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KULLANILAN KISALTMALAR

ABD: Amerika Birlesik Devletleri
BBT: Beyin Bilgisayarli Tomografi
IKB: Intrakraniyel Basing

HSE: Hizli Seri Entubasyon

KiB: Kafa I¢i Basing

KIBA: Kafa I¢i Basing Artist

MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme
OSKC: Optik Sinir Kilif Capinin

PO2: Parsiyel Oksijen Basincinin

PTS: Post-Travmatik Nobet

RAS: Retikiiler Aktive Edici Sistemi
SKA: Serebral Kan Akimi1

SPB: Serebral Perfiizyon Basinci

TBH: Travmatik Beyin Hasar1

tSAK: Travmatik Subaraknoid Kanama

TCD: Transkraniyel Doppler



1.GIRIS VE AMAC

Kafa travmasi ve travmatik beyin hasari birbiriyle iliskili iki farkli terimdir. Kafa
travmasi terimiyle; ekimoz, laserasyon, deformite veya beyin-omurilik sivisi (BOS)
kagagi gibi fizik muayene bulgulari ile tanimlanabilen hasar kastedilmektedir. Travmatik
beyin hasar1 (TBH) ise beynin direk kendisinde olan hasar1 tanimlamakta olup her zaman
klinik olarak asikar degildir ve eger farkina varilmazsa istenmeyen sonuglara neden
olabilir (1) . Buradan anladigimiz; hastalarda beyin yaralanmasi olmadan kafa travmasi

ya da kafada hasar olmadan beyin yaralanmasi gelisebilecegidir (2).

Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’de her yil 1.7 milyon kisi kafa travmasina
maruz kalmaktadir ve bunlarin 1.3 milyon tanesi acil servislerde degerlendirilmektedir.
Kafa travmasi, 25 yas altindaki kisilerde travmatik 6liimlerin 6nde gelen nedeni olup, tiim

travmaya bagli 6liimlerin yaklasik ti¢te birini olusturmaktadir (3) .

Bir bagka veriye gére ABD’de her y1l 50 bin kisi TBH na bagl olarak 6lmekte ve
her y1l 235 bin kisi TBH’ na bagh olarak hastaneye yatirilmaktadir. Her y1l 80 bin kiside
TBH’na baglh kalic1 sakatlik gelismekte, bunlarin yaklasik 17 bin kadar1 yasam i¢in 6zel
bakim gerektirmektedir. Yaklasik 37 bin kisi de orta diizeyde sakat kalmaktadir (4).

Biitiin bunlara dayanarak TBH’nin majoér bir halk sagligi problemi oldugunu
gormekteyiz. Acil hekimleri bir¢ok farkli mekanizmayla ortaya ¢ikmus, farkli klinik
siddete sahip kafa travmali hastalar ile karsilagsmaktadir. Kafa travmasinin eksternal fizik
bulgular1 sadece travmanin oldugunu gosterir fakat ciddi TBH olan hastalarda her zaman
olmayabilirler. Kafa travmali hastanin sonlanimi veya norolojik sonlanimi, tek basina
travma aninda olugan TBH nin yaygiligina veya hipotansiyon ve hipoksi gibi sekonder

sistemik faktorlerle beraber olmasina baglidir (5).

Acil hekiminin asil rolii kafa travmali hastalarin hangilerinde travmatik
intrakraniyel hasar oldugunu anlamak ve hangi hastalarin giivenli bir sekilde eve

gonderilebilecegini ayirdebilmektir (1).

Beyin bilgisayarli tomografi (BBT), kafa travmali1 hastalarin tan1 ve tedavisinin
onemli bir parcasidir. Fakat kiint kafa travmali1 hastalarin rutin takibinde kontrol BBT
kullanimi1 konusunda standart bir uygulama yoktur (6,7). Klinik endikasyonlarin

yoklugunda, agir kafa travmalarinda dahi rutin BBT’nin hasta bakimima katkisi
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tartismalidir (8). Kafa travmasinin prognozu, ilk bagvurudaki motor aktivite, pupil yanitt,
yas, premorbid faktorler ve akut donemde ortaya cikacak sekonder sistemik yanita
baghdir. Prognoz i¢in ilk Glasgow Koma Skalas1 (GKS) skoru ve ilk BBT taramasi
givenilir degildir (9, 10). Kafa travmasinda optik sinir kilif ¢apinin (OSKC)
ultrasonografik 6l¢timii daha dnce baska ¢alismalarda da kullanilmis olup (11, 12, 13),
hekimlerin klinik karar vermesinde yol gosterici veya erken uyarici olacag

Ongoriilmektedir.

Bu calismadaki amacimiz, kafa travmasi ile acil servise bagvuran eriskin
hastalarda ultrasonla olcililen optik sinir kilif ¢apinin intrakraniyel patolojileri

saptamadaki rolii ve hasta takibindeki prognostik 6nemini ortaya koymaktir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. TRAVMATIK BEYIN HASARI

2.1.1 TANIM

Travmatik beyin hasari terimi, beyinde bir dis kuvvetin etkisiyle olusan tiim
hasarlar1 olarak tanimlanmigtir. Eskiden kullanilan kafa travmasi gibi terimlerin artik
kullanilmamasi hastalarda beyin yaralanmasi olmadan kafa travmasi ya da kafada hasar

olmadan beyin yaralanmasi gelismesinden ileri gelmektedir (9).

2.1.2 TRAVMATIK BEYIN HASARI EPIDEMiYOLOJiSi

Yiizyillardir TBH bilinmesine, aradan gecen zaman ve tibbi ilerlemelere ragmen
TBH’ye bagl yikici sonuglar hala biiyiik bir sorun olmaya devam etmektedir. Travmatik
oliimlerin %50’sinden fazlasina ciddi kafa travmalan eslik etmekte ve ayrica 6liimiin
olmadigi hasta grubunda morbiditenin temel nedenini olusturmaktadir (5).Amerika
Birlesik Devletleri’nde yilda 1,7 milyon kisi kafa travmasina maruz kalmakta ancak kesin
rakamlar bir¢cok hafif ve orta siddette travma magdurlarinin hastanelere bagvurmamasi
nedeniyle belirlenememektedir. Bu say1 tim acil servis bagvurularinin % 1,4’lnii
olusturmaktadir. Yaklasik 470000 hasta 14 yasindan kii¢iik cocuklardan olusmaktadir.
TBH, travmaya bagli hastaneye yatiglarin % 15,1’inden sorumludur (5, 15).TBH,
hastalarin Glosgow Koma Skorlar’na (GKS) gore 3 gruba ayrilmaktadir; hafif (GKS 14-
15), orta (GKS 9-13) ve ciddi (GKS <9). Hafif terimi yerine bazen “minor” terimi de
kullanilmaktadir. Minér TBH, hastalarin % 80’lik kismin1 olustururken, orta ve ciddi
TBH olan hastalar esit olarak % 10’luk kisimlar1 olusturmaktadir. Kafa travmasi olan
hastalarin yaklasik %20’si hastaneye yatmakta ve ortalama 52.000 hasta TBH na bagh
Olmektedir (14).

TBH’larinin en sik nedenleri diismeler (%28-43), motorlu arag kazalari(%20-38)
ve kigiler aras1 siddet (%11) olarak siralanmaktadir. Erkekler kadin populasyona gore 1,5
kat daha fazla risk altindadir. TBH, bimodal yas dagilimi gostermektedir ve en sik 0-4



yas ve 15-19 yas arasinda goriilmektedir. 25 yasindan kiiciik hastalarda travmaya bagl
6liimlerin en sik nedeni TBH dir ve tiim travmaya bagl 6liimlerin 1/3’tinden yine TBH
sorumludur (15). 12 ayliktan kiigiik bebeklerde TBH veya kraniyel fraktiirlerin 1/2000’i
istismar nedeniyle olugsmakta ve bu vakalarla karsilasan hekimler bu acidan dikkatli
olmalidir (16). Tiim bubilgilerin 1s18inda TBH’nin major halk sagligi problemlerinden
biri oldugu asikardir. Acil servis hekimleri TBH olan hastalarla degisik klinik durumlar
ve cesitli travma mekanizmalar1i nedeniyle karsilasmaktadirlar. TBH, izole olarak
goriilebilecegi gibi diger sistem travmalari ile birlikteligi de siktir. Klinik bulgular ve
travma mekanizmasi ne olursa olsun hastalardaki sag kalimi ve iyi norolojik sonuglar
etkileyen temel faktorler, bagvuru anindaki hasarin boyutu ve ek sistem yaralanmalarina
bagli gelisen hipoksi, hipotansiyon ve asidoz gibi sistemik durumlardir (14). Klinik
sonuclar1 diizeltmek i¢in arastirmalar devam etmekte ancak travma sonucu olusan

baslangi¢ hasarini geri dondiirebilecek yeterli tibbi tedaviler heniiz olusturulamamistir

2.1.3 TRAVMATIK BEYIN HASARI SINIFLAMASI

Travmatik beyin hasar1 siniflardirmasi hastanin Glasgow Koma Skalas1 skoruna
gore yapilir.

2.1.3.1 Glasgow Koma Skalasi

Hafif travmatik beyin hasar1 GKS skoruna gore 14-15, orta (1limli) travmatik

beyin hasar1 9-13, agir travmatik beyin hasari ise 3-8 puan olarak tanimlanmustir.

2.1.3.2 Agir travmatik beyin hasar

Beyin cerrahi literatiirii, ciddi travmatik beyin hasarini resusitasyon sonrasi 48
saat iginde GKS skoru 8 veya daha alt1 olan hastalar olarak tanimlar. Bu tanim acil
sartlarinda kullanilabilecek uygunlukta degildir. Cogu acil arastirma merkezleri ilk
temasta hastanin GKS skoru 8 veya alt1 olan hastalar olarak tanimlar. Herhangi bir
intrakraniyel kontiizyon, hematom veya laserasyon varligi da ciddi yaralanma olarak

kabul edilir.

Ciddi travmatik beyin hasari olan hastalar acile bagvuran hayatta kalan hastalarin

%10 kadaridir (2, 18). Klinik progrostik gostergeler ilk bagvuruda motor aktivite, pupil

4



yaniti, yas, premorbid faktorler ve akut donemde ortaya ¢ikacak sekonder sistemik yanita
baglidir. Bu hastalarin %25’inde cerrahi girisim gerektirmektedir (19). Prognoz i¢in ilk
GKS skoru ve ilk beyin bilgisayarli tomografi taramasi giivenilir degildir. Ciddi kafa
travmasinda mortalite azalmakta yaklasik olarak %35 kadar gerilemistir (9, 10). Bu oran
cocuklarda daha diisiiktiir. Yasamayan vakalarin ¢ogu travma sonrasi ilk 2 giin i¢inde
kaybedilmektedir. Ciddi travmatik beyin hasar1 olan ve yasayan erigkinlerin ¢ogu agir
engelli olarak yasamina devam eder. Bunlarinda sadece %7 de orta engelli veya daha iyi
olarak iyilesirler. Kapali ciddi travmatik beyin hasar1 olan 2 yasindan biiyiik cocuklarda

eriskinlere oranla daha iyi sonug elde edilir.

Tablo 1. Glasgow Koma Skalasi

Gozler Acgik Kendiliginden 4
Sozel emirle 3

Agriliuyaranile 2

Yanit yok 1

Motoryanit Sézlii emireyanit Uyar 6
Agrilhiuyaranayamt Lokalizeeder 5

Geri cekme 4

Fleks6ryanit (dekortike) 3

Ekstensoryanit (deserebre) 2

Yanityok 1

Sozel yanit Oryante 5
Dezoryante 4

Uygunsuz s6zctikler 3

Anlasilmaz sesler 2

Yanityok 1



Sekil 1. Glasgow Koma Skalasi’nin sematize edilmis hali
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2.1.3.3 Orta travmatik beyin hasari

Kafa travmalarmin yaklasik %10 kadari bu grupta olup GKS skoru 9-13
arasindadir. Bu grup ¢ogunlukla motorlu tasit kazalar ile meydana gelir. Kaza aninda
hasta kaybedilmez isestabilizasyon ve degerlendirme i¢in acil servislere bagvururlar. Orta
travmatik beyin hasar1 konusan fakat kotiilesebilen bir klinik duruma sahiptir.48 saat
icinde ciddi beyni hasarina ilerleyebilirler (19). Orta TBH, noronal hiicre zari
disfonksiyonu ve eszamanli adenozin trifosfat tiikkenmesi ile hafif, kisa asidoz gibi
fizyolojik anormallikler iiretir. Bu degisiklikler muhtemelen geri doniistimliidiir ve bu
nedenle diizeltmek veya Onlemek i¢in akut miidahale gerekir. Orta travmatik beyin
hasarinda goriilen ndropatoloji, siddetli TBH nin baslangi¢ sathasi gibidir. Bu nedenle,
hastalarin nérolojik sonuglarin kétiilestirebilir; hipoksi ve hipotansiyon ve diger ikincil
sistemik etkiyi onlemek igin izlenir. GKS skoru 14 olan hastalarda bile intrakraniyel
lezyon %14 hastada saptanmaktadir (20). Higbir medikal tedavi herniasyonu dnleyemez.

Bu nedenle yakin ve dikkatli gdzlem, gereginde cerrahi girisim gerektirir.

2.1.3.4 Hafif travmatik beyin hasari

Minor travmatik beyin hasari biling kafa travmasi sonrasi norolojik fonksiyon
gecici ve kisa bir kesinti (LOC), sonuglanan beyin yaralanmasidir. Minér TBH

semptomlar1 olan hastalarda olusan noropatoloji zarar vermeden veya mikro



norokimyasal diizeyde kalabilir. Kiigilk TBH aksonal germe veya biikiim iireten bazi
mekanizmalarla hasar olusabilir (22, 23). Cogu otoriteler, klinik kararlari ile minor kafa
travmasini GKS skoru 14-150larak siniflandiriyor (22, 23, 26, 27). Aslinda, GKS skoru
mindr TBH agisindan prognostik kullanim ig¢in yeterince duyarli degildir. Acil servis
icinde 15 gibi milkemmel puanda olan travma hastasinda fokal ndrolojik hasar varligi
veya yoklugunu travma sonrasinda dikkat seviyesi, ajitasyonunu veya ndrolojik defisiti
olup olmamasini dikkate almaz (22, 27, 28). Minér travmatik beyin hasar1 daha gok klinik
tanidir. Travmanin olus mekanizmasini 6grenmek 6nemlidir.

Mindr travmatik beyin hasari olan hastalar acil servise asemptomatik ve
semptomlar1 azalmis olarak gelirler. En sik goriilen yakinma bas agrisidir. Gegici
oryantasyon bozuklugu, konfiizyon veya hafiza kayb1 olabilir. Hafif kafa travmasinin
bulgu ve belirtileri arasinda denge bozukluklari, retrograd amnezi, konusmada
yavaglama, post-travmatik amnezi, sozel tanimlamada bozukluklar, yavaslamig
konusmadir (22, 29, 30). Bunlar kisa siirede kendiliginden diizelir. Kafa travmasinda
hasarin 6ngdriilmesinde posttravmatik amnezi, retrograd amnezi ve GKS skorundan daha
anlamhidir (22).

2.1.4 TRAVMATIK BEYIN HASARI PATOFIiZYOLOJiSi

Direkt Hasar: Direkt etki ile olusan beyin hasari, kafaya bir cisim ¢arpmasi veya
kafanin hareketi sirasinda baska bir cisme ¢arpmasi ile olusur. Olusan hasar kuvvetin
devamliligina, biiyilikligiine, carptigi alana ve giiciine baglidir. Direkt hasar ayrica
kafanin kompresyonu sonrasinda da ortaya cikabilir. Travmanin eksternal bulgulari
kuvvetin etkiledigi alanda siklikla izlenebilir. Kafatas1 baslangicta temas bolgesinde igeri
dogru esner. Eger kuvvet yeterli ise kafatasinda fraktiir olusabilir. Kafatas1 uygulanan
enerjinin bir kismin1 absorbe ederken enerjinin bir kismi ise kuvvetin uygulandigi
bolgeden beyin parankiminin i¢ine dogru sok dalgalar1 halinde hareket eder. Bu sok
dalgalar1 intrakraniyel yapilarda biikiilme ve kopma yapar ve bdolgesel olarak
intrakraniyel basing (IKB)’da degisiklige neden olur. Genel olarak ne kadar hizli bir gii¢
uygulanirsa o kadar biiyiik bir hasar olusur. Direkt hasarin biiyiikliigii alttaki beyin
dokusunun vazoelastik yapisina, uygulanan kuvvetin siiresine, beyin dokusuna ulasan

giiclin biiytikliigline ve uygulanan kuvvete maruz kalan ylizey alanina baghdir. Penetre



travmalarda, kitle, sekil, yon ve penetre olan maddenin hizi direkt hasarin boyutunu
belirler. Kafatasinin kompresyonu ile direkt hasar olugmasi i¢in belirgin bir gii¢ gerekir.
Ciinkii kafatasinin mimarisi deformasyonlara kars1 giiclii bir yapiya sahiptir. Klinikte,
kompresyon hasar1 diger tip hasarlardan daha az siklikta goriiliir. Yeterli ve uzun siire
kompresif giiclerin uygulanmasi ile kafatasinin enerjiyi absorbe etme yeteneginin
istesinden gelerek multiple lineer fraktiirler olusturabilir. Olusan fraktiirler, eger yiiksek
enerjili ve kiiciik bir alana kompresyon kuvvetiyle gergeklesirse ¢okme fraktiirleri
goriilebilir. Izole direkt etkili hasarlar nadirdir; direkt etki genellikle basin hareketi
sirasinda direkt ve indirekt hasarlarin es zamanli olarak olugmasi sonucudur (5, 15, 31).
Indirekt Hasar: Indirekt beyin hasarinda, kafatasinin baska bir obje ile direkt
temasi yerine, kraniyel yapilar uygulanan kuvvet ile harekete zorlanir. Bu durumun sik
ornegi akselerasyon-deselarasyon yaralanmasidir (Shaken impact syndrome) (32, 33).
Dogrudan hig¢bir mekanik etki olmaz fakat kraniyel yapilar siddetli bir harekete zorlanir.
Beyin kafatasi i¢inde hareket eder ve subdural koprii venleri gerilir. Subdural hematomlar
(SDH) olusabilir. Beyin bolgesinin fiziksel karakterine gore kraniyel yapilarda degisik
ivmelenmeler olusur. Bir beyin bolgesi digerinin iizerinden kayar, yirtilma ve gerilme
yaralanmalar1 olusur. Bu hareketler diffiiz aksonal hasar (DAH) veya konkiizyon gibi
diffiiz yaralanmalara neden olur. Intrakraniyel yapilarin hareketinin aniden kesilmesi
(kamg1 hareketi) ve beynin kafatasi veya dural yapilara ¢arpmasiyla ek yaralanmalar
olusur. Konturkup yaralanmalar bu sekilde olusmaktadir. Penetran objeler de benzer

mekanizma ile distalde hasara yol agabilmektedir (5).

