenaj torbası ile 

üç yollu transduseri içerir. Avantajı hata payı düşüktür, drenaj sağlaması ile tedavi edici 

özelliğe sahiptir. En büyük dezavantajı ise %20’lere varan enfeksiyon riskidir; üstelik bu 

risk kateter değiştirilmesi ile de azalmaz (77). Sabit bir kateter ile de artar (78, 79). Başka 

bir dez avantajı kanamadır yaklaşık %2 dir. Bu risk kanama bozukluğu olan hastalarda 

önemlidir. Artmış kafa içi basıncı olan hastalarda ventrikül içine yerleştirilmesi zor 

olması diğer bir dezavantajıdır (78). 

İntraparankimal: İnce bir kablo ve ucunda bir fiberoptik veya elektronik transduser ile 

hazırlanan bir sistemdir. Sistem küçük bir delik yardımı ile direk parankime yerleştirilir. 

Avantajları daha düşük kanama ve enfeksiyon riskine sahiptir (80, 81, 82). 

Dezavantajları: Birkaç gün içinde yerini kaybedebilir, terapotik drenaja izin vermez, 

sistem yerleştirildikten sonra kalibrasyona izin vermez. Bu nedenle intraparankimal 

cihazların güvenirliği tartışma konusu oldu. Yapılan bir çalışmada 163 hastadan 1 mmHg 

basıncında minimal bir sapma ile ölçüm yapılmış iken (83) aynı çalışmanın 2. raporunda 

50 hastanın yarısından fazlasında 3 mmHg üstünde bir fark vardı (84). 

Subaraknoid daha düşük enfeksiyon ve kanama riskine sahiptirler. Fakat sık sık debris ile 

tıkanması ölçümlerin güvenilir olmaması nedeniyle nadiren kullanılmamaktadır. 

Epidural: Dural zara yaslanan transduser mevcuttur. Duraldan epidural alana yapılan 

basınç ölçülür dolasıyla sınırlı ya da yanlış bilgi söz konusudur (83, 84, 85). Bu sistem 

genellikle hepatik ensefalopati olan kanama riskli hastalarda beyin ödemi bağlı 

intrakraniyel basınç ölçümünde kullanılır. Bu tip hastalarda daha düşük kanama riskine 

sahiptirler (85). 

Doku rezonans analizi (TRA), bir ultrason tabanlı yöntem, bazı söz göstermiştir.Bir 

çalışmada 40 hastaya hem invaziv  hem de TRA ile kafa içi basıncı izlendi. İnvaziv  

ölçümve TRA ölçümlerinde  arasında iyi bir korelasyon saptandı (86). 
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Oküler ultrasonografi: Optik sinir kılıfı çapı, bir noninvaziv ölçüm olarak intrakraniyel 

basınç ile ilişkili bulunmuştur. Bir dizi çalışmada intrakranial kanama ve travmatik beyin 

hasarı olan hastalarda normal ve yüksek kafa içi basınç ayırt etme yeteneğine sahip 

olduğu bulunmuştur (88, 89, 90, 91). Yatakbaşında uygulanabilmesi, hızlı 

tekrarlanabilmesi,  invaziv olmaması avantajlarındandır. 

Transkraniyel  Doppler (TCD): Proksimal serebral dolaşımda kan akımının hızını 

ölçer. TCD serebral kan akımı karşı arttırılmış direnç yanıt olarak meydana gelen dalga 

formları karakteristik değişikliklere göre kafa içi basıncı tahmin etmek için de 

kullanılabilir (92, 93). Travma hastalarında TCD bulguları altı aylık prognoz ile ilişkili 

olsa da genellikle,  TCD, kafa içi basınç için kötü bir belirleyicisidir (94, 95, 96). 

Optik tonometresi: Göz içi basıncı non invaziv bir ultrasonik el tonometresi kullanılarak 

değerlendirilebilir. Bazı kanıtlar göz içi basıncı okulofasyial travma veya glokom 

yokluğunda kafa içi basınç ile ilişkili olduğunu gösterir iken (98), çoğu diğer çalışmaların 

bulguları (98, 99, 100) katılmamaktadır. 

Kulak zarı deplasman: hipoteze dayalı olarak perilenf yoluyla kulak zarı bir basınç 

dalgası iletecektir. Artan kafa içi basıncı, doğrudan izleme yeteneği olduğu 

düşünülmektedir (101, 102). 

Gelişmiş nörolojik monitörizasyon: Şiddetli TBH’nı izlemek, tanımlamak amacıyla, 

çeşitli teknolojiler son zamanlarda geliştirilmiştir. Bu teknikler, ikincil beyin hasarı 

algılama ve yönetimini geliştirmek amacı ile oksijen sunumu, serebral kan akımı ve 

metabolizma ile ilgili beyin fizyolojik ve metabolik parametrelerin ölçümü için izin verir.  
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2.2 OPTİK SİNİR 

 

2.2.1 OPTİK SİNİR ANATOMİSİ 

 

Optik sinir (Nervus opticus), kraniyel kafa sinirleri olarak bilinen 12 kafa çiftinin 

ikincisidir ve retinadan beyne görme bilgisini taşır. Diensefalonda yer alan bir divertikül 

olan embriyonik retinal gangliyon hücrelerinden köken aldığı için kesildikten sonra 

rejenere olamaz. 

 

Anatomi 

Optik sinir 12 kafa sinirinden biri olmakla birlikte merkezi sinir sisteminin bir 

parçası sayılır çünkü embriyonal gelişim sırasında diensefalondan tomurcuklanan bir 

keseden oluşur. Bunun sonucunda sinir liflerinin myelini periferde olan Schwann 

hücrelerince değil de oligodendrisitlerce oluşturulur. Yine bu nedenle Guillain-Barre 

Sendromu gibi periferik nöropatiler optik siniri etkilemez. 

Optik sinir 3 meninks katmanına da sahiptir (dura, araknoid ve pia mater). 

Retinadan kaynaklanan lifler optik sinir tarafından beyindeki 9 görsel nükleusa ulaştırılır. 

Bilgiler bu noktalardan primer görsel kortekse aktarılır. Optik sinir retinal ganglion 

hücrelerinin aksonlarından ve destek hücrelerinden oluşur. Optik kanal ile orbitayı 

terkeder ve arkadaki optik kiazmaya ulaşır. Burada nazal tarafa ait görsel bilgiyi taşıyan 

sinirler çaprazlaşır. Liflerin çoğu lateral genikülat çekirdekte sonlanır. Bir kısmı ise 

pretektal çekirdeğe gider ve reflekslerde rol alır. Bazı aksonlar ise suprakiazmatik 

çekirdekte uyku döngüsünün düzenlenmesine katılır. Lateral genikülat çekirdekten çıkan 

lifler de oksipital lobdaki görme merkezine gider. 

Şekil 5. Orbita içinde optik sinirin pozisyonu  
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Şekil 6. Optik sinir anatomisinin ve ölçüm yerinin şematize edilmesi 

 

 

2.2.2 OPTİK SİNİRİN KLİNİK ÖNEMİ VE SONOANATOMİSİ 

Oküler ultrason uygulamaları rutin uygulamada olmayıp ve standardize 

edilmemiştir. Sadece OSKÇ acil servis ve yoğun bakım ünitelerinde kısmen ele alınıp 

çalışılmıştır. OSKÇ ölçümü, bilinen veya şüpheli kafa içi basınç yükselmesi beklenen 

hastalarda tek tek değerlendirilir. Travmatik beyin hasarı ve beyin bulaşıcı hastalıklar gibi 

hızla yükselen akut kafa içi basıncın hızlı yatakbaşı değerlendirmesini sağlayan veya kitle 

imha durumlarında birden fazla bireylerin triajı dahil acil olan hastane dışı alanlarda 

kullanılan oldukça basit ve anlaşılır bir yöntemdir.  

            Optik sinirin ultrason ile görüntülenmesindeki başlıca amaçlar: 

1.  Göz sağlığı, görme ve travmada görme ile ilgili sakatlık önlenmesine yönelik 

tehditlerin zamanında tanımlanması (103, 104, 105, 106), 

2.  Travmatik olmayan akut değişimin değerlendirilmesi ve acil oftalmolojik 

konsültasyon ihtiyacı, 

3. İntrakraniyel basınç için bir gösterge olarak optik sinir kılıfının (OSKÇ) çapının 

ölçümü (107, 108, 109, 110), 

4. Şiddetli kraniofasiyal travmalarda periorbital dokuların ve orbitanın kemik 

bütünlüğünün değerlendirilmesi (111), 
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5. Pupillin direk bakısının engellendiği durumlarda pupiller reaktivitenin 

değerlendirilmesidir.  

İntraorbital beyin omurilik sıvısı (BOS) alanı (yani, optik sinirin dura kılıf ve pia 

kaplı sinir arasındaki boşluk) intrakraniyel BOS alanı ile devamlılık halindedir (113). 

Birçok yazar, klinik gözlemsel çalışmalarda başta kafa travması veya serebrovasküler 

olayların olduğu hayvan ve kadavra modellerinde OSKÇ değerlerinin kafaiçi basınç ile 

arasında güçlü bir pozitif korelasyon göstermiştir (107, 108, 109, 113, 114). Birçok 

çalışma, intrakraniyel patolojileri veya artmış kafaiçi basıncı tahmin etmede OSKÇ için 

eşik (cut-off)  değeri farklı olarak hesaplamaktadır. Çalışmalarda bulunan eşik değerleri 

0.50-0.59 cm arasında bulunmuştur. Dubourg ve arkadaşlarının 6 çalışmadan oluşan 231 

hastalı bir meta analizde OSKÇ’nin kafa içi basınç artışı için iyi tanısal değerlendirme 

olduğunu ve de triaj için invaziv monitörizasyon kadar iyi bir kıstas olabileceğini 

önermişlerdir (115).  

