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OZET

ACIL SERVISTE MINOR KAFA TRAVMALI HASTALARIN
OZELLIKLERi VE BEYIN TOMOGRAFiSi CEKILME
ENDIKASYONLARININ iNCELENMESI

Dr. Dudu TUNCER

Giris: Kafa travmalari, tiim yaslarda goriilebilen, 6nemli ekonomik kayiplara neden
olan bir saglik sorunudur. Agir kafa travmasi daha fazla morbidite ve mortaliteye
neden olsa da, minér kafa travmasi nedeniyle hastanelere daha sik basvuru
olmaktadir. Hafif kafa travmasi ile acil servise bagvuran hastalardan, hayati tehlike
ya da ciddi morbidite nedeni olabilecek intrakraniyal patolojileri tespit etmek acil

servis doktorlarinin baslica gorevleri arasinda yer almalidir.

Amagc: Calismamizda mindr kafa travmasi tanisi alan hastalarda anormal beyin
bilgisayarl1 tomografi prevalansini degerlendirmeyi ve bilgisayarli tomografi
ihtiyacini ortaya koyabilecek klinik degiskenlerin var olup olmadiklarin1 saptamay1
hedefledik. Calismamizda ayrica, hafif kafa travmasi konusunda iilkemizin
epidemiyolojik verilerine katkida bulunmak ve bu hastalarin acil serviste kalis

stiresini arttiran parametrelerin tespit edilmesi amaglanmistir.

Yoéntem: Calismamzda Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil
Servisine mindr kafa travmasi nedeniyle basvuran ve bilgisayarli tomografi
incelemesi yapilan hastalar geriye doniik olarak incelendi. Calismaya alinan
hastalarin yas, cinsiyet, travma olus mekanizmasi, amnezi, biling kaybi, bas agrisi,
kusma, otoraji, alkol, antikoagiilan ila¢ kullanimi, koagiilopati ve beyin cerrahi
operasyon Oykiisii, glasgow koma skoru, bas donmesi, norolojik muayenede
oryantasyon bozuklugu ve nistagmus bulgusu, kafa muayene bulgulari, ek sistem
travmasi, kafa grafisi ¢ekimi ve sonuglari, beyin bilgisayarli tomografi sonuclari,
acilde kalis siiresi, beyin cerrahisi konsiiltasyon istemleri, konsiiltasyon sonuglari,

izlem siiresi, yatig-taburculuklar1 kaydedildi.
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Bulgular: Calismaya dahil edilen 703 hastanin 428’1 erkek, 275’1 kadin idi. Hafif
kafa travmasiyla siklikla geng¢ erigkinlerin ve cocuklarin karsilastigi, nedenler
arasinda ise diismelerin ve cisimlerle ¢arpismalarin en sik nedenler oldugu belirlendi.
Minor kafa travmasi olan hastalarda anormal beyin bilgisayarli tomografi prevalansi
%10,7, cerrahi girisim gereksinimi % 0,9 bulundu. Klinik degiskenlerden travma
nedeni, posttravmatik amnezi, bas agrisi, kusma, glasgow koma skoru, otoraji, bas
donmesi, nistagmus ve oryantasyon bozuklugu ile anormal beyin bilgisayarl
tomografi sonuglari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulundu. Hastalarda
biling kaybi, posttravmatik amnezi, alkol, antikoagiilan ila¢ kullanimi, koagiilopati
Oykiisii ve oryantasyon bozuklugunun olmasi acil serviste kalis1 arttiran nedenler

olarak tespit edildi.

Sonug: Hafif kafa travmasi nedeniyle acil servise bagvuran hastalar igerisinde,
glasgow koma skoru 15 olan, fokal norolojik defisiti olmayan, delici kafa
yaralanmas1 veya kursun yaralanmasi yasamamis, 65 yasindan geng, travma sonrasi
amnezi, bas agrisi, bas donmesi tariflemeyen, oryantasyon bozuklugu olmayan,
kusma, otoraji ve norolojik muayenede nistagmus saptanmayan hastalar en diisiik
risk grubuna dahildir. Tarif edilen hastalar i¢in uygun yaklagim kisa bir miisahede
stiresinden sonra beyin bilgisayarli tomografi ¢ektirmeden, dikkat edilmesi gereken
semptomlar ve hemen hastaneye geri donmeyi gerektirecek durumlar konusunda
hastayr ve yakinlarim1 uyardiktan sonra ertesi giine poliklinik randevusu vererek

hastay1 evine gondermek olabilir.

Anahtar kelimeler: Hafif kafa travmasi, Bilgisayarli tomografi, Glasgow Koma

Skoru
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SUMMARY

Characteristics of Patients with Minor Head Traumas Referring to Emergency

Ward and Analysis of Brain Tomography Indications

Dr. Dudu TUNCER

Introduction: Head traumas are healthcare problems which can be seen at all
ages and causing significant economic losses. Despite sever head traumas cause
higher mortality and morbidity, minor traumas have a larger percentage of referral.
From patients referring to emergency services with mild head traumas, its the
physician’s duty to identify intracranial pathologies that can be life-threatining or

cause high mortality results.

Aim: In our study, we aimed to examine the abnormal brain computed
tomography prevalance at patients diagnosed as minor head trauma and tried to
identify the clinical variables that can introduce the need for brain computed
tomography. Moreover, we tried to contribute to our country’s epidemiyological data
about minor head traumas and investigated the parametres that increase these

patient’s length of stay.

Method: We retrospectively reviewed patients that referred to Pamukkale
University Medical Faculty Emergency Service and had a brain computed
tomography scan. We recored the data about patient characteristics (age, gender),
mechanism of trauma, amnesia, loss of consciousness, headaches, vomiting,
otorrhagia, alcohol usage, usage of anticoagulant drugs, coagulopathies and
neurosurgical history, glasgow coma skore, vertigo, findings at neurological
examination like orientation disorder and nystagmus, findings of head examination,

additional system trauma, skull x-rays and results, brain computed tomography
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results, lenght of stay, consultations to neurosurgery, results of consultations, lenght

of follow-ups, hospitalisation-discharges.

Findings: Of 703 patients included to study, 428 was male and 275 was
female. It is designated that mild head traumas were usually seen at children and
adolescent-adult ages and most common causes were landfalls and collisions. The
abnormal brain computed tomography prevalans was 10.7% and surgical
intervention rate was 0.9% at patients with minor head trauma. Of the clinical
variables there was significant relationship between abnormal brain computed
tomography scans and causes of trauma, headache, vomiting, glasgow coma skore,
otorrhagia, dizziness, nystagmus and orientation disorder. Causes that increased the
lenght of stay were loss of conciousness, post traumatic amnesia, alcohol, usage of

anticoagulant drugs, coagulopathy history and orientation disorder.

Result: From patients that referred to hospital with minor head traumas,
patients with glasgow coma score of 15, having no focal neurological deficit, without
penetrating head injury or gunshot wound history, younger than 65, that dont have
amnesia, headache, dizziness after trauma, having no orientation disorder, vomiting,
otorrhagia and having no nystagmus at neurological examination are in the lowest
risk group. For these patients, proper approach can be giving the patient an outclinic
appointment after keeping the patient under observation for a while and informing

the patient and his/her relative about the conditions that they have to be aware of.

Key words: Mild head trauma, Computerised Tomography, Glasgow Coma

Scale
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1. GIRIS VE AMAC

Acil servis birimine basvuran travma olgularinin énemli bir boliimiinde kafa
travmast s6z konusudur. Bu olgular yalmizca kafa travmali olgulardir veya kafa
travmasinin da eslik ettigi politravma olgularidir. Kafa travmalar1 cagimizda ciddi bir
problem halini almakta, yerlesim merkezlerinde niifusun kalabaliklasmas1 ve motorlu
tagitlarin ¢ogalmasi ile bu problem giderek biiyiik boyutlar kazanmaktadir. Geligmis
iilkelerde kafa travmasinin insidansi 152-300/100.000 olarak bildirilmektedir (1).
Yilda yaklasik 500 bin-1.5 milyon kisi kafa travmasi nedeniyle hastanelere
basvurmaktadir (2,3). Kafa travmalar1 ve 6zellikle motorlu tasit kazalar1 sonucunda
uzun siireli tedavi ve bakim gereksinimleri ve ciddi sakatliklar s6z konusu olmakta
ve 6nemli sosyoekonomik problemler ortaya ¢ikmaktadir. Istatistiksel bilgiler kafa
travmalarinin 6liim nedenleri arasinda dordiincii siray1 aldigini gostermektedir (4).

Ayrica travma sonucu Oliimlerin %40’1nda etken agir beyin hasaridir (5).

Kafa travmalarinin smiflandirilmasinda giinlimiizde yaygin olarak uygulanan
“Glasgow Koma Skoru (GKS)” standardize edilmis skorlama sistemi olup travmatik
beyin hasar1 (TBH) olan hastalarda gozlemciler arasi gilivenilir bir norolojik
degerlendirme yapilmasini saglar (6,7). Tarihsel olarak klinisyenler ve aragtirmacilar
GKS’nu kullanarak kafa travmalarimi hafif (GKS 14-15), orta (GKS 9-13) ve agir
(GKS 3-8) olmak {izere iice gruba ayirmislardir (8).

GKS, Teasdele ve Jennett tarafindan 1974 yilinda bozulmus biling durumu,
komanin stire ve derinliginin degerlendirilmesi i¢in tasarlanmis olup, olusturulan ilk
travma skorlarindandir (7). Bu skorlama, diffiiz yaralanma (toksik, metabolik), fokal
yaralanma (yapisal lezyonlar) veya bunlarin birlikte oldugu hastalarda kullanilabilir.
Bu skorlama yontemi hasta izleminde genis kabul gdrmiis ve yaygin olarak

kullanilan travma skorlarindan birisi olmustur (9).

Agir kafa travmasit daha fazla mortalite ve morbiditeye neden olsa da
giiniimiizde kafa travmasi nedeniyle acil servislere basvuran hastalarin %80’inden

fazlasini hafif kafa travmali hastalar olusturmaktadir (10).



Norotravma hastalarinin radyografik goriintiilemeleri sadece birkag on yil
Oncesine kadar son derece basitti. Bilgisayarli tomografi (BT) nin gelistirilmesi
norotravma hastalarinin tanisal degerlendirilmesinde bir devrim yapmistir. Bu
yontemle intrakraniyal hematom (intraserebral, epidural, subdural), herniasyon,
beyin 6demi, travmatik infarkt ve kafa tabanmi kiriklar1 gibi lezyonlara kolayca tani

konabilir duruma gelinmistir (11).

Yontem ilk olarak beyinin incelenmesinde kullanilmis ve adina komputerize
aksiyal tomografi denilmistir. Ulkemizde ilk defa 1975 yilinda uygulanmaya
baslanan bu yonteme °’bilgisayarli beyin tomografisi (BBT)’’ adi verilmistir (11).
Hizl1 degerlendirme, yaygin kullanim alani, kontrendikasyonlarinin olmamasi ve
kesin tan1 konabilmesi norotravmali hastalarda BT’ nin degerlendirmede ilk tercih

edilen goriintiileme yontemi olmasini saglamistir (12).

Bilgisayarli beyin tomografisi, kafa taban1 kirig1 bulgular, ilerleyici ndrolojik
defisit, acik kafatasi yaralari, penetran kafa yaralanmalar1 gibi yiliksek olasilikli
intrakraniyal yaralanma durumlarinda ve GKS 13 ve altinda olan hastalarda
endikedir (13). Bununla beraber mindr kafa travmasi olarak degerlendirilen
hastalarda acil BBT gereksinimi tartigmalidir. Sayica ¢ok fazla hasta olmasi ve bu
hastalarin sadece ¢ok kiigiik bir kisminda intrakraniyal patoloji bulunmasi nedeniyle
gerek ekonomik gerekse tibbi acidan, bu hastalarin hepsine BBT ¢ekmek miimkiin
degildir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’ ndeki acil servislerde, 1992 yilinda kafa
travmasi nedeniyle tahmini olarak yilda yaklasik 270.000 BBT ¢ekilmistir. ABD’nde
BBT’nin ortalama maliyeti 500-800 Amerikan dolar1 (USD) arasinda degigsmektedir.
Bu da yilda 135-216 milyon USD ulusal maliyet demektir. ABD verilerine gore hafif
kafa travmali hastalarda intrakraniyal lezyonlar i¢in ¢ekilen BBT nin verimi % 0,7-
3,7 arasinda olup ¢ok diistiktiir (10,14).

Sonu¢ olarak BBT’nin hafif kafa travmali hastalarda daha selektif
kullanilmasinin, saglik sisteminde gider yiikiinii azalttig1, acil servis kalabaligin1 ve
tomografi cihazlarmin bulunmadigi kirsal kesimlerden gereksiz sevkleri dnledigi

sOylenebilir (10, 15).



Bugiline kadar ne tiir hastalarin BBT den yarar saglayacagini belirlemek i¢in
bircok arastirma yapilmis ve bir takim klinik karar verme kurallarn gelistirilmistir. Bu
kurallardan bazilar1 calismalarda karsilastirilmis fakat anlamli olarak birinin

digerinden daha iyi sonuglar verdigi gosterilememistir (16).

Bu geriye doniik calisma 1 Ocak 2010 - 31 Mart 2013 tarihleri arasinda
Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisine kafa travmas sonrasi
bagvuran GKS 14-15 olan ve BBT c¢ekilen hastalarda anormal BBT prevalansini
degerlendirmek ve BBT gereksinimi ortaya koyabilecek klinik degiskenlerin var olup
olmadigini saptamak, hafif kafa travmalar1 konusunda iilkemizin epidemiyolojik
verilerine katkida bulunmak, ayn1 zamanda hafif kafa travmali hastalarin acil serviste

kalis siiresini arttiran parametreleri saptamak amaciyla yapilmistir.



2. GENEL BILGILER

KAFA TRAVMASI

2.1. Kafa Travmasi Tanim ve Siniflandiriimasi

Kafa travmasi disaridan gelen mekanik giiglerin etkisiyle bas bolgesinin
yaralanmasidir. Kafa travmasinin terminolojisi halen tartisilmaktadir. Kafa travmasi
ile TBH terimleri klinik uygulamalarda ve literatiirde zaman zaman es anlamli olarak
kullanilmaktadir. Kafa travmasi ya da kafa yaralanmasi; kafada meydana gelen her
tirlii yaralanmay1 (6rnek (O6rn); skalp ve deri abrazyonlari, fasiyal veya dental
yaralanmalar, kemik kiriklar1) kapsar ama her zaman beyin hasari anlamina
gelmemektedir. TBH ise dolayli ya da dolaysiz dis mekanik kuvvetler nedeniyle
meydana gelen, beyin dokusundaki patofizyolojik degisiklikleri kapsayan, gecici
veya kalict biligsel, fiziksel ve psikososyal fonksiyonlar: etkileyebilme olasiligina
sahip beraberinde azalmis ya da degisken biling durumunun goriildiigii bir siiregtir

(6,17).

Kafa travmalar olus mekanizmasina, siddetine ve morfolojik durumuna gore

farklr sekilde siniflandirilabilir.

Olus mekanizmasina gore 2 farkli kafa travmasi ¢esidi mevcuttur:
1. Kiint Kafa Travmasi
a. Yiiksek hizli (otomobil kazalarr)
b. Diislik hizl1 (diisme, bayilma)
2. Penetran Kafa Travmasi
a. Atesli silah yaralanmalari

b. Diger penetran yaralanmalar

Siddetine gore 3 farkli kafa travmasi ¢esidi mevcuttur. (18, 19). GKS’na gore:
1. Hafif kafa travmasi (GKS=14-15)
2. Orta kafa travmas1 (GKS= 9-13)
3. Agir kafa travmasi1 (GKS=3-8)



Morfolojisine gore 3 farkli kafa travmasi ¢esidi mevcuttur:
1. Kafatas1 kiriklar
a. Lineer kiriklar
b. Deprese kiriklar
2. Diffiiz Beyin Hasar1
a. Konkiizyon
b. Diffiiz aksonal hasar
3. Fokal beyin hasar1
a. Kontlizyon
b. Hemoraji/hematom
1. Epidural
ii. Subdural
iii. Subaraknoid

iv. Intraserebral

Ayrica akut kafa travmalari, acik ve kapali kafa travmasi seklinde de

siniflandirilabilir.

Acik kafa travmasi: Burada intradural icerik ile dis diinya arasinda direk bir
iligki vardir. Klasik olarak tas, sise, kursun, ok, mizrak gibi delici cisimlerle olusur.

Fokal beyin harabiyetine neden olur (20).

Kapal1 kafa travmasi: Sagli derinin biitiinliigli korunmus olup intradural igerik
ile dis diinya arasinda bir iliski yoktur. Travmanin siddeti ile direkt bir iliski
gostermemekle birlikte, genellikle diffiiz beyin harabiyetine yol acar (20).

Kafa travmali hastalarda, intrakraniyal hasarin bir an once tespit edilebilmesi,
intrakraniyal hasar olusturabilecek risk faktorlerinin iyi belirlenmesine baglhdir.
Intrakranyal hasar1 olan hastada, taniya hemen gidilememesi sorun yaratabilecegi
gibi, tetkike gonderilecek hastalar i¢in sinirlarin ¢ok genis tutulmasi da hem zaman,
hem de para kaybina sebeb olmakta ve hayati tehlike olusturabilecek diger organ

yaralanmalarinin teshisini geciktirebilmektedir.



2.2. Kafa Travmalarinin Tarihcesi

Insanin dogumunda dogum kanalindan c¢ikarken maruz kaldigi kafa
travmasindan Oliimiine kadar pek cok defa benzer travmalara ugramasi, bu kafa
travmalariin toplumda siklikla goriilmesi hekimlerin ylizyillardir bu konuya ilgi
duymasina neden olmustur. Kafa travmalarma iliskin ilk bilgilere milattan once
(M.0.) 2800 yillarinda Misirli hekim Imhotep’e ait belgelerde rastlanmaktadir (21).
Thabes kentindeki bir mezardan c¢ikartilmis papirus bu konuda bize standardize
edilmis baz1 bilgiler sunmustur (22). Imhotep kafa travmalarinin muayene, tani ve
tedavi prensiplerini belirttigi bu belgede kafa travmalarini tedavi edilir, edilebilir ve
edilemez olarak 3 grupta incelemistir (21). Kafa travmalarinin tedavisi yoniiyle
trepanasyon ( kafatasinda beyin ve beyin zarin1 zedelemeden delik agma yontemi )
acisindan modern gelismeler son 100 yildir kaydedilmis olsa da ilk trepanasyonun
neolitik ¢agda (M.0.7000-3000) yapildig: bildirilmektedir. Gerek baska kazilardan
elde edilen, gerekse Eski Inka Imparatorlugu mezarlarinda bulunmus kafataslarinin
incelenmesi sonucu trepanasyonlarin kotii ruhlarin ¢ikartilmasi, ajite veya epilepsi
hastalarmin tedavisinde kullanildigina dair ipuglari sunmaktadir. Benzer sekilde
yalnizca tedavi amaglhi degil, baslangigcta baska batil nedenlerle de trepanasyon
yapildig1 eski Inka Imparatorlugu mezarlarinda bulunan kafataslariin incelenmesi

sonucu ortaya ¢ikarilmistir (23, 24).