2.1.4.1 Primer ve Sekonder Beyin Yaralanmasi

TBH olan hastalarin akut klinik tablolar1 dinamik bir siirectir ve primer ve
sekonder hasarlarin toplami olarak kendini gosterir. Primer beyin hasar1 mekanik etkinin
oldugu anda olusur ve beyin laserasyonu, kanama, kontlizyon ve doku aviilsiyonlarini
igerir. Mikroskobik diizeyde primer hasar kalici selliiler kopma ve mikrovaskiiler hasara
neden olur. Travmatik hematomun bosaltilmast disinda primer beyin hasarini
onarabilecek veya geri dondiirebilecek bir girisim bulunmamaktadir. Primer beyin
hasarmi 6nlemenin tek yolu halkin bu konuda bilinglendirilmesi ve kafa travmasinin

olusmasinin énlenmesidir.



Kafa travmasi sonrasi gelisen norolojik sonuclarin belirleyicisi sadece cevre
sartlar1 ve primer hasarin genisligi degildir. Travmatik durum ayni1 zamanda darbeden
hemen sonra baslayan, birkag saat ve hatta giinler siiren hiicresel diizeyde fonksiyonel ve
anatomik hasarla devam edebilir.

Sekonder beyin hasari, travma tarafindan baslatilan ve beyin hiicrelerinde masif
depolarizasyon ve bunu takip eden iyon sifti ile intraselliiler ve ekstraselliiler bozulmayla
sonuglanan durumdur . Hayvan ¢alismalari, kafa travmasi sonrasi bir takim norokimyasal,
nodroanatomik ve ndrofizyolojik degisikliklerin oldugunu ortaya c¢ikarmistir. Hiicreler
genis bir hasardan kendilerini korumak i¢in endojen serbest radikal toplayicilar1 ve
antioksidanlar gibi kompansatuar mekanizmalar gelistirir. Bununla birlikte belirgin bir
travma ile bu sistem g¢abucak yetersiz hale gelir ve fonksiyonel ve yapisal biitiinliik
tehlikeye girer. insan caligmalarinda da benzer degisiklikler kaydedilmistir. Bozulmaya
yol agan mekanizmalarin her birinin hasarlanmis hiicre tizerindeki fonksiyonel sonuglar
tizerindeki net etkisi kesin degildir. Travmatik beyin hasarinda giincel olarak kullanilan
akut tedaviler sekonder hasarin Onlenmesi ve geri dondiiriilebilmesine yoneliktir.
Deneysel kanitlar bazi spesifik asamalarda sekonder beyin hasarinin  geri
dondiirtilebilecegini veya modifiye edilebilecegini gostermektedir. Kafa travmasinda
terapotik girisimlerin incelendigi aragtirma asamasinda veya devam eden bir¢ok caligsma
bulunmakta ancak higbirinin heniiz klinik yarari1 kanitlanamamistir (19, 34).
2.1.4.2 Sekonder Sistemik Etkiler

Kafa travmasi sonrasi ndrolojik sonuglar sekonder beyin hasarmin biiyiikligii ve
derecesi tarafindan belirlenir. Sirasiyla sekonder beyin hasari hastanin yasi1 ve travmayla
iliskili sistemik durumlar gibi premorbid ve komorbid durumlara baghdir (21, 34, 35).
Kafa travmasi olusmus hastanin acil yonetiminde primer hedef TBH sonrasi sonuglari
katiilestiren sistemik durumlarin bilinmesidir ve bunlarin engellenmesidir. En sik goriilen
sekonder sistemik etkiler hipotansiyon, hipoksi, anemi ve hiperpireksidir. Hipotansiyon,
sistolik kan basincinin 90 mmHg’ nin altinda olmas1 olarak tanimlanir, ciddi travmatik
beyin hasar1 sonrasi sonuglar {izerine negatif etkisi oldugu gosterilmistir (19, 21, 34, 36).
Sistemik hipotansiyon serebral perfiizyonu azaltir, boylece serebral iskemi ve infarkt
gelisimini potansiyalize eder. Hipotansiyon olmasi travmatik beyin hasari sonrasi
mortaliteyi yaklasik olarak iki kat artirir ve hayatta kalan hastalarda sonuglar1 olumsuz
yonde etkiler (37, 38). Hiperpreksi (viiciit 1sisinin 38.5° C’den fazla olmasi) de sonuglar

lizerine olumsuz etkilidir. Artig miktar1 ve atesin siiresiyle iligkili etkisi artmaktadir.



Hipoksi, parsiyel oksijen basincinin (PO2) 60 mmHg’ nin altinda olmasi olarak
tanimlanir ve travmatik beyin hasar1 olan hastalarda sik rastlanir. Nedenleri; gecici veya
uzamig apne periyodlarina yol acan beyin sapi kompresyonu veya travmatik durum
sonrasi olusan hasar, kan, mide igerigi veya diger yabanci cisimlerle olusan hava yolu
tikanikligi, goglis duvari hasarina bagli normal solunumun gerceklestirilememesi,
pulmoner hasara bagli efektif solunumun yapilamamasi ve efektif bir sekilde hava yolu
yonetiminin saglanamamis olmasi olarak sayilabilir. Travmatik beyin hasar1 sonrasi
hipoksi insidansinin ger¢ek degerleri, kayit altina alinmamasi veya farkina varilamamasi
gibi nedenlerden dolayr bilinememektedir. Hipoksi varliginda ciddi travmatik beyin

hasar1 olan hastalarda mortalite iki kat artmaktadir (19, 36, 38, 39).

Kan kaybi sonucu gelisen anemi nedeniyle kanin oksijen tasima kapasitesi
diisecek ve sonucta hasarlanmis olan beyin dokusuna sunulacak olan oksijen miktar1 da
diisecektir. Hematokrit degerinin %30’un altina diismesi travmatik beyin hasar1 olan

hastalarda mortalite oranin1 artirmaktadir (19, 21).

Kafa travmasinda diger potansiyel ve geri dondiiriilebilir nedenler arasinda

hiperkarbi, koagulopati ve ndbetler sayilabilir.

2.1.4.3 Artmus Intrakranyel Basing

IKB, kraniyel kavitede yer alan yapilarm uyguladigi basinglar arasindaki balansi
yansitir. Bu iliski Monro-Kellie doktrini ile agiklanabilir (40, 41). Kraniyospinal
intradural aralik neredeyse tamamen genisleyemez yapida oldugu i¢in beyin dokusu, BOS
ve kraniyum igerisindeki kan volumii toplami sabit olacaktir. IKB’1n sabit kalmas1 i¢in
bu komponentlerden herhangi birinde olusacak olan artis diger yapilardaki azalmayla
dengelenmek zorundadir. Artmis IKB, BOS basmcinim 15 mmHg (veya 195 mm H20)
tizerinde olmasi olarak tanimlanir ve ciddi beyin hasarinin bir sonucu olarak siklikla
karsimiza cikar. Baglangicta travmatik kitle etkisi veya 6ddem formasyonunun sonucu
olarak artan IKB’a bagli olarak BOS, kraniyel kaviteden spinal kanala dogru yer
degistirir. Bu kompansatuar mekanizmanin yetersiz kalmasi durumunda beyindeki elastik
yapilarda kompresyon geliserek basincin dengelenmesi saglanmaya c¢alisilir. Travmatik
kitle lezyonunun genislemesi, serebral 6dem formasyonunun olusma hizina ve
lokalizasyona bagli olarak 50 — 100 ml kadar intrakraniyel voliim artigin1 saglayabilir.

Bunun 6tesinde, vazodilatasyon, BOS obstriiksiyonu veya kiigiik bir alanda olusabilecek
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fokal 6dem ile bile eklenebilecek intrakraniyel basing degisiklikleri ile IKB’ta dramatik
artislara yol agabilir. Eger IKB, serebral perfiizyon basmcini(SPB) asacak noktaya
ulasirsa vazoparalizi olusur ve otoregiilasyon kaybolur. Bu asamadan sonra serebral kan
akimi sistemik arteryel basinca bagimli hale gelir. Otoregiilasyonun kaybiyla masif
serebral vazodilatasyon olusur. Sistemik basing kapiller aracilifiyla iletilir ve sivi
ekstravaskiiler alana sizarak vazojenik ddemi artirir ve IKB daha da artar. Eger IKB
sistemik arteryel basing diizeyini asarsa serebral kan akimi kesilir ve beyin hiicreleri
dlmeye baslar. Artan IKB’1 diisiirmek icin metodlar hiperventilasyon, ozmotik ve diiiretik
ajanlar ve BOS drenaj1 saglanmasidir. Kontrolsiiz IKB artis1 tedaviye ragmen IKB’m 20
mmHg veya daha fazla artmasi olarak tanmimlanir. IKB kontrol edilemezse herniasyon
sendromlar1 gelisebilir ve sonucunda beyin sapina kompresyon ve takip eden
kardiyopulmoner arrest gelisir. ABD’de kontrollii ¢calismalarda agik bir sekilde faydasi
gosterilememesine ragmen orta ve siddetli kafa travmasinda IKB monitdrizasyonu ve

kontrolii standart olarak kullanilmaktadir (18).

2.1.4.4 Beyin Sismesi ve Serebral Odem

Kafa travmasi sonrasi iki tip beyin sismesi olusur: konjestif beyin sismesi ve
serebral 6dem. Konjestif beyin sismesi artan beyin kan voliimiine bagl olarak olusur.
Travmadan sonraki erken donemde hiperemi olusur ve hasardan sonraki birka¢ giin
boyunca kalabilir (37, 41). Ozellikle ¢cocuklarda yaygindir. Artmis kan voliimii en olast
vazodilatasyona bagli olusur ve bu vazodilatasyon hasarlanmis beyin dokusunun artmis
thtiyaglarini karsilamak amaciyla kompanzatuar olarak ortaya ¢ikar.

Serebral 6dem serebral dokunun sivi igerigindeki artisin sonucu olarak beyin
voliimiindeki artistir. Diffiiz serebral 6dem kafa travmasindan hemen sonra gelisebilir.
Bununla birlikte varligi ve genisligi kafa travmasinin siddeti ile her zaman korelasyon
gostermez. Bilgisayarli beyin tomografisinde diffiiz 6dem ventrikiillerde bilateral
kompresyon, kortikal sulkuslarda silinme veya baziller sisternalarda silinme ile kendini

gosterir (42).
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Sekil 2. Kontrastsiz BBT’de bilateral yaygin beyin 6demi. Gri-beyaz cevher

ayriminda bozulma, ventrikiil, kortikal sulkus ve sisternalarda silinme izlenmekte.

Travmatik kitle lezyonuna bagl fokal 6dem normal dokuya gore azalmis dansiteli
(hipodens) alanlar olarak BBT’de kendini gosterir. BBT ayrica travmatik lezyonun
etrafin1 saran 6demin neden oldugu kitle etkisini de gosterebilir. Travma seyrinde hem
vazojenik hem de sitotoksik ddem goriilebilir. Insidans ve baslangi¢ hasarin dogasina
baglidir. Vazojenik 6dem beyin hiicreleri arasindaki siki endotelyal baglantilarin mekanik
yetersizligine sonucu transvaskiiler sizintiya bagli olusur (37, 41). Vazojenik 6dem
tercihen beyaz cevherde birikmeye baslar ve diger alanlara dogru yayilir. Siklikla fokal
kontiizyonlar veya hematomlarla iligkilidir. Vazojenik 6ddem, sonugta 6ddem sivisinin
vaskiiler alana veya ventrikiiller i¢ine reabsorsiyonu ile geriler.

Sitotoksik 6dem hiicre membranindaki pompa fonksiyonundaki bozukluga bagli
olusan intraselliiler bir olaydir. Kafa travmasi sonrasi siktir. Siklikla post-travmatik
iskemi ve doku hipoksisi ile iligkilidir. Normal pompa fonksiyonu uygun serebral kan
akimi (SKA) ve beyin dokusuna gelen yeterli oksijen miktarina baghdir. Eger SKA % 40
veya daha az diizeye inerse sitotoksik 6dem gelismeye baslar. Eger SKA %25’¢e diiserse
membran fonksiyonu bozulur ve hiicreler 6lmeye baglar. Konjestif beyin sismesi, yeterli
miktarda IKB artis1 veya SPB diisiisiine neden olursa sitotoksik ddem gelisimine neden
olabilir ve boylece serebral dolasim devam ettirilemez. Sitotoksik beyin 6demi TBH olan

hastalardaki dominant 6dem formudur (38, 44).
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2.1.4.5 Bilin¢ Durumunda Degisiklik

Biling, bireyin kendisinden ve ¢evresinden haberdar olmast durumudur ve korteks
ve beyin sapindaki retikiiler aktive edici sistemin (RAS) saglam olmasini gerektirir.
Biling durumundaki degisiklik, RAS veya bilateral kortekslerde bir hasarin oldugunun
isaretidir. TBH olan bir hastada biling durumunda degisiklik olmaktadir. Kafa travmasi
olan hasta solunum merkezindeki veya direkt olarak pulmoner hasara bagli olarak
hipoksik olabilir. Diger yaralanmalar ile iligkili hipotansiyon da SKA’n1 bozabilir ve
biling durumunu etkiler. Global silipresyon, travma Oncesi olan intoksikasyon,
hipoglisemi, epileptik ndbet gibi nedenlerle de olusabilir. Biling degisikligi olan hastalar
dikkatlice monitorize edilmeli ve izlenmelidir. Biling degisikligine yol acan hipoksi,
hipoglisemi veya hipotansiyon gibi geri dondiiriilebilir nedenler tespit edilirse tedavi

edilmelidir (5, 15, 31).

2.1.4.6 Cushing Refleksi

Progresif hipertansiyonla birlikte bradikardi ve bozulmus solunum akut ve
potansiyel olarak dliimciil olan IKB artisina spesifik gelisen yanittir. Bu yanit Cushing
Refleksi veya Cushing Fenomeni olarak adlandirilir ve bu refleksin olmas1 IKB’1n hayati
tehdit olusturacak diizeye ulastiginin belirtisidir. Cushing Refleksi neden ne olursa olsun
IKB artis1 durumunda olusabilir. Hipertansiyon, bradikardi ve solunum depresyonundan
olusan klasik triad hayati tehdit edici IKB artis1 olan hastalarin yalnizca 1/3’{inde gdriiliir
(37, 43, 44).

Serebral herniasyon, kraniyel voliim artinca ve IKB, SSS’nin dogal kompanzatuar
kapasitesini asinca olusmaktadir. Artmis IKB travmatik kitlesel lezyonun biiyiimesi,
beyin sismesi, dem veya bunlarin kombinasyonu sonucu olusabilir. Artan IKB kontrol
edilemediginde intrakraniyel yapilar sift yapar ve kraniyel foramenden herniye olur.
Herniasyon TBH’ndan sonra dakikalar veya giinler iginde gelisebilir. Herniasyon

bulgular1 olustugunda acil girisim uygulanmadigi zaman mortalite %100’diir (37).
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Sekil 3. Unkal herniasyonun anterior sematik gosterimi (5)

2.1.4.7 Unkal Herniasyon

En sik klinik olarak belirgin herniasyon sendromu unkal herniasyondur ve
transtentoryal herniasyonun bir formudur. Unkal herniasyonlar siklikla orta-lateral fossa
veya temporal lobdaki travmatik ekstra-aksiyel hematomlarla iligkilidir. Klasik belirti ve
semptomlar, temporal lobun unkusunun ayni taraftaki tentorial hiatusa dogru herniye
olmasina bagli olusur. Unkal herniasyonun baslamasiyla 3. kraniyel sinir komprese olur
ve lezyonun oldugu tarafta anizokori, pitozis, ekstraokiiler kas hareketlerinde bozulma ve
151k refleksinde kayip gelisir. Bu faz genisleyen lezyonun gelisim hizina bagl olarak
dakikalardan saatlere kadar degisen zaman diliminde ortaya cikabilir. Eger herniasyon
ilerlerse aymi taraftaki okulomotor sinir giderek daha fazla baskiya maruz kalir ve
ipsilateral pupiller dilatasyon ve 1s1k yanitinda tam kayip olusur. Baslangicta unkal
herniasyon seyrinde motor muayene normal olabilir fakat kontralateral Babinski yaniti
erken donemde pozitif hale gelir (18). Babinski belirtisi bagparmakta dorsifleksiyon ve
diger parmaklarda plantar fleksiyon goriilmesidir. Kontralateral hemiparezi, ipsilateral
pedinkiiliin tentoryuma kars1 komprese olmasi ile gelisir. Herniasyon progresyonu devam
etmesi ile bilateral deserebre postiir gelisir, dekortike postiir ise unkal herniasyonda her
zaman goriilmez. Pupiller dilatasyon ve 1518a yanitsizlik lezyon lokalizasyonu igin en
giivenilir fizik muayene bulgularidir. TBH olan hastalarin 6nemli bir kisminda

kontralateral serebral pedinkiil tentoryel hiatusun kenarina dogru kompresyona ugrar.
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Boylece hemiparezi, dilate pupil ve kitle lezyonu ile ayni tarafta olusur. Bu bulgu
Kernohan Sendromu olarak adlandirilir ve motor bulgularin yanlis lokalizasyonuna neden
olur (37).

Unkal herniasyonun ilerlemesi ile direkt olarak beyin sap1 kompresyonu olusur;
bilingte ek bozulmalar, solunum depresyonu ve kardiyovaskiiler sistem semptomlari
goriiliir. Mental durum degisiklikleri baglangigta ajitasyon, huzursuzluk veya konfiizyon
gibi belirsiz sekilde ortaya ¢ikarken ardindan letarji ve koma gelisir. Baslangicta hastanin
solunum paterni normal olabilir ve ardindan hiperventilasyon izlenebilir. Devam eden
beyin sap1 kompresyonu ataksik respiratuar patern gelisimine neden olur. Hastanin
hemodinamik durumu degisebilir, kan basincinda hizli oynamalar ve kardiyak ileti
bozukluklar1 gériilebilir. Kontrol edilmeyen herniasyonda beyin sap1 fonksiyonu bozulur,

kardiyovaskiiler kollaps ve 6lim gelisir (37, 38).