Erken dönemde OSKÇ görüntülemesine dair net kriterler hala mevcut değildir. 

Tek seferlik OSKÇ ölçümü için cutt-off değerleri ve alarm değerleri literatürde halen 

kullanılmaktadır. OSKÇ’nin tek sefer ölçüm değerleri toplumlar, yaş, cinsiyet, kronik 

hastalıklara göre değişiklik göstermekle birlikte umut vaat etmeye devam ediyor. Bunun 

dışında iki ölçüm arasındaki değişiklikler anlam ifade edebilmektedir. 

Sinir ve araknoid (BOS alanı) arasındaki sonografik farklılaşma (kontrast)  

belirgin olmalıdır; sinir ve araknoid farklılaşma olmadan orbita arkasında "karanlık şerit" 

ölçmek kabul edilemez. Araknoid kılıfın dış kısmı net olarak değerlendirilebilmelidir: 

berrak ve duranın iç tarafı değerlendirilebilmelidir. Optik sinirin ideal görüntüsü göz 

küresi ile optik sinirin birleştiği nokta en iyi olarak “karanlığın karanlık ile tanıştığı” 

noktadır. İyi bir görüntüleme için optik sinir ile ilgili patolojiler bilinirse daha iyi görüntü 

alınabilir. Örneğin gelişimsel olarak optik sinirin tortikolize olması, araknoid zarın 

düzensiz olması veya önceden varolan BOS artışına sebep durumlarda yanlış pozitif 

sonuç vererek yanıltıcı olabilir. OSKÇ her iki taraftan birkaç kesit olarak ölçülmelidir. 

 

2.2.3 Optik sinir kılıf çapının ultrason ile ölçüm yöntemi 

Prensip olarak uygun bir tranduser ile donatılmış modern bir ultrason uygulama 

için yeterlidir. Halen piyasada bulunan ultrasonlarda optik sinir için özelleştirilmiş 
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transduser veya sistem için de hazır ayarlar bulunmamaktadır. Eski sistem cihazlarda 

hayati bir endikasyon varsa kullanılmalı ve en düşük güç çıkışı ile ölçüm yapılmalıdır. 

Böyle kullanılmalarına rağmen eski cihazlar yıpranma, aşınma ve eski teknoloji 

nedeniyle hatalı sonuçlar verebilmektedir. 

Hastalardaki ölçümler gözler kapalı olarak yapılmalıdır. Ne var ki hastanın bilinç 

durumu, pozisyonu ve travmanın oluşum mekanizması ölçümleri zorlaştırmaktadır. 

Uygulayıcı transduseri yüzeyde tutarken dördüncü ve/veya beşinci parmakla yüze temas 

ettirilerek yapar. Hastanın düz bakması istenir fakat hastanın bilinci veya orbita içinde bir 

yabancı cisim buna müsaade etmeyebilir. 

Sagital ve aksiyel görüntüleme gözün anatomik bütünlüğü ve göz yapılarının 

bozukluğunu dışlamak için uygundur. Optik disk ve terminal optik sinirin oblik sagital 

görüntülenmesi, meninkslerle olan birleşimini, sinir patolojilerini, disk şeklini 

değerlendirir.  Oblik aksiyel görüntü, optik disk, optik sinir ve de optik sinir kılıf çapı 

(OSKÇ) ölçümünün en hızlı şeklidir. Transduser üst göz kapağına yerleştirilir, işaret sağ 

tarafa konur (her iki göz için de). Böylece anterior yapılar dışlanır. Elde edilen görüntü 

sagital görünüme benzer. Yapılan çalışmalarda ölçüm genellikle skleranın 3 mm 

gerisinden, OSKÇ’nin en geniş olduğu yerden yapılmaktadır. Koronal görüntü pupil 

aktivitesini değerlendirmek için uygundur.  

Yaklaşım olarak, üst göz kapağına yakın aksiyel  (oblik aksiyel), hasta düz veya 

aşağı bakışta iken yapılabilir. Bakışları yukarı olan vakalarda görüntüleme için alt göz 

kapağı kullanılır. Bu şekilde de görüntüleme başarısız olursa yan aksiyel görüntüleme 

alternatif görüntüleme olarak kullanılabilir. OSKÇ ölçümü yaparken lens üzerinden 

yapılmamalıdır. Bir kısmında bile lens olsa görüntü kalitesi bozulmaktadır. Alınan 

görüntüler mümkünse kayıt edilmeli veya çıktısı alınmalıdır, hasta başında veya 

dosyasında saklanmalıdır. 
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Şekil 7. Optik sinirin ultrason görüntüsünün şematize edilmesi 

 

 

 

Şekil 8. Kapalı göz kapağı üzerinden göz küresi ve optik sinir kılıf çapının ultrason 

görüntüsünün diyagramı (116) 
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Şekil 9. Gözün ultrasonografik görünümü 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



41 
 

3.MATERYAL METOD 

3.1 Çalışmanın Şekli ve Yöntemi 

Bu prospektif kohort çalışma, 1 Temmuz 2014 ile 31 Aralık 2014 tarihleri arasında Recep 

Tayyip Erdoğan Üniversitesi Tıp Fakültesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi acil ve beyin 

cerrahi servislerinde yapılmıştır. Çalışma öncesi yerel etik kuruldan onay alınmıştır. 

Çalışmaya 18 yaşından büyük kafa travması olan her hastanın dahil edilmesi 

planlanmıştır. 18 yaşından küçük olanlar, bilateral göz travması olanlar, bilinen glokomu 

olanlar, tomografi çekilemeyen gebeler ve yapılan ölçümün hasta bakımını geciktireceği 

düşünülen vakalar çalışma dışında tutulmuştur. Bütün hastalardan veya yakınlarından 

aydınlatılmış onam formu alınmıştır. Onam vermeyen veya veremeyen hastalar da 

çalışma dışında bırakılmıştır. 

Bütün hastaların ilk değerlendirmeleri vakit geçirmeksizin yapılmış, hayati önem arzeden 

tıbbi tedavi ve girişimler zaman kaybetmeden uygulanmıştır. Hasta stabilize edilip 

güvenlik çemberine alındıktan sonra, o gün hastanede olan, hasta bakımından sorumlu 

olmayan, optik sinir ultrasonu konusunda eğitim almış bir acil tıp hekimi tarafından her 

iki gözden ölçüm yapılmıştır. Ölçüm için 7.5 MHz transduser (Fazone CB, Fujifilm, 

ABD) kullanılmıştır. Ölçüm sırasında gözler kapalıyken, göz kapaklarının üzerine 

ultrason jeli sürülmüş, transduser nazik bir şekilde göz üzerine yerleştirilerek, basınç 

uygulamadan görüntü alınmıştır. Retrobulbar alanda, retinanın 3 mm gerisinden transvers 

optik sinir kılıf çapı ölçülerek görüntüler cihazın hafızasına kaydedilmiştir. Ölçümler her 

iki göz üzerinden de yapılmış ve ortalaması alınmıştır. Tek göz kapağında ödem olanların 

ölçümleri sadece ödem olmayan göz kapağı üzerinden yapılmıştır. 
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Şekil 10. Optik sinir kılıf çapı ölçümü sırasında sağ ve sol göz için el ve transdüser 

yerleşimi 

 

  

 

 

 

Şekil 11. Optik sinir kılıf çapının sağ ve sol gözden ölçümü 

 

  
 

Bütün hastaların travma mekanizmaları, şikayetleri, ek hastalıkları, ek travmaları, 

vital bulguları, Glasgow Koma Skalası (GKS) skorları ayrıca çalışma izlem şemasına 

işlenmiştir. GKS skorlarına göre hastalar hafif (GKS:14-15), orta (GKS: 9-12) ve ağır 

(GKS: ≤ 8) kafa travması olarak sınıflandırılmıştır. Daha sonra hastanın bakımından 

sorumlu hekim tarafından hastanın bakımı devam etmiştir. Bütün hastalar beyin cerrahisi 

ile konsulte edilmiştir. Takip, taburculuk, yatış ve operasyon kararları beyin cerrahı 

tarafından verilmiştir. 

Hem ilk değerlendirme sonunda hem de kontrol amaçlı çekilen tomografiler optik sinir 

ultrasonu sonuçlarına kör olan radyologlar tarafından değerlendirilip raporlanmıştır. 
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Raporda belirgin ödem, orta hattan şift yapma, sulkusların silinmesi, ventriküllerin 

silinmesi ve sisternaların kompresyonu gibi kafa içi basınç artışını gösteren bulguların 

olup olmadığı özellikle belirtilmiştir (16). 

Tüm hastaların taburcu olana kadar takipleri yapılmış, aldığı tedaviler, yapılan girişimler 

ve ameliyatlar, gelişen komplikasyonalar, yoğun bakım veya serviste ne kadar yatırıldığı 

gibi bilgiler toplanmıştır. Taburcu edilen hastalar 30 gün ve 6 ay sonra telefonla aranıp 

herhangi bir komplikasyon gelişip gelişmediği konusunda sorgulanmıştır. 