Trepanasyonu tarif eden ve alet ile metotlar hakkinda bilgi veren Hipokrat,
kafa travmasi sonrasi gelisebilecek beyin hasarlarinda travmanin lokalizasyonunun
Onemine vurgu yapmis ve prognoz agisindan farkli kategoriler olabilecegini
bildirmistir. Ayn1 zamanda kafa travmalarinin 6ldiiriicii nitelikte olabileceginin
tizerinde durarak 6nemini vurgulamistir. Egeli Paul, kafa travmalarini olusabilecek
kiriklara gore smiflandirmistir. Benzer sekilde Celsus (M.O.25- Milattan Sonra
(M.S.) 50) ve Galen (M.S. 129-200) siniflandirma sistemlerine dair ¢alismalar
yapmuslardir. Bizans ve Arap kiiltiiriiniin diinya tibbinin bilgi merkezi olmasiyla
ozellikle ibni Sina (980-1037), Abu Kasim Zahrevi (Abulcasis; 936-1013) ve Razi
(865-925)’nin  kafa travmalarina iliskin bilgilere eserlerinde yer verdigi

goriilmektedir. Ozellikle kafa travmalarmin ciddiyetine génderme yapan Razi ilk



olarak konkiizyonu tanimlayan, Ibni Sina ise kafa travmalarinda trepanasyonu dneren

bilim insanlar1 olarak tip tarihindeki yerlerini almiglardir (25, 26).

Fransa krali 2. Henry’nin 1510 yilinda kafa travmasi gegirmesi tiizerine
Ambroise Pare orbita iistii hematomu operasyonla tedavi etmistir. Kafa travmalarinin
tanimlanmasi ve tedavilerine iliskin bilgiler ndérosiriirji biliminin Onciileri olarak
bilinen Harvey Cushing, W.H. Jacobson, Victor Horsley, Hugh Cairns ve Walter
Dandy’nin eserleri ile son yiizyillda artarak devam etmistir. Kafa travmalarinin
tedavisi ve trepanasyonu ile ilgili bilgiler agisindan son derece deneyimli bir bilim
adami olan Serafeddin Sabuncuoglu bilgilerini Cerrahiyetii’l-Haniyye isimli kitab1
ile Oliimsiizlestirmis ve biitiin cerrahi teknikleri renkli minyatiir resimlerle

aciklamistir (27).

Anadolu’da erken bronz c¢aginda Ikiztepe-Samsun yoresinde trepenasyon
yapildigi, bronz ¢aginda Kiiltepe yoresinde yasamis Asurlarin trepenasyon yaptiklari
arkeolojik caligsmalarda ortaya c¢ikarilmistir. Arkeolojik ¢aligmalardaki en ¢arpici
bulgu Urartu dénemine (M.O. 800) ait Dilkaya-Van yéresinde bulunan kafatasidir.
Kafa travmasi ge¢irmis, orta meningeal dallarin1 ¢aprazlayan, frontalden oksipitale
uzanan lineer fraktiire sahip bir hastada, muhtemelen epidural bir hematomu
bosaltmak icin 11 x 6 cm (santimetre) boyutlarinda serbest flep kraniyotomi
gergeklestirilmistir. Onii¢ tane burr hole (matkap ile kafatasina agilan delik) agilmis
ve bunlar bir keski yardimiyla birlestirilerek kemik kaldirilmis ve islem sonrasi

tekrar yerine konulmustur (28).

Cumhuriyet Tarihinde ise kafa travmalarinda cerrahi operasyonlar1 yapan Mim
Kemal Bey, 1924 yilinda beyin cerrahisi alaninda yazilmis olan ilk kapsamli Tiirkce
eser olan "Dimag ve Cilimciime Afetleri ve Tedavileri" adli eseri Tiirk Tibbina

kazandirmistir (23).

Bilgisayarli tomografinin gelistirilerek kafa travmali hastalarda kullanilmasi

son yiizyilin en 6nemli gelismelerden bir tanesidir.



2.3. Epidemiyoloji ve Etyolojisi

Kafa travmasi insidansi diinya genelinde ve iilkemizde heniiz net olarak
saptanmamistir. Kanada ve ABD’nde, acil servislere kafa travmasi nedeniyle yilda
sekiz milyonun {izerinde hasta bagvurmakta, bu basvurular acil servis basvurularinin
yaklagik 6,7’sini olusturmaktadir (29). Hafif kafa travmalari tiim kafa travmalarinin
yaklagik %70-90’1m1 olusturmaktadir. Hastaneye basvuran hafif kafa travmali
hastalarin oranm1 tahmini olarak 100.000’de 100-300 arasinda oldugu belirtilmistir
(30).

Kafa travmalarimin bir diger onemi de ciddi mortalite ve de morbidite
oranlarma sahip olmasidir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore diinya
genelinde yilda 100.000°de 83,7 oraninda travmalara bagli 6liim bildirilmistir. Bu
Olimlerin biiylik bir kism1 az gelismis ya da gelismekte olan iilkelerde meydana
gelmektedir. Bu oran iilkemizin de bulundugu Avrupa bolgesinde 100.000°de
131,5’tir (31). Bu oliimlerin yaklasik {igte biri kadar1 da kafa travmalar1 sonucu
meydana gelmektedir (6). ABD’nin 2003 yil1 verilerine gore yaklasik 1,5 milyon
kafa travmasi geciren hastanin yaklasik 1,2 milyon kadari acil servise bagvurmus,
bunlarin  290.000°1 hospitalize edilmis ve 51.000’1 hayatin1 kaybetmistir.
Hospitalizasyon ve oliim oranlar1 65 yas iistii hastalarda daha yiiksek saptanmistir
(32). Hafif kafa travmalarinda mortalite oran1 %0,1 civarinda olup cerrahi ya da
diger girisimler (6rn. kraniyotomi, kafatasi kirigi elevasyonu, intrakraniyal basing
monitorizasyonu gibi) gerektirebilecek travmaya bagli komplikasyonlarin orani ise
%0,9 kadardir. Patolojik BBT bulgular1 olanlarin orani da %8 civarindadir. Sonug
olarak hastaneye hafif kafa travmasi ile bagvuran 1000 hastadan 1’1 6lmekte, 9’u
cerrahi ya da diger miidahaleler gerektirmekte, 80’inde de patolojik BBT bulgulari
goriildiiglinden hastane i¢i bakima ihtiya¢ duyulmaktadir (33).

Kafa travmasi hayatin her doneminde goriilebilen 6liim ve sakatliklarin en
yaygin nedenlerinden biridir. En ¢ok 15-30 yaslari arasindaki geng eriskinleri
etkilemekte ve erkeklerde kadinlardan 2-4 kat daha fazla goriilmektedir. Cocuklar
(<5 yas) ve yaslilar (>70 yas) diger yiiksek risk gruplaridir (6, 30).



Hafif kafa travmalarinin sebepleri arasinda en sik motorlu ara¢ kazalar1 (%45)
ve diismeler (%30) gelmektedir. Diger nedenleri arasinda yaya ve bisiklet kazalari, is

kazalari, eglence aktivitelerine bagli kazalar ve darp yer almaktadir (30).

Ulusal diizeyde yeterli kayit sistemlerinin olmamast ve hastane arsivlerinin
yetersizligi nedeniyle heniiz Tiirkiye’deki ger¢ek rakamlar bilinmemektedir. Bu

konuda niifus temelli epidemiyolojik calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

2.4. Kafanin Anatomisi

Kafa derisi (skalp) cilt, subkutan doku, galea, areolar doku ve periost olmak
lizere 5 katmandan olusur.

-Cilt

-Cilt Alti Doku; sag folikiillerini ve skalpin zengin kan destegini icerir. (Genis
kan damarlar1 laserasyon aninda tam olarak kasilamazlar ve ciddi kan kaybina neden
olabilirler.)

-Galea Aponeurotica; sert, dayanikli fasya dokusudur. Kaslarin kaldirilmasi,
alnin kirnistirilmasi ve skalpin 6ne, arkaya hareketlerini saglayan oksipitofrontal ve
temporoparyetal kaslari igerir.

-Gevsek Bag Dokusu (Areolar Doku); Subgaleal hematomlar ve skalp
aviilstiyonlar: siklikla bu tabakada meydana gelmektedir

-Periost; kafatasina sikica yapigmayi saglar.

Skalp viicudun en vaskiilarize dokularindan birisidir. Bu nedenle bu bolgedeki
kanamalar kontrol altina alinmalidir. Kanama kontrolii 6zellikle ¢ocuklarda daha
onemlidir. (Orn: Siiperfisiyal temporal arter kesilirse abondan kanamalar olabilir.)
Skalp yaralanmalar1 aseptik sartlar altinda muayene edilir. Altta yabanci cisim,
kanama, kraniyum fraktiiri, beyin-omurilik sivist (BOS) ve nodral doku
aragtirtlmalidir.  Yabanci cisimler ¢ikartilmali, yarali skalpin temizlenmesi ve
gerekirse debridmani yapilmalidir. Uygun sekilde siitiire edilmeli ve baskili sargi ile

sartlmalidir.



Sefal Hematomlar
-Subperiostal Hematom: Kraniyum ile periost arasinda kan birikmesidir.
Genellikle paryetal bolgede ve tek tarafli olur. Hematom siitiir hatlarini asmaz.

Kalsifiye olabilir.

-Subgaleal Hematom: Galea aponeurotica ile periost arasinda kan
birikmesidir. Siitiir hatlarim1 gegerek yayilabilir. Palpasyonda fluktuasyon verir.

Genellikle fraktiirle birliktedir.

Sefal Hematomlarin Tedavisi: 1okal soguk uygulama yapilabilir. Iki -ii¢c hafta

icerisinde rezorbe olur. igne ile aspirasyonda enfeksiyon riski oldugundan énerilmez.

Kafatasi: Kalvaryum adi verilen bir ¢ati ve bazis adi verilen bir kaideden
olusur. Frontal, etmoid, sfenoid, oksipital, iki paryetal ve iki temporal kemikten
meydana gelir. Kalvaryum o6zellikle temporal bolgede ¢ok incedir. Kaide parcasi
diizensiz ve ¢ok saglamdir. Kemiklerin dis yiizeyi diizgiin bir yapidayken, i¢ kisimda
pek ¢ok kenar ve ¢ikinti bulunmaktadir. Beyin, akselarasyon ve deselarasyon

esnasinda kafatasi icinde hareket ederken kemik i¢ yliziine carparak yaralanabilir.

Meninksler (Sekil 1)

-Duramater: Kollojen bag dokusundan olusmus ¢ok kalin ve saglam bir zardir.
Kalvaryumda kemiklerden kolayca ayrilabilir, kafatabaninda ise bir¢cok kemik
cikintilarina sikica yapismistir. Bu nedenle kafaya gelen darbelerde kemikte kirik
olmaksizin da zar kemiklerden ayrilabilir. Kafatabani kiriklari ise genellikle duray1

yirtar. Sonugta BOS burun, kulak veya nazofarenksten bosalabilir.
-Araknoid Zar: Ince bir zardir. Beyni bir torba gibi sarar. Altindaki piamater
ile arasinda i¢i BOS ile dolu bir aralik vardir. Araknoid ile iistteki dura arasinda ¢ok

sayida koprii venler vardir.

-Piamater: Cok damarli, ince bir bag dokusu zaridir. Beynin ylizeyine sikica

yapismistir, tiim fissiir ve sulkuslara sokulur.
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Sekil 1. Meningeal Anatomi (34)

Beyin:

Yetiskin beyni 1300-1500 gram agirligindadir ve kafatasi hacminin %80’ini
kaplar. Serebrum, serebellum ve beyin sapindan olusur. Dura beyin béliimlerinin
arasina uzantilar géndererek iki supratentoriyal ve bir subtentoriyal olmak {izere ii¢
biiyiik bosluk olusturur. Subtentoriyal boslukta serebellum ve beyin sapi,
supratentoriyal bosluklarda beyin hemisferleri yerlesmistir. Falx serebri ise iki beyin
hemisferi arasinda uzanan bir septumdur. Falx beynin iki yana dogru serbest
hareketlerini onler. Tentoriyum serebelli ise beynin oksipital loblari ile serebellumu

birbirinden ayirir.

Viicudun toplam oksijen gereksiniminin %20’sini ve toplam kardiyak debinin
%15’ini beyin kullanir. Beyin 06zellikle iskemi ve diisiik oksijen seviyelerine

duyarhidir.

Beyin-Omurilik  Swisi: Koroid pleksuslar tarafindan iretilir ve beyin
ventrikiilleri i¢ine salinir. Bu sivi ventrikiiler sistemi terk ederek subaraknoidal
bosluga girer. Bir su yastig1 gibi merkezi sinir sistemini korur. BOS 1900 mililitre
(ml)’lik intrakraniyal kavitenin 150 ml’sini olusturur ve 25-30 ml’si ventrikiillerde

bulunur. Giinde ortalama 500 ml turetilir.
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Kan, beyin, BOS ve diger kompanentlerin (6rn: hematom, tiimor) intrakraniyal
hacimlerinin toplami sabittir ve bunlarin herhangi birindeki artis digerindeki esit
azalma ile dengelenir. Bu hacimler, elastik olmayan, tamamen kapali bir muhafaza
(kafatas1) icinde bulunurlar ve basing, esit olarak tiim intrakraniyal bosluk iginde

dagilir.

-Serebral Perfiizyon Basinct (SPB): Beyin islevinin degerlendirilmesindeki
kritik parametre serebral kan akimidir. Serebral kan akimi asagidaki esitlik ile

saptanabilen serebral perfiizyon basincina bagimlidir.

SPB= Ortalama arteriyel kan basinci(OAB) —intrakraniyal basing(IKB)
Normal bir eriskinde SPB > 50 mmHg’dir. IKB ise < 15 mmHg’dir.

-Intrakraniyal Basin¢ (IKB); Kafaigi boslugu dolduran BOS, kan ve noral
doku hacimleri arasindaki iliski olarak tanmimlanabilir. Bu iliski Monroe-Kellie
esitligi ile ifade edilebilir. Serebral otoregiilasyon, IKB’da artis olsa bile ortalama
kan basincinda kompansatuar bir artisa yol agarak beyin kan akisini siirdiirmeye
calisir. Intrakraniyal basingtaki 50-100 ml'lik artislar kompanse edilebilir. Normal
kompansatuvar rezerv tiikendiginde kafai¢i hacminde olusacak ufacik degisiklikler
bile serebral perfiizyon basincinin azalmasina neden olacak, bu da énemli derecede
kafai¢i basincinin artmasi ile sonlanacaktir. Sonucta SPB diiser, bu da beyni

iskemiye daha da duyarli kilar (35).

Kafa travmasi sonucu primer ve sekonder hasarlar meydana gelmektedir.
Primer hasarlar mekanik olarak néron ve aksonlarda meydana gelen durumlardir ve
maalesef glinlimiiz tibbi, bu durumlarin tedavisi i¢in yeterli degildir. Fakat sekonder
hasarlar1 yapan ddem, iskemi, IKB artis1 gibi durumlar tedavi edilebilir. Sekonder
hasarlar ne kadar iyi tedavi edilirse mortalite ve morbidite o kadar yiiz giildiiriicii
olmaktadir.

2.5. Travmatik Kafa Ici Lezyonlar

Travmaya bagl kafa i¢i lezyonlarin siniflandirilmast Tablo 1 ve Sekil 2°de

gosterilmistir.
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Tablo 1. Travmatik Kafa I¢ci Lezyonlar

TRAVMATIK KAFA iCi LEZYONLAR

Primer Travmatik Lezyonlar

Sekonder Travmatik Lezyonlar

1.Primer Noronal Yaralanmalar
a.Kontuzyon
b.Diffuiz aksonal hasar

c.Primer beyin sap1 yaralanmalari

1.Enfarkt

2.Primer Kanamalar
a.Epidural hematom
b.Subdural hematom

c¢.Diffiiz kanamalar

(intraventrikiiler ve subaraknoid)

d.Intraserebral hematom

2.Diffiiz hipoksik hasar

3.Travmatik Pia-Araknoid

Yaralanmalari
a.Subdural higroma

b.Posttravmatik araknoid kist

3.Diffiiz beyin 6demi

4.Primer Vaskiler Yaralanmalar

4.Herniasyona bagli basing nekrozu

5. Kraniyal Sinir Yaralanmalar1

5.Sekonder beyin sap1 yaralanmasi

6.Digerleri (pnomosefali, BOS fistiili,

intrakraniyal enfeksiyonlar)
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SAH/IVH Diffuse Swelling

Sekil 2. Travmatik Intrakraniyal Lezyonlar

Primer Travmatik Lezyonlar

-Primer Noronal Yaralanmalar

1.Kontiizyon; Kortikal yilizeyin travmatik yaralanmasidir. Kontiizyon terimi
beyin dokusu icindeki ufak kanamalar1 tanimlamak i¢in kullanilir. Kontiizyon
olusumuna yol agan neden ufak damarlardaki yirtilmay1 takiben eritrositlerin noral

parankim i¢ine sizmasidir (Sekil 3).

Kontiizyon mekanizmalar1 klasik olarak iki tipe ayrilir (36).
a. Travma alaninda (Coup kontiizyonlar)

b. Travma alaninin karsisinda (Contrecoup kontiizyonlar)

BBT’de hemorajik ya da nonhemorajik olmak iizere iki tip serebral kontiizyon
goriintiilenir (37). Hemorajik kontiizyon, genellikle frontal ve temporal loblarda
goriiliir, fakat serebrumun, serebellumun ya da beyin sapinin herhangi bir yeri de
etkilenebilir. Yiiksek dansite (kan) ve diisiik dansitelerin (6dem ve nekroz) karisik

oldugu bir kitle lezyonu seklindedir. BT de goriilen en sik travmatik hemorajik
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parenkimal lezyon hemorajik kontiizyondur (38). Nonhemorajik kontiizyonun,
serebral 6demden ayirt edilebilmesi 6zellikle 6demin fokal oldugu vakalarda giictiir.
Ayiriminda, nonhemorajik kontiizyonun daha fokal olmasi ve daha az kitle etkisi
yapmasi, intravendz kontrastla belirgin sekilde kontrast tutmasi tani i¢in dnemlidir

(39).

£ -
1'_' 8 ey

Sekil 3. Beyin Kontlizyonu

2.Diffiiz Aksonal Hasar; Travmanin yol a¢tig1 herhangi bir primer iskemik ya
da kitle etkisi yapan olay olmaksizin uzun siireli koma durumunu anlatan bu
yaralanmada, beyaz cevher i¢inde ince fokal odaklar seklinde petesiyal hemorajiler
mevcuttur (40). Burada ani olarak deselerasyonun neden oldugu noéronlarin kopmasi
durumu s6z konusudur (41). BBT de tipik olarak gri beyaz cevher arasindaki sinirin
silinmesi ve siklikla internal kapsiil icinde noktasal kanamalar ve serebral 6dem
seklinde goriiliir (Sekil 4) (42). Ancak BT normal olabilir. Ayrica difiizyon Manyetik
Rezonans Goriintilleme (MRG) ile tanisi konulmaktadir. Diffiiz aksonal hasar
tedavisi medikal olup sekonder beyin hasarinin ve beyin ddeminin Onlenmesine

yoneliktir (41).

Sekil 4. Diffiiz Aksonal Hasar
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3.Primer Beyin Sap1 Yaralanmasi; Beyin sap1 yaralanmalari, genellikle primer
ve sekonder olarak ayrilip incelenir. Primer beyin sap1 yaralanmalari, travma aninda
gelisirler ve diffiiz aksonal hasar, direkt laserasyon, pontomediiller yirtik ile
goriiliirler. Bu yaralanma ile en sik birlikte goriilen lezyon diffiiz aksonal hasardir.
Beyin sap1 diffliz aksonal hasarlar1 da diger diffiiz aksonal hasarlar gibi kayma-

gerilme mekanizmasi ile olusurlar.