2.1.4.8 Santral Transtentoryel Herniasyon

Santral transtentoryel herniasyon sendromunda rostrokaudal norolojik bozulmaya
neden olan verteks, oksipital veya frontal u¢ bolgelerinde genisleyen lezyonlar goriiliir.
Unkal herniasyondan daha az siklikta goriiliir. Bilateral santral basing beynin
karsilayabilecegi basincin iizerine ¢ikmasiyla klinik bozulma olusur. Baslangigta klinik
belirtiler silik olabilir; mental durum degisiklikleri, bilingte azalma, bilateral motor
giigsiizliik, pinpoint pupil (< 2mm) gibi. Isik refleksi hala vardir ancak belirlemek siklikla
giictiir. Kas tonusu bilateral artmistir ve Babinski isareti alinabilir. Motor tonus artmistir.
Agrili uyaranlarla dekortike postiir olusturulabilir. Bu durum bilateral dekortike ve
ardindan spontan deserebre postiire ilerler. Solunum paterni baslangicta esneme veya i¢
cekmeye benzer sekilde iken sonrasinda tasipne, solunumda yavaslama, irregiiler

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

2.1.4.9 Serebellotonsiller Herniasyon

Serebellotonsiller herniasyon, serebellar tonsilin asagiya dogru foramen
magnuma dogru herniasyonu ile olusur. Genellikle serebellar kitle veya biiyiik bir santral
verteks kitlesinin neden oldugu tiim beyin sapinin yer degistirmesi nedeni ile gelisir.

Hastalarda klinik olarak ani solunumsal ve kardiyovaskiiler kollaps gelisir. Pinpoint
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pupiller vardir. Kortikospinal traktusun bilateral kompresyonu nedeniyle flask kuadripleji

en sik goriilen motor prezentasyondur. Serebellar herniasyonda mortalite yaklasik olarak

% 70’tir (37).

2.1.4.10 Yukariya Transtentoryel Herniasyon

Yukariya transtentoryel herniasyon siklikla posterior fossada genisleyen bir
lezyon nedeniyle olusur. Biling hizla bozulur. Bu hastalarda pons basisina bagli pinpoint
pupil goriilebilir. Asagi dogru bakis kisitliligina bagli olarak vertikal goz hareketlerinin

olmamasi eslik eder.

2.1.5.TBH OLAN HASTAYA KLINiK DEGERLENDIiRME

2.1.5.1 Travmatik beyin hasari olan hastaya yaklasim

Kafa travmali hastalarin akut norolojik degerlendirmesinde amag¢ hayati tehdit
eden yaralanmalar ve acil travma sonrasi doénemde noérolojik degisikliklerin
tanimlanmasidir. Uyanik, stabil hasta nispeten tam noérolojik muayene edebilir. Diger
hastalarda, acil ortamda etkin bir nérolojik muayene mental durum, GKS skoru, pupiller
boyutu, 151k yanit1 ve motor giicii, simetri degerlendirilmesini icermektedir. GKS skoru
6l¢limii miimkiin olmadig1 veya nedeni eslik eden faktdrler nedeniyle zor ise, hastanin
mental durum miimkiin oldugunca ayrintili olarak tarif edilmelidir. Kafa travmasi sonrasi
mental durumu gerileyen hastada; genisleyen kitle ya da serebral 6dem intrakraniyel

basinci artirarak hizla yasami tehdit edebilir.

2.1.5.2 Glasgow Koma Skalas1 Skoru

GKS skoru hastanin norolojik durumunu degerlendiren objektif bir yontemdir.
GKS skoru hastanin en iyi gz, sdzel ve motor yanitini degerlendirir. Hasta, hemodinamik
olarak stabil ve yeterli oksijenlendirilmis olmalidir (25). Izole kafa travmasi olan
hastalarin degerlendirilmesi i¢in tasarlanmistir. Glasgow koma skalasi skoru uygulamada
objektiflik, uygulayacilar arasindaki yakinlik ve giivenilir sayisal verileri nedeniyle biling

bozuklugu olan her hastada kullanilmaktadir.
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Kafa travmali hastalarda GKS skorunun, akut uygulamasinda (6 saat iginde)
sinirlamalar vardir. Hipoksi, hipotansiyon ve zehirlenme yanlis disik GKS skoru
olusturabilir. Entiibasyon, kendiliginden kafa travmasinin gergek katkisi ne olursa olsun,
sOzel yanit i¢in 1 puan atayarak hastanin GKS puanim diisiirtir. Dogrudan goz travmasi,
periorbital 6dem spontan géz agma degerlendirilmesini zor hale getirebilir. Ekstremite
kiriklart ya da okiilt omurilik yaralanmalari, motor muayeneye engel olabilir. Cocuklar
ve iletisim kurma zorlugu, hastalarn GKS skoru ile degerlendirilmesini
zorlagtirmaktadir. Agir travmatik beyin hasarli hastalarin resiisitasyon ihtiyact nedeniyle
ilk GKS puani esas olmamalidir.

GKS skoru, agir beyin hasarli hastalarin prognozunu tahmin etmek igin
kullanilmadan once, hastalarin tam olarak resusite edilerek tiim cerrahi lezyonlarin
degerlendirilmesi ve hemodinamik olarak stabil olmasi ve intoksikasyon varlig1 agisindan

degerlendirilmedir (40).

2.1.5.3 Pupil degerlendirilmesi

Kafa travmali hastanin pupilleri ve 151k yaniti erkenden degerlendirilmelidir.
Pupiller asimetri, 151k refleksinin kaybi, ya da dilate pupil varligi herniasyonu
gostermektedir. GOz ve periorbital yapilarina direkt yaralanma sonucu olusan travmatik
midriyazis, pupiller yanitta bozulmaya neden olabilir; travmatik beyin hasar1 belirtileri

ile karistirilmamalidir.

2.1.5.4 Motor degerlendirme: postiir

Hastanin motor muayenesinde kas giicii ve simetrisi degerlendirilir. Paralitik
ajanlar verilmeden oOnce, motor muayene yapilmalhdir, paraliz istemsiz refleksleri
gizlemektedir. Sabit ve dilate pupil, kontralateral hemiparezi herniasyon sendromunu
gostermektedir. Hasta koopere degil ise agrili uyarana verilen motor yanit
degerlendirilmelidir. Dekortike durus orta beyin yukarisindaki yaralanma anlamina gelir.
Deserebre durus kotii prognoz ile iliskilidir, bu nedenle daha kaudal yaralanmanin

sonucudur (33).
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2.1.5.5 Beyin Sap1 Islevi

Beyin sap1 aktivitesi hastanin solunum paterni, pupiller boyutu ve goz hareketleri ile
degerlendirilir.
Okulosephalik yanit (bebek gozleri manevra) pontin bakis merkezlerinin biitiinligiinii
sinar. Servikal omurga kiriklar1 ekarte edilene kadar bu yanit test edilemez.
Okulovestibular yanit (kalori testi) da beyin sap1 degerlendirilmesine olanak
tanimaktadir. Bu yanitlarin degerlendirilebilmesi i¢in kulak yolunda buson veya kan
benzeri yabanci cisim olmamali, kulak zar1 saglam olmalidir.

Agir kafa travmali hastada, kraniyel sinir muayenesi genellikle pupil yanitlart
(TII), 6gtirme refleksi (IX ve X) ve korneal refleksi (V ve VII) ile sinirhidir. Hasta agrili
uyaran ile yliziinii burusturursa, yiiz simetrisi (VII) bazen degerlendirilebilir. Uyanik ve

kooperatif hastalarda, kafa sinirlerinin muayenesi ayrintili yapilmalidir.

2.1.6 TRAVMATIK BEYIN HASARINDA TANISAL TETKIiKLER VE

GORUNTULEME
2.1.6.1 Laboratuar

Ciddi kafa travmali hastalarda tan1 ve tedaviyi fizik muayene ve tanisal
goriintiileme yonlendirir. Laboratuar sadece daha sonraki donemde yardimci bilgiler
verir. Yardimci laboratuar testleri idrar, toksikoloji testleri, kan alkol diizeyi, tam kan

sayimi, elektrolitler, glukoz ve pihtilasma durumunu igerir.
2.1.6.2 Norogoriintiileme

Akut fazda en yararli goriintileme teknigi beynin kontrastsiz bilgisayarl
tomografi ile taranmasidir. Bu tarama, akut aksiyel ve ekstra aksiyel kanama, subaraknoid
kan, beyin sismesi, travma sonrasi hipoksi nedeniyle iskemik enfarktiisii, artmis

intrakraniyel basing ve pnomosefalusu gosterebilir. Acil durum yonetimi tomografi
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bulgularindan etkilenmektedir. Tomografi ile kafa goriintiilemesi yapilan hastalarda
direkt grafi ile goriintiilemeye gerek yoktur (baziller kiriklar dahil). Literatiirde ¢ekilen
BBT belirgin 6dem, 3mm veya daha fazla orta hat sifti, kitle etkisi, sulkuslarda silinme,
ventrikullerde kollaps, sisternalara baski saptanmasi durumda intrakraniyel basincin

yiiksek oldugunu diistindiirtir(42, 43).

Manyetik rezonans goriintileme (MRG), beyin sap1t veya posterior fossada
lezyonlarin, post-travmatik iskemik infarktlar, subakut hemorajik lezyonlar, kontiizyon,
aksonal yaralanmay1 saptamada daha iyidir. MRG, hayati tehdit eden durumlarda

uygulamasi zordur. Bu nedenle orta ve ciddi kafa travmasinda ilk secenek degildir.

2.1.7 TRAVMATIK BEYIN HASARINDA TEDAVi

Havayolu: Ajite ve hir¢in hastalarda hava yolunun stabilazasyonu agisindan
tercih edilen yontem hizli seri entubasyondur (HSE). Acil serviste hastaya kas gevsetici
ajan vermeden once muayene bulgulari ayrintili olarak not edilmelidir. Travmatik beyin
hasar1 olan hastalarin kafa i¢i basinci yiikseltecegi ve HSE’nun bunu daha da yiikseltecegi
unutulmamalidir. Bu nedenle verilecek lidokain (1,5-2mg/kg iv piise) oksiiriik refleksi,
hipertansif cevabi azaltir. Eger suksinilkolin subparalitik bir dozda verilirse kafa ici
basinci olusan fasikulasyonlar nedeniyle muhtemelen artacaktir. Etomidat (0.3 mg / kg
intravenoz) kisa etkili sedatif-hipnotik ajan, beyin kan akim1 ve metabolizmay:1 azaltarak
intrakraniyel basing iizerinde yararl etkileri vardir (45). Buna ek olarak, etomidat, diger
ilaglara nazaran kan basinci ve kardiyak output, solunum iizerinde olan etkilerine daha az
olumsuz etki yapar. Etomidatin yan etki olarak inflamatuar yaniti artirmasi ve adrenal
bezi baskilayabilecegine dikkat edilmelidir (46). Fakat bu etkileri destekleyecek veya
ciirlitecek kesin veriler elde edilememistir (46, 47, 48, 49, 50, 51).

Hipotansiyon. Hipotansiyon terminal bir olay disinda travmatik beyin hasarinda
nadiren goriiliir. Hipotansiyon kafa travmali bir hastanin acil yonetiminde herhangi bir
zamanda tespit edilirse, kafa travmasi disinda bir neden aranmalidir. Bazi 6nemli
istisnalar vardir. Bunlar kafa derisi laserasyonlari ile gelen bir hastada derin kan kayb1
hipovolemik hipotansiyona neden olabilir. Bebeklerde, epidural veya subgaleal hematom
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icine kanama derin hipovolemik sok iiretebilir. Eslik eden yiiksek seviyede omurilik
yaralanmasi varliginda, norojenik hipotansiyon olusabilir. Bu olay nadirdir ve genellikle
kord yaralanmasi fizik muayenede aciktir. Daha az belirgin durumlarda, ndrojenik
hipotansiyon siviya olan yanitsizlik ile hipovolemik hipotansiyondan ayirt edilebilir.
Ciddi kafa travmalarinin %50 sinde multiple travma mevcuttur. Hastalarda sivi ve kan

resiistasyonunda hedeflenen kan basinci en az 90mmHg olmalidir (35).

Hiperventilasyon. Akut hiperventilasyon ciddi TBH olan hastada herniasyonu
geciktirebilir ve hayat kurtarici bir miidahaledir. Amaci parsiyel karbondioksit basincini
(PCO2), 30-35 mmHg araligina azaltmaktir. Hiperventilasyon, karbondioksit istenilen
seviyeye distiigiinde serebral vazokonstriiksiyon ile intrakraniyel basinci azaltacaktir.
Karbondioksitin istenilen seviyeye gelisinden 30 saniye i¢inde etkisi baslar ve 8 dakika
icinde pik yapar (37). Hastalarin ¢ogunda, hiperventilasyon intrakraniyel basinci %25
oraninda diislirlir; hasta hizli yanit vermezse, hayatta kalmak i¢in prognoz genellikle

kotidiir.

Ozmotik Ajanlar. Artmis intrakraniyel basing i¢in ek tedavi mannitol ve
hipertonik salin gibi ozmotik diiiretikler kullanimini igerir. Derinlesen koma, pupillerde
esitsizlik veya norolojik muayenesi bozulan hastalarda, ozmotik ajanlar hayat kurtarici
olabilir. Mannitol baslica osmotik tedavidir. Beyin Travma Vakfi ve Avrupa Beyin Hasar1

Konsorsiyumu ozmotik ilag tercihi olarak mannitol 6nermektedir (53, 54, 55).

Barbitiiratlar. Barbitiirat tedavisi beyin dokusunun metabolik taleplerini
azaltmak i¢in ciddi travmatik beyin hasar1 olan hastalarda kullanilmaktadir. Barbituratlar
vaskiiler tonusu etkiler ve serbest radikal aracili hiicre membran lipid peroksidasyonunu
inhibe eder. Intrakraniyel basincin azaltilmasi igin diger ydntemler, basarisiz olmasi
durumunda, barbituratlar hemodinamik a¢idan stabil hastada ilave edilebilir.

Pentobarbital en sik kullanilan barbituratdir (54).

Steroidler. Gegmiste popiiler olmalarina ragmen, kafa travmali hastalarda steroid
verilmesinin higbir yarar1 yoktur. Ilimli ve ciddi beyin hasari olan hastalarda yiiksek doz

metil-prednisolon artmis mortalite ile iliskilendirilmistir (55).

Hipotermi. Agir ve orta travmatik beyin hasarinda arastirilmasina ve hastalarda
mortalite ve morbiditeyi azaltacagi yoniinde umut vaat etmesine ragmen profilaktik

kullanimina dair yeterince veri yoktur. Beyin Travma Vakfi tarafindan gergeklestirilen
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bir meta-analizde, 48 saat hipotermik tedavi siiresi beyin 6liimlerinde azalma ile iliskili
bulunmustur. Bu bulgu kii¢iikk 6rneklem nedeniyle sinirlidir (56). “Euroterm® isimli

calisma siirmekte olup yaklasik 1800 hasta iizerinde 42 ay siirecek (57).

Kraniyel dekompresyon tedaviye yanit vermeyen veya acil serviste kotiilesip
herniasyon bulgular1 olan hastalarda “burr hole” yontemi ile yapilir. Bu uygulama
Kraniyotomi i¢in zaman saglayabilir. Kazadan itibaren bilinci kapali, pupilleri fiks dilate,
deserebre posturu olan hastalar burr hole yonteminden fayda gérmemektedir. Bunun
yerine hizli BBT taramasi veya rutin cerrahi i¢in degerlendirilmelidir. Beyin cerrahlarinin
Kraniyotomiye bakisi giiniimiizde giincellenmektedir. Yapilan ¢alismalarda erken
cerrahinin sonuglariin daha iyi olmasina karsin sonuglari tutarsizdir (20). Gliniimiizde
stirmekte olan iki adet randomize c¢aligmanin yeniden tedaviye yon verecegi

diistiniilmektedir (20).

Nobet profilaksisi. Kiint kafa travmasi olanlarin %12 kadarinda ve penetran kafa
travmasi olanlarin %50’sinde erken post-travmatik nobetler (PTS'ler) gelisebilir (59).
Acil travma sonrasi donemde nobet olusumu, gelecekteki epilepsi i¢in prediktif degere
sahip olmamasma ragmen, erken nobetler hipoksi, hiperkarbi, uyarict
norotransmitterlerin salinimini artirarak intrakraniyel basinci artirip ikincil beyin hasarini
kotiilestirebilir. Eger hasta aktif nobet gegirmekte ise Oncelikle benzodiazepinler tercih
edilmelidir. Lorazepam (toplam 4 mg olmak tizere 2-5 dakika boyunca 0.05-0.1 mg/kg
IV) status epileptikus sonlandirmada en etkili oldugu tespit edilmistir (38). Diazepam (0.1
mg / kg, 5 mg IV kadar, her 10 dakikada bir toplam 20 mg’lik kadar) bir alternatiftir.
Uzun siireli antikonviilsan aktivitesi nedeniyle, fenitoin (18-20 mg / kg 1V) ya da
fosfenitoin (15-18 fenitoin esdeger / kg) verilebilir. Cochrane derlemesinde, antiepileptik
ilag kullanim1 % 66 oraninda erken nobet riskini azaltmistir (59). Nobet profilaksi geg

donem nobetleri engellemez (60).
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Tablo 2. Ciddi kafa travmasinda nobet profilaksisi endikasyonlari (5)

Ciddi kafa travmasinda nobet profilaksisi endikasyonlari

Cokmiis kafatas1 kirigt

Paralize ve entiibe hasta

Travma esnasinda ndbet ge¢irmis olmak

Acil serviste nobet gecirmis olmak

Penetre beyin yaralanmasi
Ciddi beyin hasar1 (GKS skoru 8 veya alt1)

Akut subdural hematom

Akut epidural hematom

Akut intrakraniyel kanama

Hastanin nobet dykiisii olmasi

Antibiyotik Profilaksisi. Enfeksiyon delici kafa travmasi, agik kafatasi kiriklari
ve kafa derisi laserasyonlarinin bir komplikasyonu olarak ortaya ¢ikabilir. Profilaktik
antibiyotik bu durumlarda kullanilabilir ancak sadece kulak akintis1 veya rinore olan

baziler kafatasi kirig1 hastalarda dnerilmez (61).

Rekombinant faktorii VIIa (rFVIla) Baslangigta hemofili tedavisi igin
gelistirilen bir hemostatik ajandir. Intraserebral kanamada potansiyel kullanimiyla alakali
hatir1 sayilir ilgi ortaya ¢ikmistir. Fakat Irak savasi ve sivil kullanimi agisindan celiskili
sonuglar ortaya ¢ikmistir. Antikoagulan kullanan kafa travmasi nedeniyle kranyotomi

yapilacak hastalarda yarar saglayabilir (62).