 

3.2 Optik sinir kılıf çapı ölçümü  

Çalışma öncesi ölçümleri yapacak olan acil tıp uzmanlarına ultrason konusunda 

deneyimli olan bir acil tıp uzmanı tarafından hem teorik hem de pratik bir eğitim 

verilmiştir. Eğitimi alan iki acil tıp uzmanı ve iki acil tıp asistanı, 3 tanesi patolojik olmak 

üzere en az 10 travma hastasında ölçüm yapmış ve eğitimi veren acil tıp uzmanı 

tarafından yeterli görüldükten sonra çalışma hastalarına ölçüm yapmışlardır. Literatürde 

bu kadar ölçüm yapmanın yeterli olduğu belirtilmektedir (117). 

Taburculuk kararı verilen hastalara takipleri sonunda ikinci bir ölçüm yapılıp 

kaydedilmiştir. Yatırılmış hastalarda ise beyin cerrahı tarafından hastanın kliniğinde 

değişiklik olup olmamasına göre kontrol BT çekilmesine karar verildiyse, çekim öncesi 

ikinci bir ultrason ölçümü yapılmıştır. Hastanın tedavisinden sorumlu beyin cerrahı 

ultrason ölçümlerine kör kalmıştır.  

 

3.3 İstatistiksel analiz 

Elde edilen veriler SPSS v.23 programına yüklenerek analiz edilmiştir. Kategorik 

veriler sayı ve yüzde olarak belirtilmiştir. Sürekli veriler ortalama ± standart sapma 

(minimum-maksimum) şeklinde ifade edilmiştir. Ultrasonla ölçülen optik sinir kılıf 

çapının intrakraniyel patolojileri tespit etmedeki duyarlılığı, özgüllüğü, pozitif ve negatif 

öngörü değerleri %95 güven aralığında belirlenmiştir. İkili ve üçlü grupların 

karşılaştırılmasında, grupların normal dağılıma uyup uymadığına Kolmogorov-Smirnov 
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testi ile bakılmış, normal dağılıma uyan durumlarda uygun parametrik testler, uymayan 

durumlarda ise uygun parametrik olmayan testler kullanılmıştır. Ayrıca tomografide 

patolojik bulgu saptanmasını, orta ve ağır TBH hastalarını diğerlerinden ayırabilecek, 30 

günlük ve 6 aylık mortaliteyi tahmin etmedeki optik sinir kılıf çapı için ROC eğrileri ile 

AUC belirlenmiş, en yüksek duyarlılık ve özgüllükte eşik değerler belirlenmiştir. elde 

edilmiştir. Bütün karşılaştırmalarda P <0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir.  
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4.BULGULAR 

4.1 Tanımlayıcı istatistikler 

Çalışma döneminde, acile kafa travması ile başvurup ölçümleri acil tıp 

uzmanlarınca yapılabilen toplam 65 hasta çalışmaya dahil edildi. Bu hastaların 15 

(%23.1) tanesi kadın, 50 (%76.9) tanesi erkek idi. Çalışmaya alınan hastaların yaş 

ortalaması 42.95 ± 16.3 (18-79) idi. 

Tablo 5. Hastaların cinsiyet dağılımı 

 

 Sayı % 

Kadın 15 23.1 

Erkek 50 76.9 

TOPLAM 65 100 

 

Çalışmaya alınan hastalardan 5 tanesinin GKS skoru 3-8 arasında olup ağır TBH, 

11 tanesinin GKS skoru 9-13 arasında olup orta TBH ve 49 tanesinin GKS skoru 14 ve 

üzerinde olup hafif TBH olarak değerlendirilmiştir. Orta ve ağır TBH grubunda olan 

toplam 16 hasta istatistiksel çalışma için birleştirilmiş olup 49 hasta da hafif TBH 

grubunu oluşturmuştur.  

 

Tablo 6. Hastaların GKS skoruna göre dağılımları 

 

GKS Sayı % 

3-8 5 7.7 

9-13 11 16.9 

14-15 49 75.4 
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Hastaların 39 (%60) tanesinde bulantı, 55 (%85) hastada başağrısı, 11 (%17) 

hastada posttravmatik amnezi, 12 (%18) hastada bilinç kaybı, 8 (%12,3) hastada fokal 

nörolojik kayıp mevcuttu. 

 

 

Tablo 7. Hastaların şikayetlerine göre dağılımı 

 

Belirti  Sayı % 

Bulantı-kusma 39 60 

Başağrısı 55 84.6 

Amnezi  11 16.9 

Bilinç kaybı 12 18.5 

Fokal nörolojik kayıp 8 12.3 

 

 

Çalışmaya alınan hastaların 22 (%34) tanesi yatarken, 43(%66)’ ü acil takibi 

sonrası taburcu edildi. Dört hastanın tomografi bulgusu olmamasına rağmen sadece izlem 

amacıyla yatırılmıştır.  

Tablo 8. Hastaların yatış veya taburculuk durumu 

 

 Sayı % 

Yatış  22 33.8 

Taburcu  43 66.2 

 

 

Hastaneye yatırılan ve taburcu edilen hastaların 4 (%6.2) tanesi 30 gün içinde 

ölmüş olup 61 (%93.8) tanesi sağ olarak tespit edilmiştir. 
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Tablo 9. 30 günlük sonlanım 

 

30 günlük sonlanım Sayı  % 

Ölüm  4 6.2 

Sağ  61 93.8 

 

 

6 aylık süre içinde 5 (%7.7) hasta ölümle sonuçlanıp 60 (%92.3) hastada travma 

ile ilgili bir ölüm yaşanmamıştır. 

Tablo 10. 6 aylık sonlanım 

 

6 aylık sonlanım Sayı % 

Ölüm  5 7.7 

Sağ  60 92.3 

 

 

Toplam 18 hastada çekilen BTlerinde intrakraniyel patoloji tespit edilmiş olup 47 

hastanın BT’si normal olarak rapor edilmiştir. Bu tomografi bulguları 17 hastada çekilen 

ilk beyin tomografisinde tespit edilmiş olup 1 hastada ikinci beyin tomografisi ile tespit 

edilmiştir. 
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Tablo 11.  Hastaların  BBTlerinde  tespit edilen intrakraniyel patolojiler 

 

Beyin BT bulgusu Sayı % 

Epidural 6 9.2 

İntraparankimal kanama 4 6.2 

Kontüzyon 3 4.6 

Beyin ödemi 2 3.1 

Subaraknoid kanama 2 3.1 

Subdural kanama 1 1.5 

Normal  47 72.3 

 

 

Çekilen ilk BT’de patoloji tespit edilen 18 hastadan sadece 6 tanesinde şift saptanmıştır. 

Bu hastalardan sadece iki tanesi cerrahi girişim yapılmıştır. 

Tablo 12. Hastalarda şift olup olmaması 

 

BBT şift bulgusu Sayı % 

Var  6 9.2 

Yok  59 90.8 

 

Çalışmaya alınan hastaların travma mekanizmaları gözden geçirildiğinde, en sık 

sebeplerin araç içi trafik kazası, aynı seviyeden düşme ve yüksekten düşme olduğu 

görülmektedir  
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Tablo 13. Travma mekanizmaları 

 

Travma şekli Sayı % 

Araç içi TK 21 32.3 

Düşme  15 23.1 

Yüksekten düşme  10 15.4 

Darp  6 9.2 

Araç dışı TK 3 4.6 

Diğer 10 15.4 

Toplam  65 100 

 

4.2 Optik sinir kılıf çapı ortalamalarının karşılaştırmaları 

Çalışmaya alınan hastalarda çekilen ilk beyin tomgrafisinde travmatik beyin 

hasarını düşündürecek bulgusu olan 17 hasta ile bulgusu olmayan 48 hastanın ilk OSKÇ 

değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı fark mevcuttu (p=0.0001). İlk beyin 

tomografinde bulgusu olan hastaların ilk OSKÇ değerlerinin ortalaması 5.5 ± 0.5582 mm 

(4.8-7.1), ortanca değeri 5.5 mm idi. Tomografisinde bulgusu olmayan hastaların OSKÇ 

değerlerinin ortalaması 4.7 ± 0.2737 mm (3.9-5.4), ortanca değeri 4.7 mm olarak 

hesaplandı. 

 

Tablo 14. İlk BT’de travmatik beyin hasarı bulgusu olan ve olmayanların OSKÇ 

değerlerinin karşılaştırılması 

İlk OSKÇ değeri Ortalama Ortanca Minimum Maksimum 

BT bulgusu olan 

(17hasta) 

5.5 ± 0.5582 5.5 4.8 7.1 

BT bulgusu 

olmayan(48hasta) 

4.7 ± 0.2737 4.7 3.9 5.4 

P değeri 0.0001    
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Çalışmaya alınan hastalarda çekilen ilk BBT de KİBA bulgusu olan 14 hasta ile 

olmayan 51 hastanın ölçülen ilk OSKÇ değerleri arasında istatistiksel okarak anlamlı fark 

mevcuttu (p=0.0001). Tomografide KİBA bulgusu olan hastaların ilk OSKÇ ortalama 

değeri, 5.7 ± 0.5243 mm (5.2-7.1), ortanca değeri 5.5 mm idi. KİBA bulgusu olmayan 

hastaların yapılan ölçümlerinin ortalama değeri 4.7 ± 0.2717 mm (3.9-5.4), ortanca değeri 

4.7 mm idi. KİBA bulgusu olanların ilk OSKÇ değerlerinin daha yüksek olduğu 

görülmektedir. 