-Primer Kanamalar

1. Epidural Hematom; Epidural hematomlar, siklikla temporal bolgede lineer
kraniyal fraktiiriin orta meningeal arteri yaralamasi sonucunda dura ile kemik
arasinda gelisirler (37). BT de bikonveks (Sekil 5) ya da lentikiiler (mercimek gibi)
bir goériiniim tespit edilir (43). Bu hastalarin hikayesinde klasik olarak gegici biling
kayb1 (commotio cerebri) vardir; ancak bir donem uyaniktir (lucid interval) ancak
hematomun biiyiimesi ve beyin iizerindeki baskinin artmasi iizerine uyuklamaya
baslar. Lucid interval’den sonra ilerleyen dénemde unkus ve i¢ temporal beyin
yapilarinin tentoryal acikliktan asagiya dogru herniasyonu olabilir. Bunun sonucunda
okiilomotor sinir parezisine bagl olarak ipsilateral pupilde midriyazis ve anizokori
ortaya c¢ikar. Ayrica mezensefalondaki kompresyon nedeniyle kontralateral
hemiparezi ve bilingte giderek bozulma gozlenir. Beyindeki bu herniasyon sonucu
beyin sap1 iskemisi ve kompresyona bagli olarak hasta 6liir. Akut déneminde i¢

kesiminde diisiik dansiteli alanlar olabilir. Buna “’swirl sing’’ denir. (Sekil 5)

Erken tan1 ve cerrahi girisim hayat kurtaricidir. Epidural hematom kanamanin

kaynagina gore arteryal ya da vendz olarak ayrilir.

Arteryal epidural hematom; Vakalarin biiylik ¢ogunlugunda kanamanin
kaynagi arteryaldir (44). Orta meningeal arterin anterior dali en sik yaralanan
damardir. Bagin bir tarafina gelen goreceli olarak hafif bir travma bile arteryel
epidural hematom gelisimine sebep olabilir. Arteryal epidural hematomlar en sik
temporal bolge yerlesimlidirler, bu bircok hastadaki erken tentoryal herniasyon
olusumunu aciklar (45, 46). Arteryal epidural hematomlar hizli biiytlidiiklerinden

genellikle akut fazda goriiliirler. Basing etkisinin bir kismi dura tarafindan
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engellendigi i¢in kitle etkisi benzer hacimdeki subdural hematomlar kadar yoktur

(45).

Venoz epidural hematom; Bir¢cok vendz epidural hematom travmayla ayrilan
dura ile i¢ tabula arasina yerlesik diploik araliktan kanamayla olusmus, ufak, fazla
bliylimeyen lezyonlardir. Epidural hematomlar dural baglantilar1 gegebilir, fakat
stitiirleri gegmez. %95°1 {nilateraldir, tentoryumun {istiinde meydana gelir (37).
Posterior fossada epidural hematom nadir olmasina ragmen, supratentoriyal bolgede

olanlardan daha yliksek morbidite ve mortaliteye sahiptir (47).

Sekil 5. Epidural Hematom

2. Subdural Hematom; Subdural aralikta, dura ve araknoid membranlar
arasindaki potansiyel boslukta gelisir (47). Subdural hematomlar siklikla travmanin
oldugu taraftaki serebral konveksitede olusur. %85°1 {inilateraldir (47). Bilateral
subdural hematomlar c¢ocuk travmalarinda daha siktir. Subdural hematomlar
cogunlukla yarim ay seklindedirler. (Sekil 6) Fakat daha onceki bir travma yada
enfeksiyon, fibroz bir bant yada septasyon olusturmussa, alisik olmadigimiz sekiller
gelisebilir (48). Subdural hematomda kanamanin kaynagi degiskendir. Genellikle

dura laserasyonuna ve icerdigi vendz siniislere ya da koprii venlerin laserasyonuna
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baglh olarak goriiliir (37). Bir¢ok vakada hematomun bosaltilmasi endikasyonu
vardir. Primer ve sekonder beyin hasarinin tabloya eslik etmesi nedeniyle prognozu
epidural hematomlara goére daha kotiidiir. Mortalite orant %50-60 civarindadir.
Interhemisferik fissiir, cocuklarda subdural hematomun en yaygm alamdir.

Interhemisferik lezyonlarin morbiditesi cocuklarda eriskinlerden daha yiiksektir (49).

Sekil 6. Subdural Hematom

3.Intraserebral Hematom; Intraserebral hematom, kontiizyonlarla ilgili olabilir
ya da beyaz cevher icindeki derin penetre damarlarin riiptiiriinden kaynaklanabilir.
Kanama basladig1 zaman kan beyaz cevher aksonlarinin arasini acar ve hematom
meydana gelir, kanama ventrikiillere agilabilir (37). Intraserebral hematomlar
travmadan hemen sonra BT’de hiperdens olarak goriiliir. Ik incelemede siklikla
goriintiilenirler ve posttravmatik periyodda biiyiiyebilirler. Hematom travma sonrasi
genellikle ilk hafta i¢inde ¢oziilmeye baslar, ancak kitle etkisinde hemen degisiklik
olmaz. Posttravmatik donemde ge¢ hematomlarda ortaya c¢ikabilmektedir. Bu
nedenle eger norolojik bulgular devam ediyorsa travma sonrasi kontrol BT ler ile
kafa travmali hastalarin takibi énemlidir (37, 46). Hematomun kitle etkisine bagl
olarak ortaya ¢ikan Kafa i¢i basing artis1 (KIBA) >20 mmHg nérolojik kotiilesme,
beynin orta hat yapilarinda ve ventrikiiler yapilarda itilme nedeniyle, temporal lob

hematomlar1 acil cerrahi girisim i¢in dncelikle degerlendirilmelidir.

18



4. Diffiiz kanamalar

Intraventrikiiler Kanama; Beynin travmatik akselerasyonu ve deselerasyonu,
epandimal ve subepandimal damarlarla birlikte ventrikiiler duvarin riiptiiriine sebep
olursa intraventrikiiler kanama geligir. Ayrica paraventrikiiler kontlizyonlarin
hemorajisi ile de olusabilir. intraventrikiiler kan, intraserebral hematomdan daha hizl
olmak iizere, en ¢ok on giin igerisinde absorbe olur. Bazen yapisikliklar gelisir ve

BOS drenaj1 bozulur (50).

Subaraknoid Kanama: Kafa travmasindan sonra en sik goriilen intrakraniyal
lezyondur (51). Yiizeysel ven ve arterlerin, pia ve araknoidin yaralanmasiyla gelisir
(37). Ayrica intraserebral bir hematom ventrikiile riiptiire oldugunda da subaraknoid
aralikta kan goriilebilir (52). BT’de ozellikle bazal, interhemisferik ve insular
sistemlerde olmak iizere, eksternal sivi bosluklarinda dansite artar. Tentoryal
herniasyona bagli olarak, ambient sistern bdolgesindeki izodens subaraknoid
hemoraji, sisternlerin komprese gibi goriilmesine neden olabilir. Travmadan sonra
meydana gelen subaraknoid kanama siklikla fokal olup kontiizyon alaninda ya da
falks serebri boyunca interhemisferik fissiirde bulunur. (Sekil 7) Subaraknoid
mesafedeki kan farkli bir dansitede goriildigli i¢in BT subaraknoid kanamayi

saptamada miikemmel bir yontemdir (41).

Sekil 7. Subaraknoid kanama
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-Travmatik Pia-Araknoid Yaralanmalar

1.Subdural Higroma; Travmatik subdural higroma, travmadan hemen sonra
cekilen BT tetkikinde goriintiilenebilir ve gittikce biiyiiyebilir. Akut travmada
araknoid membran yirtiklar1 sonucu meydana gelir. BT de kalvarianin altinda, BOS
ile ayn1 goriiniimde, orak seklinde bir lezyon olarak izlenir (Sekil 8). Gorliiniimi
kronik subdural higromaya benzer, ¢ogu zaman birbirinden ayirt edilebilmeleri

giictiir (47).

Sekil 8. Travmatik bilateral subdural higroma

2.Posttravmatik Araknoid Kistler; araknoid kistler, konjenital ya da edinsel
oldukca nadir goriilen patolojilerdir. Daha ¢ok spinal korda postoperatif travma

sonucu meydana gelir.

-Primer Vaskiiler Yaralanmalar

Primer vaskiiler yaralanmalarda etken genellikle, internal karotid arterin
fiksasyon yerinden gerilmesi ya da torsiyone olmasidir. Bu nokta karotid kanala
girisi, karotid kanalin i¢ini, kaverndz siniisii ya da internal karotid arterin durayi
deldigi noktayr kapsar. Karotid kanali tutan kiriklar, internal karotid arterin
delinmesine de neden olabilir. Sonucta BT’de etkilenen arterin sulama alaninda

enfarkta ait bulgular izlenir (53).
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-Travmatik Sinir Yaralanmalar

Kafa travmali hastalarin yaklasik %S5 ile %10'unda kraniyal sinir yaralanmalar
gbzlenir. Kraniyal sinirler arasinda olfaktor sinir, travmadan en ¢ok etkilenendir.
Tiim kafa travmali hastalar i¢inde olfaktor disfonksiyonu %13,7 olmasina ragmen;
olfaktor sinir yaralanmasi, en ¢ok on kafa tabani kiriklari ile birlikte goriiliir (42). On
kafa tabaninin optik kanali da i¢ine aldig1 kiriklarda optik sinir yaralanmasi meydana
gelebilir. Superior orbital fissiir kiriklarinda okiilomotor sinirde fonksiyon kaybi
goriilebilir.  Fasiyal (7.) ve vestibiilokohlear (8.) sinir yaralanmalar1 genellikle
temporal kemik kiriklart ile iliskilidir. Fasiyal, sinir en sik zedelenen kraniyal motor
sinirdir. Eger temporal kemik kirig1 petroz piramidin uzun aksini dik veya oblik
olarak caprazliyorsa, hemotimpaniyum goriiliir ve bu vakalarin yarisinda 7. ve 8.
sinir hasarlar1 ortaya ¢ikar. Kafa travmali hastalarin % 11,2’sinde travmatik benign

pozisyonel vertigo tesbit edilmistir.

Sekonder Travmatik Lezyonlar;
-Enfarkt: Enfarkt sekonder olarak gelistiginde etken siklikla, uzamis tentoriyal
ve subfalksiyal herniasyon sonucunda arteriyel dolagimin engellenmesidir. BT de

etkilenen arterin sulama alaninda enfarkta ait bulgular gozlenir (Sekil 9) (48).

Sekil 9. Serebral enfarkt

-Diffiiz Hipoksik Hasar: Hipoksik beyin hasari, sistolik kan basincindaki uzun

stireli bir diigmeye ya da arteriyel spazma ya da her ikisine birden baglidir. Hipoksik
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hasar varligi, 6nce biiyiik arterlerin sulama alanlarinin sinirlarinda (watershed zon)
goriiliir ve ardindan belirgin enfarkt gelisir. Hipoksi ve takiben enfarkt, biiyiik
damarlarin travmatik yaralanmasi ya da beyin sismesi sonucu posterior serebral
sirkiilasyonun sikismasiyla da olusabilir. Baglangigta BT nin katkis1 olmaz, ancak
takiben enfarkti gosterir (39). Hipoksi durumunda sekonder beyin 6demi daha da

artar.

-Diffiiz Beyin Odemi: Tiim beynin diffiiz sismesine, ¢ocuk ve adeldsanlarda,
yetigskinlerden daha sik rastlanir (54). Patogenezi tartigmalidir. Bununla beraber
vazomotor tonusun gecici kaybi1 sonucu beyin kan voliimiiniin artmasiyla olustugu
kabul edilmektedir. Diffiiz bilateral beyin sismesi veya 6demde BT de izodens beyin,
ventrikiiller komprese, bazal sisternler ve sulkuslar silinmis ve oblitere olarak goriiliir
(Sekil 10). Diffiiz serebral 6demdeki en giivenilir bulgu yiizeysel sulkuslarin ve
baziler subaraknoid alanlarin 6zellikle suprasellar ve perimezensefalik sisternlerin

silinmesidir. Serebellum nispeten korunur.

Sekil 10. Beyin 6demi
-Herniasyona Baglh Basin¢ Nekrozu: Beyin parenkiminin basing nekrozu,

artmis intrakraniyal basinca ve herniasyon sendromlarina baglhdir. Tipik olarak noral

dokunun, kemik ve dural dokuya dogru sikismasi sonucu gelisir. En sik singulat
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girus, unkal ya da parahipokampal girus ve serebellar tonsiller etkilenir. Agir doku
kompresyonu, azalmis doku perfiizyonuna, hiicre nekrozuna ve sonugta hiicre
Oliimiine sebep olur. BT de komsu subaraknoid alanlarin obliterasyonu ile beraber

nonspesifik fokal parenkimal sisme ve 6dem gozlenir (55).

-Sekonder Beyin Sapt Yaralanmasi: Sistemik anoksiden, hipotansiyon yada
iskemiden, travma ile gelisen arteriyel trombozdan, embolik olaylardan, sekonder
kanamalardan ya da agir mekanik kompresyondan kaynaklanir (55). Mekanik
kompresyon her zaman tentoriyal herniasyona baglidir. Baslangigta beyin sap1 ¢ok az
yer degistirir ve bu hasar primer olayin diizeltilmesi ile geri doner. Herniasyon
devam ederse yer degistirme agirlagir. Basilmig oval bir kontur ve fokal sekonder

lezyonlarin gelisimi siklikla irreversible beyin sap1 lezyonunun gostergesidir (55).

2.6. Kafatas1 Kiriklar

Kafatas1 kiriginin olusumu, yapisal 6zelliklere, darbenin biiyiikliigii ve yoniine,
darbe alaninin boyutlarina, kafatasinin cesitli bolgelerdeki kalinlik ve kuvvetine
baglidir. Kalvariay1 yapan kemiklerin i¢ ve dis ylizlerini laminalar olusturur. Bunlar
arasindaki Substantia Spongioza’dan olusan diploe denen aralikta ¢ok sayida ven
bulunur. Bu venler kraniyal kiriklarda ve beynin sicakliginin korunmasinda
onemlidir. Kalvaryum duvarlarmin elastikiyeti oldugundan dolayr yanlardan baski
oldugunda transvers c¢ap yaklasitk 3-4 milimetre (mm) kadar kiigiilebilir ve
kirilmadan eski haline donebilir. Kalvaryum bu sayede disaridan gelen oldukca

biiylik kuvvetlerin etkisine dayanabilir (56).

Travmaya bagli beyin hasari oldugunda bu hasarla birlikte her zaman kirik
olmayabilir. Kapali kafa yaralanmasi dedigimiz bu durum ¢ocuk ve infantlarda daha
sik goriiliir. Bunun sebebi kafa kemiklerinin ¢ok daha elastik olmasi ve fibroz siitiiral
ligamentlerle ayrilmasidir. Fakat bu durum ayni zamanda damarlarda kolayca

yirtilmaya sebep oldugu gibi, bu yapilarin arasinda distorsiyon olasiligini da artirir.
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Kafatas1 kiriklar1 temel olarak ya sekline gore (¢izgi, ¢okme, diastatik) ya
lokalizasyonuna gore (konveksite, kaide) ya da tipine gore (agik, klapali)

siniflandirilir (57).

Cizgi Kiriklar (Lineer Kiriklar)

Kafatasina genis bir yiizeyle gelen diisiik enerjili, kiint travmalar sonucu olusur
ve kafatast kiriklarimin biiylik kismi (%80) bu gruptur. Kemigin biitiin kalinlig
boyunca uzanir ve vaskiiler bir kanal, vendz bir siniis veya siitiire dogru uzanim
gostermiyorsa ¢ogu zaman asemptomatik seyreder (Sekil 11). Orta meningeal arter
trasesini caprazlayan c¢izgi kiriklar1 epidural hematom gelisme potansiyeli agisindan
onemlidir. Frontal hava siniislerini caprazlayan c¢izgi kiriklar1 ise rinore agisindan

risk tasir (57).

" | | | | | Miller

Sekil 11. Lineer kiriklar

Kaide Kiriklart

Kafatas1 tabanindaki kiriklar1 tanimlayan bir terimdir. Siklikla dural veya
norovaskiiler bir hadise eslik eder. On, orta ve arka boliim kaide kiriklari olarak 3
boliimde ele almir. On béliim kaide kiriklar1 siklikla paranasal siniisleri etkiler.
Bununla ilintili olarak BOS kagaklar1 rinore, olfaktor ve optik sinir yaralanmalari,
panda gozli (raccoon eyes), karatikokavarnoz fistiil gibi klinik tablolar seklinde
kendini belli eder (Sekil 12) (57). Orta bolim kaide kiriklari ¢ogunlukla petroz

kemigi etkiler ve bununla iliskili olarak fasiyal palsi, sagirlik, dis kulak yolundan
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BOS gelmesi (otore), hemotimpaniyum, mastoid ¢ikint1 lizerinde ekimoz (battle’s
sing) gibi klinik bulgular verir (57). Ayrica arka boliim kaide kiriklarinda vendz

siniis yaralanmalar1 karsimiza ¢ikabilir (57).

Burundan ya da kulaktan gelen BOS eger kan ile karisik ise karar vermek gii¢
olabilir. Bu durumda sizintinin bir damlas1 filtre kagidi iizerine damlatilir halka
belirtisinin (Ring Sign) olmasi tipiktir. Kan merkezde kalir ve etrafinda bir ya da bir

iki adet giderek rengi acilan halka olusur.

Sekil 12. Kaide kiriklar1

Cokme Kiriklar: (Deplesyon Kiriklar)

Cokme kiriklar1 kafatasina kiigiik bir alanda yansiyan yiiksek enerjili
travmalarin sonucu olusan kiriklardir. Coken kismin dis tabulasit saglam komsu
kemigin i¢ tabulasinin altina inmistir. Cogunlukla frontopariyatal alanda rastlanir.
Acik ve kapali ¢cokme kiriklari olarak iki grupta incelenebilir. Cokme kiriklarinda
¢oken kemik fragmanlarmin yaptigi kortikal hasar, norolojik defisitlerden
sorumludur ve epileptojenik bir odak olarak rol oynayabilir (57). Cokme
kiriklarindan sonra epilepsi sikligi % 7-9,5 olarak belirtilir (57). Cokme kirigi
diisiiniilen olgularda eger direk grafi c¢ekilecekse ¢okme oldugundan siiphelenilen
bolgenin rontgen 1sinlarina transiyel olarak yerlestirilmesi saglanmalidir (Sekil 13).

Standart kafa grafileri ile ¢oken kisim her zaman gosterilemiyebilir (57).
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Sekil 13. Cokme kiriklari

2.7. Glasgow Koma Skoru
GKS, kullanilan ilk travma skorlarindan olup bozulmus biling durumu ve
komanin siire ve derinliginin degerlendirilebilmesi igin Jennett ve Teasdale

tarafindan 1974 yilinda tasarlanmistir (19).

Kafa travmalarinin smiflandirilmasinda giinlimiizde yaygin olarak uygulanan
GKS standardize edilmis skorlama sistemi olup TBH olan hastalarda gdzlemciler
arasi giivenilir bir norolojik degerlendirme yapilmasini saglar (16). Tarihsel olarak
klinisyenler ve aragtirmacilar GKS skorlarin1 kullanarak kafa travmalarini hafif, orta

ve agir olmak {izere lige gruba ayirmislardir (Tablo 2).

2.8. Kafa Travmalarinda Bilgisayarlh Tomografinin Yeri

BBT’nin gelistirilmesi kafa travmali hastalarin tanisal degerlendirilmesinde bir
donliim noktast olmustur. Bu yontemle kafa i¢i hematomlara, herniasyon, beyin
O0demi, travmatik infarkt ve kafa tabani kiriklar1 gibi hemorajik olmayan lezyonlara
kolayca tam konabilir duruma gelinmistir. Ulkemizde ilk defa 1975 yilinda

uygulanmaya baslanan bu yonteme Beyin BT adi verilmistir (58).