2.1.8 TRAVMATIK BEYIN HASARINDA PROGNOZ VE PROGNOZ

BELIRTECLERI

Kafa travmasi igeren ¢oklu travma geciren hemodinamik agidan kararsiz
hastalarin acil durum yonetimi zor Kararlar sunar. Acil hekimi yine de diger ciddi

yaralanmalarin yol agabilecegi morbidite ve mortaliteyi 6nlerken en korkulu patolojik
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yaralanmas1 gibi acil cerrahi miidahale gerektiren durumlarda, kafa travmasinin tam
degerlendirilmesinde kisitlanmalar olabilir. Ayrica, bu hastalara cerrahi anestezi
uygulanir ise yeni ortaya cikabilecek herhangi bir norolojik bozulma tespit edilemez.
Hatta kararsiz hastalar i¢cin BT taramasi i¢in bile siire olmayabilir. Hayati tehlike
gectikten sonra BT planlanmalidir. Bu durumda, erken nérosiriirji ve genel cerrahi

konsiiltasyon acil hekim tarafindan koordine edilmelidir.

Orta travmatik beyin hasar1 ¢ok cesitli klinik durumlar ile ortaya ¢ikabilir.
Hastalar siklikla yaralanma sirasinda biling degisikligi, kusma, ilerleyici bas agrisi,
posttravmatik nobet, ve post-travmatik amnezi yasarlar. Bu hastalar 48 saat i¢inde ciddi
beyin hasarma ilerleyebilir. Bu hastalarin ¢ogunda epidural ve subdural kanamalar
olabilir. Buna ek olarak yaslilar ve antikoagulan kullanan hastalar bdyle bir riske sahiptir.
Basarili bir yonetim yakin mental ve nérolojik izlem, erken BT taramasi ve agresif
norosirujikal miidahele ile olur. Orta derecede beyin hasari olan kafa travmalarinin sadece
muayene ile takip edilmesi kafa i¢i lezyonlar1 6ngérmede yetersizdir. Travmatik

intrakraniyel lezyonlar orta beyin hasarli travmali hastalarda sik gériilmektedir.

Orta travmatik beyin hasar1 olan hastalar genellikle birkac giin i¢inde saglikli
olarak taburcu olabilirler. Fakat GKS skoru gerileyen hastalar yakin takip ve tekrar

cekilecek BBT ile degerlendirilmelidir.

Izole orta travmatik beyin hasar1 olan hastalarda mortalite %20dir. Ancak
morbidite de 6nemlidir. Orta TBH olan hastalarin ¢ogu kafa travmasi sonrasi uzun siireli
semptomatik kalir. Travma sonrasi 3 ayda, %70 kadar1 ise geri donememe, % 90 hafiza
zorluklari, %90'dan fazla kalic1 bagagrilari olmaktadir. Neredeyse %50’sinde daha 6nceki

giinliik aktiviteleri engelleyen uzun siireli sakatlik kalir.

GKS skoru 15 olan mindr travmatik beyin hasari olan hastalarin %>5-15 kadarinda
anormal BBT bulgular1 mevcuttur. Bunlarin da %1den azinda nérosiriirjikal miidahale
gerekmektedir. Burada 6nemli olan yiiksek riskli hastalar1 se¢ebilmektir. Amerikan Acil
Tip Uzmanlar1 Dernegi (ACEP) tarafindan bu zorlugu asmak i¢in literatiir taranarak

klinik bir kilavuz gelistirilmistir (bakiniz tablo 3).
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Tablo 3. Amerikan Acil Tip Uzmanlari Dernegi BBT endikasyonlar:

Bas agris1

Kusma

Yas 60 yasindan biiytik

Ilag veya alkol zehirlenmesi

Kisa siireli bellekte agiklari

Klavikula seviyesi iizerinde fiziksel travmabelirtisi

Post-travmatik nobet

GKS puani15 yas alt1
e Fokal norolojik kayip
o Koagiilopati

Posttravmatik amnezi ve bilin¢ kaybi olmasa bile BBT diisiiniilmelidir (seviye iki

tavsiye ):
e Fokal norolojik kayip
e Kusma
e Siddetli bas agrisi
e Yas 65 yasinda veya daha biiyiik
e Bir baziler kafatasi kirig1 fiziksel belirtileri
e  GKS puanil5 yas alt1
[ ]
(]

Koagiilopati
Tehlikeli bir mekanizma ¢ 6rnegin, motorlu aragtan ¢ikarma, yaya kazalari, en
fazla 3 feet veya 5 merdiven diisme)

Toplumda yaygm kullanilan nororadyolojik goriintileme karar verme
rehberilerinde farkliliklar bulunmasina karsin, cerrahi onemli hematom saptanmada
kurallar arasinda duyarlilik farki saptanmamustir. Bunlarin 1§181inda son karar klinisyenin

degerlendirmesine dayanmaktadir.

Acil serviste hafif kafa travmasina sahip hastada en pratik yaklagim risk
siniflamas1 yaparak selektif BT goriintiillemesi veya gozlemdir. Radyografilerin yerini
artitk daha kompleks yontemler almistir. Kafatasi kirigi diisiintilen, bulgusu olan

hastalarda artmis intrakraniyel lezyon riski nedeniyle radyografi ¢ekilmesi gereksizdir.
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Tablo 4. Minor kafa travmasinda risk siniflamasi (5)

Fokal norolojik defisit

Asimetrik pupiller

Klinik muayenede kafatasinda kirik
bulgusu
Multiple travma
Ciddi  agrih,
yaralanmalar
Klavikula iistiinde travma belirtisi
olmasi

Ik GKS skorunun 14 olmasi

Bilin¢ kayb1 olmasi

Posttravmatik konfiizyon/amnezi

rahatsiz edici

Posttravmatik nobet varhgi

Onceden epilepsi tanisi olmasi

Bilinen norolojik hastaliginin olmasi
Cocuk istimar siiphesi

60 yas iistii hasta
2 yas altindaki hastalar

Kusma

Toksik madde/alkol kullamim
Kanamabozuklugu/antikoagulankullanimi
Bilinmeyen/mantiksiz travma oykiisii
Kotiilesen basagrisi

Kisa siireli bilin¢ kaybi
Posttravmatik amnezi

Kusma

Basagrisi

Zehirlenmeler

Ik GKS skoru 15 olan hastalar

Eger bir diisiik riskli hafif kafa travmali hasta tamamen uyanik, herhangi bir toksik

madde almamissa, fokal norolojik bir kayb1 yoksa ve 12-24 saat gozlemlenebilecek ise

BT endikasyonu yoktur. Orta riskli-hafif kafa travmali bir hasta BBT ¢ekilmeli veya

uzamis gozlem yapilmalidir (5).

2.1.9 KAFA TRAVMASINDA OZEL KLINiK DURUMLAR
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2.1.9.1 Skalp Laserasyonlari

Skalp laserasyonlar1 travmanin yerini isaret ederler. Yogun kanayabilirler. Eger

beraberinde ¢okme kirig1 varsa intrakraniyel enfeksiyon igin giris yeridir.

2.1.9.2 Kafatas1 Kiriklar1

Kafatasinda kirik olmasi her zaman beyin hasari olacagi anlamina gelmez. Ancak

travmanin siddetli olacabilecegi agisindan dikkatli olmay1 gerektirmektedir (64 ,65, 66).

Genelde yaralanma ne kadar siddetli ise kirik olasilig1 o kadar artar. Kafatas1 kirigi
olan hastalarin kafatasi kirig1 olmayanlara gore intrakraniyel olarak kanama olasiligi daha

fazladir. Kafatas1 kiriklar: kubbe veya kaide kiriklart seklinde olabilir.

Kubbe kiriklari ¢izgisel karakterde olabilir ve siniislere uzanabilir. Kraniyel sinir
yaralanmalarina yol agabilir. Yildizvari, kapali veya acik kirik tarzinda olabilir. Kapali
kiriklarda dis diinya ile temas yokken agik kiriklarda ise bu temas santral sinir Sistemi

enfeksiyonlari i¢in girig kapist olusturur.

Kiriklar, fragmanlarin igeri dogru yer degistirip degistirmedigine gore deprese ya
da deprese olmayan kiriklar olarak da tanimlanabilir. Basit kirikta yalnizca bir kemik
fragmani s6z konusu iken bilesik tarz kirikta en az iki kemik fragmani vardir. Bazal
kiriklar ise genellikle dagilan kuvvetlere bagli olarak meydana gelir ve beraberinde
kraniyel sinir yaralanmalar1 ile otore ve rinore de gorilebilir. Rinore, otore ve
pnomosefali klinik olarak, enfeksiyon agisindan Onemlidir. Posttravmatik epilepsi

olasiligini artirir.

2.1.9.3 Travmatik intrakraniyel Kanamalar

Intrakraniyel kanama &zellikle kafatasi kirigi olan hastalarda sik goriilen

komplikasyondur. Asagida goriildiigii gibi siniflandirilabilir:
Travmatik intrakranyal kanama

1-Ekstradural (epidural ) kanama
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2-Intradural Kanama
a-Subdural Kanama
b-Intraserebral kanama
c-Intraventrikiiler kanama

d-Subaraknoid kanama (SAK)

Epidural kanama tiim travmatik kafa travmasi tiplerinin %2,7-4’tinde goriiliir (38, 67).
Oliimciil kafa yaralanmalarmin % 5-15’inde bulunur. Kiriklarin %85’inde epidural
kanama vardir. Cocuklarda kirik olmasa da epidural kanama goriilebilir. En sik temporal
bolgede goriiliir (36). Genellikle tek taraflidir ve epidural kanama olan hastalarin
%20’sinde kontiizyon mevcuttur. Epidural kanama kafatasina gelen darbe sonucu kiriga
bagl olarak, siklikla dural arter ya da venlerde ve bazen de diploik venlerde olusan
laserasyonlar sonucu meydana gelir. En sik olarak da orta meningeal arterin yirtig1 bu tip
bir kanamaya yol acar. Arteriyel kaynakli bir kanama sonucu olusan kan birikimi
norolojik tablonun hizla bozulmasina neden olur (35). Hastalarda “lucid interval” olarak
tanimlanan biling kayb1 sonrasi bilincin normal olarak seyrettigi bir ddonem mevcuttur.
Epidural kanamalar i¢in lucid interval patognomonik degildir. Kafa travmasi olan
hastalarin diger kitle etkisi yaratan durumlarinda da ortaya ¢ikabilir. Tim epidural
kanamalar i¢inde % 47si klasik olarak ortaya ¢ikar (66). Basagrisi, bulanti-kusma, uykuya
meyil, biling kaybi, biling bozuklugu gibi semptomlarla ortaya cikabilecegi gibi kiiciik
epidural kanamalar asemptomatik olabilir. Tan1 konuldugu sirada hasta eger komada ise
mortalite %20°dir. Tan1 kondugunda komada degil ve hizlica tedavi edilirse mortalite %5-
10’dur (66). Cekilen tomografide epidural kanama hiperdens, bikonveks, oval mercek

seklinde beyine dogru biiyiiyen sekilde goriiliir
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Sekil 4. Epidural kanama (5)

Tim epidural kanamalarin %5°i posterior fossa yerlesimlidir (38). Vendz
siniislerin yaralanmasi ile olusan epidural kanamalar genellikle ilk 24 saat semptomatik

halde gelir. Cogu hasta bilingteki azalma ile basvurur.

Biitiin uzman goriislerinde kitle etkisi olusturan herhangi bir epidural kanama
veya progresif olarak kotiilesen hastalarda cerrahi bosaltim yapilmasi onerilmektedir

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

Son zamanlarda yapilan ¢alismalara gore skoru ne olursa olsun 30 cm? iizerindeki
her epidural bosaltilmalidir. Ayrica koma halindeki epidural kanamasi olan hastalarda

anizori mevcut ise olabildigince hizli olarak cerrahi girisim disiiniilmelidir (66).

Subdural kanamalar siddetli beyin travmalarinda genellikle serebral
hemisferleri dural siniislere baglayan ve subdural boslugu birlestiren kortikal ven veya
pial arterlerin yaralanmalari ile olusur. Travma mekanizmasi genellikle beynin kafatasi
icinde hareketlerinden kaynaklanir. Genellikle beyin atrofisi olan hastalarda goriiliir.
Ornegin alkolik veya yash hastalardir. Venlerin yirtilmas: sonucu kan dura ile araknoid

mater arasina dolar. Venoz yapilarin hasar gérmesi klinigin yavas ortaya ¢ikmasina sebep
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olur. Giderek artan kanamaya bagl olarak beyin dokusunda iskemi ve hasar meydana
gelir. Ciddi kafa travmasi olan hastalarda subdural kanama epidurale nazaran daha

fazladir. Ciddi kafa travmasi olan hastalarin %30’u subdural kanamalardir (68).

Subdural kanamalarda klinik bulgular, travmadaki beyin hasari ve subdural
kanamanin ortaya cikarttigi basi ve iskemiye bagl olarak degisir. Travma aninda biling
kaybi olan subdural kanamasi olan hastalarda prognoz kotiidiir. Subdural kanama diger
kanamalardaki gibi semptom ve bulgu verir. Klinik ortaya ¢ikma biraz daha yavas

olabilir.

Klinik ortaya ¢ikis siirelerine gére subdural kanamalar 3’e ayrilir. ilk 24 saat
icinde ortaya ¢ikan subdural kanamalar akut subdural kanamadir. Genel olarak hastalar
azalmis biling diizeyine sahiptir. Cogu hastanin GKS skoru 8 veya daha diisiiktiir. Cerrahi
miidahele gerektiren subdural hematom igin mortalite %40-60 arasindadir (68). Bu
yiiksek mortalite, etkilenen niifusta komorbid faktorlerin daha ¢ok olmasi ve klinigin daha
gec olarak ortaya ¢ikmasi nedeniyledir. Beyin sapi refleksleri olmayan komadaki bir
subdural kanama hastasinda destekleyici tedavi diigiiniilmelidir. Tedavinin devami aile

ve beyin cerrahi arasinda diistiniilmelidir.

Subdural kanama genis olmasa bile hasta dikkatli gozlemlenmeli. Kiigiik subdural
kanamalar bile herniasyona yol agabilir. Giincel konsensiis kararlari ¢ekilen BBT de
10mm fazla veya orta hatta 5 mm den fazla sifti olan hastalar GKS skorlarina bakilmadan
cerrahi miidahele edilmesi tavsiye etmektedir. Klinik arastirmalar gosteriyor ki klinik
bozulma ile cerrahi girisim arasinda zaman uzadik¢a sonuglar kotiilesmektedir. Bu

nedenle boyle hastalarda en erken siirede cerrahi miidahele yapilmalidir (69).

Subakut subdural hematom travma sonra 24 saat -2 hafta i¢ginde semptomatik olan
kanamalardir. CT de lezyonlar hipodens veya izodens olarak goriiliir. Subakut subdural

kanamas1 olan hastalar genelde cerrahi bosaltma gerektirir.

Kronik subdural kanamalar asemptomatik veya hafif bulgular verir. Genellikle

hemiparezi veya tek tarafli gii¢siizliiktiir. Kronik SDH’larin %20°si bilateraldir (37).

Intraserebral kanamalar beyindeki arteriollerdeki travma sonrasi olusur. Kiiciik

kanamalarin birlegsmesi sonucu ortaya ¢ikabilir. En sik frontal ve temporal loblarda olmak
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tizere derin hemisferde de goriilebilir. Serebellumda daha az siklikla goriiliirler.
Intraserebral kanamalar %12 oraninda izole olarak ortaya ¢ikar. Parankim i¢i kanamalar
olup asir1 kortikal kontiizyonun eslik ettigi daha biiylik ve daha derin yerlesimli serebral
damar yaralanmalarina sekonder gelisen laserasyon veya kontiizyon sonrasi meydana

gelir.

Intraserebral hemoraji etkisi kanamanin yeri biiyiikliigii ve devam edip etmemesi
ile iligkilidir. Her siddetteki kafa travmasinda goriilebilir. Hastalarda travma aninda %50
biling kayb1 olmakla devamindaki biling durumu travmanin siddetine baglidir. Travma
sonrasinda kontiizyon, lezyon g¢evresindeki 6dem ve hematomun kendisi kitle etkisi

yaratarak herniasyona sebep olabilir.

Intraserebral kanamasi olan hastalar travma sonrasinda ilk BBT ile
goriintlilenebilmekte ikensaatler, gilinler sonrasinda da ortaya ¢ikabilir. Kontiizyonun

aksine derin yerlesimli ve sinirlart daha belirgindir.

Intraventrikiiler kanamalar ¢ok siddetli travmatik beyin yaralanmalarmin

sonucunda goriiliir ve prognozu kotiidiir.

Travmatik subaraknoidal kanama ise subaraknoid araliktaki yiizeyel
mikrodamar kanamalaridir. Travmatik subaraknoid kanama(tSAK) ciddi TBH
hastalarin% 33’tinde ilk BBT'de saptanir. Ciddi travmatik beyin hasart olan olgularda%
44 bir insidansa sahiptir. Bu nedenle kafa travmasi sonrasi BT taramasinda en sik goriilen
anormalliktir. tSAK kanama miktar1t GKS skoru ile ters orantilidir. Beyin kontiizyonu ve
kafatas1 kiriklar1 tSAK olan hastalarda olmayanlara oranla daha fazla goriiliir. Hastalarda
basagrisi ve fotofobi sikayeti olabilir. Tanisi kontrastsiz BBT de cisternalar, sulcuslarda,
interhemisferik sulkuslarda dansite artis1 olarak tan1 konabilir. Baska bir serebral patoloji
eslik etmiyorsa tSAK benign kabul edilebilir. Serebral vazospazmi indiikleyerek serebral
hasar1 artirabilir. Posttravmatik serebral vasospasm genellik travmadan 48saat icinde
baslayip 2 haftaya kadar siirebilir. Kalsiyum kanal blokorleri (6rnegin, nimodipin ve

nikardipin) vasospazm azaltmak, diizeltmek veya 6nlemek i¢in kullanilmaktadir.