Tablo 15. İlk BT’de KİBA bulgusu olan ve olmayanların OSKÇ değerlerinin 

karşılaştırılması 

OSKÇ 

1.ölçümü 

Ortalama Ortanca Minimum Maksimum 

 KİBA Var  

(14 hasta) 

5.7 ± 0.5243 5.5 5.2 7.1 

KİBA Yok  

(46 hasta) 

4.7 ± 0.2717 4.7 3.9 5.4 

P değeri 0.0001    

 

Çalışmaya alınan hastaların çekilen ikinci beyin btsinde bulgusu olan hastalar ile 

kontrol tomografi çekilen veya kliniği gereği çekilme gereği duyulmayan hastaların 

OSKÇ arasında anlamlı fark saptandı(p = 0.0001). Çekilen ikinci BBT bulgusu olan 13 

hastanın OSKÇ değerleri ortalama değeri 5.9 ± 0.725 mm ortanca değeri 5.6 mm (5.1 – 

7.8) idi. İkinci BBT bulgusu olmayan veya klinik olarak BBT gerekli görülmeyen 52 

hastanın ölçülen ikinci OSKÇ değerlerinin ortalaması 4.7 ± 0.32 mm, ortanca değeri 4.7 

mm (3.9 - 6.2) olarak hesaplandı 
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Tablo 16 ikinci BBT bulgusu olan ve olmayan hastaların OSKÇ değerlerinin 

karşılaştırılması 

2.OSKÇ  Ortalama Ortanca Minimum Maksimum 

BBT bulgusu 

var (13 hasta) 

5.9 ± 0.725 5.6 5.1 7.8 

BBT bulgusu 

yok (52 hasta) 

4.7 ± 0.32 4.7 3.9 6.2 

P 0.0001    

Çalışmaya alınan hastalarda çekilen ikinci BBT de KİBA bulgusu olan 9 hasta ile 

olmayan 56 hastanın ölçülen ikinci OSKÇ değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark mevcuttu (p=0.0001). Kontrol amacıyla çekilen ikinci Tomografide KİBA bulgusu 

olan hastaların ikinci OSKÇ değerlerinin ortalama değeri, 6.2 ± 0.7044 mm (5.5-7.8), 

ortanca değeri 6.3 mm idi. KİBA bulgusu olmayan hastaların yapılan ölçümlerinin 

ortalama değeri 4.8 ± 0.3219 mm (3.9-5.7), ortanca değeri 4.7 mm idi. KİBA bulgusu 

olanların ikinci OSKÇ değerlerinin de daha yüksek olduğu görülmektedir. 

Tablo 17. İkinci BBT’de KİBA bulgusu olan ve olmayanların OSKÇ değerlerinin 

karşılaştırılması 

 

OSKÇ 

2.ölçümü 

Ortalama Ortanca Minimum Maksimum 

KİBA var 

(9 hasta) 

6.2 ± 0.7044 6.3 5.5 7.8 

KİBA yok 

(56 hasta) 

4.8 ± 0.3219 4.7 3.9 5.7 

 

 

Çalışmaya alınan hastaların ilk 30 günde ölen hastalarla sağ kalan hastaların 

ölçülen ilk OSKÇ değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu (p=0.001). 

Başvurudan sonraki 30 gün içinde ölen 4 hastanın ortalama OSKÇ değeri 6.2 ± 0.6799 

mm (5.6-7.1), ortanca değeri 6.0 mm olarak hesaplandı. 30 gün sonunda yaşayan 

hastaların ilk OSKÇ ölçümü ortalama değeri 4.8 ± 0.3986 mm (3.9-6.0), ortanca değeri 
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4.7 mm hesaplandı. 30 gün sonunda ölenlerin ortalama OSKÇ değeri daha yüksek 

bulundu. 

 

 

 

 

Tablo 18. 30 gün içinde ölen ve sağ kalan hastaların ilk OSKÇ değerlerinin 

karşılaştırılması 

 

1. OSKÇ 

değerleri 

Ortalama Ortanca Minimum Maksimum 

İlk 30 gün içinde 

ölüm (4hasta) 

6.2 6.0 5.6 7.1 

İlk 30 gün içinde 

sağ (61 hasta) 

 

4.8 

 

P:0001 

4.7 3.9 6.0 

 

 

 

               Hastaları kafa travması şiddetine göre sınıflayarak yapılan değerlendirmede 

(Kruskal-Wallis Testi) OSKÇ ölçümleri arasında anlamlı fark tespit edildi (p = 0.0001). 

Bu farkın hangi iki gruptan kaynaklandığına bakıldığında ise; orta ve ağır TBH grupları 

arasında bir fark olmadığı (p = 0,125), buna karşın, orta TBH ile hafif TBH ve ağır TBH 

ile hafif TBH arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olup hafif TBH grubundaki 

hastaların ilk OSKÇ değerleri daha küçük tespit edilmiştir (p = 0.0001). 
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Tablo 19. Hastaların GKS skoruna göre ortalama OSKÇ değerlerinin 

karşılaştırılması 

 

Travma 

şiddeti 

Hasta 

sayısı 

Ortalama Ortanca Minimum Maximum 

Ağır  5 5.9±0.6919 5.7 5.4 7.1 

Orta  11 5.4±0.4593 5.2 4.8 6.2 

Hafif  49 4.7±0.294 4.7 3.9 5.6 

İlk 6 ayın içinde ölen hastaların ilk OSKÇ ölçümleri ile sağ kalan hastaların ilk 

OSKÇ ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p=0.0001). Ölen 

hastaların OSKÇ değerlerinin daha yüksek olduğu görüldü. 

 

Tablo 20. 6 ay sonunda ölen ve sağ kalan hastaların OSKÇ değerlerinin 

karşılaştırılması 

 

İlk 6 ay  Ortalama Ortanca Minimum Maksimum 

Ölüm (5 

hasta) 

6.1 ± 0.6241 5.8 5.6 7.1 

Sağ (60 hasta) 4.8 ± 0.3861 4.7 3.9 6.0 

 p=0.0001    

 

GKS 3-13 altında olan hastalar ile GKS 14-15 olan hastaların ilk OSKÇ değerleri 

arasında istatiksel olarak anlamlı mevcuttu.(p=0.0001) GKS 3-13 arasında olan hastaların 

ilk OSKÇ ölçüm değerlerinin ortalaması 5.5 ± 0.5706 mm (4.8-7.1), ortanca değeri 5.4 

mm, GKS skoru 14-15 olan hastaların ilk OSKÇ ölçümünün ortalama değeri 4.7 ± 0.294 

mm (3.9-5.6), ortanca değeri 4.7 mm olarak hesaplandı. Buna göre hafif TBH hastalarının 
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OSKÇ değerlerinin ortalamasının orta ve ağır TBH hastalarının ortalama OSKÇ 

değerlerinden daha düşük olduğu görülmektedir. 

Tablo 21. Hafif TBH hastalarının OSKÇ değerlerinin orta ve ağır TBH hastalarla 

karşılaştırılması  

 

GKS Hasta sayısı  Ortalama  Ortanca  Min-maks 

3-13 16 5.5 ± 0.5706 5.4 4.8-7.1 

14-15 49 4.7 ± 0.294 4.7 3.9-5.6 

P değeri  0.0001   

 

Hafif kafa travması olan hastaların ölçülen birinci ve ikinci OSKÇ değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p = 0.938) 

Tablo 22. Hafif TBH olan hastaların ilk ve ikinci OSKÇ değerlerinin 

karşılaştırılması 

 

 Sayı Ortalama Minimum Maksimum 

İlk OSKÇ 49 4.722 ± 0.294 3.9 5.6 

İkinci OSKÇ 49 4.730 ± 0.2947 3.9 5.6 

P değeri  0.938   

 

 

 

Orta ve ağır TBH olan hastaların ilk OSKÇ değerleri ile klinik durumunda 

değişiklik olmasından dolayı istenen kontrol BBT’den hemen önce ölçülen ikinci OSKÇ 

değerleri karşılaştırıldığında ikinci OSKÇ lehine istatistiksel olarak artış saptanmıştır (p 

= 0,002). 
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Tablo 23. Orta ve ağır travmatik  beyin hasarı olan hastaların ilk ve ikinci OSKÇ 

değerlerinin karşılaştırılması  

 

Orta ve ağır 

TBH 

Sayı Ortalama Minimum Maksimum 

Birinci OSKÇ 16 5.5 ± 0.5706 4.8 7.1 

İkinci OSKÇ 16 5.7 ± 0.7948 4.9 7.8 

P değeri  p = 0,002   

 

 

ROC analizinde, OSKÇ’nin orta ve ağır TBH hastaları, hafif TBH olan 

hastalardan ayırt edebildiğini bulduk. (AUC: 0,943 ± 0,028 ve p = 0,0001). %93.8 

duyarlılık ve  %83.7 özgüllük ile OSKÇ için 4.95 mm değeri eşik değer olarak 

kullanılabilir. 

Şekil 12. OSKÇ’nin orta ve ağır TBH tespit etmek için ROC eğrisi
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Yapılan ROC analizinde, ölçülen ilk OSKÇ değerinin 30 günlük mortaliteyi 

belirleyebileceğini bulduk. AUC: 0,977 ± 0,19 (p = 0,001). %100 duyarlılık ve %93.4 

özgüllük ile 5.5 mm değeri bir eşik değer olarak kullanılabilir. 