Hizli degerlendirme, yaygin kullanim alani, kontrendikasyonlarinin olmamasi
ve kesin tan1 konabilmesi kafa travmali hastalarda BBT’nin degerlendirmede ilk
tercih edilen goriintileme yontemi olmasimi saglamistir (58). Bati {ilkelerinin
bircogunda mindr kafa travmali hastalarin degerlendirilmesinde BBT rutin

kullanilmaya baglanmis, 1990’larin baslarinda yapilan geriye doniik calismalarda
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mindr kafa travmast (MKT) ile basvuran hastalarin tiimiine BBT ¢ekilmesi
onerilmistir (58). Kanada’da on biiyiik hastanede yapilan bir ¢alismada MKT’h
hastalarda BBT kullanimimin %30-80’lerden %165’lere yiikseldigi gosterilmistir

(15).

Tablo 2: Glasgow Koma Skoru

GLASGOW KOMA SKORU (GKS)

GOz agma yaniti (E=Eye)
4 - Spontan agik ve normal olarak hareketli
3 - Sozle agabiliyor

2 - Agrili uyaran ile agabiliyor (agrili uyaran kesinlikle yiiz bolgesine
uygulanmamali)

1 - Yanitsiz, agmiyor

Sozel Yanit (V=Verbal)
5 - Hasta oryante, yasini ve ismini biliyor ve dogru sdyleyebiliyor
4 - Sorulara konfiize bir bigimde yanit verebiliyor
3- Uygun olmayan kelimeler kullaniyor fakat kelimeler tek tek secilebiliyor
2 - Tanimlanamayan kelime ve sesler ¢ikartiyor

1 - Ses yok

Motor yanit (M=Motor)
6 - Komutlara uyarak ekstremitelerini hareket ettirir
5 - Agrili uyaran veren ekstremiteyi hareket ettirerek agriy1 lokalize eder
4 - Agrili uyarandan ¢ekerek yanit verir
3 - Dekortike postiir, anormal fleksiyon
2 - Deserebre postiir, ekstensor yanit

1 - Hareket yok

Her ne kadar MKT’da BBT’nin kullanimi1 yayginlassa da anormal BBT
bulgular1 oranit %3-9 ve bunlardan cerrahi miidahale gerekenlerin orani %0,1-0,4
civarindadir (59). Dolayisiyla MKT’da ¢ekilen BBT lerin biiyiik bir kisminin normal

saptandigi ve bu nedenle seg¢ici kullanimimin gerekliligi konusunda fikir birligi
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giderek artmaktadir. Kanada’da acil servise basvuran 1699 MKT’li hastada
%30,7’sine BBT ¢ekilmistir. BBT lerin %79,8’inde patoloji saptanmamuistir (10).

Amerika Birlesik Devletlerindeki acil servislerde, 1992 yilinda kafa travmasi
nedeniyle tahmini olarak yilda yaklasik 270.000 BBT c¢ekilmistir. Amerika’da
BBT’nin ortalama maliyeti 500-800 USD arasinda degismektedir. Bu da yilda 135-
216 milyon USD ulusal maliyet demektir. Amerika verilerine goére MKT’h
hastalarda kafa i¢i lezyonlar i¢in ¢ekilen BBT nin verimi %0,7-3,7 arasinda olup ¢ok

diisiiktiir (14, 59).

Sonu¢ olarak BBT’nin mindr kafa travmali hastalarda daha selektif
kullanilmasinin, saglik sisteminde gider yiikiinii azalttig1, acil servis kalabaligini ve
tomografi cihazlarinin bulunmadigi kirsal kesimlerden gereksiz sevkleri Onledigi

sOylenebilir (15, 59)

Bugiine kadar ne tiir hastalarin BBT den yarar saglayacagini belirlemek i¢in
bir¢ok arastirma yapilmis ve bir takim klinik karar verme kurallar1 gelistirilmistir.
Klinik karar verme kurallari, orijinal arastirmalar sonucu ortaya ¢ikan klinik bir
problem hakkinda karar vermede yardimci olan Oykii, fizik muayene ve basit
testlerden yararlanilarak {i¢ ya da daha fazla de§iskenin sorgulandigi bir strateji
aracidir (15). Bu stratejilerden bazilarinin  gegerliligi  kabul edilmis, klinik
uygulamalarda etki sagladigi goriilmiustiir. Klinik ve demografik faktérlerden dolay1
bu stratejiler farkliliklar gosterebilmektedir. Bu stratejilerin bazilar1 caligmalarda
karsilagtirilmig fakat anlamli olarak birinin digerinden daha iyi sonuclar verdigi

gosterilememistir (16).
Haydel ve arkadaslar (ark.) tek bir merkeze bagvuran, tiimiine BBT c¢ekilen ve
GKS skoru 15 olan 1429 kafa travmali hastay1r analiz ederek New Orleans

Kriterleri’ni gelistirmistir (Tablo 3) (60).

Stiell ve arkadaslar1 tarafindan yapilan, 3128 hastanin analiz edildigi ¢ok

merkezli bir ¢alisma sonucunda gelistirilen, GKS skoru 13-15 arasinda olan kafa
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travmali hastalarin analizi sonucu Kanada BBT Kiriterleri (CCHR: Canadian

Computed Tomography Head Rule) gelistirilmisti (14).

Tablo 3: New Orleans Kriterleri-Haydel ve ark.’ndan alinmistir (60).

NEW ORLEANS KRiTERLERI

Kiint kafa travmasi sonrasi biling kaybi1 ya da amnezi ve GKS skoru 15 olan
hastalar asagidaki kriterlerden en az birinin olmast durumunda BBT ile
degerlendirilmelidir.

1.60 yas tistl
2. Bas agris1 (Diffiiz ya da lokal)
3. Kusma

4. Alkol ya da ilag zehirlenmesi (Klinik olarak ya da diizey bakilarak saptanan
alkol alimi)

5. Kisa bellekte defisit (Kalic1 antregrad amnezi)

6. Klavikula iizeri bolgede travma bulgusu (Kontiizyon, abrazyon, laserasyon,
deformite, yiiz ve kafatas1 kemigi kirig1 bulgular)

7. Nobet (Postravmatik ndbet ya da nobet siiphesi)

Kanada BBT kuralinin olusturuldugu bu caligmaya 16 yas ve lizeri, kiint kafa
travmasi sonrasi 24 saat igerisinde bagvuran, biling kaybi, oryantasyon bozuklugu ve
belirgin amnezisi olan hastalar dahil edilmistir. Travma Oykiisiiniin birincil ve de net
olmadig1 (6rn. epileptik nobet, senkop sonrasi), gozle goriiliir penetran yaralanmasi
veya muayene ile saptanabilen kafatasi ¢okme kirigi olan, akut fokal nérolojik defisit
saptanan, major travma nedeniyle unstabil vital bulgular1 olan, acil serviste
degerlendirme Oncesi nobet geciren, kanama bozuklugu Oykiisii ya da oral
antikoagiilan (6rn. varfarin) kullanimi olan, tekrar aynm1 nedenden otiirli 24 saat
icerisinde basvuran ve gebe olan hastalar calismaya dahil edilmemistir (Tablo 4)

(14).
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Tablo 4: Kanada BBT kriterleri- Steill ve ark’ndan alinmistir (14).

KANADA BBT KRiTERLERI

Norosiriirjikal miidahale agisindan MKT’li * hastada yiiksek risk
kriterlerinden en az birinin varliginda Beyin BT cekilmelidir.

Yiiksek Risk Orta Risk
1.GKS skoru travmadan 2 saat Travmadan 30 dakika 6ncesi ya da daha
sonra 15’in altinda olmasi fazlasina kadar olan amnezi
2. Siipheli acik ya da kafatasi Tehlikeli travma mekanizmasi

¢okme kirig1 bulgusu
1. Yayaya motorlu ara¢ ¢arpmasi

3. Kafa kaidesi kirig1 2 Motorl frl
bulgularindan herhangi birinin - Motorlu aragtan firlama
olmasi (hemotimpaniyum, Panda 3. 1 metre ya da 5 basamak

g0z (bilateral periorbital ekimoz), | yiikseklikten diisme
Savasc1 Belirtisi (preaurikular
bolgede ekimoz), otore ya da
rinore) 2 ya da daha fazla kusma

4. 65 yas ve de iistii

Klinik a¢idan 6nemli BBT
bulgusu  yoniinden = MKT’Ii*
hastada yiiksek risk kriterlerinden
en az biri ya da orta risk
kriterlerinden en az  birinin
varliginda BBT c¢ekilmelidir

*MKT’l1 hasta GKS skoru 13-15 arasinda olan, biling kaybinin,
belirgin amnezinin ya da oryantasyon bozuklugunun sahitli oldugu hastalar
olarak tanimlanmustir.

Bu ¢aligmada esas bakilmak istenen sonuglar: (14)

A. Norolojik miidahale gerektiren durumlar: Kafa travmasina sekonder 7 giin
icerisinde 6liim meydana gelmesi

Asagidaki iglemlerden herhangi birinin 7 giin icerisinde gerekmesi

a. Kraniyotomi
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b. Kafatas1 kirig1 elevasyonu
c. Intrakraniyal basing monitorizasyonu

d. Kafa travmasi nedeniyle entiibasyon (BBT bulgusu gosterilerek)

B. Klinik a¢idan 6nemli beyin hasari: BBT’deki herhangi bir beyin hasari

bulgusu olup normalde nérolojik olarak takip gerektiren hastalar1 kapsamaktadir.

C. Klinik acidan 6nemsiz beyin hasari: Norolojik olarak saglam olan hastalarda
asagidaki BBT bulgularindan herhangi birini ifade etmektedir:
a. 5 mm c¢apindan daha az soliter kontlizyon
b. 1 mm’den az kalinlikta lokalize subaraknoid kanama
¢. 4 mm’den az kalinlikta subdural hematom
d. izole pnémosefali

. I¢ tabakaya ulasmayan ¢okme kafatas1 kirig

(¢

Kanada BBT kuralinin nérolojik miidahale agisindan duyarliligi %100,
ozgulligl %68,7 bulunmustur. Yiiksek risk faktorleri ile degerlendirildiginde bu
hastalarin sadece %32’sine BBT gerekmistir. Klinik a¢idan 6nemli beyin hasarini
gostermede duyarliligr %98,4, 6zgiilligl %49,6 saptanmistir. Orta risk faktorleri de
dahil edilerek hastalar degerlendirildiginde hastalarin %52’sine BBT gerekmistir
(14).

Diger Beyin BT Cekme Kurallart

MKT’l1 hastalarda risk siniflamasi-Heegaard ve arkadaglar1 (Tablo 5) (61).

Neurotraumatology Committee of the World Federation of Neurosurgical
Societies (NCWFNS) onerileri (62).

National Emergency X-Radiography Utilization Study II (NEXUS II) kural
(63).

National Institute of Clinical Excellence (NICE) kilavuzu (64).

Scandinavian Neurotrauma Committee (SCN) kilavuzu (65).

Computed Tomography In Head Injury Patients (CHIP) kural1 (66).
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Tablo 5: MKT’l1 hastalarda risk siniflamasi-Heegaard ve ark.’ndan alinmistir (61).

MINOR KAFATRAVMALI HASTALARDA RiSK SINIFLAMASI

Yiiksek Risk

Orta Risk

60 yas listii veya 2 yas alt1

Giivenilmeyen/bilinmeyen travma dykiisii

Cocuk suistimali siiphesi

Multitravma

Biling kayb1

Posttravmatik konfilizyon/amnezi
Progresif kotiilesen bas agrist

Kusma

Posttravmatik nobet

Kanama bozuklugu ya da antikoagiilan
Oykiisii

Bilinen norolojik hastalik ya da epilepsi
tanisi

Alkol ya da benzeri sedatizan ilag alim1
Gelis GKS 14-15

Asimetrik pupiller

Fokal norolojik defisit

Fizik muayenede kafatasi kirigi
Klavikula seviyesi iistiinde travma
diistindiiren muayene bulgular1

Ciddi, agrili, digerlerini baskilayan

yaralanmalar

Posttravmatik amnezi
Kisa siireli biling kaybi
Bas agris1

Kusma

Intoksikasyon

Gelis GKS=15

Diisiik Risk

Onemsiz travma mekanizmasi
24 saati agan travma zamant
Asemptomatik

Hafif bas agris1 ya da yok
Kusma yok

Biling kaybi ya da degisikligi yok
Saglam oryantasyon ve hafiza
Gelis GKS=15

Normal pupiller

Fokal norolojik defisit yok
Giivenilir ve dogru anamnez
Baska yaralanma yok

Diger 6zgegmis yiiksek risk

faktorlerinin olmamasi

Marx J, Hockberger R, Walls R, ve ark. Editorler. Rosen’s Emergency Medicine Concepts and
Clinical Practice. 6th edition. Mosby; 2006; 349-82
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2.9. Kafa Travmalarina Klinik Yaklasim ve Tedavi

Kafa Travmasina Kaza Yerinde Yaklagim

Beyindeki ikincil yaralanmalarin engellenmesi i¢in hastane Oncesi bakim
oldukca onemlidir. Bu kadar sik goriilen ve oliimciil seyreden kafa travmalarinda
kafa i¢i basincini kontrol altina alarak ve hipoksiyi diizelterek daha fazla beyin
hasarin1 6nlemeye yonelik olarak hastane 6ncesi donemde uygun bakim yapilmalidir
(35). Vertebra kirik, cikiklar1 eslik edebilecek medulla spinalis hasari nedeniyle
onem tasimaktadir. Hastane Oncesi donemde vertebramodiiler yaralanmadan
stiphelenilecek olgular bilinci kapali biitiin multitravma hastalari, motorlu ara¢ kazasi
gibi yiiksek enerjili yaralanmalari, boyun-sirt-bel agris1 yakinmasi olanlar1 igerir
(67). Medulla spinalis harabiyeti yiiksek servikal yaralanmalar disinda tek basina
mortalite nedeni olmazken, Ozellikle kalict sakatliklara yol acabilecekleri

unutulmamalidir. Bu nedenlerle hastane 6ncesi bakim ¢ok 6nemlidir (67).

Acil saglik hizmetlerinin hastane dncesi ve hastanede tedavi basamaklariyla bir

biitiin olarak ele alinip degerlendirilmesi gerekir.

Travma hastasinin hastane 6ncesi degerlendirilmesinde ii¢ temel baglik vardir.
Bunlar travmaya hizli cevap, temel ve ileri yasam destegi uygulamalar1 ve omurga
immobilizasyonunun saglanmasi, en uygun tedavi merkezine hizli transportun

saglanmasidir (68).

-Travmaya Hizli Cevap

Bu asamada kazanin olus bi¢imini gézlemek, erken-etkili kommunikasyon ve
erken miidahaleyi igerir. Ciddi sekilde yaralanmis bir hastanin tedavisi, hizli bir
sekilde degerlendirilmesi ve hayati tehdit edici durumlarin ortaya konulmasi ile
baglar. Hastalarin, sahada bulunan diger kisiler ve saglik personelinin yaralanmasini
onlemek icin yapilacak olan hizli bir degerlendirme siirecinin ardindan kaza
alanindan daha giivenli bir alana nakilleri gergeklestirilmelidir. Olay mahali yangin,
patlama, ¢okme tehlikesi gibi ek risk faktorleri tasimiyorsa veya yaralinin durumu

cok hizli davranmayi gerekli kilmiyorsa standart kurtarma protokoli izlenir.
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Yaklagimda en Onemli unsur zamandir. Hastaya ulasincaya kadar kaybedilen
dakikalar, alanda organize olmadan yapilan uygulamalar nedeniyle kaybedilen
dakikalar kadar 6nemlidir. Hastane disinda gecirilen zamanin kisa olmasinin major
travmali hastalarin  hayatta kalma sansmi arttirdigi yapilan arastirmalarda

belirtilmistir (69).

-Temel ve Ileri Travma Yasam Destegi Uygulamalart ve Omurga
Immobilizasyonunun Saglanmasi

Saha gilivenliginin saglanmasinin ardindan hizli primer baki, hava yolu
kontrolii, yeterli oksijen sunumu, ventilasyon, hemoraji kontrolii ve immobilizasyon
saglanmalidir (70). Sahada oncelikle temel yasam destegi uygulanmalidir. Bu
seviyedeki travma bakiminda oksijen destegi, kardiyopulmoner resiisitasyon,
eksternal kanama kontrolii, servikal ve govde sabitleme gibi kompleks olmayan
uygulamalar yer almaktadir (70). Temel yasam desteginin ardindan hastane oncesi,
saglik personeli tarafindan tibbi malzemelerle uygulanabilen ileri travma yasam
destegi uygulamalar1 gelir. Bunlar arasinda havayolu agikliginin saglanmasi icin
kullanilan ileri teknikler, 6zellikle endotrakeal entiibasyon, damar yolu agilmasi ve
siv1 tedavisi, gogiis tiipli yerlestirilmesi, torasentez, kardiyak monitdrizasyon, pulse
oksimetri ve kapnografi takibi gibi uygulamalar ve g¢esitli ilaglarin verilmesi
bulunmaktadir (70). Ozellikle bilinci kapali multitravmal1 hastalara kaza yerinde ve
nakil sirasinda aksi ispatlanincaya kadar norotravma varmig gibi davranilmalidir.
Boyunluk kullanirken dikkat edilmesi gereken bazi noktalar vardir. Ozellikle sert
boyunluklar agri, disfaji, basi yarasi, solunumu bozup aspirasyon, intrakraniyal
basing artisina yol agabilir (71). Biitiin spindz ¢ikintilar agr1 ve deformite yoniinden
dikkatle palpe edilerek muayene edilmelidir. Gerektiginde hava yolunu agik tutmak
i¢cin yapilacak olan manevralar servikal travma siipheli hastalarda daha kontrollii bir
sekilde uygulanmalidir (72). Viicut olabildigince bir kalip seklinde hareket

ettirilmeden kurtarma islemi gergeklestirilmelidir (72).
Yarali olay yerinde sikismis ise solunum yolu glivenceye alinmali, damar yolu

acilmali ve omurganin immobilizasyonu saglanmalidir. Yaraliy1 soymaya ya da

ayrintili nérolojik muayene yapmaya kalkisilmamalidir (72).
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Sahada beyin fonksiyonlariin degerlendirilmesinde GKS ve pupillerin
degerlendirilmesi  gerekir. Pupillerin ilk degerlendirmede normal olarak
degerlendirilmesine ragmen, intrakraniyal basincin artmasi ya da beyinde

herniasyonun etkileriyle daha sonra dilatasyon gozlenebilir (73).

Norotravmali hastalarin degerlendirilmesi ve tedavisinde dncelik Airway (A),

Breathing (B), Circulation (C)’nin saglanmasidir.

Airway (Hava yolu): Hava yolunun siirdiiriilmesi i¢in yeterli oksijen ve
ventilasyon saglanmalidir. Travmatik beyin injiirilerinde hipoksemi mortaliteyi %85
arttirir (74). Travma hastalarinda havayolu dil, faringeal yada laringeal yumusak
doku, kan, sekresyon, kusmuk birikimi ve direk travma ile tikanabilir. Gerektiginde
bu asamada kalici hava yolu saglamak icin endotrakeal entiibasyon girisimi
gerceklestirilmelidir. Bu islem sirasinda bas elle noétral pozisyonda tutulmals,
rotasyon yaptirllmamasma  dikkat edilmelidir. Ozellikle —travmatik beyin
yaralanmalarinda olmak iizere travma olgularinda erken entiibasyonun sagkalimi ve

norolojik iyilesmeyi belirgin derecede diizelttigi ortaya konmustur (75).

Breathing (Solunum): Travmatik olgularda pulmoner kontiizyon, kot
fraktiirleri, hemotoraks, pndmotoraks, diyafragma riiptiirii, solunum merkezini
etkileyen beyin sap1 yaralanmasi ve frenik sinir fonksiyonlarini etkileyen servikal
spinal kord yaralanmasi durumunda solunum fonksiyonlarinda bozulma goézlenebilir

(75).