2.1.9.4 Diffiiz aksonal hasar

Kitle etkisi nedeniyle olmayan, iskemi ile sonu¢lanan uzamis travmatik ya da

nontravmatik nedenlerle olusan komanin diffiiz aksonal hasar nedeniyle oldugu
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belirtilmistir. Diffiiz aksonal hasar, konkiizyonla sonuglanan aksonlarin gerilme ve
cevrilme gibi biyomekanik kuvveti nedeniyle gelisen patolojik bir durum olarak
tanimlanmistir. Ko6tii hasarlanan aksonlarin 6demli hale geldigi ve birbirilerinden
ayrildigi, kortikal fizyolojinin bozuldugu gosterilmistir. Hasarli aksonlar diger hiicreler
arasinda dagilmistir. Ayrilma hiicre 6limiine neden olmazken serebral kan akiminda ve
metabolizmada azalma sonrasinda apoptozis nedeniyle hiicre Oliimlerinin gelistigi
saptanmustir (20, 69). Aksonal hasarli hiicreler kismen iyilesebilir. Kraniyel BT ile
spesifik fokal travma lezyonu saptanmasi zordur. MR’in daha sensitif oldugu
bildirilmigtir. Ciddi hastalarda MR ¢ekilebilmesi miimkiin olamamaktadir. Ciddi
travmatik beyin hasar1 olanlarda bilingi koma diizeyindeki hastalarda %50 oraninda
kraniyel BT bulgusu olarak diffiiz aksonal hasar saptanmistir (70). Tan1 i¢in kullanilan
goriintiileme ile diffiiz aksonal hasarin klinik siniflama yapilmasi imkansizdir. Siniflama
hastanin klinigi ile yapilir. Hafif diffiiz aksonal hasarda koma durumu 6 ile 24 saat
arasinda siirdiigii bildirilmistir. Bu gruptakilerden iicte birinin deserebre, dekortike postiir
mevcuttur. Enfeksiyon komplikasyonu veya eslik eden diger patoloji nedeniyle %15
oraninda mortaliteye sahip oldugu belirtilmistir. Hafif diffiiz aksonal hasar1 olan hastalar

hafif hasar veya kalic1 patoloji kalmadan iyiylesmektedir (70).

Orta siddette diffiiz aksonal hasar en sik goriilen klinik tablodur. Koma siiresi 24
saatten daha uzun siirer. Hastalarin daha ¢ok diisme, arag yaralanmasi ve basiller kafatasi
kirig1 olan hastalar oldugu belirtilmistir. Hastalar dekortike veya deserebre olsalar bile
iyilesme sonrasinda istemli hareketlere sahip olurlar. Bilincin yerine gelmesinin ardindan

posttravmatik amnezi ve bilissel bozuklugun devam edebilecegi bildirilmistir (70).

Ciddi siddette diffiiz aksonal hasarin ¢ogunlukla ara¢ kazalart nedeniyle
olmaktadir. Komada uzama, beyinsap1 disfonksiyonu ve otonomik disfonksiyonun
(hipertansiyon ve ya hiperpireksi) devam ettigi bildirilmistir. Diffiiz beyin 6demi
nedeniyle intrakraniyal basing artisi ile herniasyona neden olabilir. Artmig intrakraniyel
basing olan hastalar medikal ya da cerrahi miidahale ile tedavi edilmelidir. Biling
diizeyinin bazi hastalarda diizeldigi ancak ciddi kalic1 sakatlik meydana gelir. Ciddi diffiiz
aksonal hasar1 olan hastalarin ¢ogunun bitkisel hayatta kaldig: belirtilmistir. Hafif, orta

ya da ciddi diffiiz aksonal hasarin erken klinik belirtisi, marker1 tanimlanamamustir (69).
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2.1.9.5 Serebral kontiizyon

Genellikle beyin iizerindeki ezilmelerdir. Frontal ve temporal bolgeler gibi kemik
yakin iliskili bolgelerde daha sik goriiliir. Darbenin ters tarafinda olusursa konturkup
lezyon olarak isimlendirilir. Deprese kafa kaidesi kiriklarinin altinda da goriilebilir. Tek
darbe ile birden fazla bolgede kontuzyon goriilebilir. Diger lezyonlarla da birlikte

goriilebilir.

Beyin dokusunda kiigiik petesiler, parankimal 6dem ve zaman zaman lezyonla
iliski subaraknoid kanama ile birlikte goriiliir. Zamanla 6dem ve olusan kitle etki ile
parankimde iskemi ve sonrasinda iskemik doku alanlar1 olusabilir. Diisiik GKS skoruna

sahip ve genis kontiizyon alanina sahip hastalara cerrahi miidahele gerektirebilmektedir
(72).

2.1.10 TRAVMATIK BEYIN HASARINDA INTRAKRANIYEL BASINC OLCUM

YONTEMLERI VE BU YONTEMLERIN KARSILASTIRILMASI

Intraraniyel basinci izlemindeki amag beyin igin yeterli serebral perfiizyon
basmcini (SPB) ve oksijenasyonu saglamak i¢in hekimin takip yetenegini gelistirmektir.
SPB takip etmenin tek giivenilir yolu (ortalama arteryel basing ile intrakraniyel basing
arasindaki fark olarak tanimlanir) siirekli hem intrakraniyel basinct hem de kan basincim
izlemektedir. Genelde bu tiir hastalar yogun bakimlarda arter line ve intrakraniyel
moniterizasyonu ile takip edilmektedirler.Bu tiir moniterizasyon 6zellikle kapali kafa

travmalarinda faydas1 mevcut (73, 74, 75, 76).

Invaziv yontemler

Kafa i¢i basincin klinik 6l¢iimiinde kullanilan dort ana anatomik sistem vardir.

Intraventrikiiler, intraparankimal, subaraknoid ve epidural (76):

Kafa i¢i basing noninvaziv ve metabolik izlenilmeye c¢alisilmistir, ancak bu
yontemlerin klinik degeri tam olarak belli degildir. Her teknik benzersiz bir izleme

sistemi gerektirir ve avantaj ve dezavantajlarini baska baskadir.
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Intraventrikiiler - Intraventrikiiler monitorler kafa i¢i basinci izlemede "altin standart"
olarak kabul edilir. Intraventrikiiler izleme dogrulugu avantaji, dl¢iimiinde basitlik ve
BOS drenaji yoluyla yiiksek kafa i¢i basincin tedavisi i¢in izin verecek benzersiz 6zellige

sahiptir.

Cerrahi olarak ventrikiil i¢ine yerlestirilmis kateter ve buna bagli drenaj torbasi ile
ti¢ yollu transduseri igerir. Avantaji hata pay1 diisiiktiir, drenaj saglamasi ile tedavi edici
ozellige sahiptir. En biiyiik dezavantaji1 ise %20’lere varan enfeksiyon riskidir; tistelik bu
risk kateter degistirilmesi ile de azalmaz (77). Sabit bir kateter ile de artar (78, 79). Baska
bir dez avantaji kanamadir yaklagik %2 dir. Bu risk kanama bozuklugu olan hastalarda
Oonemlidir. Artmis kafa i¢i basinci olan hastalarda ventrikiil icine yerlestirilmesi zor

olmasi diger bir dezavantajidir (78).

Intraparankimal: ince bir kablo ve ucunda bir fiberoptik veya elektronik transduser ile
hazirlanan bir sistemdir. Sistem kii¢iik bir delik yardimi ile direk parankime yerlestirilir.
Avantajlar1 daha diisik kanama ve enfeksiyon riskine sahiptir (80, 81, 82).
Dezavantajlari: Birkag giin i¢inde yerini kaybedebilir, terapotik drenaja izin vermez,
sistem yerlestirildikten sonra kalibrasyona izin vermez. Bu nedenle intraparankimal
cthazlarin giivenirligi tartisma konusu oldu. Yapilan bir ¢calismada 163 hastadan 1 mmHg
basimcinda minimal bir sapma ile 6l¢iim yapilmig iken (83) ayni ¢aligmanin 2. raporunda

50 hastanin yarisindan fazlasinda 3 mmHg tistiinde bir fark vardi (84).

Subaraknoid daha diisiik enfeksiyon ve kanama riskine sahiptirler. Fakat sik sik debris ile

tikanmasi Ol¢timlerin giivenilir olmamasi nedeniyle nadiren kullanilmamaktadir.

Epidural: Dural zara yaslanan transduser mevcuttur. Duraldan epidural alana yapilan
basing Ol¢iiliir dolasiyla sinirl ya da yanlis bilgi s6z konusudur (83, 84, 85). Bu sistem
genellikle hepatik ensefalopati olan kanama riskli hastalarda beyin 6demi bagh
intrakraniyel basing 6l¢iimiinde kullanilir. Bu tip hastalarda daha diisiik kanama riskine

sahiptirler (85).

Doku rezonans analizi (TRA), bir ultrason tabanli yontem, bazi s6z gostermistir.Bir
calismada 40 hastaya hem invaziv hem de TRA ile kafa ici basinci izlendi. invaziv

6l¢iimve TRA olgtimlerinde arasinda iyi bir korelasyon saptandi (86).
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Okiiler ultrasonografi: Optik sinir kilifi ¢ap1, bir noninvaziv 6l¢iim olarak intrakraniyel
basing ile iligkili bulunmustur. Bir dizi ¢alismada intrakranial kanama ve travmatik beyin
hasar1 olan hastalarda normal ve yiiksek kafa i¢i basing ayirt etme yetenegine sahip
oldugu bulunmustur (88, 89, 90, 91). Yatakbasinda uygulanabilmesi, hizli

tekrarlanabilmesi, invaziv olmamasi avantajlarindandir.

Transkraniyel Doppler (TCD): Proksimal serebral dolasimda kan akiminin hizin
Olger. TCD serebral kan akimi karsi arttirilmig direng yanit olarak meydana gelen dalga
formlar1 karakteristik degisikliklere gore kafa i¢i basimnci tahmin etmek igin de
kullanilabilir (92, 93). Travma hastalarinda TCD bulgulari alt1 aylik prognoz ile iligkili
olsa da genellikle, TCD, kafa i¢i basing i¢in kotii bir belirleyicisidir (94, 95, 96).

Optik tonometresi: G6z i¢i basinci non invaziv bir ultrasonik el tonometresi kullanilarak
degerlendirilebilir. Bazi kanitlar goz i¢i basinci okulofasyial travma veya glokom
yoklugunda kafa i¢i basing ile iliskili oldugunu gosterir iken (98), ¢ogu diger ¢alismalarin
bulgulart (98, 99, 100) katilmamaktadr.

Kulak zar1 deplasman: hipoteze dayali olarak perilenf yoluyla kulak zar1 bir basing

dalgas1 iletecektir. Artan kafa ici basinci, dogrudan izleme yetenegi oldugu

diistiniilmektedir (101, 102).

Gelismis norolojik monitorizasyon: Siddetli TBH’n1 izlemek, tanimlamak amaciyla,
cesitli teknolojiler son zamanlarda gelistirilmistir. Bu teknikler, ikincil beyin hasari
algilama ve yonetimini gelistirmek amaci ile oksijen sunumu, serebral kan akimi ve

metabolizma ile ilgili beyin fizyolojik ve metabolik parametrelerin 6l¢iimii igin izin verir.
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2.2 OPTIK SINIR

2.2.1 OPTIK SINIiR ANATOMISI

Optik sinir (Nervus opticus), kraniyel kafa sinirleri olarak bilinen 12 kafa ¢iftinin
ikincisidir ve retinadan beyne gérme bilgisini tasir. Diensefalonda yer alan bir divertikdil
olan embriyonik retinal gangliyon hiicrelerinden koken aldigr icin kesildikten sonra

rejenere olamaz.

Anatomi

Optik sinir 12 kafa sinirinden biri olmakla birlikte merkezi sinir sisteminin bir
pargas1 sayilir ¢linkii embriyonal gelisim sirasinda diensefalondan tomurcuklanan bir
keseden olusur. Bunun sonucunda sinir liflerinin myelini periferde olan Schwann
hiicrelerince degil de oligodendrisitlerce olusturulur. Yine bu nedenle Guillain-Barre
Sendromu gibi periferik noropatiler optik siniri etkilemez.

Optik sinir 3 meninks katmanima da sahiptir (dura, araknoid ve pia mater).
Retinadan kaynaklanan lifler optik sinir tarafindan beyindeki 9 gorsel niikleusa ulastirilir.
Bilgiler bu noktalardan primer gorsel kortekse aktarilir. Optik sinir retinal ganglion
hiicrelerinin aksonlarindan ve destek hiicrelerinden olusur. Optik kanal ile orbitay:
terkeder ve arkadaki optik kiazmaya ulasir. Burada nazal tarafa ait gorsel bilgiyi tagiyan
sinirler ¢aprazlasir. Liflerin ¢cogu lateral genikiilat ¢ekirdekte sonlanir. Bir kismi ise
pretektal cekirdege gider ve reflekslerde rol alir. Bazi1 aksonlar ise suprakiazmatik
cekirdekte uyku dongiisiiniin diizenlenmesine katilir. Lateral genikiilat ¢cekirdekten ¢ikan

lifler de oksipital lobdaki gorme merkezine gider.

Sekil 5. Orbita icinde optik sinirin pozisyonu
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Sekil 6. Optik sinir anatomisinin ve él¢iim yerinin sematize edilmesi
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Optik sinir kilifi

2.2.2 OPTIK SINIiRIN KLINiK ONEMIi VE SONOANATOMISI

Okiiler ultrason uygulamalari rutin uygulamada olmayip ve standardize
edilmemistir. Sadece OSKC acil servis ve yogun bakim {initelerinde kismen ele alinip
calisilmigtir. OSKC 6l¢iimii, bilinen veya silipheli kafa i¢i basing ylikselmesi beklenen
hastalarda tek tek degerlendirilir. Travmatik beyin hasar1 ve beyin bulasici hastaliklar gibi
hizla yiikselen akut kafa i¢i basincin hizli yatakbasi degerlendirmesini saglayan veya kitle
imha durumlarinda birden fazla bireylerin triaji dahil acil olan hastane dis1 alanlarda

kullanilan oldukga basit ve anlasilir bir yontemdir.
Optik sinirin ultrason ile goriintiilenmesindeki baglica amaglar:

1. Goz saghg, gorme ve travmada gorme ile ilgili sakatlik 6nlenmesine yonelik

tehditlerin zamaninda tanimlanmasi (103, 104, 105, 106),

2. Travmatik olmayan akut degisimin degerlendirilmesi ve acil oftalmolojik

konsiiltasyon ihtiyaci,

3. Intrakraniyel basing icin bir gdsterge olarak optik sinir kilifinin (OSKC) c¢apinin
6l¢timii (107, 108, 109, 110),

4. Siddetli kraniofasiyal travmalarda periorbital dokularin ve orbitanin kemik

biitiinliigliniin degerlendirilmesi (111),
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5. Pupillin direk bakisinin engellendigi durumlarda pupiller reaktivitenin

degerlendirilmesidir.

Intraorbital beyin omurilik s1vis1 (BOS) alani (yani, optik sinirin dura kilif ve pia
kapli sinir arasindaki bosluk) intrakraniyel BOS alani ile devamlilik halindedir (113).
Bir¢ok yazar, klinik gozlemsel ¢alismalarda basta kafa travmasi veya serebrovaskiiler
olaylarin oldugu hayvan ve kadavra modellerinde OSKC degerlerinin kafaigi basing ile
arasinda gii¢lii bir pozitif korelasyon gostermistir (107, 108, 109, 113, 114). Bircok
calisma, intrakraniyel patolojileri veya artmig kafaici basinci tahmin etmede OSKC igin
esik (cut-off) degeri farkl olarak hesaplamaktadir. Calismalarda bulunan esik degerleri
0.50-0.59 cm arasinda bulunmustur. Dubourg ve arkadaslarinin 6 ¢alismadan olusan 231
hastal1 bir meta analizde OSKC’nin kafa i¢i basing artis1 i¢in iyi tanisal degerlendirme
oldugunu ve de triaj i¢in invaziv monitorizasyon kadar iyi bir kistas olabilecegini

onermislerdir (115).

Erken donemde OSKC goriintiilemesine dair net kriterler hala mevcut degildir.
Tek seferlik OSKC 6l¢iimii i¢in cutt-off degerleri ve alarm degerleri literatiirde halen
kullanilmaktadir. OSKC’nin tek sefer 6l¢tim degerleri toplumlar, yas, cinsiyet, kronik
hastaliklara gore degisiklik gostermekle birlikte umut vaat etmeye devam ediyor. Bunun

disinda iki 6l¢lim arasindaki degisiklikler anlam ifade edebilmektedir.

Sinir ve araknoid (BOS alani) arasindaki sonografik farklilasma (kontrast)
belirgin olmalidir; sinir ve araknoid farklilagma olmadan orbita arkasinda "karanlik serit"
6lemek kabul edilemez. Araknoid kilifin dis kismi net olarak degerlendirilebilmelidir:
berrak ve duranin i¢ tarafi degerlendirilebilmelidir. Optik sinirin ideal goriintiisii g6z
kiiresi ile optik sinirin birlestigi nokta en iyi olarak “karanligin karanlik ile tanistigr”
noktadr. Tyi bir gériintiileme igin optik sinir ile ilgili patolojiler bilinirse daha iyi gériintii
alinabilir. Ornegin gelisimsel olarak optik sinirin tortikolize olmasi, araknoid zarin
diizensiz olmasi veya onceden varolan BOS artisina sebep durumlarda yanhs pozitif

sonug vererek yaniltici olabilir. OSKC her iki taraftan birkac kesit olarak 6l¢iilmelidir.

2.2.3 Optik sinir kilif capinin ultrason ile 6l¢iim yontemi

Prensip olarak uygun bir tranduser ile donatilmis modern bir ultrason uygulama

icin yeterlidir. Halen piyasada bulunan ultrasonlarda optik sinir i¢in &zellestirilmis
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transduser veya sistem i¢in de hazir ayarlar bulunmamaktadir. Eski sistem cihazlarda
hayati bir endikasyon varsa kullanilmali ve en diisiik gii¢ ¢ikist ile dlgtim yapilmalidir.
Boyle kullanilmalarina ragmen eski cihazlar yipranma, asinma ve eski teknoloji
nedeniyle hatali sonuglar verebilmektedir.

Hastalardaki o6l¢timler gozler kapali olarak yapilmalidir. Ne var ki hastanin biling
durumu, pozisyonu ve travmanin olusum mekanizmasi Olglimleri zorlastirmaktadir.
Uygulayici transduseri yiizeyde tutarken dordiincii ve/veya besinci parmakla ylize temas
ettirilerek yapar. Hastanin diiz bakmasi istenir fakat hastanin bilinci veya orbita i¢inde bir

yabanci cisim buna miisaade etmeyebilir.

Sagital ve aksiyel goriintiileme goziin anatomik biitiinliigli ve géz yapilarinin
bozuklugunu dislamak i¢in uygundur. Optik disk ve terminal optik sinirin oblik sagital
goriintiilenmesi, meninkslerle olan birlesimini, sinir patolojilerini, disk seklini
degerlendirir. Oblik aksiyel goriintii, optik disk, optik sinir ve de optik sinir kilif ¢ap1
(OSKQ) 6l¢timiiniin en hizli seklidir. Transduser iist goz kapagina yerlestirilir, isaret sag
tarafa konur (her iki g6z i¢in de). Boylece anterior yapilar diglanir. Elde edilen goriintii
sagital goriinime benzer. Yapilan g¢alismalarda ol¢iim genellikle skleranin 3 mm
gerisinden, OSKC’nin en genis oldugu yerden yapilmaktadir. Koronal goriintii pupil

aktivitesini degerlendirmek i¢in uygundur.