Şekil 13. 30 günlük mortaliteyi belirleyebilecek OSKÇ için ROC eğrisi

 

Yapılan ROC analizinde, ölçülen ilk OSKÇ değerinin 6 aylık mortaliteyi 

belirleyebileceğini bulduk. AUC: 0,978 ± 0,017 (p = 0,0001). Duyarlılık ve özgüllüğü 

hesaplanış olup, %100 duyarlılık ve % 95 özgüllük ile 5.5 mm değeri bir eşik değer olarak 

kullanılabilir. 

Şekil 14. 6 aylık mortaliteyi belirleyebilecek OSKÇ için ROC eğrisi 
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Yapılan ROC analizinde, ölçülen ilk OSKÇ değerinin ilk çekilen BT’de pozitif 

bulgu bulunmasını belirleyebileceğini bulduk. AUC: 0,953 ± 0,024 (p = 0,0001). %94.1 

duyarlılık ve %85.4 özgüllük ile 4.95 mm değeri bir eşik değer olarak kullanılabilir. 

Şekil 15. İlk çekilen BT’de pozitif bulgu olmasını belirleyebilecek OSKÇ değeri 

için ROC eğrisi 

 

 

Yapılan ROC analizinde, ölçülen ilk OSKÇ değerinin ilk çekilen BBTde KİBA  

belirleyebileceğini bulduk. AUC: 0,985 ± 0,011 (p = 0,0001). %100 duyarlılık ve % 92.2 

özgüllük ile 5.1 mm değeri bir eşik değer olarak kullanılabilir. 

Şekil 16. İlk çekilen BBT de KİBA belirleyecebilecek OSKÇ değeri için ROC eğrisi 
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Mevcut hastalarda takip amacı ile çekilen ikinci beyin tomografisinde KİBAS 

bulgusu olanlar ile olmayan veya kontrol tomografi ihtiyacı olmadan beyin cerrahı 

tarafından taburculuğuna karar verilen hastaların yapılan ikinci OSKÇ ölçümleri arasında 

anlamlı fark saptanmıştır (p=0.003). Beyin BT KİBA bulgusu olan 9 hastanın OSKÇ 

ortalama değeri 6.2 ± 0.7044 mm, ortanca değeri 6.3 mm (5.5-7.8) iken kontrol beyin 

BT’de KİBAS bulgusu olmayan ve ya kontrol tomografi ihtiyacı olmayan 56 hastanın 

2.OSKÇ ölçümlerinin ortalaması 4.8 ± 0.3219 mm, ortanca değeri 4.7 mm(3.9 – 5.7) 

hesaplandı. 

Tablo 24. İkinci BBT de KİBAS göre hastaların OSKÇ değerleri 

2.OSKÇ Ortalama Ortanca Minimum Maksimum 

KİBAS var 

(9 hasta) 

6.2 6.3 5.5 7.8 

KİBAS Yok 

/düşünülmeyen 

(56 hasta) 

4.8 4.7 3.9 5.7 

P değeri 0.003    

 

Mevcut çalışma hastalarının takip edilen takibinde kontrol beyin tomografisinde 

KİBAS bulgusu saptananan hastalar ile takip edilip kontrolünde beyin tomografisi çekilen 

veya takip sonrasında tomografi tekrarı gerek görülmeyen hastaların ikinci ölçülen OSKÇ 

değerleri arasında anlamlı fark saptanmıştır. 
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5. TARTIŞMA 

Kafa travmaları veya travmatik beyin hasarları, günümüzde halen sıklığı devam 

eden tanısı ve takibi, hastanın ve mevcut hastane şartlarına göre zaman zaman yeterli 

değerlendirilmesi yapılamayan, çalışan hekimler için zorluğunu koruyan önemli mortalite 

ve morbitiye sahip ciddi olaylardır. Hastanın normal ayaktan başvurup patoloji saptandığı 

veya ciddi travma ile gelip nörolojik muayenesi bile yapılamayan, hatta tomografi nakli 

esnasında bile ciddi sonuçlanabilen durumlardır.  

Çalışmamızda travmatik beyin hasarı ile başvuran hastaların büyük çoğunluğu 

erkek idi. Erkek/kadın oranı 3.3 idi. Soldatos ve arkadaşları yaptıkları çalışmada cinsiyet 

ile ilgili bir fark saptamamışken Jager ve arkadaşları 1.7/1 olarak erkek kadın oranı 

saptadılar (117, 118). Bizim çalışmamızda erkeklerin daha fazla TBH geçirmesinin 

nedeninin bölgemizde erkeklerin daha fazla araba kullanması, riskli işlerde çalışması ve 

adli olaylara daha fazla karışması olduğunu düşünmekteyiz.  

Çalışamamıza alınan hastaların travma mekanizmaları incelendiğinde en sık 

nedenin %38.5 ile düşme, ikinci olarak da %36.9 ile trafik kazası olduğunu görmekteyiz. 

Tayal ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada hastaların %76 gibi yüksek bir oranda trafik 

kazası iken bizim çalışmamızda hastalar düşme ve trafik kazası birbirine yakın olmakla 

birlikte daha çok düşme ile başvuru olmuştur (116). Bunun sebebinin de bölgemizin 

engebeli zorlu coğrafi yapısı ve toplumun gelirini sağlamak için tarımsal işlerde daha  

fazla çalışması olduğunu düşünmekteyiz. 

TBH olan hastaların akut klinik tabloları dinamik bir süreçtir ve primer ve 

sekonder hasarların toplamı olarak kendini gösterir. Primer beyin hasarı mekanik etkinin 

olduğu anda oluşur ve beyin laserasyonu, kanama, kontüzyon ve doku avülsiyonlarını 

içerir. Sekonder beyin hasarı, travma tarafından başlatılan ve beyin hücrelerinde masif 

depolarizasyon ve bunu takip eden iyon şifti ile intrasellüler ve ekstrasellüler bozulmayla 

sonuçlanan durumdur (19). Travmatik beyin hasarında güncel olarak kullanılan akut 

tedaviler sekonder hasarın önlenmesi ve geri döndürülebilmesine yöneliktir. 
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Bütün bu primer ve sekonder hasarlar kafa içi basınç artışıyla (KİBA) 

sonuçlanmaktadır. Artmış KİBA travmatik kitlesel lezyonun büyümesi, beyin şişmesi, 

ödem veya bunların kombinasyonu sonucu oluşabilir. Kafa içi basınç, kraniyel kavitede 

yer alan yapıların uyguladığı basınçlar arasındaki balansı yansıtır (43, 44). 

 Kraniyospinal intradural aralık neredeyse tamamen genişleyemez yapıda olduğu 

için beyin dokusu, BOS ve kraniyum içerisindeki kan volumü toplamı sabit olacaktır. 

KİB’ın sabit kalması için bu komponentlerden herhangi birinde oluşacak olan artış diğer 

yapılardaki azalmayla dengelenmek zorundadır. Artmış İKB, BOS basıncının 15 mmHg 

(veya 195 mm H2O) üzerinde olması olarak tanımlanır ve ciddi beyin hasarının bir 

sonucu olarak sıklıkla karşımıza çıkar. Başlangıçta travmatik kitle etkisi veya ödem 

formasyonunun sonucu olarak artan KİBA’ya bağlı olarak BOS, kraniyel kaviteden 

spinal kanala doğru yer değiştirir. Bu kompansatuar mekanizmanın yetersiz kalması 

durumunda beyindeki elastik yapılarda kompresyon gelişerek basıncın dengelenmesi 

sağlanmaya çalışılır. 

Kontrolsüz KİB artışı tedaviye rağmen KİB’ın 20 mmHg veya daha fazla artması 

olarak tanımlanır. KİB kontrol edilemezse herniasyon sendromları gelişebilir ve 

sonucunda beyin sapına kompresyon ve takip eden kardiyopulmoner arrest gelişir. 

ABD’de kontrollü çalışmalarda açık bir şekilde faydası gösterilememesine rağmen orta 

ve şiddetli kafa travmasında KİB monitörizasyonu ve kontrolü standart olarak 

kullanılmaktadır (18). 

Travmatik beyin hasarında durumu daha da kötüleştiren kafa içi basıncın 

artmasıdır. Dolayısıyla mortalite ve morbiditenin önlenmesi için KİBA’nın erken tespiti 

önemlidir. Fizik muayene dışında yatak başında KİBA’yı tespit edebilecek belirgin bir 

yöntem yoktur. Kafa travmalı hastaların muayenesi, hastalardaki travmaya bağlı ek 

durumlar nedeniyle zorlaşmaktadır. Hastadaki bilinç bozukluğu kafa travmasına bağlı 

olabilmekle birlikte hipoperfüzyon, intoksikasyon, sedatif ajan kullanımına bağlı da 

olabilir. Bütün bu durumlar fiziksel değerlendirmeyi etkisizleştirmektedir.  

İnvaziv monitörizasyonun KİBA’ı olan hastalarda BOS drenajına imkan vererek 

tedavi edici özelliği olmasına karşın sık kalibrasyon, kateterin yerinin değişebilmesi, 

uygulayacak deneyime sahip hekim bulunamaması ve de en önemlisi invaziv olması 

nedeniyle enfeksiyon ve kanama riski olması nedeniyle aktif kullanılması ve uygulaması 

zordur. Diğer bir hususta hafif ve orta travmatik beyin hasarı olan hastalarda kullanımı 
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önerilmemektedir. Hafif ve orta TBH olan hastaları için önerilen mevcut kılavuzlara 

girmiş bir yöntem bulunmamaktadır. Dünya beyin travması derneği tarafından ciddi 

travmatik beyin hasarı olan GKS skoru düşük hastalarda önerilir. Kimi hastalarda ciddi 

beyin ödeminin invaziv cihaz yerleştirilmesi izin vermemekte hatta beyin omurilik 

sıvısının dolaşımına izin vermemektedir (78, 79).   