Hiperventilasyon, PaCO2’yi azaltarak serebral vazokontriiksiyona yol agip
intraserebral basinci ve beyin 6demini azaltir (76). Travma sonrasi erken asamada
uygulanan hiperventilasyonun serebral kan akimini azaltarak serebral iskemiyi
tetikledigi, GKS 4-5 olan hastalarda bile 6 aylik prognoz degerlendirildiginde daha
kotii sonuglar dogurdugu gosterilmistir (76). Kafa travmali olgularda proflaktik
hiperventilasyonun doku hipoksisini kotiilestirdigi ve sekonder beyin yaralanmasina
yol actigin1 gdsteren randomize ¢alismalarin sonuglarina gore artik glinlimiizde kafa

travmalarinda profilaktik hiperventilasyon onerilmemektedir (77).
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Circulation (Dolagim): Travma olgularinda dolagim kollapsi, en sik kan kaybi
nedeniyle gerceklesir. Ardindan norojenik nedenler ve kardiak disfonksiyon gelir
(77). Hastane oncesi travma olgularinin resiisitasyonunda damar yolu acilarak sivi
tedavisine baglanmasinin gerekliligi konusunda farkli goriisler mevcuttur.
Hipotansiyon serebral perfiizyon basincini ve bdylelikle GKS’yi diisiirticii etkiyi
arttirabilir. Bu nedenle beyin injiirisi yonetiminde baslangi¢ degerlendirmesiyle
birlikte Oncelikle hastanin serebral perfiizyon basinci azalmasinin Onlenmesi
amaciyla voliim resiisitasyonu uygulanmalidir. Giincel kilavuzlara gore o6zellikle
hipotansif olgular olmak {izere multitravma olgularina iki genis limenli damar yolu
saglanmalidir. Isitilmis ringer laktat ya da %0.9 NaCl (sodyum kloriir) hipotansif
travma hastalar1 i¢cin standart hastane Oncesi resiisitasyon sivisidir. Multitravma
olgularinda erigkinde 2 litre, ¢ocukta 20 ml/kg (kilogram) siv1 resiisitasyonu onerilir

(78).

-En Uygun Tedavi Merkezine Hizli Transportun Saglanmast

Ozellikle altin saat icerisinde tedavi iinitesine ulasimin saglanmasi gerekir (77).
Norotravma sonrasinda olgularin kaza yerinden uygun bir sekilde saglik birimlerine
yonlendirilmesi ile hem uygun tedavinin erken baslamasi i¢in gerekli zaman

kaybinin, hem de bu arada gelisebilecek sekonder hasarin 6niine geger (72).

Kafa Travmasina Acil Serviste Yaklasim

Kafa travmasi bakiminda, her hastanin farkli oldugunu, KIBA’n1 énlemek igin
yapilan agresif tedavi yontemlerinin daha kétii sonuglar verebilecegi, beynin farkl
bolgelerinin ¢ok farklt metabolizma parametrelerine sahip oldugu unutulmamalidir

(79).

Kafa travmasinin tedavisinde dncelikle yerine getirilmesi gereken iki prensip
mevcuttur. Ilki asil travmayi takiben birincil (primer) beyin hasarindan baska,
anormal fizyolojik bir olaya bagli, beyinde meydana gelebilecek ek patolojilerin
olabilecegini bilmek ve bunlarin gelismesini 6nlemektedir. ikincisi de kismen
yaralanmis ancak iyilesme potansiyeli olan beyin hiicrelerinin iyilesmelerini temin

icin, ideal bir i¢ ortam saglamaktadir. Bu gayret kaza yerinde baslamak {izere tiim
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asamalarda, transport esnasinda, acil servis ve yogun bakim {initelerinde

gosterilmelidir (80).

Tiim travmalarda oldugu gibi ilk yardim ve yasamsal fonksiyonlarin yeniden
kazandirilmas1 dnemlidir. Yeterli oksijenizasyonun saglanmasi kurali burada da ilk
adim olmalidir. Acil respiratuar yardim travma bolgesinde, kan ve kusmugun hava
yolundan uzaklastirilmasi ve aspirasyon ile baglar. Agzin i¢i temizlenmeli, kirilan
dislerin solunum yollarina kagmasi énlenmeli, varsa agiz i¢i protezler ¢ikarilmalidir.
Agiz ici ve hava yolu temizlenip agildiktan sonra, eger gerekli ise, (hasta apneikse
veya hipoventilasyondaysa) asiste solunum endikedir. Respiratuar hareketleri normal

goziiksede kafa travmasi gegirenler, siklikla hipoksiktir (65, 81).

Ciddi TBH olan hastalarin hava yollarinin kontrol altina alinmasi ve hipoksinin
onlenmesi i¢in endotrekeal entiibasyon diisiiniilmelidir. Orotrekeal hizli ardisik
entiibasyon uygulanir. Hizli ardisik  entilbasyon uygulanirken servikal
immobilizasyonun saglanmasi1 ve sedasyon-indiiksiyon ajanlarinin kullanilmasi
zorunludur (82). Bu nedenle miimkiin olan en kisa zamanda %100 oksijen
uygulanmasina baglanmali, hasta monitorize edilmeli ve transport sirasinda da devam
edilmelidir. Bu nazal kaniil, maskeler ya da ambu uygulamasi ile yapilir (65, 81, 83).
Daha sonra yeterli etkili bir dolagim saglanmalidir. Akut kan kaybinin 6nlenmesi ve
yeterli bir intravaskiiller hacmin saglanmasi tiim ilk yardimlarin ikinci 6nemli
basamagini olusturur. Bunu saglamak i¢in ivedi olarak asagidaki yaklasimlar

yiriitiilmelidir:
1.Eksternal kanamalarin saptanip, direk basi ile kontrol altina alinmasi.
Ozellikle infantlarda hayati tehdit eden skalp yaralanmalar1 kolaylikla lokal bast ile

durdurulabilmektedir.

2. En az bir bilyilk vendz yolun agilmasi ile intravendéz (IV) damar yolu

saglanir.
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3. Baglangigta izotonik soliisyonlarla kan voliimiindeki kayiplarin hizla

karsilanmasi ve normovoleminin saglanmasi saglanir.

4. Hipotonik soliisyonlardan kaginilmasi (6rnegin %5 dekstroz gibi) gerekir

(65, 81, 84).

Ik yardimi saglayan kisilerden olay, kaza ile ilgili tiim ayrintilari iceren
bilgilerin toplanmasi saglanmalidir. Bilgi verebilecek herkesten hikaye alinmalidir.
Yas Onemli bir prognostik faktordiir. Travmatik beyin hasarinda yaslh hastalarda
prognoz daha kétiidiir (83). Ozgeg¢mis (6rnegin allerji, uygulanan tedaviler, alkol,
ilag bagimliligi) hakkinda bilgi edinilmelidir. Hastanin lokal bir hastaneye sevkini
gerektirecek tek tablo primer hemorajik sok klinigidir. Aksi takdirde, yeterli dnlem
ve mesafe ne olursa olsun, beyin cerrahi acisindan hayati tedavi ve bakim

yapilabilecegi bir merkeze transportu sarttir (80)

Travma merkezinde yasamsal bulgularin alinmasini daima inspeksiyon takip
eder. Genel bir inspeksiyon yapildiktan sonra, basin muayenesi ile baslamak {izere,
inspeksiyona ek olarak palpasyon, perkiisyon ve oskiiltasyon ile genel fizik
muayeneye devam edilmelidir. Bas1 takiben boyun muayene edilmelidir. Kraniyal
bosluktan bagka diger iki major bosluk toraks ve abdomen de dikkatlice muayene
edilmelidir. Tiim multitravmali hastalar, pnomotoraks ve hemoperitoniyum
yoniinden multidisipliner olarak incelenmelidir. Siklikla gozden kagirilan bu konu

ozellikle hipoksi agisindan yasamsal dnem tagimaktadir (65, 80).

Norolojik muayene basit standart parametreler gerektirmektedir. Bunlar; GKS,
pupil capi, 151k refleksidir. Acil servis iinitesinde hizli yapilmasi gereken mini
norolojik muayene i¢in 6 dakikalik siire yeterli goriilmiistiir. Uzun, detayli komplike

ndrolojik muayene gereksizdir.
Mini norolojik muayene 5 ana grupta toplanmistir (65, 80, 83).

1-Biling diizeyi
2-Beyin sap1 refleksleri
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3-Ekstremite paralizisinin olup olmadig1
4-Deserebre postiiriin mevcut olup olmadigi

5-Babinski refleksinin olup olmadigi

Yapilan bir ¢aligma posttravmatik erken donemde %13 oraninda hipotansiyon
ve %12 oraninda aneminin varligim1 gostermistir. Bu tiir hastalar hemodinamik
olarak stabil hale getirildikten hemen sonra BBT c¢ekilmesi zorunludur (80, 83).
Ancak BBT hicbir zaman resiisitasyonun yerini almamalidir. Hayatiyetin devami i¢in
gerekli Onlemler alindiktan sonra BBT c¢ekilmelidir (85). BBT patolojik ise
norotravma merkezine yatig yapilarak bulgulara gore gereken cerrahi veya tibbi

tedavi uygulanmalidir.

Artnmis IKB bulgular1 gosteren tiim hastalarda yatak baslar1 30 derece kaldirilir
(hastalarin hipotansif olmamalar1 6nemli), ortalama arteriyel kan basinct 90 mmHg
lizerinde tutacak sekilde yeterli sivi resilisitasyonu yapilir. Yeterli arteriyel
oksijenizasyon saglanir. Mannitol (0.25- 1 g/kg IV) verilir. Hiperventilasyon serebral
iskemi yaratma riski nedeniyle artitk IKB’m diisiiriilmesinde 6nerilmemektedir.
Hiperventilasyon IKB’in diisiiriilmesi icin son tercih olarak saklanmalidir. Eger
kullanilacaksa kisa siireli uygulanmali ve pCO2 yakindan takip edilmelidir (82).
Ciddi TBH’lh hastalarda posttravmatik nobetler i¢in proflaksi Onerilmektedir.
Nébetler lorazepam veya diazepam gibi benzodiazepinlerle ve fenitoin (18 mg/kg IV
yukleme dozu, 50 mg/dk’dan hizli olmayacak sekilde) inflizyonu ile tedavi edilir
(82).

Gelis ve izlemde GKS’si 15 olan, seri ndrolojik muayeneleri ve BBT’si normal
olan hastalar eve taburcu edilebilir. Pozitif BBT’si olan hastalar norocerrahi
konsiiltasyonu ile yatis gerektirirler. ilk GKS’si 14 ve BBT’si normal olan hastalar
acil serviste 6 saat gozlenmelidirler. Bu hastalarin GKS’si diizelir, norolojik
muayeneleri de normal ise eve taburcu edilebilirler. Kafa travmasi gegiren tiim
hastalar, 24 saat boyunca hastayla ilgilenebilecek, taburcu 6nerilerine uyacak ve kafa

travmasi formu bilgilerini izleyecek giivenilir bir bakici ile taburcu edilmelidir (82).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. CALISMA PLANI

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi (PAUTF) Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’nun izni alindiktan sonra (Karar sayi: 60116787/88; 06
sayill kurul toplantis1) 01 Ocak 2010 - 31 Mart 2013 tarihleri arasinda PAUTF
Eriskin Hastanesi Acil Servisi'ne MKT nedeniyle bagvuran ve BBT incelemesi
yapilan hastalarin bilgileri hasta dosyalar1 ve hastane otomasyon sistemi kullanilarak

geriye doniik olarak incelendi.

. Uluslararas1 Hastalik Siniflamasi-10 (ICD 10) tan1 kodlamasina gore travma
ile ilgili tan1 kodu alan ve BBT ¢ekilen hastanin kayitlar1 hastane otomasyon sistemi
kullanilarak belirlendi ve dosyalar1 hastane arsivinden istendi. Calismaya dahil etme

ve diglama kriterleri belirlendi (Tablo 6).

Calismaya dahil edilen hastalarin dosya kayitlarindan ve hastane otomasyon
sisteminden, yas, cinsiyet, travma olus mekanizmasi, amnezi, bilin¢g kaybi, bas
agrisi, kusma, otoraji, alkol, antikoagiilan ila¢ kullanimi, koagiilopati ve beyin
cerrahi operasyon Oykiisii, GKS, bas donmesi, ndorolojik muayenede oryantasyon
bozuklugu ve nistagmus varligi, kafa muayene bulgular, ek sistem travmasi, kafa
grafisi ¢ekimi ve sonuglari, BBT sonuglari, acilde kalis siiresi, beyin cerrahisi
konsiiltasyon istemleri, konstiltasyon sonuglari, izlem siiresi, hastaneye yatis kayitlar

incelendi.

3.2.STATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin analizi SPSS-20 (Statistical Package for Social Science-20) paket
programinda yapildi. Tanimlayici istatistikler siirekli degiskenler igin ortalama +
standart sapma seklinde gosterildi. Kategorik degiskenler olgu sayis1 ve yiizde olarak
ifade edildi. Kategorik degiskenler Pearson Ki-Kare veya Fisher Kesin Sonuglu Ki-
Kare testiyle degerlendirildi. Istatistik olarak anlamlilik p<0.05 olarak kabul edildi.
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Tablo 6. Calismaya dahil etme ve diglama kriterleri

Dahil Etme Kriterleri

1. Mindr kafa travmasi (GKS=14-15)
2. Beyin BT ¢ekilen hastalar

Dislama Kriterleri

1. GKS 13 ve altinda olan hastalar

2. Dosya bilgilerine ulagilamayan ve dosya bilgileri eksik olan

3. Atesli silah yaralanmasi ve delici-kesici alet yaralanmasi olan

4. Basvuru Oncesi travma zamani 24 saatin lizerinde olan

5. D1s merkezden sevk edilen (BBT incelemesi yapilmis ve tani alarak transfer
edilen)

6. 11k degerlendirmede akut fokal nérolojik defisiti olan

7. Kafa travmasi olmayan ve de siipheli olan

8. Gebe olan hastalar ¢aligma dis1 birakilmistir.
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4. BULGULAR

Yaptigimiz bu ¢alisma sonucunda 01 Ocak 2010 — 31 Mart 2013 tarihleri
arasinda Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisine toplam 154271
hastanin bagvurdugu tespit edildi. Travma - kaza nedenli basvuran hasta sayisinin
34791 oldugu gorildii. 5268 multitravma olgusunun bagvurdugu ve bunlarin
2170’inin kafa travmasini igeren travmalar oldugu goriildii. Kafa travmasini igeren
travmalarin tim multitravmalar igerisindeki sikliginin % 41,19 oldugu, tiim kafa
travmali olgularinda % 71,29’unun  hafif kafa travmali olgularin olusturdugu

saptandi.

4.1. HASTALARIN GENEL BULGULARININ DEGERLENDIRILMESI
Calismaya yedi yiiz ii¢ hasta dahil edildi. Calismaya alinan hafif kafa travmali
hastalarin 428’1 (% 60,9) erkek, 275’1 (% 39,1) kadin idi. Cinsiyet bakimindan

erkeklerin daha fazla hafif kafa travmasina maruz kaldigi saptandi. (Grafik 1)

m 1. Kadin
W 2.Erkek

Grafik 1. Hastalarin cinsiyetlerine gére dagilinu

Hafif kafa travmasi ile acil servise bagvuran hastalarin yaglar1 1 ay ile 97 yas
arasinda degismekteydi ve yas ortalamasi 30,42+24,56 idi. Hastalarin %10,4’{inli
(n=73) 65 yas lizerindeki hastalar olusturmaktaydi. Yas gruplarina gore hafif kafa

travmalarinin dagilimina bakildiginda en fazla hafif kafa travmalarinin 19 — 45 yas
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grubunda (n=253, %36), sonrasinda 1-18 yas grubunda (n=199, %28,3) goriildigi
saptand1 (Grafik 2).

300
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100

50 +
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12 ay> 1-18vyas 19-45yas 46-65 yas 65vyas<

Grafik 2. Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi

Hastalarin travma nedenleri incelendiginde en sik nedeninin yiiksekten
diismeler ile iliskili kazalar oldugu (n=231, %32,9 ) ve bunu diiz zeminde diigmelerin
izledigi tespit edildi (n=183, %26). Diger hafif kafa travmasi nedenleri Grafik 3°de
gosterildi.

Hafif kafa travmali hastalarda, travma sonrasi acil serviste en sik bas agrisi
(n:178, % 25,3) yakinmasi oldugu tespit edildi. Diger yakinmalar ise sirasiyla
postravmatik amnezi (n:109 % 15,5), biling kayb1 (n:79 %11,2), kusma (n:54 %7,7),
bas donmesi (n=21 %3) otoraji (n=5 %0,7) idi. (Grafik 4)

Hafif kafa travmasi ile acil servise bagvuran hastalarin 6z ge¢mislerinden

7’sinde (%]1) kranial cerrahi dykiisii, 8’inde (%]1,1) koagiilopati dykiisii oldugu ve 11
(%1,6) hastanin da antikoagiilan ila¢ kullandig1 tespit edildi.
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Grafik 3. Hafif kafa travmasinin olus nedenine gore siniflandirilmasi

Grafik 4. Hafif kafa travmal1 hastalarda goriilen yakinmalar
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(Calismaya alinan hastalarin tiimiine bakildiginda %4,6 (n=32) oraninda
hastanin alkollii oldugu saptandi. Hastalarin %2’sinde (n=14) GKS skoru 14,
%98’inde (n=689) GKS skoru 15°di.

Hafif kafa travmasima maruz kalan hastalarin acil serviste yapilan ndrolojik
muayenesinde 38 (%35.,4) hastanin non-oryante, non-koopere oldugu, 11’inde(%1,6)
de nistagmusun bulundugu tespit edildi. 665 (%94,6) hastanin ise oryantasyonunun

tam oldugu goriildii (Tablo 7).

Tablo 7. Hafif kafa travmal1 hastalarin genel bulgularinin degerlendirilmesi

Hasta sayis1 Hasta
N yiizdesi %
() 32 4,6
Alkol
) 671 95,4
() 11 1,6
Antikoagiilan ilag
) 692 98,4
() 8 1,1
Koagiilopati O 205 559
Amelivat Svkiisi () 7 1
meliyat Oykusu B €96 3
14 14 2
GKS 15 689 08
- () 11 1,6
Nistagmus
(@) 692 98,4
Nérolojik muayene | Oryante 665 94,6
Nonoryante 38 5,4

Hafif kafa travmasi sonucu hastalarda en sik scalpte 6dem, sislik %34,4
(n=242), ikinci siklikta scalpte kesi %31,9 (n=224) goriildiigii saptandi. Diger kafa

muayene bulgular1 Grafik 5’te verildi.
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Grafik 5. Hafif kafa travmali hastalarin kafa muayene bulgulari

Calismaya dahil edilen hastalarin 177’sinde (%25,2) torax, batin, extremite
gibi kranioserebral bdlge disindaki viicut bolgelerinin en az birinde es zamanl
yaralanma saptanirken, 526’sinda (% 74.,8) kranioserebral bolge disinda baska bir
viicut bolgesinde yaralanma olmadigi belirlendi. Kafa tarvmasi ile es zamanl olarak
en sik yaralanan sistemlerin %11,7 (n=82) ile maksillofasiyal bolge ve %6 (n=42)

ile ekstremiteler oldugu saptandi.

Tablo 8. Kafa travmasina eslik eden diger sistem yaralanmalari

Yaralanan viicut bolgesi | Hasta sayis1 (N) Hasta yiizdesi (%)
Eslik etmeyen 526 74,8
Maksillofasiyal bolge 82 11,7
Extremiteler 42 6

Torax 26 37

Batin 6 0,9

Torax ve Extremiteler 7 1

Fasial bolge ve Extremiteler 11 1,6

Batin ve Extremiteler 3 0,4
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(Calismaya dahil edilen hastalarin 18’ine (%2,6) kafa grafisi ¢ekildigi saptanda.
Kafa grafisi ¢ekilen 18 hastanin, 8’inde lineer fraktiir, 1’inde ¢okme fraktiirii
saptandigi, geri kalan 9 hastanin da kafa grafisinin normal olarak degerlendirildigi

tespit edildi.