Yaklasim olarak, list g6z kapagina yakin aksiyel (oblik aksiyel), hasta diiz veya
asag1 bakista iken yapilabilir. Bakislar1 yukari olan vakalarda goriintiileme icin alt goz
kapagi kullanilir. Bu sekilde de goriintiilleme basarisiz olursa yan aksiyel goriintiilleme
alternatif goriintilleme olarak kullanilabilir. OSKC o6l¢iimii yaparken lens iizerinden
yapilmamalidir. Bir kisminda bile lens olsa goriintii kalitesi bozulmaktadir. Alinan
gorlintiiler miimkiinse kayit edilmeli veya ¢iktis1 alinmalidir, hasta basinda veya

dosyasinda saklanmalidir.
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Sekil 7. Optik sinirin ultrason goriintiisiiniin sematize edilmesi

Skleranin 3 mm posteriyoru

e

Sekil 8. Kapah goz kapagi iizerinden goz Kkiiresi ve optik sinir kilif capinin ultrason

goriintiisiiniin diyagranmm (116)
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Sekil 9. Goziin ultrasonografik goriiniimii
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3.MATERYAL METOD
3.1 Cahsmanin Sekli ve Yontemi

Bu prospektif kohort ¢aligma, 1 Temmuz 2014 ile 31 Aralik 2014 tarihleri arasinda Recep
Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi acil ve beyin
cerrahi servislerinde yapilmistir. Calisma oncesi yerel etik kuruldan onay alinmustir.
Calismaya 18 yasindan biiyiik kafa travmasi olan her hastanin dahil edilmesi
planlanmistir. 18 yasindan kiigiik olanlar, bilateral goz travmasi olanlar, bilinen glokomu
olanlar, tomografi ¢cekilemeyen gebeler ve yapilan dl¢iimiin hasta bakimini geciktirecegi
diisiiniilen vakalar calisma disinda tutulmustur. Biitiin hastalardan veya yakinlarindan
aydinlatilmis onam formu alimmistir. Onam vermeyen veya veremeyen hastalar da

calisma diginda birakilmistir.

Biitlin hastalarin ilk degerlendirmeleri vakit ge¢irmeksizin yapilmis, hayati 6nem arzeden
tibbi tedavi ve girisimler zaman kaybetmeden uygulanmistir. Hasta stabilize edilip
giivenlik ¢emberine alindiktan sonra, o giin hastanede olan, hasta bakimindan sorumlu
olmayan, optik sinir ultrasonu konusunda egitim almis bir acil tip hekimi tarafindan her
iki gézden 6lciim yapilmustir. Olgiim i¢in 7.5 MHz transduser (Fazone CB, Fujifilm,
ABD) kullanilmistir. Olgiim sirasinda gozler kapaliyken, goz kapaklarinm iizerine
ultrason jeli siirilmiis, transduser nazik bir sekilde goz ilizerine yerlestirilerek, basing
uygulamadan goriintii alinmistir. Retrobulbar alanda, retinanin 3 mm gerisinden transvers
optik sinir kilif cap1 dl¢iilerek goriintiiler cihazin hafizasma kaydedilmistir. Olgiimler her
iki g6z lizerinden de yapilmis ve ortalamasi alinmistir. Tek goz kapaginda 6dem olanlarin

Ol¢iimleri sadece 6dem olmayan goz kapagi lizerinden yapilmistir.
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Sekil 10. Optik sinir kilif ¢ap1 6l¢iimii sirasinda sag ve sol goz icin el ve transdiiser
yerlesimi

Dist 1: 0.30cm Dist 1: 0.30cm
Dist 2: 0.44cm Dist 2: 0.45¢cm

Biitiin hastalarin travma mekanizmalari, sikayetleri, ek hastaliklari, ek travmalari,
vital bulgulari, Glasgow Koma Skalas1 (GKS) skorlar1 ayrica ¢alisma izlem semasina
islenmistir. GKS skorlarina gore hastalar hafif (GKS:14-15), orta (GKS: 9-12) ve agir
(GKS: < 8) kafa travmasi olarak siniflandirilmistir. Daha sonra hastanin bakimindan
sorumlu hekim tarafindan hastanin bakimi devam etmistir. Biitiin hastalar beyin cerrahisi
ile konsulte edilmistir. Takip, taburculuk, yatis ve operasyon kararlar1 beyin cerrahi

tarafindan verilmistir.

Hem ilk degerlendirme sonunda hem de kontrol amacl ¢ekilen tomografiler optik sinir
ultrasonu sonuglarina kor olan radyologlar tarafindan degerlendirilip raporlanmistir.
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Raporda belirgin 6dem, orta hattan sift yapma, sulkuslarin silinmesi, ventrikiillerin
silinmesi ve sisternalarin kompresyonu gibi kafa i¢i basing artigin1 gésteren bulgularin

olup olmadig1 6zellikle belirtilmistir (16).

Tiim hastalarin taburcu olana kadar takipleri yapilmis, aldig1 tedaviler, yapilan girisimler
ve ameliyatlar, gelisen komplikasyonalar, yogun bakim veya serviste ne kadar yatirildigi
gibi bilgiler toplanmistir. Taburcu edilen hastalar 30 giin ve 6 ay sonra telefonla aranip

herhangi bir komplikasyon gelisip gelismedigi konusunda sorgulanmustir.

3.2 Optik sinir kilif cap1 dl¢iimii

Calisma Oncesi Ol¢iimleri yapacak olan acil tip uzmanlarina ultrason konusunda
deneyimli olan bir acil tip uzman tarafindan hem teorik hem de pratik bir egitim
verilmistir. Egitimi alan iki acil tip uzmani ve iki acil tip asistani, 3 tanesi patolojik olmak
lizere en az 10 travma hastasinda Ol¢clim yapmis ve egitimi veren acil tip uzmani
tarafindan yeterli goriildiikten sonra ¢alisma hastalarina 6l¢iim yapmislardir. Literatiirde

bu kadar 6l¢iim yapmanin yeterli oldugu belirtilmektedir (117).

Taburculuk karar1 verilen hastalara takipleri sonunda ikinci bir Ol¢im yapilip
kaydedilmistir. Yatirilmig hastalarda ise beyin cerrahi tarafindan hastanin kliniginde
degisiklik olup olmamasina gore kontrol BT ¢ekilmesine karar verildiyse, ¢ekim Oncesi
ikinci bir ultrason Ol¢limii yapilmistir. Hastanin tedavisinden sorumlu beyin cerrahi

ultrason dlgiimlerine kor kalmistir.

3.3 Istatistiksel analiz

Elde edilen veriler SPSS v.23 programina yiiklenerek analiz edilmistir. Kategorik
veriler say1 ve yiizde olarak belirtilmistir. Stirekli veriler ortalama + standart sapma
(minimum-maksimum) seklinde ifade edilmistir. Ultrasonla 6lgiilen optik sinir kilif
capinin intrakraniyel patolojileri tespit etmedeki duyarliligi, 6zgilliigii, pozitif ve negatif
ongorii  degerleri %95 giiven arahiginda belirlenmistir. ikili ve iigli gruplarin

karsilastirilmasinda, gruplarin normal dagilima uyup uymadigia Kolmogorov-Smirnov
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testi ile bakilmig, normal dagilima uyan durumlarda uygun parametrik testler, uymayan
durumlarda ise uygun parametrik olmayan testler kullanilmistir. Ayrica tomografide
patolojik bulgu saptanmasini, orta ve agir TBH hastalarini digerlerinden ayirabilecek, 30
giinliik ve 6 aylik mortaliteyi tahmin etmedeki optik sinir kilif ¢cap1 i¢in ROC egrileri ile
AUC belirlenmis, en yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliikte esik degerler belirlenmistir. elde

edilmistir. Biitiin karsilastirmalarda P <0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4 BULGULAR

4.1 Tamimlayici istatistikler

Calisma doneminde, acile kafa travmasi ile bagvurup Ol¢limleri acil tip
uzmanlarinca yapilabilen toplam 65 hasta caligmaya dahil edildi. Bu hastalarin 15
(%23.1) tanesi kadin, 50 (%76.9) tanesi erkek idi. Calismaya alinan hastalarin yas
ortalamasi 42.95 + 16.3 (18-79) idi.

Tablo 5. Hastalarin cinsiyet dagilimm

Say1 %
Kadin 15 23.1
Erkek 50 76.9
TOPLAM 65 100

Calismaya alinan hastalardan 5 tanesinin GKS skoru 3-8 arasinda olup agir TBH,
11 tanesinin GKS skoru 9-13 arasinda olup orta TBH ve 49 tanesinin GKS skoru 14 ve
tizerinde olup hafif TBH olarak degerlendirilmistir. Orta ve agir TBH grubunda olan
toplam 16 hasta istatistiksel ¢alisma i¢in birlestirilmis olup 49 hasta da hafif TBH

grubunu olusturmustur.

Tablo 6. Hastalarin GKS skoruna gore dagilimlar:

GKS Say1 %
3-8 5 7.7
9-13 11 16.9
14-15 49 75.4
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Hastalarin 39 (%60) tanesinde bulanti, 55 (%85) hastada basagrisi, 11 (%17)
hastada posttravmatik amnezi, 12 (%18) hastada biling kayb1, 8 (%12,3) hastada fokal

norolojik kayip mevcuttu.

Tablo 7. Hastalarin sikayetlerine gore dagilimi

Belirti Say1 %
Bulanti-kusma 39 60
Basagrisi 55 84.6
Amnezi 11 16.9
Biling¢ kaybi 12 18.5
Fokal nérolojik kayip 8 12.3

Calismaya alinan hastalarin 22 (%34) tanesi yatarken, 43(%66)’ i acil takibi
sonrast taburcu edildi. Dort hastanin tomografi bulgusu olmamasina ragmen sadece izlem

amaciyla yatirilmistir.

Tablo 8. Hastalarin yatis veya taburculuk durumu

Say1 %
Yatis 22 33.8
Taburcu 43 66.2

Hastaneye yatirilan ve taburcu edilen hastalarin 4 (9%6.2) tanesi 30 giin i¢inde

Olmiis olup 61 (%93.8) tanesi sag olarak tespit edilmistir.
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Tablo 9. 30 giinliik sonlanim

30 giinliik sonlanim Say1 %
Oliim 4 6.2
Sag 61 93.8

6 aylik siire i¢inde 5 (%7.7) hasta dliimle sonuglanip 60 (%92.3) hastada travma

ile ilgili bir 6liim yaganmamustir.

Tablo 10. 6 aylik sonlamim

6 aylik sonlanim Say1 %
Oliim 5 7.7
Sag 60 92.3

Toplam 18 hastada ¢ekilen BTlerinde intrakraniyel patoloji tespit edilmis olup 47
hastanin BT’si normal olarak rapor edilmistir. Bu tomografi bulgular1 17 hastada ¢ekilen
ilk beyin tomografisinde tespit edilmis olup 1 hastada ikinci beyin tomografisi ile tespit

edilmistir.
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Tablo 11. Hastalarin BBTlerinde tespit edilen intrakraniyel patolojiler

Beyin BT bulgusu Say1 %

Epidural 6 9.2
Intraparankimal kanama 4 6.2
Kontiizyon 3 4.6
Beyin 6demi 2 3.1
Subaraknoid kanama 2 3.1
Subdural kanama 1 1.5
Normal 47 72.3

Cekilen ilk BT de patoloji tespit edilen 18 hastadan sadece 6 tanesinde sift saptanmustir.

Bu hastalardan sadece iki tanesi cerrahi girisim yapilmistir.

Tablo 12. Hastalarda sift olup olmamasi

BBT sift bulgusu Say1 %
Var 6 9.2
Yok 59 90.8

Calismaya alinan hastalarin travma mekanizmalar1 gézden geg¢irildiginde, en sik
sebeplerin ara¢ i¢i trafik kazasi, ayni seviyeden diisme ve yiiksekten diigme oldugu

goriilmektedir
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Tablo 13. Travma mekanizmalari

Travma sekli Say1 %
Arac ici TK 21 32.3
Diisme 15 23.1
Yiiksekten diisme 10 15.4
Darp 6 9.2
Arac¢ dis1 TK 3 4.6
Diger 10 154
Toplam 65 100

4.2 Optik sinir kilif ¢ap1 ortalamalarimin karsilastirmalari

Calismaya alinan hastalarda g¢ekilen ilk beyin tomgrafisinde travmatik beyin
hasarmni diisiindiirecek bulgusu olan 17 hasta ile bulgusu olmayan 48 hastanin ilk OSKC
degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p=0.0001). ilk beyin
tomografinde bulgusu olan hastalarin ilk OSKC degerlerinin ortalamasi 5.5 + 0.5582 mm
(4.8-7.1), ortanca degeri 5.5 mm idi. Tomografisinde bulgusu olmayan hastalarin OSKC
degerlerinin ortalamasi 4.7 + 0.2737 mm (3.9-5.4), ortanca degeri 4.7 mm olarak

hesaplandi.

Tablo 14. Ilk BT’de travmatik beyin hasar1 bulgusu olan ve olmayanlarin OSKC

degerlerinin karsilastirilmasi

Ik OSKC degeri Ortalama Ortanca Minimum Maksimum
BT bulgusu olan 55+ 0.5582 55 4.8 7.1
(17hasta)

BT bulgusu 4.7+0.2737 4.7 3.9 5.4
olmayan(48hasta)

P degeri 0.0001
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Calismaya alian hastalarda ¢ekilen ilk BBT de KiBA bulgusu olan 14 hasta ile
olmayan 51 hastanin 6l¢iilen ilk OSKC degerleri arasinda istatistiksel okarak anlamli fark
mevcuttu (p=0.0001). Tomografide KIBA bulgusu olan hastalarin ilk OSKC ortalama
degeri, 5.7 = 0.5243 mm (5.2-7.1), ortanca degeri 5.5 mm idi. KIBA bulgusu olmayan
hastalarin yapilan 6l¢limlerinin ortalama degeri 4.7 £ 0.2717 mm (3.9-5.4), ortanca degeri
4.7 mm idi. KIBA bulgusu olanlarin ilk OSKC degerlerinin daha yiiksek oldugu

goriilmektedir.

Tablo 15. Ik BT’de KIBA bulgusu olan ve olmayanlarin OSKC degerlerinin

karsilastirilmasi
OSKC Ortalama Ortanca Minimum Maksimum
1.6l¢timii
KIiBA Var 5.7 +0.5243 5.5 5.2 7.1
(14 hasta)
KIBA Yok 4.7+02717 4.7 3.9 5.4
(46 hasta)
P degeri 0.0001

Calismaya alinan hastalarin ¢ekilen ikinci beyin btsinde bulgusu olan hastalar ile
kontrol tomografi c¢ekilen veya klinigi geregi c¢ekilme geregi duyulmayan hastalarin
OSKC arasinda anlamli fark saptandi(p = 0.0001). Cekilen ikinci BBT bulgusu olan 13
hastanin OSKC degerleri ortalama degeri 5.9 + 0.725 mm ortanca degeri 5.6 mm (5.1 —
7.8) idi. Ikinci BBT bulgusu olmayan veya klinik olarak BBT gerekli goriilmeyen 52
hastanin 6l¢iilen ikinci OSKC degerlerinin ortalamasi 4.7 + 0.32 mm, ortanca degeri 4.7
mm (3.9 - 6.2) olarak hesaplandi
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Tablo 16 ikinci BBT bulgusu olan ve olmayan hastalarn OSKC degerlerinin

karsilastirilmasi
2.0SKC Ortalama Ortanca Minimum Maksimum
BBT bulgusu | 5.9+0.725 5.6 51 7.8
var (13 hasta)
BBT bulgusu 4.7+0.32 4.7 3.9 6.2
yok (52 hasta)
P 0.0001

Calismaya alinan hastalarda cekilen ikinci BBT de KIBA bulgusu olan 9 hasta ile
olmayan 56 hastanin dlgiilen ikinci OSKC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark mevcuttu (p=0.0001). Kontrol amaciyla ¢ekilen ikinci Tomografide KIBA bulgusu
olan hastalarin ikinci OSKC degerlerinin ortalama degeri, 6.2 + 0.7044 mm (5.5-7.8),
ortanca degeri 6.3 mm idi. KIBA bulgusu olmayan hastalarin yapilan &lgiimlerinin
ortalama degeri 4.8 £ 0.3219 mm (3.9-5.7), ortanca degeri 4.7 mm idi. KIBA bulgusu
olanlarin ikinci OSKC degerlerinin de daha yiiksek oldugu goriilmektedir.

Tablo 17. ikinci BBT’de KiBA bulgusu olan ve olmayanlarin OSKC degerlerinin

karsilastirilmasi

OSKC Ortalama Ortanca Minimum Maksimum
2.0l¢iimii

KiBA var 6.2 +0.7044 6.3 55 7.8
(9 hasta)

KiBA yok 4.8+0.3219 4.7 3.9 5.7
(56 hasta)

Calismaya alinan hastalarin ilk 30 giinde Olen hastalarla sag kalan hastalarin
Olciilen ilk OSKC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p=0.001).
Basvurudan sonraki 30 giin i¢inde 6len 4 hastanin ortalama OSKC degeri 6.2 + 0.6799
mm (5.6-7.1), ortanca degeri 6.0 mm olarak hesaplandi. 30 giin sonunda yasayan
hastalarin ilk OSKC 6l¢iimii ortalama degeri 4.8 £ 0.3986 mm (3.9-6.0), ortanca degeri
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4.7 mm hesaplandi. 30 giin sonunda Olenlerin ortalama OSKC degeri daha yiiksek

bulundu.

Tablo 18. 30 giin icinde 6len ve sag kalan hastalarin ilk OSKC degerlerinin

karsilastirilmasi
1. OSKC Ortalama Ortanca Minimum Maksimum
degerleri
Ik 30 giin icinde 6.2 6.0 5.6 7.1

oliim (4hasta)

Ik 30 giin icinde 4.8 4.7 3.9 6.0
sag (61 hasta)

P:0001

Hastalar1 kafa travmasi siddetine goére siniflayarak yapilan degerlendirmede
(Kruskal-Wallis Testi) OSKC 6lgiimleri arasinda anlamli fark tespit edildi (p = 0.0001).
Bu farkin hangi iki gruptan kaynaklandigina bakildiginda ise; orta ve agir TBH gruplar
arasinda bir fark olmadigi (p = 0,125), buna karsin, orta TBH ile hafif TBH ve agir TBH
ile hafif TBH arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup hafif TBH grubundaki
hastalarin ilk OSKC degerleri daha kiigtik tespit edilmistir (p = 0.0001).
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Tablo 19. Hastalarim GKS skoruna gore ortalama OSKC degerlerinin
karsilastirilmasi
Travma Hasta Ortalama Ortanca Minimum | Maximum
siddeti sayis1
Agir ) 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

Ik 6 aym iginde &len hastalarin ilk OSKC 6lciimleri ile sag kalan hastalarm ilk

OSKC olgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p=0.0001). Olen

hastalarin OSKC degerlerinin daha yiiksek oldugu goriildii.