Yatakbaşında uygulanabilecek invaziv olmayan 2 yöntem fundoskopi ve 

transkraniyel Dopplerdir. Fundoskopi muayenesi gibi yatak başı testler geç bulgu 

verebilmekte ve de yeteri kadar spesifik ya da senstitif değildir. Çünkü KİBA durumunda 

ilk bulgu optik sinirin genişlemesidir ve daha sonra fundus değişiklikleri ve optik disk 

ödemi veya papilödem günler sonra ortaya çıkar. Buradan hareketle transorbital ultrason, 

KİBA’yı oftalmoskopiden daha önce tespit eder (119, 120) . Bir diğer yöntem olarak 

transkraniyel doppler için gerekli olan iyi yetişmiş eleman ve teknik ekipmanlar 

kullanımını %5’e kadar düşürür. Vivek, Moretti, Geraertes ve arkadaşlarınca yapılan 

çalışmalarda OSKÇ ölçümünü öğrenmenin transkraniyel doppler ölçümü öğrenmekten 

kolay olduğu belirtmektedir (89, 90). 

İlk olarak 1964 yılında Hayreh maymun ve insan üzerinde yaptığı deneysel bir 

çalışmada, optik siniri saran subaraknoid boşluğun intrakraniyel boşlukla devamlılık 

halinde olduğunu göstermiş ve BOS basıncındaki değişimlerin OSKÇ boyunca 

iletildiğini ortaya atmıştır (12). Bu bilgiden sonra transorbital ultrason kullanılarak KİBA 

tespit etmek için bir çok çalışma yapılmış ve OSKÇ için değişik eşik değerler 

bulunmuştur. Aşağıdaki tabloda bu çalışmalar görülmektedir (88, 89, 108, 118, 122, 123).  
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Tablo 25. Optik sinir kılıf çapı ile yapılmış çalışmalar ve eşik değerleri 

Yazar Yıl Hasta 

sayısı 

Ortalama OSKÇ 

(mm) 

Cutoff 

değeri 

Duyarlılı

k 

Özgüllük 

Blavias 2003 35 KİBA var 6.27 

Kiba yok 4.42 

5.0 100 95 

Soldatos 2008 32 KİBA var ? 

KİBA yok ? 

5.7 74 100 

Geeraerts 2008 37 KİBA var  ? 

KİBA yok  ? 

5.9 90 84 

Moretti 2009 63 KİBA var  6.2 

KİBA yok 5.0 

5.2 93 74 

Baurle 2011 10 KİBA var  6.4 

KİBA yok 5.4 

5.8 90 84 

Rajajee 2011 65 KİBA var  5.3 

KİBA yok  4.0 

4.8 96 94 

Amini 2012 50 KİBA var 6.7 

KİBA yok  4.6 

5.5 100 100 

 

Çalışmaya aldığımız hastaların 5 tanesinin GKS skoru 3-8 arasında, 11 tanesinin 

GKS skoru 9-13 arasında ve 49 tanesinin GKS skoru 14 ve üzerinde idi. Bu üç grubun 

ortalama OSKÇ değerleri karşılaştırıldığında orta ve ağır TBH grupları arasında bir fark 

olmadığı (p = 0.125), buna karşın, orta TBH ile hafif TBH ve ağır TBH ile hafif TBH 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olup hafif TBH grubundaki hastaların ilk OSKÇ 

değerleri daha düşük tespit edilmiştir (p = 0.0001). Orta ve ağır TBH hastalarını birleştirip 

ortalama OSKÇ değerini (5.5 mm),  hafif TBH hastalarının ortalama OSKÇ değeri (4.7 

mm),  ile karşılaştırdığımızda hafif TBH hastalarının OSKÇ değerlerinin ortalamasının 

orta ve ağır TBH hastalarının ortalama OSKÇ değerlerinden daha düşük olduğu 

görülmektedir. ROC analizinde, OSKÇ için 4.95 mm değerinin %93.8 duyarlılık ve  

%83.7 özgüllük ile orta ve ağır TBH hastaları, hafif TBH olan hastalardan ayırt 

edebildiğini bulduk (AUC: 0,943 ± 0,028 ve p = 0,0001). 
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Soldatos ve ark. yaptığı çalışmada hastaları üç gruba ayırıp hastaların ortalama 

OSKÇ değerlerini kıyaslamıştır. Birinci grubu kontrol grubu olarak belirlemiş ve bu 

gruba sepsis, yanık, ARDS (açılımını yaz) ve diğer travma hastalarını dahil etmiş. İkinci 

gruba orta TBH olan kafa travmalı hastaları, üçüncü gruba da ağır TBH olan kafa travmalı 

hastaları almıştır. Bu üç guba ait OSKÇ ölçümlerinin ortalaması sırasıyla 3.6 ± 0.6 (2.2-

4.9) mm, 4.2 ± 1.2mm (3.0-6.2), 6.1 ± 0.7 mm (5.2-7.8) olarak hesaplanmış. Hem bu 

çalışma hem de bizim çalışmamızdaki bu bulgulara bakıldığında ortalamaların travmatik 

beyin hasarının şiddeti ile korele olarak arttığı görülmektedir (87). 

Toplam 18 hastada çekilen BT’lerinde intrakraniyel patoloji tespit edilmiş olup 

47 hastanın BT’si normal olarak rapor edilmiştir. Bu tomografi bulguları 17 hastada 

çekilen ilk beyin tomografisinde tespit edilmiş olup 1 hastada ikinci beyin tomografisi ile 

tespit edilmiştir. Bu 17 hastanın ortalama OSKÇ değeri (5.5 mm), tomografisi normal 

olarak değerlendirilen 48 hastanın ortalama OSKÇ değeri (4.7 mm) ile karşılaştırıldığında 

aralarında istatiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0.0001). Yapılan ROC analizinde, 

4.95 mm değerinin  %94.1 duyarlılık ve %85.4 özgüllük ile BT’de pozitif bulgu 

bulunmasını belirleyebileceğini bulduk. (AUC: 0,953 ± 0,024 ve p = 0,0001). 

Çalışmamızda hastalarımızın ilk beyin tomografinde bulgu saptanan hastalar ile 

saptanmayan hastaların ölçülen birinci OSKÇ değerleri arasında anlamlı fark olması ve 

kontrol BT’de bulgusu olan hastaların ölçülen ikinci OSKÇ değerleri ile bulgu olmayan 

hastaların ikinci OSKÇ değerlerinin arasında fark olması nedeniyle hastaların takibinde 

ciddi olarak avantaj elde edebileceğini düşünmekteyiz (p = 0.0001, p = 0.0001). Goel ve 

ark. da 100 travma hastasında yaptıkları ölçümler sonucunda BT’de KİBA bulgusu ve 

cerrahi gerektiren hematom olan hastalarla olmayanların ortalama OSKÇ değerlerini 

karşılaştırmış ve aralarında anlamlı fark bulmuştur (sırasıyla 5.8 mm ve 3.5 mm) (124) . 

Çalışmaya alınan hastalarda çekilen ilk beyin BT’de KİBA bulgusu olan 14 

hastanın ortalama ilk OSKÇ değeri (5.7 mm) ile olmayan 51 hastanın ortalama ilk OSKÇ 

değerleri (4.7 mm) karşılaştırıldığında KİBA bulgusu olanların ilk OSKÇ değerlerinin 

daha yüksek olduğunu bulduk (p=0.0001). Yapılan ROC analizinde, ölçülen ilk OSKÇ 

değerinin 5.1 mm ve üzerinde olmasının %100 duyarlılık ve % 92.2 özgüllük ile ilk 

çekilen beyin BT’de KİBA’nı belirleyebileceğini bulduk (AUC: 0,985 ± 0,011 ve p = 

0,0001). 
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Aynı zamanda ikinci beyin BT çekilen ve KİBA saptanan 9 hastanın ortalama 

OSKÇ değeri (6.2 mm) ile ikinci defa beyin BT çekilip KİBA saptanmayan veya hastanın 

kliniğine göre çekme gereği duyulmayan hastaların ölçülen ikinci OSKÇ değerleri 

ortalaması (4.8 mm) arasında anlamlı fark bulundu (p=0.0001). Bu iki grup arasındaki 

anlamlı değişikliğin OSKÇ’nin kafa içi başınç artışının takibinde kullanılabileceğini 

göstermektedir. 

 OSKÇ’nın kafa travmasında artmış KİB’ın bir göstergesi olabileceğini gösteren 

çalışmalar mevcuttur (107, 108, 109, 110). Geeraerts ve ark. travmatik beyin hasarı 

hastalarında, invaziv kafa içi basınç moniterizasyonu ile OSKÇ ve arasında güçlü bir 

ilişki saptamıştır (90). Yapılan çalışmalarda OSKÇ’nın normal üst sınırı erişkinler için 

5mm olarak kabul edilmektedir. Geeraerts ve ark. 5.9 mm, Soldatos ve ark. 5.7 mm, 

Amini ve ark. 5.5 mm, Baurle ve ark. 5.6 mm olarak çok sayıda kafa travması için OSKÇ 

eşik (cut-off) değeri belirlemişlerdir (88, 123, 124). Bizim çalışmamız için ise kafa 

travması olan hastalarda orta ve ağır TBH olan hastalar ile hafif TBH olan hastaları ayıt 

edebilecek eşik değeri %93.8 duyarlılık ve %83.7 özgüllükle 4.95 mm olarak bulduk. 