(Calismaya dahil edilen yedi yiiz {i¢ hastanin 75’ inde (%10,7) BT de patoloji
saptandi. 31 hastada (%4,4) kafatasinda fraktiir, 13 hastada (%1,8) kontlizyon, 2
hastada (%0,3) subaraknoid kanama, 4 hastada (%0,6) subdural hematom, 1 hastada
(%0,1) pnomosefali, 1 hastada (%0,1) epidural hematom, 2 hastada (%0,3)
intraserebral hematom saptandi. 628 hastanin (%89,3) BT bulgular1 normaldi

(Tablo.9). 21 hastada (% 3) ise birden fazla BT bulgusu vardu.

Tablo 9. Hafif kafa travmali hastalarin BT sinde saptanan bulgular

BT Bulgusu Hasta Sayisi N Hasta Ylzdesi %
Frakttr 31 4,4
Kontuizyon 13 1,8
SAK 2 0,3
SDH 4 0,6
EDH 1 0,1
iIKH 2 0,3
Pnomosefali 1 0,1
Birden fazla BT bulgusu 21 3
BT normal 628 89,3
TOPLAM 703 100

Hafif kafa travmali hastalarin sonuglarini inceledigimizde 28 olgunun (% 4)
beyin cerrahisi servisine, 48’inin (%6,8) baska servislere, 39‘unun (%5,5) kendi
istegi ile acil servisten ayrildigi, 588’nin (%83,6) de acil serviste degerlendirmesi

yapildiktan sonra taburcu edildigini saptadik. (Grafik 6).

Hafif kafa travmali olgularin 6’sma (%0,9) acil cerrahi miidahale yapilirken,

22’sine (%3,1) medikal tedavi verildigi tespit edildi.
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Grafik 6. Hafif kafa travmali hastalarin son durumlari

4.2. HASTA VERILERININ BBT SONUCU ILE ISTATISTIKSEL
ANALIZI

BBT ‘de anormal bulgu saptanan 75 hastanin 33’ii kadin iken 42’si erkek idi.
Kadin hastalarda BBT de patoloji saptanma oran1 %12 iken, erkeklerde bu oran %9,8
olup fark anlamli degildi (p=0,359).

Yas gruplart kiyaslandiginda, 0-1 yas grubunda BBT’de patoloji saptanma
orant %11,7 (n=7), 1-18 yas grubunda %15,1 (n=30), 19-45 yas grubunda %7,1
(n=18), 46-65 yas grubunda %11 (n=13), 65 yas iizerinde %9,6 (n=7) olup aradaki
fark anlamli degildi (p=0,108).

Hastalarin travma nedenleri ile BBT’de anormal bulgu saptanma agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi. Hastalar1 travma sebebine gore
siiflandirdiginizda BBT de patoloji saptanma oranlart ADTK’da %45,5, AITK da
%22,6 olarak hesaplandi. ADTK disindaki gruplar birbirleriyle kiyaslandiginda,
anlaml fark saptanmadi. Hastalar ADTK ve diger tiim nedenler diye ikiye
ayrildiginda, ADTK geciren hastalarda BBT’de patoloji saptanma orani, diger
hastalara kiyasla anlamli olarak daha fazlaydi (Tablo 10).
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Tablo 10. Hastalarin demografik 6zelliklerinin BBT de patoloji saptanmasiyla
iligkisi

BT(+) hasta sayisi BT(+) hasta yuzdesi p

Cinsiyet [kadin 33 12 0,359
Erkek 42 9,8
0-12 ay 7 11,7
13 ay-18 yas 30 15,1

Yas grubu 19-45vyas 18 7,1 0,108
46-65 yas 13 11
65< 7 9,6
Yiiksekten diisme 31 13,4
Diz zeminde disme 12 6,6
Cisim ile carpisma 12 9,6

Travma.\ Motor ve bisikletten diisme 6 13,6 <0,001
nedeni Darp 1 2,5
Senkop 1 2,6
AITK 7 22,6
ADTK 5 45,5

Hastalarin GKS ile BT’de patoloji saptanma oran1 karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptandi. (p<0,001) Travma sonrasi amnezi
(p=0,01), bas agris1 (p=0,001), kusma (p=0,016), otoraji (p<0,001) ve bas donmesi
(p=0,001) tarifleyen hastalarda BBT de patolojik bulgu saptanma orani istatistiksel
olarak anlamli idi. Antikoagiilan ila¢ kullanan, koagiilopati ve ameliyat dykdisii olan,
alkol alip hafif kafa travmasina maruz kalan hastalarda BBT de patolojik bulgu
saptanma orani istatistiksel olarak anlamli degildi. Norolojik muayenede hastanin
oryante ve koopere olmamasi (p<0,001) BBT de patolojik bulgu saptanmasi
bakimdan anlamliydi. Ayrica ndrolojik muayenede nistagmusun (p<0,001)
bulunmasi BBT’de patolojik bulgu saptanmasi bakimindan istatistiksel olarak

anlamli saptandi (Tablo 11).
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Tablo 11. Hastalarin klinik parametrelerinin, BT de patoloji saptanmasiyla iligkisi

posttravmatik (+)

amnezi (-)
biling kaybi E:I-))
bas agrisi E+))
kusma E:I-))
otoraji :Jr))
alkol EJ')

)
antikoagilan ilag (+)

(-)
(+)
(-)
(+)
(-)
14
15
(+)
(-)
(+)
(-)

koagilopati
ameliyat oykisi
GKS
bas donmesi

nistagmus

norolojik
muayene

oryante
nonoryante

Hasta sayisi BT(+) hasta sayiBT(+) hasta ylizdesi

109

523
79
624

178
454
54
649
5
698
32
671
11
692
8
695
7
696
14
689
21
611
11
692
665
38

23

45
12
63

32
36
11
64
5
70
5
70
1
74
1
74
0
75
14
61
8
60
7
68
49
26

21,1
8,6
15,2
10,1
18
7,9
20,4
9,9
100
10
15,6
10,4
9,1
10,7
12,5
10,6
0
10,8
100
8,9
38,1
9,8
63,6
9,8
7,4
68,4

P
<0,001

0,167

<0,001

0,016

<0,001

0,373

1.000

0,596

1.000

<0,001

0,001

<0,001

<0,001

Kafa muayenesinde skalpte hematomu (%23,6), sonrasinda skalpte abrazyon,
hematom, 6dem ve kesi birlikteligi (%20,9) bulunan hastalarda BBT de daha fazla
patolojik bulgu saptandi. Kafa muayene bulgusu ile BBT patolojik bulgu saptanmasi
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi. (p<0,001) Diger kafa muayene

bulgular1 ile BBT’de patolojik bulgu saptanma oranlar1 asagida ki grafik 7’de

gosterilmistir.
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Grafik 7. Kafa muayene bulgusunun, BBT de patoloji saptanmasiyla iliskisi

Hafif kafa travmasina maruz kalan hastalarda ek sistem travmasimin eslik
etmesi BBT de patolojik bulgu saptanma oranini istatistiksel olarak arttirdigi tespit
edildi. (p=0,004)

Hafif kafa travmasina maruz kalan 703 hastanin 18’ine kafa grafisi c¢ekildigi
tespit edildi. Kafa grafisi ¢ekilen bu 18 olgunun 8’inde direk grafide lineer fraktiir
tespit edilmesine karsin BBT de lineer fraktiir olmadig1 saptandi. Direk grafide bir
olguda ¢okme fraktiirii saptandi. Bu olgunun BBT’sinde de ¢okme fraktiirii oldugu
tespit edildi. Direk grafi sonucu normal olarak tespit edilen 9 olgunun 1’inde de BBT

de patolojik bulgu oldugu tespit edildi (Tablo 12).

Tablo 12. Direk kafa grafisi ile BT de patoloji saptama arasindaki iliski

BBT sonug¢
Normal Anormal
Lineer fraktiir 8 0
X-Ray sonug¢ Cokme fraktiri |0 1
Normal 8 1
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BBT’de anormal bulgu saptanan 75 hastanin, 22’sinin takip amaclh yatirildigi,
alt1 hastanin ameliyata alindigi, 6 hastanin kendi istegi ile acil servisten ayrildigi, iic
hastanin diger servislere yatirildigi ve 38 hastanin da taburcu edildigi tespit edildi

(Tablo 13).

Tablo13. Patolojik BBT sonuglar1 olan hastalarin son durumlari

Hasta sayis1 | BT(+) hasta sayis1 | BT(+) hasta yiizdesi
Taburcu 588 38 50,7
Takip amach yatis 22 22 29,3
Ameliyat 6 6 8
Kendi istegi ile taburcu 39 6 8
Diger servislere yatan 48 3 4
Toplam 703 75 100

4.3.HASTA VERILERININ SON DURUMLARI ILE ISTATISTIKSEL
ANALIZI

Hastalar taburcu grup ve beyin cerrahisine yatan grup olarak ikiye ayrildi.
Beyin cerrahisi agisindan yatis gerektirecek patolojisi olmayip da baska servislere
yatan, acilden kendi istegi ile ayrilan ve acilden taburcu edilen hastalar taburcu
grupta toplandi. Beyin cerrahisine hem takip amagli hem de cerrahi amaglh yatan
hastalar ise yatan grupta toplandi. Hastalarin demografik o6zellikleri ve klinik

parametreleri, bu son durumlartyla olan iliskisinin istatistiksel analizi yapildi.
Beyin cerrahisine yatan 28 hastanin 10’u (%3,6) kadin iken 18’1 (%4,2) erkek

idi. Cinsiyet bakimindan hastalarin son durumlar arasindaki iligki istatistiksel olarak

anlamli degildi (p=0,706).
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Yas gruplan kiyaslandiginda en fazla beyin cerrahisi boliimiine yatan grubun
65 yas iizerindeki hastalar oldugu saptandi. Fakat diger yas gruplan ile
kiyaslandiginda aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,681).

Hastalarin travma sebebine gore yatis ve taburculugu karsilastirildiginda en
fazla ADTK’da (%18,2) sonrasinda motor ve bisikletten diismelerde (%13,6) yatis
oran1 hesaplandi. Travma nedenleri kendi i¢inde karsilastirildiginda bu iki grup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p=0,654). ADTK ile senkop
karsilagtirildiginda yatis orani istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0,047). ADTK
ile yiiksekten diisme karsilastirildiginda yatis oram1 bakimindan fark anlamh
saptanmadi1 (p=0,097). Fakat genel olarak degerlendirildiginde travma nedenleri ile
yatis ve taburculuk arasinda istatistiksel olarak anlamlilik oldugu tespit edildi

(p=0,002) (Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin demografik 6zelliklerinin, son durumlariyla iligkisi

Yatan hasta sayisi  Taburcu hasta sayisi

N % N %
Cinsiyet Kadin 10 3,6 265 96,4
Erkek 18 4,2 410 95,8
0-12 ay 1 1,7 59 98,3

13 ay-18yas 10 5 189 95
Yas grubu 19-45 yag 8 3,2 245 96,8
46-65 yas 5 4,2 113 95,8
65 yas< 4 5,5 69 94,5
Yiksekten disme 10 43 221 95,7
Diiz zeminde disme 3 1,6 180 98,4

Cisim ile carpisma 5 4 120 96
. Motor ve bisikletten disme 6 13,6 38 86,4

Travma nedeni

Darp 0 0 40 100
Senkop 0 0 38 100
AITK 2 6,5 29 93,5
ADTK 2 18,2 9 81,8

GKS ile hastalarin yatig ve taburculugu karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlaml bir iliski saptandi. (p<0,001) Travma sonrasi bas agrisi, amnezi, otoraji ve
bas donmesi sikayeti olan hastalarin yatis orami istatistiksel olarak anlamli idi.

Antikoagiilan ilag alan, koagiilopati ve ameliyat Oykiisii olan ve alkolli olan
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hastalarin yatig oranlari istatistiksel olarak anlamli saptanmadi. Norolojik muayenede
hastanin oryante ve koopere olmamasi (p<0,001) beyin cerrahisine yatis endikasyonu
bakimdan anlamliydi. Ayrica norolojik muayenede nistagmusun (p<0,001)

bulunmas1 da istatistiksel olarak anlamli saptandi (Tablo 15).

Tablo 15. Hastalarin klinik parametreleri ile son durumlar1 arasindaki iliski

Hasta sayisi ~ Yatan hasta sayisi Yatan hasta ylizdesi p
A .
mnezi (+) 109 12 11 0,001
(-) 523 15 2,9
Bilingkayb 1) & 6 7,6 0,116
(-) 624 22 3
Bas agrisi (+) 178 18 101 <0,001
(-) 454 9 2
Kusma (+) >4 > 93 0,056
(-) 649 23 3,5
Otoraji (+) > 3 60 0,001
(-) 698 25 3,6
Alkol (+) 32 1 31 1
(-) 671 27 4
Antikoagtlan ilag (+) 1 ! 91 0,363
(-) 692 27 39
Koagilopati ) 8 ! 12,5 0,279
(-) 695 27 3,9
Ameliyat 6ykiisu (+) ! 0 0 1
(-) 696 28 4
GKS 14 14 11 78,6 <0,001
15 689 17 2,5
Bas dénmesi (+) 21 > 23,8 0,001
(-) 611 22 3,6
Nistagmus (+) 1 > 45,5 <0,001
(-) 692 23 33
Norolojik muayene Oryante 665 1 L7 <0,001
Nonoryante 38 17 447

Kafa muayenesine gore yatis orani degerlendirildiginde en fazla skalpte
hematomu (% 9,4) bulunan hastalarin beyin cerrahisine yattig1 tespit edildi. Diger

kafa muayene bulgular ile yatis oranlar1 grafik 8’de verilmistir.
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Grafik 8. Kafa muayene bulgusu ile yatis oranlari

Kafa grafisi ¢ekilen toplam 18 hastadan, direk grafide ¢okme fraktiirii saptanan
1 hastanin beyin cerrahisi boliimiine yatirildig1 geri kalan hastalarin taburcu edildigi
saptand1. Yatis ve taburculuk agisindan kafa grafisinin anlamli olmadig1 saptandi.

(p=0,523)

Hastalarm acilde kalis siireleri arttik¢a yatis oranlarmin azaldigi saptands. 1k 1

saat icerisinde yatis oran1 %35,7 iken son 6 saat igerisinde yatis orani %3,6 saptandi.

Hafif kafa travmasina maruz kalan hastalarda ek sistem travmasinin eslik
etmesi yatis oranini istatistiksel olarak arttirdigi tespit edildi. (p<0,001). Yiiz, gz ve
iskelet travmasi eslik edenlerde yatis oram1 %18,2, batin travmasi olanlarda %16,7,
toraks travmasi olanlarda %7,7 oraninda hesaplanirken, eslik etmeyenlerde %2,5

yatig orani saptandi.
BT de patoloji saptanan 75 hastanin 28 inin beyin cerrahisine yatirildig1 tespit

edildi. Yatis yapilan hastalarin BT bulgular1 agsagidaki tabloda gosterilmistir (Tablo
16).
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Tablo 16. BT de patoloji saptanan hastalarin yatis oranlar1

BT bulgusu Yatan hasta sayisi Taburcu hasta
sayisl

N % N Y

Subaraknoid Kanama (SAK) 2 7,1 0 0
Intraparankimal Kanama (IPK) 1 3,6 1 0,1

Epidural Hematom (EDH) 1 3,6 0 0
Subdural Hematom (SDH) 2 7,1 2 0,3
Kontiizyon 2 7,1 11 1,6
Pnomosefali 0 0 1 0,1
Fraktir 2 7,1 29 4,3
Birden fazla BT bulgusu olan 18 64,2 3 0,4

Toplam 28 100 47 7

44HASTA VERILERININ ACILDE KALIS SURESIi 1iLE
ISTATISTIKSEL ANALIZI

Hafif kafa travmasi sonrasi hastalarin acil serviste kalis siiresi yarim saat ile 24
saat arasinda degismekteydi ve acilde kalis siiresi ortalama 5,19+£3,96 saat olarak
hesaplandi. Hastalarin hafif kafa travmasi sonrasi acil serviste kalis siiresi 3 gruba

ayrildiginda en fazla 0-6 saat acil serviste takip edildigi saptandi.

Kadinlarin ve erkeklerin acilde kalig siirelerine bakildiginda her iki grubunda
en fazla 0-6 saat acil serviste kaldiklar1 tespit edildi. Cinsiyet gruplar ile acilde kalis

stiresi karsilastirildiginda aradaki fark anlamli degildi (p=0,651).
Yas gruplarina gore acilde kalis siirelerine bakildiginda tiim yas gruplarinin en

fazla 0-6 saat acil serviste kaldig1 tespit edildi. Acil serviste 6 saat ve lizerinde en

fazla takip edilen grubun 18-45 yas grubu oldugu tespit edildi. Ama yas gruplar1 ve

56



acil serviste kalis siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamlilik tespit edilmedi
(p=0,439).

Travma nedenleri ile acil serviste kalis siireleri incelendiginde ADTK ve AITK
nedenlerinin acil serviste en fazla 6-12 saat arasinda kaldigi, diger tiim nedenlerin en

fazla 0-6 saat takip edildigi tespit edildi (Tablo 17).

Tablo 17. Hastalarin demografik 6zelliklerinin acilde kalis siiresine etkisi

0-6 saat 6-12 saat 12-24 saat p
N=516 %73,4 N=151 %215 N=36 %5,1
Cinsiyet Kadin 197 716 62 25 16 58 0651
Erkek 319 745 89 208 20 47
0-12ay 45 51 20 3 5
Yag 13 ay-18yag 158 794 34 171 7 3,5
gruplan 19-45yas 179 708 59 233 15 59 0439
46-65 yas 82 695 31 263 5 4,2
65yag< 52 71,2 15 205 6 8,2
Yiksekten diisme 142 615 71 307 18 78
Diiz zeminde diisme 157 8,8 21 115 5 2,7
Cisimile carpisma 109 872 11 88 5 4
Travma Motor ve bisikletten diisme 33 75 9 205 2 4,5
nedenleri Darp 34 8% 4 10 2 5
Senkop 27 71,110 263 1 2,6
AITK 10 23 19 613 2 6,5
ADTK 4 364 6 545 1 91

Hastalarin alkollii olmasi, antikoagiilan ila¢ kullanmasi ve koagiilopati
Oykiistinliniin olmasi acilde kalig siirelerini arttirdig1 tespit edildi. Ayn1 zamanda
hastalarin oryantasyon bozuklugunun, posttravmatik amnezinin ve biling kaybinin
olmas1 da acilde kalis siireleri agisindan anlamli oldugu saptandi. Diger klinik

parametreler ile acilde kalis siiresi arasindaki iliski asagidaki tablo 18’de verilmistir.
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Tablo 18. Hastalarin klinik parametrelerinin acilde kalis siiresine etkisi

Acilde kalis surresi
<6 saat 6-12 saat 12 saat< p
(n=516%73,4) (n=151%21,5)  (n=36%5,1)
Amnezi (+) 66 60,6 35 32,1 8 7,3 0,006
() 395 75,5 103 19,7 25 4,8
Bilinc kaybi (+) 48 60,8 27 342 4 51 0,013
(-) 468 75 124 199 32 5,1
Bas agrsi (+) 131 73,6 39 219 8 4,5 0,875
(-) 330 72,7 99 21,8 25 55
Kusma (+) 34 63 15 27,8 5 9,3 0,142
(-) 482 74,3 136 21 31 4,8
F L
Otoraji (+) 3 60 |2 40 |0 0 0,553
() 513 73,5 149 21,3 36 52
Alkol (+) 13 40,6 14 438 5 15,6 0,001
(-) 503 75 137 204 31 46
Antikoagiilan ilag (+) > 45,5 6 45 0 0 0,024
(-) 511 73,8 145 21 36 5,2
Koagtilopati (+) 3 37,55 625 0 0 0,017
(-) 513 73,8 146 21 36 5,2
Ameliyat oykisi ) > L4 1 143 1 143 g513
(-) 511 73,4 150 21,6 35 5
GKS 14 10 71,4 2 143 2 14,3 0,26
15 506 73,4 149 21,6 34 4,9
Bas donmesi (+) 16 762 2 95 3 14,3 0,084
(-) 445 72,8 136 22,3 30 49
Nistagmus (+) 7 63,6 2 18,2 2 18,2 0,141
(-) 509 73,6 149 21,5 34 49
Nrolojik muayene oryante 499 75 135 20,3 31 4,7 <0,001
nonoryante 17 44,7 16 42,1 5 13,2

Tiim kafa muayene bulgularinda hastalarin en fazla 0-6 saat acil gozlemde
kaldig1 tespit edildi. Acil serviste 6 saatin altinda kalan en fazla grubun %37 ile
skalpte 6dem sisligi olan hastalarin olusturdugu tespit edildi. Acil serviste 12 saatin
tizerinde en fazla kalan grubun ise %27,8 ile skalpte hematomu bulunan hastalarin
olusturdugu saptandi. Acilde kalis siiresi ile kafa muayene bulgular

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamlilik yoktu (p=0,116).
BT sonucu normal olan hastalarin %78,2’si (n=491) 0-6 saat, %18,5’1 (n=116)
6-12 saat, %3,3’1 (n=21) 12 saat lizerinde acil serviste kalmistir. BT anormal olan

hastalarin ise %33,3 (n=25) 0-6 saat, %46,7’si (n=35) 6-12 saat, %20’si (n=15) 12
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saat iizerinde kalmistir. BT de anormalligin acil serviste kalig siiresini arttirdigi
saptandi. BT anormal olan hastalarda 6-12 saat ve 12 saat iizerinde kalan hastalarin
biiylik cogunlugunu fraktiirii ve kontlizyonu olan hastalarin olusturdugu saptandi. BT
sonucu ile acilde kalis siiresi arasindaki iliski incelendiginde aradaki fark istatistiksel

olarak anlamli saptandi.