Tablo 20. 6 ay sonunda oélen ve sag kalan hastalarin OSKC degerlerinin

karsilastirilmasi
Ik 6 ay Ortalama Ortanca Minimum Maksimum
Oliim (5| 6.1+0.6241 5.8 5.6 7.1
hasta)
Sag (60 hasta) | 4.8+ 0.3861 4.7 3.9 6.0
p=0.0001

GKS 3-13 altinda olan hastalar ile GKS 14-15 olan hastalarin ilk OSKC degerleri

arasinda istatiksel olarak anlamli mevcuttu.(p=0.0001) GKS 3-13 arasinda olan hastalarin

ilk OSKC ol¢tim degerlerinin ortalamasi 5.5 £ 0.5706 mm (4.8-7.1), ortanca degeri 5.4

mm, GKS skoru 14-15 olan hastalarin ilk OSKC 6l¢iimiiniin ortalama degeri 4.7 = 0.294

mm (3.9-5.6), ortanca degeri 4.7 mm olarak hesaplandi. Buna goére hafif TBH hastalarinin
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OSK(C degerlerinin ortalamasinin orta ve agir TBH hastalarinin ortalama OSKC
degerlerinden daha diisiik oldugu goriilmektedir.

Tablo 21. Hafif TBH hastalarimin OSKC degerlerinin orta ve agir TBH hastalarla

karsilastirilmasi
GKS Hasta sayis1 Ortalama Ortanca Min-maks
3-13 16 5.5+ 0.5706 54 4.8-7.1
14-15 49 4.7+ 0.294 4.7 3.9-5.6
P degeri 0.0001

Hafif kafa travmasi olan hastalarin 6lgiilen birinci ve ikinci OSKC degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p = 0.938)

Tablo 22. Hafif TBH olan hastalarin ilk ve ikinci OSKC degerlerinin

karsilastirilmasi
Say1 Ortalama Minimum Maksimum
Ik OSKC 49 4.722 + 0.294 3.9 5.6
Ikinci OSKC 49 4.730 + 0.2947 3.9 5.6
P degeri 0.938

Orta ve agir TBH olan hastalarin ilk OSKC degerleri ile klinik durumunda
degisiklik olmasindan dolay1 istenen kontrol BBT den hemen dnce dlgiilen ikinci OSKC
degerleri karsilastirildiginda ikinci OSKC lehine istatistiksel olarak artis saptanmistir (p
=0,002).
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Tablo 23. Orta ve agir travmatik beyin hasari olan hastalarn ilk ve ikinci OSKC

degerlerinin karsilastirilmasi

Orta ve agir Say1 Ortalama Minimum Maksimum
TBH
Birinci OSKC 16 5.5+ 0.5706 4.8 7.1
Ikinci OSKC 16 5.7+0.7948 4.9 7.8
P degeri p = 0,002

ROC analizinde, OSKC’nin orta ve agir TBH hastalari, hafif TBH olan
hastalardan ayirt edebildigini bulduk. (AUC: 0,943 + 0,028 ve p = 0,0001). %93.8
duyarlilik ve %83.7 ozgiillik ile OSKC i¢in 4.95 mm degeri esik deger olarak

kullanilabilir.

Sekil 12. OSKC’nin orta ve agir TBH tespit etmek icin ROC egrisi
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Yapilan ROC analizinde, 6l¢iilen ilk OSKC degerinin 30 giinliikk mortaliteyi
belirleyebilecegini bulduk. AUC: 0,977 £ 0,19 (p = 0,001). %100 duyarlilik ve %93.4

Ozgiilliik ile 5.5 mm degeri bir esik deger olarak kullanilabilir.

Sekil 13. 30 giinliik mortaliteyi belirleyebilecek OSKC i¢in ROC egrisi
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Yapilan ROC analizinde, Olgiilen ilk OSKC degerinin 6 aylik mortaliteyi
belirleyebilecegini bulduk. AUC: 0,978 + 0,017 (p = 0,0001). Duyarlilik ve 6zgiilliigii
hesaplanis olup, %100 duyarlilik ve % 95 6zgiilliik ile 5.5 mm degeri bir esik deger olarak

kullanilabilir.

Sekil 14. 6 ayhk mortaliteyi belirleyebilecek OSKC icin ROC egrisi
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Yapilan ROC analizinde, 6lgiilen ilk OSKC degerinin ilk ¢ekilen BT de pozitif

bulgu bulunmasini belirleyebilecegini bulduk. AUC: 0,953 + 0,024 (p = 0,0001). %94.1

duyarlilik ve %85.4 6zgiilliik ile 4.95 mm degeri bir esik deger olarak kullanilabilir.

Sekil 15. i1k ¢ekilen BT de pozitif bulgu olmasim belirleyebilecek OSKC degeri

icin ROC egrisi
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Yapilan ROC analizinde, 6lgiilen ilk OSKC degerinin ilk ¢ekilen BBTde KiBA
belirleyebilecegini bulduk. AUC: 0,985+ 0,011 (p =0,0001). %100 duyarhilik ve % 92.2

ozgiilliik ile 5.1 mm degeri bir esik deger olarak kullanilabilir.

Sekil 16. Tk ¢ekilen BBT de KIiBA belirleyecebilecek OSKC degeri icin ROC egrisi
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Mevcut hastalarda takip amaci ile gekilen ikinci beyin tomografisinde KIBAS
bulgusu olanlar ile olmayan veya kontrol tomografi ihtiyact olmadan beyin cerrahi
tarafindan taburculuguna karar verilen hastalarin yapilan ikinci OSKC 6l¢timleri arasinda
anlamli fark saptanmistir (p=0.003). Beyin BT KIiBA bulgusu olan 9 hastanin OSKC
ortalama degeri 6.2 + 0.7044 mm, ortanca degeri 6.3 mm (5.5-7.8) iken kontrol beyin
BT’de KIBAS bulgusu olmayan ve ya kontrol tomografi ihtiyaci olmayan 56 hastanin
2.0SKC olgiimlerinin ortalamasi 4.8 £+ 0.3219 mm, ortanca degeri 4.7 mm(3.9 — 5.7)
hesaplanda.

Tablo 24. ikinci BBT de KIBAS gore hastalarin OSKC degerleri

2.0SKC Ortalama Ortanca Minimum Maksimum
KIBAS var 6.2 6.3 5.5 7.8

(9 hasta)

KIBAS Yok 4.8 4.7 3.9 5.7
/diisiiniilmeyen

(56 hasta)

P degeri 0.003

Mevcut ¢aligma hastalarinin takip edilen takibinde kontrol beyin tomografisinde
KIBAS bulgusu saptananan hastalar ile takip edilip kontroliinde beyin tomografisi ¢ekilen
veya takip sonrasinda tomografi tekrar1 gerek goriilmeyen hastalarin ikinci dlgiilen OSKC

degerleri arasinda anlamli fark saptanmaigtir.
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5. TARTISMA

Kafa travmalar1 veya travmatik beyin hasarlari, gliniimiizde halen siklig1 devam
eden tanis1 ve takibi, hastanin ve mevcut hastane sartlarina gore zaman zaman yeterli
degerlendirilmesi yapilamayan, ¢alisan hekimler i¢in zorlugunu koruyan énemli mortalite
ve morbitiye sahip ciddi olaylardir. Hastanin normal ayaktan bagvurup patoloji saptandigi
veya ciddi travma ile gelip norolojik muayenesi bile yapilamayan, hatta tomografi nakli

esnasinda bile ciddi sonucglanabilen durumlardir.

Calismamizda travmatik beyin hasari ile bagvuran hastalarin biiyiikk cogunlugu
erkek idi. Erkek/kadin oran1 3.3 idi. Soldatos ve arkadaslar1 yaptiklari calismada cinsiyet
ile ilgili bir fark saptamamigken Jager ve arkadaslari 1.7/1 olarak erkek kadin orani
saptadilar (117, 118). Bizim g¢alismamizda erkeklerin daha fazla TBH gegirmesinin
nedeninin bolgemizde erkeklerin daha fazla araba kullanmasi, riskli islerde ¢alismasi ve

adli olaylara daha fazla karigmas1 oldugunu diisiinmekteyiz.

Calisamamiza alinan hastalarin travma mekanizmalar1 incelendiginde en sik
nedenin %38.5 ile diisme, ikinci olarak da %36.9 ile trafik kazas1 oldugunu gormekteyiz.
Tayal ve arkadaslarinin yaptig1 calismada hastalarin %76 gibi yiiksek bir oranda trafik
kazas1 iken bizim ¢alismamizda hastalar diisme ve trafik kazasi birbirine yakin olmakla
birlikte daha ¢ok diisme ile bagvuru olmustur (116). Bunun sebebinin de bolgemizin
engebeli zorlu cografi yapisi ve toplumun gelirini saglamak i¢in tarimsal islerde daha

fazla caligmasi oldugunu diisiinmekteyiz.

TBH olan hastalarin akut klinik tablolar1 dinamik bir siiregtir ve primer ve
sekonder hasarlarin toplami olarak kendini gosterir. Primer beyin hasar1 mekanik etkinin
oldugu anda olusur ve beyin laserasyonu, kanama, kontlizyon ve doku aviilsiyonlarini
igerir. Sekonder beyin hasari, travma tarafindan baglatilan ve beyin hiicrelerinde masif
depolarizasyon ve bunu takip eden iyon sifti ile intraselliiler ve ekstraselliiler bozulmayla
sonuglanan durumdur (19). Travmatik beyin hasarinda giincel olarak kullanilan akut

tedaviler sekonder hasarin dnlenmesi ve geri dondiiriilebilmesine yoneliktir.
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Biitiin bu primer ve sekonder hasarlar kafa ici basing artisiyla (KIiBA)
sonuclanmaktadir. Artmis KIBA travmatik kitlesel lezyonun biiyiimesi, beyin sismesi,
O0dem veya bunlarin kombinasyonu sonucu olusabilir. Kafa i¢i basing, kraniyel kavitede
yer alan yapilarin uyguladigi basinglar arasindaki balansi yansitir (43, 44).

Kraniyospinal intradural aralik neredeyse tamamen genigleyemez yapida oldugu
icin beyin dokusu, BOS ve kraniyum igerisindeki kan volumii toplami sabit olacaktir.
KiB’1n sabit kalmas1 i¢in bu komponentlerden herhangi birinde olusacak olan artis diger
yapilardaki azalmayla dengelenmek zorundadir. Artmis iIKB, BOS basincinin 15 mmHg
(veya 195 mm H2O) iizerinde olmasi olarak tanimlanir ve ciddi beyin hasarinin bir
sonucu olarak siklikla karsimiza cikar. Baglangigta travmatik kitle etkisi veya 6dem
formasyonunun sonucu olarak artan KIBA’ya bagl olarak BOS, kraniyel kaviteden
spinal kanala dogru yer degistirir. Bu kompansatuar mekanizmanin yetersiz kalmasi
durumunda beyindeki elastik yapilarda kompresyon geliserek basincin dengelenmesi

saglanmaya calisilir.

Kontrolsiiz KIB artis1 tedaviye ragmen KIB’1n 20 mmHg veya daha fazla artmasi
olarak tamimlanir. KiB kontrol edilemezse herniasyon sendromlari gelisebilir ve
sonucunda beyin sapina kompresyon ve takip eden kardiyopulmoner arrest gelisir.
ABD’de kontrollii ¢aligmalarda acik bir sekilde faydasi gosterilememesine ragmen orta
ve siddetli kafa travmasinda KIB monitdrizasyonu ve kontrolii standart olarak

kullanilmaktadir (18).

Travmatik beyin hasarinda durumu daha da kotiilestiren kafa ici basincin
artmasidir. Dolayistyla mortalite ve morbiditenin énlenmesi i¢in KIBA’nin erken tespiti
onemlidir. Fizik muayene disinda yatak basinda KIBA’y1 tespit edebilecek belirgin bir
yontem yoktur. Kafa travmali hastalarin muayenesi, hastalardaki travmaya bagl ek
durumlar nedeniyle zorlasmaktadir. Hastadaki biling bozuklugu kafa travmasina bagl
olabilmekle birlikte hipoperfiizyon, intoksikasyon, sedatif ajan kullanimina bagh da

olabilir. Biitlin bu durumlar fiziksel degerlendirmeyi etkisizlestirmektedir.

Invaziv monitérizasyonun KiBA’1 olan hastalarda BOS drenajina imkan vererek
tedavi edici 0zelligi olmasina karsin sik kalibrasyon, kateterin yerinin degisebilmesi,
uygulayacak deneyime sahip hekim bulunamamasi ve de en dnemlisi invaziv olmasi
nedeniyle enfeksiyon ve kanama riski olmasi nedeniyle aktif kullanilmasi ve uygulamasi

zordur. Diger bir hususta hafif ve orta travmatik beyin hasar1 olan hastalarda kullanim1
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onerilmemektedir. Hafif ve orta TBH olan hastalar1 i¢in Onerilen mevcut kilavuzlara
girmis bir yontem bulunmamaktadir. Diinya beyin travmasi dernegi tarafindan ciddi
travmatik beyin hasar1 olan GKS skoru diisiik hastalarda onerilir. Kimi hastalarda ciddi
beyin 6deminin invaziv cihaz yerlestirilmesi izin vermemekte hatta beyin omurilik

stvisinin dolasimina izin vermemektedir (78, 79).

Yatakbasinda uygulanabilecek invaziv olmayan 2 yontem fundoskopi ve
transkraniyel Dopplerdir. Fundoskopi muayenesi gibi yatak basi testler ge¢ bulgu
verebilmekte ve de yeteri kadar spesifik ya da senstitif degildir. Ciinkii KIBA durumunda
ilk bulgu optik sinirin genislemesidir ve daha sonra fundus degisiklikleri ve optik disk
O6demi veya papilodem giinler sonra ortaya c¢ikar. Buradan hareketle transorbital ultrason,
KIiBA’y1 oftalmoskopiden daha 6nce tespit eder (119, 120) . Bir diger yontem olarak
transkraniyel doppler i¢in gerekli olan iyi yetismis eleman ve teknik ekipmanlar
kullaniminm1 %5’e kadar distiiriir. Vivek, Moretti, Geraertes ve arkadaslarinca yapilan
calismalarda OSKC Ol¢limiinii 6grenmenin transkraniyel doppler dl¢limii 6grenmekten

kolay oldugu belirtmektedir (89, 90).

Ik olarak 1964 yilinda Hayreh maymun ve insan iizerinde yaptig1 deneysel bir
calismada, optik siniri saran subaraknoid boslugun intrakraniyel boslukla devamlilik
halinde oldugunu gostermis ve BOS basincindaki degisimlerin OSKC boyunca
iletildigini ortaya atmustir (12). Bu bilgiden sonra transorbital ultrason kullanilarak KIBA
tespit etmek icin bir ¢ok c¢alisma yapilmis ve OSKC icin degisik esik degerler
bulunmustur. Asagidaki tabloda bu ¢alismalar goriillmektedir (88, 89, 108, 118, 122, 123).
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Tablo 25. Optik sinir kilif ¢capi ile yapilmis calismalar ve esik degerleri

Yazar Y1l | Hasta Ortalama OSKC Cutoff | Duyarhih | Ozgiilliik
sayisl (mm) degeri k
Blavias 2003 35 KIBA var 6.27 5.0 100 95
Kiba yok 4.42
Soldatos 2008 32 KIBA var ? 5.7 74 100
KIBA yok ?
Geeraerts 2008 37 KIBA var ? 5.9 90 84
KIBA yok ?
Moretti 2009 63 KIBA var 6.2 5.2 93 74
KIBA yok 5.0
Baurle 2011 10 KiBA var 6.4 5.8 20 84
KIBA yok 5.4
Rajajee 2011 65 KiBA var 5.3 4.8 96 94
KIBA yok 4.0
Amini 2012 50 KiBA var 6.7 5.5 100 100
KIBA yok 4.6

Calismaya aldigimiz hastalarin 5 tanesinin GKS skoru 3-8 arasinda, 11 tanesinin
GKS skoru 9-13 arasinda ve 49 tanesinin GKS skoru 14 ve tizerinde idi. Bu ii¢ grubun
ortalama OSKC degerleri karsilastirildiginda orta ve agir TBH gruplari arasinda bir fark
olmadig1 (p = 0.125), buna karsin, orta TBH ile hafif TBH ve agir TBH ile hafif TBH
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup hafif TBH grubundaki hastalarin ilk OSKC
degerleri daha diisiik tespit edilmistir (p = 0.0001). Orta ve agir TBH hastalarini birlestirip
ortalama OSKC degerini (5.5 mm), hafif TBH hastalarinin ortalama OSKC degeri (4.7
mm), ile karsilagtirdigimizda hafif TBH hastalarinin OSKC degerlerinin ortalamasinin
orta ve agir TBH hastalarinin ortalama OSKC degerlerinden daha diisiik oldugu
goriilmektedir. ROC analizinde, OSKC i¢in 4.95 mm degerinin %93.8 duyarlilik ve
%83.7 ozgiillik ile orta ve agir TBH hastalari, hafif TBH olan hastalardan ayirt
edebildigini bulduk (AUC: 0,943 + 0,028 ve p = 0,0001).
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Soldatos ve ark. yaptigi ¢alismada hastalar1 {ic gruba ayirip hastalarin ortalama
OSKC degerlerini kiyaslamistir. Birinci grubu kontrol grubu olarak belirlemis ve bu
gruba sepsis, yanik, ARDS (agilimin1 yaz) ve diger travma hastalarini dahil etmis. ikinci
gruba orta TBH olan kafa travmali hastalari, tiglincii gruba da agir TBH olan kafa travmali
hastalar1 almistir. Bu ii¢ guba ait OSKC 6l¢iimlerinin ortalamasi sirastyla 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 hesaplanmis. Hem bu
calisma hem de bizim ¢alismamizdaki bu bulgulara bakildiginda ortalamalarin travmatik

beyin hasarimin siddeti ile korele olarak arttigi goriillmektedir (87).