Girişkin ve ark.’nın 28 artmış KİB hasta ve 26 sağlıklı kontrol grubu üzerinde 

yaptığı çalışmada da artmış KİB olan hastaların ortalama OSKÇ değeri 6.4 mm 

bulunmuş, kontrol grubunun ortalama OSKÇ değeri de 4.6 mm ölçülmüş olup 

aralarındaki fark anlamlı bulunmuştur (11). Bizim çalışmamızda da artmış KİB olanların 

ortalaması ve KİB artışı olmayan hastaların ortalama OSKÇ değerleri bu çalışma ile 

benzerlik göstermektedir. Bizim çalışmamızda tamamen travma hastaları alınmış, KİB 

artışı olmayan kafa travmalı hastaların ilk ortalama OSKÇ değeri, yukarıda bahsi geçen 

çalışmadaki kontrol grubu ile aynı bulunmuştur. Buradan hareketle OSKÇ’nin KİB 

artışını objektif bir şekilde ayırdığını söyleyebiliriz. 

Soldatos ve ark. yaptıkları çalışmada KİBA saptamak için OSKÇ’nin 5.7 mm 

üzerinde olmasını %71.4 duyarlı ve %100 özgül olduğunu bulmuştur (118). Bizim 

çalışmamızda bu eşik değeri 5.1 mm olarak bulduk. Kendi çalışmamız için ilk ölçülen 

OSKÇ ölçümlerinde eşik değerini 5.7 mm olarak alındığında toplamda beyin BT’sinde 

KİBA bulgusu olan 8 hasta değerin altında kalmaktadır. İkinci ölçülen OSKÇ 

değerlerinde ise 3 hasta eşik değerinin altında kalmaktadır. Dolayısıyla KİBA 

durumunda, erken dönemde OSKÇ daha hızlı arttığından daha düşük değerleri almamız 

gerektiği sonucuna varmaktayız.   
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Başvurudan sonraki 30 gün içinde ölen 4 hastanın ortalama OSKÇ değeri (6.2 

mm) ile 30 gün sonunda sağ kalan hastaların ilk OSKÇ ortalama değeri (4.8 mm) arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulduk (p = 0.001). Yapılan ROC analizinde, ölçülen ilk 

OSKÇ değerinin 5.5 mm veya üzerinde olmasının,  30 günlük mortaliteyi %100 duyarlılık 

ve %93.4 özgüllük ile belirleyebileceğini bulduk (AUC: 0,977 ± 0,19 ve p = 0,001). 

İlk 6 ayın içinde ölen 5 hastanın ilk OSKÇ ortalaması (6.1 mm) ile sağ kalan 

hastaların ilk OSKÇ ortalaması (4.8 mm) arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulduk 

(p=0.0001). Ölen hastaların OSKÇ değerlerinin daha yüksek olduğu görüldü. Yapılan 

ROC analizinde, ölçülen ilk OSKÇ değerinin 5.5 mm ve üzerinde olmasının, 6 aylık 

mortaliteyi %100 duyarlılık ve % 95 özgüllük ile belirleyebileceğini bulduk (AUC: 0,978 

± 0,017 ve p = 0,0001). 

Sekhon ve ark. ciddi travmatik beyin hasarı olan hastaların OSKÇ çaplarını beyin 

tomografisi üzerinden ölçerek hastaların mortalitesi ile kıyaslamışlar. OSKÇ deki her 1 

mm artışın hastane mortalitesini yükselttiğini bulmuşlardır (125). Bizim çalışmamızda 

ise sadece OSKÇ ortalamaları karşılaştırılabildi ve ölenlerin OSKÇ değerlerinin yüksek 

olduğunu bulduk. Hasta sayımızın fazla olmaması nedeniyle OSKÇ çapı ile prognoz 

açısından güvenilir değerlendirme yapılamadı. Çalışmamız da mortal seyreden hastalar 

ile diğer hastalar arasında fark çıkmış olmasına rağmen 1 aylık ve 6 aylık prognoz 

açısından anlamlı fark yoktu. Soldatos ve ark. da yaptıkları çalışmada ciddi beyin hasarı 

olan hastaların OSKÇ değerleri ile prognozları arasında ilişki saptamamışlardır (119). Bu 

açıdan literatürde fazla çalışma bulunmamaktadır. 

Çalışmamızdaki hafif kafa travması (GKS:14-15) olan 49 hastanın ölçülen birinci 

ve ikinci OSKÇ ortalama değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptamadık 

(p = 0.938). Orta ve ağır TBH olan hastaların ilk OSKÇ değerleri ile klinik durumunda 

değişiklik olmasından dolayı istenen kontrol BT’den hemen önce ölçülen ikinci OSKÇ 

değerleri karşılaştırıldığında ikinci OSKÇ lehine istatistiksel olarak artış saptanmıştır (p 

= 0,002).  

Günümüzde kafa travmaları için halen en geçerli tetkik bilgisayarlı tomografidir. 

BBT görüntülemede ana kriter olmasına karşın intrakraniyel basıncı direk olarak ölçemez 

sadece göreceli olarak değerlendirebilir. Çekilen bilgisayarlı beyin tomografisinde 

belirgin ödem, 3 mm veya daha fazla orta hat şifti, kitle etkisi, sulkuslarda silinme, 
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ventrikullerde kollaps, sisternalara baskı saptanması durumda intrakranial basıncın 

yüksek olduğunu düşündürür (34).  

Klinik izlem sırasında kimlere kontrol tomografi çekileceğine klinik olarak karar 

verilmekte ve bu konuda standart bir uygulama yoktur. Brown ve ark. 274 TBH olan 

hastadan 163 tanesine toplam 241 tekrarlayan BT çekti. Bunlardan 45 tanesi nörolojik 

bozulma sonrası, 196 tanesi ise nörolojik bozulma olmadan rutin olarak çekildi. Bunların 

hepsine de medikal veya cerrahi girişim yapıldı. Rutin çekilen BT’lerden sadece 2 

tanesinde cerrahi girişim gerekti. Fakat bu 2 hastanın da hem başvuru hem de rutin BT 

sırasında GKS skoru 8 idi. Hafif ve orta TBH olan hiçbir hastaya rutin kontrol BT sonrası 

girişim gerekmedi. Dolayısıyla sadece GKS skoru 8 ve altı olanlarda rutin kontrol BT 

çekimi önermekte, diğerlerinde nörolojik kötüleşme olursa çekilmesini önermektedirler 

(126). Bir başka çalışmada Sharifuddin ve ark. ilk BT’de cerrahi gerekmeyen bir patoloji 

olan hastalarda sadece GKS skorunun 15 altında olması, 65 yaş ve üzerinde olma ve 

multiple intrakraniyel lezyon gibi risk faktörü olanlarda çekilmesini önermektedirler 

(127).   

Doddomani ve ark. ise 201 TBH olan hastaya seri kontrol BT çekmiş, 47 hastada, 

BT sonucuna göre girişim gerekmiştir. Hastaların 2 tanesinde hiçbir klinik kötüleşme 

olmadan BT sonucuna göre girişim gerekmiştir. Dolayısıyla klinik kötüleşme olmadan da 

rutin kontrol BT önermektedirler (128) . Benzer şekilde Stein ve ark. da klinik bozulmayı 

beklemeden rutin çekilen kontrol BT’nin özellikle genç hastalarda daha bedel-etkin 

olduğunu önermektedirler (129) .  

 

6.SONUÇ 

Özellikle tomografinin acil servis dışında bulunduğu durumlarda hastanın 

naklinin zor olması, nakil sırasında hastanın takip ve tedavisinin etkin olarak 

yapılamaması, hatta alınan radyasyon dozunun bir süre sonra hastaya zararlı olması gibi 

olumsuz yönleri bulunmaktadır. Dolayısıyla da bu hasta grubunun tekrarlayan tomografi 

çekimleriyle takibi zor olmaktadır. Çoğu hastanenin acil servisinde mevcut olan 

ultrasonografinin bu alanda kullanılması zaman kazandıracak ve mantıklı bir yöntem gibi 

görünmektedir. Travma ile başvuran her hastaya yatak başı FAST uygulaması ile birlikte 
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yapılabilecek kolay ve noninvazif bir işlem olan OSKÇ ölçümü her hekim tarafından 

kolayca uygulanabilir ve öğrenilebilir. Noninvavif, ucuz, fazla zaman gerektirmeyen, 

kalibrasyon gerektirmeyen, kolayca taşınabilir ve tekrarlanabilir olması büyük avantajdır. 

Tanısal anlamda hastanın öncelikli müdahelesine imkan sağlayacaktır. Başka bir açıdan 

bakacak olursak; OSKÇ değerlendirmek toplumsal olaylarda hasta sayısı, yoğunluğu ve 

ciddiyeti elde bulunan, ekipmanın, sağlık çalışanlarının yetersiz gelebileceği 

düşünüldüğünde optik sinir kılıf çapının USG ile ölçülmesi hasta triajı konusunda anlamlı 

destek sağlayacaktır. Çalışmamızda bu mantıkla değerlendirildiğinde anlamlı olarak 

değerlendirilebilir. Hafif TBH olan hastalar ile orta ve ağır TBH olan hastalar arasındaki 

OSKÇ değerlerinin anlamlı olması bu açıdan değerlidir. Bu sonuçlar ile özellikle hafif 

kafa travmasında hastaların beyin BT gerekliliğini azaltabileğini düşünmekteyiz. 