Hastalarda ek sistem travmalarinin eslik etmesi acil serviste kalis siiresini
attirdign tespit edildi. Ozellikle kafa travmasina iskelet travmasinin eslik etmesi
acilde kalis siiresini arttirdig1 saptandi. Ek sistem travmasinin eslik edip etmemesi ile
acilde kalis stiresi degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli saptandi

(p<0,001).

Tablo 19. Ek sistem travmasi ile BBT sonucunun acilde kalis siiresine etkisi

Acilde kalis stiresi
<6 saat 6-12 saat 12saat< p

n % n % n %

BT sonucu normal 491 78,2 116 18,5 21 3,3 <0,001
anormal 25 33,3 35 46,7 15

Ek sisitem yok 415 78,9 92 17,5 19 3,6
<0,001

travmasi  yar 101 57,1 59 33,3 17 9,6

Kafa travmasi sonrasi taburcu edilen ya da yatis yapilan hastalarin acil serviste
kalis stireleri agisindan degerlendirildiginde her iki grupta da biiyiik ¢cogunlugun 0-6
saat araliginda acil serviste kaldig1 goriildii. Acil serviste kalig siireleri agisindan
taburcu edilen ve yatis yapilan grup arasinda istatistiksel olarak anlamlilik

saptanmadi (p=0,810).

45. FIZIK MUAYENE BULGULARINA GORE KAFA
TRAVMALARININ ISTATISTIKSEL ANALIZI

Hastalar kafa muayene bulgularina gore skalpte hematomu olanlar ve skalpte
kesisi olanlar seklinde 2 grupta toplandi. Skalpte sisligi, hematomu ve 6demi olanlar
hematom grubunda (n=391) toplandi. Skalpte kesi ve abrazyonu olanlar ise kesi

grubana (n=312) dahil edildi. Bunun nedeni yapilan arastirmalar sonucu kiint kafa
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travmalar1 sonrasi skalpte sislik, hematom ve 6dem daha fazla saptandiginin tespit

edilmesidir. Buna gore hastalarin istatistiksel analizi yapildi.

Cinsiyet ve kafa muayene bulgusu karsilastirildiginda erkeklerde kadinlara
gore, hem hematomun hem de kesinin fazla oldugu tespit edildi. Kadinlarda da en
fazla kafa muayene bulgusu olarak hematom tespit edildi. Erkeklerde ise en fazla
kesininin  goriildiigii  saptandi. Cinsiyete goére kafa muayene bulgular
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamlilik tespit edildi (p<0,001). Tiim yas
gruplarin da hematom daha fazla saptandi. Yas gruplar ile kafa muayene bulgusu

karsilastirildiginda aradaki fark anlamli saptanmadi (p=0,078) (Tablo 20).

Travma nedenlerine gore kafa muayene bulgularina bakildiginda kafaya cisim
carpanlarda (%57,6) motor ve bisikletten diisenlerde(%56,8) ve ADTK’da (%54,5)
en fazla kesinin meydana geldigi diger travma nedenlerinde ise en fazla hematomun
meydana geldigi saptandi. Travma nedenlerine goére kafa muayene bulgular

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamlilik tespit edildi (p=0,008).

Tablo 20. Hastalarin demografik o6zelliklerinin hematom ve kesi oranlarina
etkisi

Kafa muayene bulgusu
Hematom Kesi p
n % n %
Cinsiyet Kadin 179 45,8 96 30,8 <0,001
Erkek 212 54,2 216 69,2
0-12 ay 43 71,7 17 28,3
13 ay-18yas 105 52,8 94 47,2
Yas gruplart  19-45 yas 138 54,5 115 45,5 0,078
46-65 yas 61 51,7 57 48,3
65 yas< 44 60,3 29 39,7
Yiksekten dusme 141 61 90 39
Diz zeminde disme 115 62,8 68 37,2
Cisimle garpisma 53 42,4 72 57,6
Travma nedeni Motor ve bisikletten disme 19 43,2 25 56,8 0,008
Darp 22 55 18 45
Senkop 19 50 19 50
AITK 17 54,8 14 45,2
ADTK 5 45,5 6 54,5
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Klinik parametrelere gore hastalarin kafa muayene bulgusu karsilastirildiginda
posttravmatik amnezi, bas agrisi, kusma, ameliyat Oykiisii olanlarda istatistiksel
olarak anlamli iliski tespit edildi. Diger klinik parametreler ile kafa muayene

bulgusu arasinda ise anlamli iliski olmadigi tespit edildi (Tablo 21).

Tablo 21. Klinik parametrelerin hematom ve kesi oranina etkisi

Kafa muayene bulgusu
Hasta sayisi Hematom Kesi p
n % n %
Amnezi (+) 109 70 64,2 39 35,8 0,018
(-) 523 271 51,8 252 48,2
Biling kaybi ) & 0 633 29 367 0,145
(-) 624 341 54,6 283 45,4
Bas agris (+) 178 113 63,5 65 36,5 0,003
(-) 454 228 50,2 226 49,8
Kusma (+) 54 43 79,6 11 20,4 <0,001
(-) 649 348 53,6 301 46,4
F F
Otoraii (+) 5 3 60 2 40 1
(-) 698 388 55,6 310 44,4
Alkol (+) 32 14 43,8 18 56,2 0,167
(-) 671 377 56,2 294 43,8
Antikoagilan (+) 11 8 72,7 3 27,3 0362
ilag (-) 692 383 55,3 309 44,7 ’
Koagiilopati (+) 8 / 87,5 L 12,5 0,083
(-) 695 384 55,3 311 44,7
Ameli
“me._ly?t (+) 7 1 14,3 6 85,7 0,049
oykdst (-) 696 390 56 306 44
F L
GKS 14 14 7 50 7 50 0,669
15 689 384 55,7 305 44,3
Bas donmesi (+) 21 15 714 6 28,6 0,102
(-) 611 326 53,4 285 46,6
Nistagmus (+) 11 6 54,5 5 45,5 1
(-) 692 385 55,6 307 44,4
Norolojik  oryante 665 366 55 299 45 0.194
muayene nonoryante 38 25 65,8 13 34,2

BT sonucu anormal olan ve olmayan grup arasinda kafa muayene bulgusu
acisindan istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi. (p=0,122) Ama sayisal olarak

BT anormal hastalarda sislik hematom daha fazla saptandi.
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Ek sistem travmalarinin eslik etmesi skalpte hematomun ya da kesinin siklig1
acisindan istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p=0,547). Hastalarin taburculuk ve
yatist ile kafa muayene bulgusu arasinda istatistiksel olarak anlamlilik tespit
edilmedi. (p=0,346) Taburcu olanlarin %55,3, yatis yapilanlarin %064,3’linde

hematom mevcuttu.
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S.TARTISMA

Kafa travmasi morbidite ve mortalitesi yiiksek olan bir halk sagligi sorunudur
(32, 86). Kafa travmal1 hastalarin bir kismi1 ve bunlarin aileleri hayat boyu devam
eden biligsel, ruhsal, duyusal, motor ve diger baz1 eksikliklerle karsilagmaktadir.
Biitiin bu verdigi zararlar yaninda toplumun biiyiik bir kesimi bundan habersiz
oldugundan TBY, “Sessiz Salgin” olarak da adlandirilir (32). Maddi agidan da ciddi
sonuclar ortaya cikaran kafa travmalarinin yiiksek oranda tibbi giderlere ve is giicii

kaybina yol actig1 da bilinmektedir (87).

Calismamizda hafif kafa travmasina maruz kalan hastalarin epidemiyolojik
verilerini ortaya c¢ikarmayi, hafif kafa travmasi sonucu BBT’de patolojiye isaret
edebilecek klinik parametreleri saptamayi ve bu hastalarin acilde kalis siirelerini

arttiran nedenlerin ortaya ¢ikarilmasini hedefledik.

Calismamizda Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisine 5268
multitravma olgusunun basvurdugu ve bunlarin 2170’inin kafa travmasini da igeren
travmalar oldugu goriildii. Boylece kafa travmasini da igeren travmalarin tim
multitravmalar igerisindeki sikligi %41,19 oldugu goriildii. Tim kafa travmali
olgularinda %71,29’unu hafif kafa travmali olgularin olusturdugu saptandi. Collins
ve arkadaslarinin (88) yaptiklar1 calismada kafa travmalarinin tiim acil servis
basvurularinin %14’tinii olusturdugunu bildirmislerdir. Chan ve arkadaslarinin (89)
yaptiklar1 caligmada akut kafa travmalarinin tiim acil basvurularinin %19’unu
olusturdugunu ve bu hastalarin %7,3’linlin hayatin1 kaybettigini bildirmislerdir.
Kanada ve ABD’de ise, acil servislere kafa travmasi nedeniyle yilda sekiz milyonun
lizerinde hasta basvurmakta, bu bagvurular acil servis basvurularinin yaklasik
%6,7’sini  olusturmaktadir (15). Hafif kafa travmalar1 tim kafa travmalarmin
yaklagik %70-90’1m1 olusturmaktadir. Hastaneye bagvuran hafif kafa travmali
hastalarin orani tahmini olarak 100.000°de 100-300 arasinda oldugu belirtilmistir
(30). Ulusal diizeyde yeterli kayit sistemlerinin olmamasi ve hastane arsivlerinin

yetersizligi nedeniyle Tiirkiye’deki gercek rakamlar heniiz bilinmemektedir.
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Hafif kafa travmasi cinsiyetler acisindan degerlendirildiginde yapilan pek ¢ok
calisma erkeklerde kadinlara gore 2 kat daha fazla goriildiigiinii ve 4 kat daha fazla
Olimciil oldugunu bildirmektedir (90, 91). Tieves ve arkadaslari (92) yukaridaki
oranlara benzer oranlar bildirerek erkek cinsiyetin bir risk faktdrii oldugu sonucunu
vurgulamiglardir.  Ulkemizde Beyaztas ve arkadaslarinin  (93) Cumbhuriyet
Universitesi, Kiigiikker ve arkadaslarinin (94) Firat Universitesi acil servislerinde
trafik kazalarin1 baz alarak yaptiklar1 ¢alismalarda benzer sonuclar elde etmislerdir.
Mirzai ve arkadaslar1 (95) ise Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servis
birimine kafa travmasi nedeniyle basvuran olgularin geriye doniik incelenmesi
sonucu olgularin cinsiyet dagiliminda erkeklerin  ¢ogunlukta oldugunu
bildirmislerdir. Calismamizda erkeklerin kadinlara gore yaklasik 2 kat daha fazla
hafif kafa travmasina maruz kaldiginin saptanmis olmasi diinyada ve Tiirkiye’de
yapilmis diger ¢alisma sonuglari ile uyumlu sonuglardir. Erkeklerde kadinlara oranla
daha fazla hafif kafa travmasina maruz kalmalar1 genel olarak erkeklerin toplumsal
hayata daha aktif olarak katilmalar1 ve yasam tarzi agisindan daha aktif bir yasam

bicimine sahip olmalar ile agiklanabilir.

Yas gruplart agisindan degerlendirildiginde calismamizda, hafif kafa
travmalarinin en sik 19-45 yas arasi geng iiretken niifusta, sonrasinda ise 1-18 yas
arast cocuklarda goriildiigiinii saptadik. Geng eriskin ve cocuklarda hafif kafa
travmalarina diger yas gruplarina gore daha sik rastlanilmaktadir. Yapilan bir
derleme ¢alismasinda yiiksek riskli yas gruplar1 s6yle tanimlanmistir: 15-30 yas arasi
erkek hastalar, 6 ay-2 yas aras1 ¢ocuklar, okul ¢ag1 ¢ocuklar1 ve 65 yas lizeri yash
popiilasyon (96). Pek ¢ok calisma kafa travmasi i¢in en yiiksek risk grubunun 15-24
yas grubu oldugunu bildirmektedir (97).

Literatiirdeki bir¢ok calismada, hafif kafa travmalarinin en sik nedeninin
yiiksekten diismeler ile iliskili kazalar oldugu bildirilmistir. 2-4 yas arasi ve 75 yasin
istlinde en sik kafa travmasi sebebi diismelerdir. Whitman ve arkadaslarinin (98)
yaptiklar1 calismada okul Oncesi ¢ocuklarda kafa travmasmin %75 oraninda
yiiksekten diisme sonucu goriildiigiinii belirtmislerdir. Dietrich ve arkadaslar1 (99)

ise ¢alismalarinda ¢ocuklarda kafa travmasinin %32 oraninda yiiksekten diisme, %25
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oraninda trafik kazasi sonucu goriildiigiinii bildirmislerdir. Ulkemizde Er ve
arkadaglarinin (100) 1.114 hastalik yaptiklar1 calismada kafa travmalarinin en sik
sebebinin yliksekten diismeler ile iliskili kazalar sonucu oldugunu bildirmislerdir.
Biz de ¢alismamizda hafif kafa travmalarinin en sik sebebinin yiiksekten diigmeler
sonucu olustugunu bulduk. Sonuclarimizin literatiir ile uyumlu oldugunu gordiik.
Bunun sebebinin c¢alismamizda cocuk ve yashh popililasyonun da yer almasi,
cocuklarda yiirlimeye yeni basladiklari i¢in diismelerin sik olustugunu, yaslilarda ise
alzheimer gibi yliriime bozuklugu yapan ek hastaliklarin ve gérme problemlerinin sik
olmasindan dolay1 hafif kafa travmasimmin en sik nedeninin diisme sonucu

kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Gomez ve arkadaslarinin (101) kafa travmali hastalar {lizerinde yaptiklari
calisgmada hastalarin en sik (%27,9) biling kaybt ve posttravmatik amnezi
yakinmasiyla hastaneye basvurdugunu bildirmislerdir. Otal’in yapti§i calismada
(102) kafa travmalarinda en sik basvuru yakinmasinin biling degisikligi oldugunu
bildirmistir. Cete ve arkadaglariin (58) yaptiklart 230 hastalik retrospektif
calismalarinda hafif kafa travmali hastalarin acil servise en sik bas agrisi %30,
sonrasinda sirastyla biling kayb1 %25,2, posttravmatik amnezi (PTA) %24,3 ve
bulanti-kusma 9%10,4 yakinmasi ile basvurduklarini bildirmislerdir. Bizim
calismamizda da hafif kafa travmali olgularimizin en fazla bas agris1 yakinmasi ile
sonrasinda sirastyla PTA, biling kaybi, kusma, bas donmesi ve otoraji sikayetleri ile
acil servisimize basvurdugunu saptadik. Sonuclarimizin Gomez ve arkadaglar ile
Otal’in sonuglarindan farkli olmasinin nedeninin bu ¢alismalarda sadece hafif kafa
travmasi degil orta ve agir siddette kafa travmali olgularin da g¢alismaya dahil

edilmesinden kaynaklandig1 kanaatindeyiz.

(Calismamizda hafif kafa travmalarinin sayisal olarak daha ¢ok kiint travmalar
sonucu meydana geldigini saptadik fakat kiint ve penetran travmalar arasinda
istatistiksel fark olmadigini tespit ettik. Kadinlarda en fazla hematomun oldugunu,
erkekler de ise en fazla kesinin meydana geldigini tespit ettik buna gore kadinlarin
daha ¢ok kiint kafa travmalarina maruz kaldigini sdyleyebiliriz. Bu durumun aile i¢i

siddete bagli darp, ev ici temizlik islerinde hafif yiiksekliklerden diigmeler gibi kiint
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kafa travmasi nedenleri arasinda yer alan sebeplere kadmlarin daha ¢ok maruz
kalmasindan kaynaklandigi1 kanaatindeyiz. Toplumumuzda erkeklerin insaat, agagtan
diismeler gibi daha yiiksek yerlerden diistiikleri, yine is yasantilar1 geregi daha ¢ok
sivri ve kesici cisimlerle temas etmelerinden dolay1 penetran kafa travmalarina daha
¢ok maruz kaldigin1 diistinmekteyiz. Ayrica yas gruplarina gore kafa muayene
bulgusuna bakildiginda her yas grubunun kiint ya da penetran kafa travmasina maruz

kalabilecegini, gruplar aras1 anlamlilik olmadigini tespit ettik.

Travma mekanizmalar1 degerlendirildiginde, yiiksek - diiz zeminde diismeler,
darp, senkop ve AITK’da daha c¢ok kiint kafa travmalari meydana gelirken
motorsiklet ve bisikletten diisme, ADTK ve cisimlerle carpigsmalarda daha cok
penatran kafa travmalarinin olustugunu gordiik. Turanli ve arkadaglarinin (103)
yapmis olduklart 179 hastalik ¢alismada ADTK’larinda daha ¢ok penetran kafa
travmalarinin goriildiigii ve mortaliteninde fazla oldugunu tespit etmislerdir. Bizim
calismamizda ise Olen hasta olmadigi i¢in morttalite oranlarina bakilmamis beyin
cerrahisine yatan hastalar degerlendirilmistir. Buna gore hastalarin beyin cerrahisine
yatis endikasyonu bakimindan kiint ya da penetran hafif kafa travmasina maruz
kalmasinin anlamli olmadig1 bulunmus, bu durumunda ¢alismamiza sadece hafif kafa

travmal1 hastalarin dahil edilmesinden kaynaklanabilecegi sonucuna ulastik.