Toplam 18 hastada ¢ekilen BT lerinde intrakraniyel patoloji tespit edilmis olup
47 hastanin BT’si normal olarak rapor edilmistir. Bu tomografi bulgular1 17 hastada
cekilen ilk beyin tomografisinde tespit edilmis olup 1 hastada ikinci beyin tomografisi ile
tespit edilmistir. Bu 17 hastanin ortalama OSKC degeri (5.5 mm), tomografisi normal
olarak degerlendirilen 48 hastanin ortalama OSKC degeri (4.7 mm) ile karsilastirildiginda
aralarinda istatiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.0001). Yapilan ROC analizinde,
495 mm degerinin  %94.1 duyarlilik ve %85.4 6zgiillik ile BT de pozitif bulgu
bulunmasini belirleyebilecegini bulduk. (AUC: 0,953 £+ 0,024 ve p = 0,0001).

Calismamizda hastalarimizin ilk beyin tomografinde bulgu saptanan hastalar ile
saptanmayan hastalarin dl¢tilen birinci OSKC degerleri arasinda anlamli fark olmasi ve
kontrol BT de bulgusu olan hastalarin dlgiilen ikinci OSKC degerleri ile bulgu olmayan
hastalarin ikinci OSKC degerlerinin arasinda fark olmasi nedeniyle hastalarin takibinde
ciddi olarak avantaj elde edebilecegini diistinmekteyiz (p = 0.0001, p = 0.0001). Goel ve
ark. da 100 travma hastasinda yaptiklar1 dlgiimler sonucunda BT’de KIBA bulgusu ve
cerrahi gerektiren hematom olan hastalarla olmayanlarin ortalama OSKC degerlerini

karsilastirmis ve aralarinda anlamli fark bulmustur (sirasiyla 5.8 mm ve 3.5 mm) (124) .

Calismaya alman hastalarda cekilen ilk beyin BT’de KIBA bulgusu olan 14
hastanin ortalama ilk OSKC degeri (5.7 mm) ile olmayan 51 hastanin ortalama ilk OSKC
degerleri (4.7 mm) karsilastirildiginda KIBA bulgusu olanlarm ilk OSKC degerlerinin
daha yiiksek oldugunu bulduk (p=0.0001). Yapilan ROC analizinde, 6lgiilen ilk OSKC
degerinin 5.1 mm ve iizerinde olmasinin %100 duyarlilik ve % 92.2 6zgiilliik ile ilk
cekilen beyin BT de KiBA’ni1 belitleyebilecegini bulduk (AUC: 0,985 + 0,011 ve p =
0,0001).
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Ayni zamanda ikinci beyin BT ¢ekilen ve KIBA saptanan 9 hastanin ortalama
OSKC degeri (6.2 mm) ile ikinci defa beyin BT ¢ekilip KIBA saptanmayan veya hastanin
klinigine gore ¢ekme geregi duyulmayan hastalarin olgiilen ikinci OSKC degerleri
ortalamasi (4.8 mm) arasinda anlamli fark bulundu (p=0.0001). Bu iki grup arasindaki
anlamli degisikligin OSKC’nin kafa i¢i basing artisinin takibinde kullanilabilecegini

gostermektedir.

OSKC’nin kafa travmasinda artmis KIB’1n bir gdstergesi olabilecegini gdsteren
calismalar mevcuttur (107, 108, 109, 110). Geeraerts ve ark. travmatik beyin hasari
hastalarinda, invaziv kafa i¢i basin¢ moniterizasyonu ile OSKC ve arasinda giiglii bir
iliski saptamustir (90). Yapilan ¢alismalarda OSKC’nin normal {ist sinir1 eriskinler igin
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 ¢ok sayida kafa travmasi i¢cin OSKC
esik (cut-off) degeri belirlemislerdir (88, 123, 124). Bizim ¢alismamiz igin ise kafa
travmasi olan hastalarda orta ve agir TBH olan hastalar ile hafif TBH olan hastalar1 ayit

edebilecek esik degeri %93.8 duyarlilik ve %83.7 6zgiilliikkle 4.95 mm olarak bulduk.

Giriskin ve ark.’nin 28 artmis KIiB hasta ve 26 saglikli kontrol grubu iizerinde
yaptig1 ¢alismada da artmus KIB olan hastalarin ortalama OSKC degeri 6.4 mm
bulunmus, kontrol grubunun ortalama OSKC degeri de 4.6 mm Olciilmiis olup
aralarindaki fark anlamli bulunmustur (11). Bizim ¢alismamizda da artmis KiB olanlarin
ortalamas1 ve KiB artis1 olmayan hastalarin ortalama OSKC degerleri bu ¢alisma ile
benzerlik gostermektedir. Bizim ¢alismamizda tamamen travma hastalar alinmis, KiB
artis1 olmayan kafa travmali hastalarin ilk ortalama OSKC degeri, yukarida bahsi gecen
calismadaki kontrol grubu ile ayni bulunmustur. Buradan hareketle OSKC’ nin KiB
artisin1 objektif bir sekilde ayirdigini sdyleyebiliriz.

Soldatos ve ark. yaptiklar1 ¢alismada KIBA saptamak i¢in OSKC’nin 5.7 mm
tizerinde olmasini %71.4 duyarli ve %100 6zgiil oldugunu bulmustur (118). Bizim
calismamizda bu esik degeri 5.1 mm olarak bulduk. Kendi ¢alismamiz i¢in ilk Slgiilen
OSKC( ol¢timlerinde esik degerini 5.7 mm olarak alindiginda toplamda beyin BT sinde
KIBA bulgusu olan 8 hasta degerin altinda kalmaktadir. Ikinci 6lgiilen OSKC
degerlerinde ise 3 hasta esik degerinin altinda kalmaktadir. Dolayisiyla KIBA
durumunda, erken donemde OSKC daha hizli arttigindan daha diistik degerleri almamiz

gerektigi sonucuna varmaktayiz.
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Bagvurudan sonraki 30 giin i¢inde 6len 4 hastanin ortalama OSKC degeri (6.2
mm) ile 30 giin sonunda sag kalan hastalarin ilk OSKC ortalama degeri (4.8 mm) arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulduk (p = 0.001). Yapilan ROC analizinde, 6lgiilen ilk
OSKC degerinin 5.5 mm veya lizerinde olmasinin, 30 giinliik mortaliteyi %100 duyarlilik
ve %93.4 6zgiillik ile belirleyebilecegini bulduk (AUC: 0,977 + 0,19 ve p = 0,001).

Ilk 6 aym iginde 6len 5 hastanin ilk OSKC ortalamas1 (6.1 mm) ile sag kalan
hastalarin ilk OSKC ortalamasi (4.8 mm) arasinda istatistiksel olarak anlaml1 fark bulduk
(p=0.0001). Olen hastalarin OSKC degerlerinin daha yiiksek oldugu gériildii. Yapilan
ROC analizinde, 6lgiilen ilk OSKC degerinin 5.5 mm ve {izerinde olmasinin, 6 aylik
mortaliteyi %100 duyarlilik ve % 95 6zgiilliik ile belirleyebilecegini bulduk (AUC: 0,978
+ 0,017 ve p = 0,0001).

Sekhon ve ark. ciddi travmatik beyin hasari olan hastalarin OSKC caplarini beyin
tomografisi iizerinden Glgerek hastalarin mortalitesi ile kiyaslamiglar. OSKC deki her 1
mm artigin hastane mortalitesini yiikselttigini bulmuslardir (125). Bizim ¢aligmamizda
ise sadece OSKC ortalamalar1 karsilagtirilabildi ve 6lenlerin OSKC degerlerinin yiiksek
oldugunu bulduk. Hasta sayimizin fazla olmamasi nedeniyle OSKC c¢ap1 ile prognoz
acisindan giivenilir degerlendirme yapilamadi. Calismamiz da mortal seyreden hastalar
ile diger hastalar arasinda fark ¢ikmis olmasina ragmen 1 aylik ve 6 aylik prognoz
acisindan anlaml fark yoktu. Soldatos ve ark. da yaptiklar1 calismada ciddi beyin hasari
olan hastalarin OSKC degerleri ile prognozlari arasinda iliski saptamamiglardir (119). Bu

acidan literatiirde fazla ¢alisma bulunmamaktadir.

Calismamizdaki hafif kafa travmasi (GKS:14-15) olan 49 hastanin 6lgiilen birinci
ve ikinci OSKC ortalama degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptamadik
(p = 0.938). Orta ve agir TBH olan hastalarin ilk OSKC degerleri ile klinik durumunda
degisiklik olmasindan dolayi istenen kontrol BT den hemen 6nce 6lgiilen ikinci OSKC
degerleri karsilastirildiginda ikinci OSKC lehine istatistiksel olarak artig saptanmistir (p
=0,002).

Giiniimiizde kafa travmalar1 i¢in halen en gecerli tetkik bilgisayarli tomografidir.
BBT goriintiilemede ana kriter olmasina karsin intrakraniyel basinci direk olarak dlgemez
sadece goreceli olarak degerlendirebilir. Cekilen bilgisayarli beyin tomografisinde

belirgin 6dem, 3 mm veya daha fazla orta hat sifti, kitle etkisi, sulkuslarda silinme,
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ventrikullerde kollaps, sisternalara baski saptanmasi durumda intrakranial basincin

yiiksek oldugunu diistindiiriir (34).

Klinik izlem sirasinda kimlere kontrol tomografi ¢ekilecegine klinik olarak karar
verilmekte ve bu konuda standart bir uygulama yoktur. Brown ve ark. 274 TBH olan
hastadan 163 tanesine toplam 241 tekrarlayan BT c¢ekti. Bunlardan 45 tanesi norolojik
bozulma sonrasi, 196 tanesi ise norolojik bozulma olmadan rutin olarak ¢ekildi. Bunlarin
hepsine de medikal veya cerrahi girisim yapildi. Rutin c¢ekilen BT ’lerden sadece 2
tanesinde cerrahi girisim gerekti. Fakat bu 2 hastanin da hem bagvuru hem de rutin BT
sirasinda GKS skoru 8 idi. Hafif ve orta TBH olan hi¢bir hastaya rutin kontrol BT sonrasi
girisim gerekmedi. Dolayisiyla sadece GKS skoru 8 ve alt1 olanlarda rutin kontrol BT
cekimi onermekte, digerlerinde ndrolojik kotiilesme olursa ¢ekilmesini dnermektedirler
(126). Bir baska calismada Sharifuddin ve ark. ilk BT de cerrahi gerekmeyen bir patoloji
olan hastalarda sadece GKS skorunun 15 altinda olmasi, 65 yas ve lizerinde olma ve

multiple intrakraniyel lezyon gibi risk faktorii olanlarda ¢ekilmesini onermektedirler

(127).

Doddomani ve ark. ise 201 TBH olan hastaya seri kontrol BT ¢ekmis, 47 hastada,
BT sonucuna gore girisim gerekmistir. Hastalarin 2 tanesinde higbir klinik kotiilesme
olmadan BT sonucuna gore girisim gerekmistir. Dolayisiyla klinik kotiilesme olmadan da
rutin kontrol BT 6nermektedirler (128) . Benzer sekilde Stein ve ark. da klinik bozulmay1
beklemeden rutin g¢ekilen kontrol BT nin 6zellikle geng hastalarda daha bedel-etkin
oldugunu 6nermektedirler (129) .

6.SONUC

Ozellikle tomografinin acil servis diginda bulundugu durumlarda hastanin
naklinin zor olmasi, nakil sirasinda hastanin takip ve tedavisinin etkin olarak
yapilamamasi, hatta alinan radyasyon dozunun bir siire sonra hastaya zararli olmasi gibi
olumsuz yonleri bulunmaktadir. Dolayisiyla da bu hasta grubunun tekrarlayan tomografi
cekimleriyle takibi zor olmaktadir. Cogu hastanenin acil servisinde mevcut olan
ultrasonografinin bu alanda kullanilmasi zaman kazandiracak ve mantikli bir yontem gibi

goriinmektedir. Travma ile basvuran her hastaya yatak basi FAST uygulamasi ile birlikte

66



yapilabilecek kolay ve noninvazif bir islem olan OSKC 6l¢iimii her hekim tarafindan
kolayca uygulanabilir ve 0grenilebilir. Noninvavif, ucuz, fazla zaman gerektirmeyen,
kalibrasyon gerektirmeyen, kolayca taginabilir ve tekrarlanabilir olmasi biiyiik avantajdir.
Tanisal anlamda hastanin 6ncelikli miidahelesine imkan saglayacaktir. Bagka bir agidan
bakacak olursak; OSKC degerlendirmek toplumsal olaylarda hasta sayisi, yogunlugu ve
ciddiyeti elde bulunan, ekipmanin, saglk c¢alisanlarinin yetersiz gelebilecegi
diisiiniildiiglinde optik sinir kilif gapinin USG ile 6lgiilmesi hasta triaji konusunda anlaml
destek saglayacaktir. Calismamizda bu mantikla degerlendirildiginde anlamli olarak
degerlendirilebilir. Hafif TBH olan hastalar ile orta ve agir TBH olan hastalar arasindaki
OSKC degerlerinin anlamli olmasi bu agidan degerlidir. Bu sonuglar ile 6zellikle hafif

kafa travmasinda hastalarin beyin BT gerekliligini azaltabilegini diisiinmekteyiz.

7. KISITLILIKLAR

Oncelikle, ultrasonla OSKC dlgen arastirmacilarin sayisinin az olmasi ve etik
nedenlerden dolay1 hasta bakan hekimin bu dl¢iimleri yapmamasi, ¢alismaya alinan hasta
sayisint kisitlamistir. Calismamizin tek merkezli olmasi, hasta sayisinin az olmasi ana
kisitliliklardir. Her ne kadar yapilan g¢alisma istatistikleri kaliteli olmasina ragmen
Olciimde birka¢ nokta; optik sinir kilifinin taninmasi, goriintiilenmesi, Ol¢limiindeki
zorluklar nedeniyle yetersiz kalinmaktadir. Bunlara bakacak olursak optik sinirin
sinirlarinin belirlenmesi, toplumda optik sinir ¢apinin belirli bir 6l¢ii veya Slgiimiinde
standart bir teknigin olmamasi, hastaya ait tibbi ge¢misin bilinmemesi, yasi, 1rki,
cinsiyeti, toplumda ki sabit degerini belirleyecek alternatif bir goriintiilemenin
olmamasidir. Yas 1k cinsiyet disinda hastalarin yasadigi bolgedeki irtifanin bile bu

degerleri etkileyebilir.
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KAFA TRAVMASINDA ULTRASONLA OLCULEN OPTIK SINIR KILIF
CAPININ INTRAKRANIYEL PATOLOJILERIi ONGORMEDEKI ROLU

VE HASTA TAKIBINDEKI PROGNOSTIiK ONEMi

OZET
Giris ve Amacg

Kafa travmasinda optik sinir kilif capinin (OSKC) ultrasonografik 6l¢iimii daha
once bagka c¢aligmalarda da kullanilmis olup, hekimlerin klinik karar vermesinde yol
gosterici olacagi ongoriilmektedir. Bu calismadaki amacimiz, kafa travmasi ile acil
servise basvuran eriskin hastalarda OSK(’nin intrakraniyel patolojileri saptamadaki rolii

ve hasta takibindeki prognostik 6nemini ortaya koymaktir.
Materyal ve Metod

Hastanemiz acil servisine c¢alisma siiresinde bagvuran travmatik beyin hasari
(TBH) olan hastalar1 prospektif olarak inceledik. Hastalarin ilk muayenesi yapilip
stabilize edildikten sonra OSK(’lar1 7.5 MHz transduser (Fazone CB, Fujifilm, ABD) ile
Ol¢iildii sonra beyin bilgisayarli tomografi (BT) c¢ekildi. Biitiin hastalarin travma
mekanizmalari, sikayetleri, ek travmalari, vital bulgulari, Glasgow Koma Skalasi (GKS)
skorlar1 ayrica calisma izlem semasina islenmistir. Biitiin hastalar beyin cerrahisi ile
konsulte edilmistir. Takip, taburculuk, yatis ve operasyon kararlari beyin cerrahi
tarafindan verilmistir. Acil servisten taburculuk karari verilen hastalara takipleri sonunda
ikinci bir 6l¢lim yapilmistir. Yatirilmis hastalarda ise beyin cerrahi tarafindan hastanin
kliniginde degisiklik olup olmamasina gore kontrol BT c¢ekilmesine karar verildiyse,
cekim oncesi ikinci bir ultrason lglimii yapilmustir. Istatistiksel analizler SPSS v.23.0

paket programi araciligiyla yapildi. P < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
Bulgular

Calismaya 65 hasta alindi. Bunlarin 5 tanesi agir TBH, 11 tanesi orta TBH ve 49
tanesi hafif TBH idi. Hafif travmatik beyin hasar1 olan hastalarin ortalama OSKC
degerleri ile orta ve agir travmatik beyin hasari olan hastalarinki arasinda anlamli fark
mevcuttu (p=0.0001). Toplam 18 hastada beyin BT de bulgu saptandi. BT de bulgu
olanlar ile olmayanlarin 6l¢iilen OSKC degerleri ortalamasi sirasiyla 5.5 mm ve 4.7 mm

idi (p=0.0001). BT de kafa ici basing artis1 (KIBA) bulgusu olan hastalarla olmayanlarin
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Olciilen OSKC degerleri ortalamast 5.7 mm ve 4.7 mm olarak 6l¢iildi (p = 0.0001). 30
giin icinde dlen hastalar ile 6 ay i¢inde 6len hastalarin OSKC degerleri ortalamasi 6.2 mm
ve 6.1 mm olarak hesaplandi. OSKC nin orta ve agir travmatik beyin hasar1 olan hastalar1
ayirabilecek esik degerini 4.95mm (%93.8 duyarlilik, %83.7 6zgiilliik) olarak bulduk.
OSKC’nin beyin tomografisinde bulgu saptamasi agisindan esik degeri 4.95 mm (%94.1
duyarlilik, %85.4 6zgiilliik) olarak hesapladik.

Sonu¢

Acil servise basvuran travma hastalarinda OSKC kafa i¢i patolojileri saptamada,
hafif, orta ve agir beyin hasar1 olan hastalar1 ayirmada ve mortaliteyi tahmin etmede

belirleyici goziikmektedir.

Anahtar kelimeler: kafa i¢i basing artis1, kafa travmasi, optik sinir kilif ¢ap1, travmatik

beyin hasari
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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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Calisma Takip Formu

Ad1 Soyadr :

Yas:

GKS Skoru:

Sikayeti:

Travma Sekli:

Beyin Tomografi Bulgusu :

KIBA Bulgusu: var ( ) yok (
OSKC degeri: sag ( ) sol (
Takip Stiresi:

Kontrol BBT bulgusu:

Kontrol BBTde KiBA bulgusu:
Kontrol OSKC: sag ( ) sol (
Yatis: var () yok ()

Yatis siiresi:

Yapilan tedavi

Cerrahi:

30 Giinliik Prognoz: sag ( ) exitus (

6 Aylik Prognoz: sag ( )

Takip Eden Doktor:

exitus (
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