 

7. KISITLILIKLAR 

 

Öncelikle, ultrasonla OSKÇ ölçen araştırmacıların sayısının az olması ve etik 

nedenlerden dolayı hasta bakan hekimin bu ölçümleri yapmaması, çalışmaya alınan hasta 

sayısını kısıtlamıştır. Çalışmamızın tek merkezli olması, hasta sayısının az olması ana 

kısıtlılıklardır. Her ne kadar yapılan çalışma istatistikleri kaliteli olmasına rağmen 

ölçümde birkaç nokta; optik sinir kılıfının tanınması, görüntülenmesi, ölçümündeki 

zorluklar nedeniyle yetersiz kalınmaktadır. Bunlara bakacak olursak optik sinirin 

sınırlarının belirlenmesi, toplumda optik sinir çapının belirli bir ölçü veya ölçümünde 

standart bir tekniğin olmaması, hastaya ait tıbbı geçmişin bilinmemesi, yaşı, ırkı, 

cinsiyeti, toplumda ki sabit değerini belirleyecek alternatif bir görüntülemenin 

olmamasıdır. Yaş ırk cinsiyet dışında hastaların yaşadığı bölgedeki irtifanın bile bu 

değerleri etkileyebilir. 
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KAFA TRAVMASINDA ULTRASONLA ÖLÇÜLEN OPTİK SİNİR KILIF 

ÇAPININ İNTRAKRANİYEL PATOLOJİLERİ ÖNGÖRMEDEKİ ROLÜ 

VE HASTA TAKİBİNDEKİ PROGNOSTİK ÖNEMİ 

 

ÖZET  

Giriş ve Amaç 

Kafa travmasında optik sinir kılıf çapının (OSKÇ) ultrasonografik ölçümü daha 

önce başka çalışmalarda da kullanılmış olup, hekimlerin klinik karar vermesinde yol 

gösterici olacağı öngörülmektedir. Bu çalışmadaki amacımız, kafa travması ile acil 

servise başvuran erişkin hastalarda OSKÇ’nin intrakraniyel patolojileri saptamadaki rolü 

ve hasta takibindeki prognostik önemini ortaya koymaktır. 

Materyal ve Metod 

 Hastanemiz acil servisine çalışma süresinde başvuran travmatik beyin hasarı 

(TBH) olan hastaları prospektif olarak inceledik. Hastaların ilk muayenesi yapılıp 

stabilize edildikten sonra OSKÇ’ları 7.5 MHz transduser (Fazone CB, Fujifilm, ABD) ile 

ölçüldü sonra beyin bilgisayarlı tomografi (BT) çekildi. Bütün hastaların travma 

mekanizmaları, şikayetleri, ek travmaları, vital bulguları, Glasgow Koma Skalası (GKS) 

skorları ayrıca çalışma izlem şemasına işlenmiştir. Bütün hastalar beyin cerrahisi ile 

konsulte edilmiştir. Takip, taburculuk, yatış ve operasyon kararları beyin cerrahı 

tarafından verilmiştir. Acil servisten taburculuk kararı verilen hastalara takipleri sonunda 

ikinci bir ölçüm yapılmıştır. Yatırılmış hastalarda ise beyin cerrahı tarafından hastanın 

kliniğinde değişiklik olup olmamasına göre kontrol BT çekilmesine karar verildiyse, 

çekim öncesi ikinci bir ultrason ölçümü yapılmıştır. İstatistiksel analizler SPSS v.23.0 

paket programı aracılığıyla yapıldı. P < 0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

Bulgular 

 Çalışmaya 65 hasta alındı. Bunların 5 tanesi ağır TBH, 11 tanesi orta TBH ve 49 

tanesi hafif TBH idi. Hafif travmatik beyin hasarı olan hastaların ortalama OSKÇ 

değerleri ile orta ve ağır travmatik beyin hasarı olan hastalarınki arasında anlamlı fark 

mevcuttu (p=0.0001). Toplam 18 hastada beyin BT’de bulgu saptandı. BT’de bulgu 

olanlar ile olmayanların ölçülen OSKÇ değerleri ortalaması sırasıyla 5.5 mm ve 4.7 mm 

idi (p=0.0001). BT’de kafa içi basınç artışı (KİBA) bulgusu olan hastalarla olmayanların 
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ölçülen OSKÇ değerleri ortalaması 5.7 mm ve 4.7 mm olarak ölçüldü (p = 0.0001). 30 

gün içinde ölen hastalar ile 6 ay içinde ölen hastaların OSKÇ değerleri ortalaması 6.2 mm 

ve 6.1 mm olarak hesaplandı. OSKÇ nin orta ve ağır travmatik beyin hasarı olan hastaları 

ayırabilecek eşik değerini 4.95mm (%93.8 duyarlılık, %83.7 özgüllük) olarak bulduk. 

OSKÇ’nın beyin tomografisinde bulgu saptaması açısından eşik değeri 4.95 mm (%94.1 

duyarlılık, %85.4 özgüllük) olarak hesapladık. 

Sonuç 

 Acil servise başvuran travma hastalarında OSKÇ kafa içi patolojileri saptamada, 

hafif, orta ve ağır beyin hasarı olan hastaları ayırmada ve mortaliteyi tahmin etmede 

belirleyici gözükmektedir.  

 

Anahtar kelimeler: kafa içi basınç artışı, kafa travması, optik sinir kılıf çapı, travmatik 

beyin hasarı 
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ROLE OF SONOGRAPHICALY MEASURED OPTIC NERVE SHEATH 

DIAMETER IN DETECTING INTRACRANIAL PATHOLOGIES IN HEAD 

TRAUMA AND PROGNOSTIC IMPORTANCE IN PATIENT FOLLOW-UP 

 

ABSTRACT 

Introduction and Aim 

 Ultrasonographic measurement of optic nerve sheath diameter (ONSD) was used 

in previous studies and considered to guide clinical decision making of physicians. In this 

study we aimed to find the role of ONSD in identifying intracranial pathologies and 

prognostic significance in patient follow-up.  

Material and Method 

             We prospectively evaluated the patients with traumatic brain injury (TBI) who 

were admitted to the emergency department (ED) during the study period. After the initial 

examination and stabilization, ONSD was measured with 7.5 MHz transducer (Fazone 

CB, Fujifilm, USA) and then cranial computed tomography (CT) was ordered. Trauma 

mechanisms, complaints, additional traumas, vital signs and Glasgow coma scale (GCS) 

scores were noted on study chart. All patients were consulted to a neurosurgen. Decision 

on follow-up, disposition, admission and operation were made by neurosurgeon. A 

second measurement was made after follow-up in patients discharged from ED. For 

admitted patients, when neurosurgeon decided to order a repeat CT according to the 

clinical deterioration of the patient, a second ultrosonographic measurement was made 

prior to CT. Statistical analysis were made by SPSS v.23.0 package program. P < 0.05 

was considered statistically significant. 

Results 

             Sixty five patients were enrolled in the study. Of these, 5 were severe TBI, 11 

were moderate TBI, and 49 were mild TBI. There was a statistically significant difference 

between the mean ONSD of mild TBH patients compared to moderate and severe TBI 

(p=0.0001). Eighteen patients had findings on cranial CT. Mean ONSD of CT-positive 

patients and and CT-negative patients were 5.5 and 4.7 mm, respectively (p=0.0001). 

Mean ONSD of patients who had signs of elevated intracranial pressure (EICP) on CT 
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and who do not have  were 5.7 mm ve 4.7 mm  (p=0.0001). Mean ONSD of patients who 

died within 30 day and 6 months were 6.2 mm and 6.1 mm. The cut-off value of ONSD 

to differentiate moderate to severe TBI was 4.95 mm (sensitivity 93.8%, specificity 

83.7%). The cut-off value of ONSD to identify presence of intracranial pathology was 

4.95  (sensitivity 94.1%, specificity 85.4%). 

 

Conclusion  

            ONSD seems to determine intracranial pathologies, discriminate mild, moderate 

and severe traumatic injuries, and estimate mortality in trauma patients admitted to the 

emergency department. 

Keywords: elevated intracranial pressure, head trauma, optic nerve sheath diameter, 

traumatic brain injury,  
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Çalışma Takip Formu  

 Tarih  

Adı Soyadı :  

Yaş:  

GKS Skoru:  

Şikayeti:  

Travma Şekli:  

Beyin Tomografi Bulgusu : 

KİBA Bulgusu: var (          )        yok (             ) 

OSKÇ değeri:   sağ  (              )  sol (                ) 

Takip Süresi: 

Kontrol BBT bulgusu: 

Kontrol BBTde KİBA bulgusu:  

Kontrol OSKÇ: sağ  (             )  sol (                 ) 

Yatış: var (    )    yok  (      ) 

Yatış süresi: 

Yapılan tedavi 

Cerrahi: 

30 Günlük Prognoz:  sağ   (        )      exitus  (       ) 

6 Aylık Prognoz:    sağ    (         )         exitus (       ) 

Takip Eden Doktor: 
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