Mirzai ve arkadaslar1 (95) calismalarinda BBT’de patoloji tespit edilen 46
olguda en sik epidural hematom bulunduguna dikkat g¢ekerken, Bal’in yaptigi
calismada (104) fraktiir ve pnomosefaliden sonra BBT bulgusu olarak en sik SAK ve
ardindan epidural hematom varligindan s6z etmis, Otal (102) ise fraktiir ve kontiizyo
serebriden sonra bu sirayr SAK, subdural hematom ve epidural hematom olarak
belirlemistir. Yaptigimiz ¢caligmada en sik BBT bulgusunun fraktiir ve kontiizyondan
sonra subdural hematom oldugunu tespit ettik. Bu bulgular gerek yukarida sozii
edilmis olan caligmalar ve gerekse Brown (105) ve Davis’in (106) calismalar ile
benzerlik gostermektedir. Calismalar arasindaki kiiciik degisikliklerinde calisma

gruplarinin farkliliklarindan kaynaklanabilecegi kanaatindeyiz.
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Calismamizda olgularin %4’liniin beyin cerrahi servisine, %06,8’inin kafa
travmast dig1 sebeplerle baska servislere yattigi, %5,5’inin kendi istegi ile acil
servisten ayrildigi, %83,6’simninda acil serviste tedavi ve takip siireleri dolduktan
sonra taburcu edildigini saptadik. Yapilan bir calismada kafa travmali olgularin
%24,3’1i beyin cerrahisi servisine, %18,6 ’s1 yogun bakima yattig1 ve %57’sinin ise
acil gozleme yatirilarak takip edildigi bildirilmistir (95). Bu calismada beyin cerrahi
ve yogun bakima yatan hasta yiizdelerinin fazla olmasi tiim kafa travmali hastalarin
calismaya dahil edilmesinden kaynaklanmaktadir. Fakat bu verilerden anlasildigina
gore bu caligmada da kafa travmalarin ¢ogu, bizim ¢alismamizda oldugu gibi acil
gozlemden taburcu olmustur. Calismamizda beyin cerrahisine yatan hastalar
inceledigimizde cinsiyet ve yas gruplarinin yatis ve taburculuk oranlar arasinda
anlaml iligki olmadigim1 gordiik fakat yas gruplar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark olmasa da en fazla yatis oraninin 65 yas {izeri hastalarin olusturdugunu
tespit ettik. Bunun nedeninin yagh hastalarda multipl saglik problemlerinin eslik
etmesinden kaynaklandigini diistinmekteyiz. Travma mekanizmasi ile yatis ve
taburculuk arasinda istatistiksel diizeyde anlamli fark bulundugunu ve travma
mekanizmalari i¢inde en fazla yatig oraninin da ADTK ugrayan hastalarda oldugunu
saptadik. Bunun nedeninin de ADTK ugrayan hastalarin BBT de patoloji saptanma

oraninin yiiksek olmasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Calismamizda hafif kafa travmasi sonrasinda acil servise bagvuran hastalarda
bas agrisi, PTA, bas donmesi, otoraji, nistagmus, GKS’nun 14 ve oryantasyon
bozuklugu olmasinin beyin cerrahisine yatis endikasyonu i¢in anlamli oldugunu
tespit ettik. Yatan hastalarin BBT bulgularim1 degerlendirdigimizde ise SAK, IPK
EDH, SDH’un ve bunlarin kontiizyon ya da fraktiir ile olan birlikteliklerinde yatis
oranlar1 fazla iken BBT’de fraktiir sapatanan hastalarin %93,5’inin, kontiizyon
saptananlarin %84,6’sinin taburcu edilerek ayaktan takip edildigini tespit ettik. Bu
bakimdan izole kontiizyon ve fraktiiriin yatis endikasyonu bakimindan anlaml

olmadigini gordiik.

Hafif kafa travmasi tanimi, ilk kez Rimel ve arkadaslari tarafindan, 1981

yilinda yayimnlanan bir makalede kullanilmigtir (107). Bu makalede, GKS 13 ile 15
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arasinda olan, biling kayb1 20 dakikadan kisa slirmiis ve hastanede yatis siiresi 48
saatten daha kisa kafa travmasi olgulari, hafif kafa travmasi olarak adlandirilmistir.
Ilerleyen yillarda bu tanmimlama, her makalede farkli bir sekilde karsimiza
cikmaktadir. Mesela, Miller ve arkadaslar1 (108) GKS 15 olan ve biling kaybi
olmayan hastalar1 bu gruba dahil ederken, Culotta ve arkadaslart (109) GKS skoru
1315 arasinda olup, fokal nérolojik defisiti olmayan hastalar1 bu gruba almstir. Ote
yandan, bazi yazarlar 4 saat icerisinde kotlilesen olgular1 gruptan cikartirken,
digerleri, delici yaralanmalar1 ve kursun yaralanmalarmi bu grubun disinda
tutmaktadir (101). Delici kafa yaralanmalarinda ve kursun yaralanmalarinda risk ¢ok
yuksek oldugu icin, zaten bu iki grup bu tartismanin disinda tutulmali ve GKS’lar1
kag olursa olsun BBT ¢ekilmelidir (101, 110) GKS’u 15 olup, fokal norolojik defisiti
olan hastalarda intrakraniyal lezyon saptanma orani %11°dir (111). Dolayisiyla bu
hastalarda da BBT endikasyonu mevcut olup, bu hastalar1 da tartisma diginda

birakmak gerekir.

Son yapilan ¢aligmalarda ise GKS 14 ya da 15 olan hastalar hafif kafa travmasi
olarak degerlendirilmistir. Ornegin Aygiin ve arkadaslarinin (8) yaptiklari calismada
hafif kafa travmasini, acil servise akut agsamada getirilen ve gecici biling kayb1 veya
amnezi hikayesi olan, GKS skoru 14 ya da 15 olarak elde edilen ve fokal noérolojik
bulgular saptanmayan olgulardaki kafa travmalar olarak tanimlamislardir. Biz de
calismamizda GKS 14 ya da 15 olan, fokal ndrolojik defisiti bulunmayan, biling
kayb1 20 dakikadan kisa siiren, delici, kesici ve patlama seklinde kafa travmasi

olmayan olgular1 hafif kafa travmasi olarak tanimladik.

Bu konunun bu kadar tartigilmasinin nedeni, kafa travmasi nedeniyle acil
servislere bagvuran hastalarin %80’inden fazlasinin, bu gruba girmesidir (10). Rakam
olarak vermek gerekirse, Ingiltere’de, hafif kafa travmasi nedeniyle yilda 800.000
kisi hastaneye basvurmaktadir (112). Ozellikle BBT’nin yaygin ve gereksiz
kullanilmaya baslanmasi sonucu, saglik giderlerinde artisga sebep olmustur, bu
nedenle bu hastalara yaklasim 6zel bir 6nem kazanmistir. Sayica ¢ok fazla hasta
olmasi1 nedeniyle, bu hastalarin tiimiine BT ¢ekmek, iilke ekonomisine ciddi bir yiik

getirmektedir (112).
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Norveg’ten yayinlanan bir yazida ise, hafif kafa travmali hastalarin hepsine BT
cekilir ve patoloji saptanmayan hastalar evine yollanirsa, bunun maliyetinin, hastalar
miisahede altinda tutmaktan daha ucuza geldigi hesaplanmistir (113). Ancak,
literatiirde bu yonde fikir beyan eden baska bir makaleye rastlanmamaktadir. Ote
yandan, hasta sayisi bu kadar yiliksek olmasina ragmen, bu hastalarin sadece ¢ok
kiigiik bir grubunda intrakraniyal patoloji saptanmaktadir. Bu nedenle bir¢ok ¢aligma,
klinik parametrelerden yola c¢ikarak, daha yiiksek risk arz eden alt gruplar
belirlemeye yonelmistir (114). Bunun sonucu olarak birgok iilkeden, hafif kafa
travmali hastalarin hangilerine BT c¢ekmek gerektigi konusunda birgcok arastirma

yapilmis ve bir takim klinik karar verme kurallar1 gelistirilmistir (60).

Bizde calismamizda hafif kafa travmasi tanisi alan hastalarda anormal BBT
prevalansini degerlendirmeyi ve intrakraniyal patolojiye isaret edebilecek klinik
parametreleri saptamay1 hedefledik. Intrakraniyal énemli bir patolojinin atlanmasi
korkusu yaygin ve de gereksiz BBT kullanimima yol ag¢tigimi diisiinmekteyiz.
Calismamiz ile BBT’nin hafif kafa travmali hastalarda daha selektif kullanilmasini
saglayarak, saglik sisteminde gider yiikiiniin azaltilacagini, gereksiz radyasyona
maruz kalmayi, acil servis kalabaligini ve tomografi cihazlarinin bulunmadig kirsal

kesimlerden gereksiz sevkleri 6nleyecegini diisiinmekteyiz.

Tim klinik parametreler icerisinde en gilivenilir olani GKS skorudur (62).
Miller ve arkadaglar1 (115) GKS 15 olan 1.382 hastalik c¢alismalarinda biitiin
hastalara BBT c¢ekmisler ve 84 (%6,1) patolojik BBT sonucu saptamislardir. BBT
sonucu patolojik olan hastalarin sadece 3’line (tiim hastalarin %0,2’si) cerrahi girigim
uygulandigini bildirmislerdir. Bu 3 hastanin 2’sinde fizik muayene ile tespit edilen
¢okme kirigr oldugunu ve bu nedenle ameliyat edildiklerini saptamislardir. Sonug
olarak GKS 15 olan, biling kayb1 ve PTA tanimlamayan ve fizik muayenede ¢okme
kirig1 saptanmayan hastalarda anormal BBT prevalansinin ¢ok diisiikk oldugunu

bildirmislerdir.
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Borczuk ve arkadaglar1 (116) 1.448 hastalik ¢aligmalarinda 1.211 (%83.6)
hastanin GKS’nun 15, 197 (%13,6) hastanin 14 ve 40 (%2,8) hastanin 13 oldugunu
bildirmislerdir. Hastalarin hepsi degerlendirildiginde patolojik BBT prevalansini
%8.,2 bulmuslardir. GKS 15 olanlarin %5,9’unda, 14 olanlarin %18,2’sinde ve 13
olanlarin %27,5’inde patolojik BBT sonucu oldugunu saptamislardir. Ayrica
hastalarin  11°1(%0,76) cerrahi girisime gereksinim duymustur. Cerrahi girisim
geciren hastalarin 1’inin(%0,08) GKS 15, 7’sinin (%3,6) 14 ve 3’iiniin (%7,5) 13
bulunmustur. Sonugta GKS 15 olan hastalarda acil hekimlerinin daha az sayida BBT
isteyebileceklerini bildirmislerdir. GKS skoru 14 olan hastalarda intrakraniyal lezyon
saptanma orant  %13—-18 olup her hastaya BT cekilmesini hakli ¢ikartacak kadar
yiiksektir (117, 118). Bizim calismamizda da GKS 14 olanlarda BBT de patoloji

saptanma orani, GKS 15 olanlara gore istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksekti.

GKS 15 olan hastalar, tiim hafif kafa travmasi hastalarinin %63-94’lini
olusturmakta ve bu hastalarda intrakraniyal patoloji saptanma oran1 genellikle %48
arasinda degismektedir (109). Hele bu hastalar, klinik parametreler 1s1ginda alt
gruplara ayrilirlarsa, bu oran %0,1’e kadar diismektedir (62). Dolayisiyla amag,
hangi klinik parametrelerin risk faktorleri oldugunu tespit edip, GKS skoru 15 olan

hastalarda BT endikasyonlarinin ortaya konmasidir.

Hemen her ¢alismada, yas dnemli bir parametre olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Kimi c¢aligmalarda 65 yas, kimi ¢alismalarda ise 60 yas sinir olarak alinmis ve bu
yasin altindakilerle iistiindekiler kiyaslandiginda, yasli hastalarda intrakraniyal
patoloji saptanma oraninin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (62). Hsiang ve
arkadaslar1 (97) ise, konuya baska bir acidan yaklagsmiglar ve GKS skoru 15 olan,
hafif kafa travmasi hastalari arasinda 6len tiim hastalarin 65 yasindan biiyiik
olduklarin1 ve oOliim nedenlerinin subdural hematom oldugunu bildirmislerdir.
Gutman ve arkadaslar1 (119) prospektif ¢alismalarinda ilerleyen yasin akut travmatik
intrakraniyal yaralanma i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu bildirmisler, 50
yasindan biiylik hastalarda travmatik intrakraniyal hematom riskinin 30 yasindan
kiigiik hastalara oranla 3-4 kat daha fazla oldugunu bulmuslardir. Miller ve

arkadaslar1 (115), Borczuk ve arkadaglar1 (116) ile Duus ve arkadaslar1 (120)
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caligmalarinda yasin travmatik intrakraniyal yaralanma i¢in bir risk faktori
olmadigimni bildirmislerdir. Calismamizda ilerleyen yasin BBT’de travmatik
intrakraniyal yaralanma bulunmasi agisindan bir risk faktorii olmadigini saptadik
fakat en fazla yatig oranini ise 65 yas ve iizeri hastalarin olusturdugunu gordiik.
Bunun nedeninin de yagh hastalarda hafif travmaya maruz kalsalar da damarsal
patolojiler nedeniyle daha ciddi TBY olustugu kanaatindeyiz. Gutman ve
arkadaslarinin (119) ileri yasin travmatik intrakraniyal yaralanma agisindan anlamli
bir risk faktorii olarak bulmalari, sadece minér kafa travmali hastalar1 degil, orta ve

ciddi kafa travmali hastalar1 da ¢aligmaya almalarina baglanabilir.

Cinsiyet bir parametre olarak ele alindiginda ise hicbir ¢calismada kadinla erkek
arasinda anlamli fark saptanmamistir (62). Bizim c¢alismamizin sonuglari da, bu
verilerle uyumludur. Sadece tek bir ¢alismada, erkeklerde, cerrahi tedavi gerektiren

intrakraniyal lezyona daha sik rastlandigi bildirilmistir (121).

Ulkemizde geriye déniik yapilan 230 mindr kafa travmali hastanin
degerlendirildigi ¢alismada, Cete ve arkadaslart (58) travma mekanizmasi ile
intrakraniyal yaralanma arasinda istatistiksel diizeyde anlamhi bir iliski
saptamamiglardir. Miller ve arkadaglar1 (115) ile Gomez ve arkadaslar1 (101) travma
mekanizmasinin,  intrakraniyal yaralanma i¢in risk  faktdri  olmadigin
gostermislerdir. Fakat Stiell ve arkadaglari (14) CCHR’yi ortaya koyduklar
caligmalarinda, motorlu ara¢ kazalarmin O6zellikle yayaya motorlu ara¢ ¢arpmasi,
aractan firlama, bir metre ve tlizeri yiiksekten diigme gibi yiiksek enerjili ve
korunmasiz goriinen tehlikeli travma mekanizmalariin anormal BBT bulgulari ile
istatistiksel olarak iligkili oldugunu saptamislardir. Cooper ve arkadaslar (122),
Gennarelli ve Thibault (123) ile Gutman ve arkadaslar1 (119) ¢alismalarinda diisme
olgularinin, diger travma mekanizmalarina oranla daha fazla travmatik intrakraniyal
yaralanmaya yol actigini bulmuslardir. Boran ve arkadaslarinin (124) yaptiklar
calismada hastalar1 travma sebebine goére BBT’de patoloji saptanma oranlarini
ADTK’da %14,6 diismelerde %9,1 AITK ‘da %4,4 ve darp olaylarinda %6,1 olarak
hesapladiklarini bildirmislerdir.
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Calismamizda travma mekanizmasi ile travmatik intrakraniyal yaralanma
olusumu arasinda istatistiksel diizeyde anlaml1 bir iliski oldugunu saptadik. Stiell ve
arkadaslar1 (14) ile lilkemizde Boran ve arkadaslarinin (124) yaptiklar1 ¢alismalar ile
uyumlu olarak en yiiksek intrakraniyal patoloji saptanma orani, ADTK geciren
hastalarda oldugunu gordiik. Bunun sebebininde ADTK’larmin yiiksek enerjili ve
tehlikeli bir travma mekanizmast oldugu i¢in, ADTK’larinda patolojik BBT

sonuclarin daha fazla ¢iktigini diisiinmekteyiz.

Travma sonrasi biling kayb1 ve PTA uzun yillardir 6nemli parametreler olarak
kabul edilmektedirler (125). Fakat hastalarin biiyiik bir kismimin biling kaybi
yasamadiklar1 halde, bayilma hissi, fenalasma ve bunun gibi durumlar1 biling kaybi
olarak tanimlamalari, bu 6nemli parametrenin giivenilirligini azaltmaktadir (97).
Sherman ve arkadaslar1 (126) biling kayb1 ve PTA tanimlayan 1.538 minor kafa
travmali hastay1 BBT gereksinimi yoniinden arastirmislar, hastalarin tiimiine acil
BBT cekmisler ve 265 (%17,2) hastada patolojik BBT sonucu bulmuslardir. Biling
kayb1 ve PTA’nin mindr kafa travmali hastalarda bir risk faktorii oldugunu ve bu
hastalarin timiine BBT c¢ekilmesi gerektigini bildirmislerdir. Stein ve arkadaslar
(127) 658 hastalik retrospektif caligmasinda biling kaybi1 ve PTA’nin mindr kafa
travmal1 hastalarda bir risk faktorii oldugunu ve bu hastalara BBT ¢ekmenin, tiimiinii
hastaneye yatirip gdzlem altinda tutmaktan %10 daha ucuz oldugunu bildirmiglerdir.
Livingston ve arkadaslar1 (128) 138 minér kafa travmali hasta lizerinde yaptiklar
caligmalarinda biling kayb1 ve PTA’ nin bir risk faktorii oldugunu ve BBT’si normal
olan hastalarin izlemde de cerrahi girisime gereksinim duymadiklarin
bildirmislerdir. Gomez ve arkadaglar1 (101) 2.484 hastalik ¢alismalarinda %27,9
olguda biling kayb1 ve PTA oldugunu saptamis ve bu iki kritere sahip hastalarda daha

sik kafatas1 kirig1 oldugunu bildirmislerdir.
Calismamizda literatiirdeki yayinlara benzer sekilde PTA’nin BBT’de

travmatik intrakraniyal yaralanmalarin saptanmasi acisindan risk faktorii oldugunu

saptadik.
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Kafa travmasi sonrasi hastalarin en sik yakinmalar1 arasinda bas agris1 vardir.
Bir¢ok ¢alismada bu sikayetin bir risk faktorii olarak anlam ifade edip etmedigine
bakilmistir. Baz1 ¢alismalarda bir anlam ifade etmedigi bildirilirken (97, 110) bazi
calismalarda ise, bas agris1 yakinmasi olan hastalarda daha yiliksek oranda
intrakraniyal lezyona rastlandig belirtilmistir (108, 129). Yamaguchi ve arkadaslari
(130) kafa travmasinin siddeti ve bas agrisinin insidansin1 karsilastirdiklar
calismalarinda, hastalar1 minor kafa travmasi olan hastalar ve major kafa travmasi
olanlar seklinde iki gruba ayirmislar. Mindr kafa travmasi grubundaki 64 hastanin
46’sinin (%71,8), major kafa travmasi grubundaki 57 hastanin 19’unun (%33,3) bas
agrist yakinmasi bulundugunu, BBT’de saptanan patolojik bulgularin, bas agrisi
insidanst ile zit iligki gosterdigini bildirmislerdir. Miller ve arkadaslar1 (115) bas
agrist yakinmasinin BBT’de patoloji saptanmasi agisindan risk faktorii olmadigini,
Borczuk ve arkadaslari (116) ise bas agrisinin orta derecede bir risk faktorii oldugunu
bildirmislerdir. Calismamizda bas agris1 ile BBT’de patolojik bulgu saptanmasi
karsilastirildiginda, bas agrisinin bir risk faktorii oldugunu saptadik.

“Yeni gecirilmis kafa travmasi Oykiisiine eslik eden bulant1 ve kusma olmasi
tanida intrakraniyal kanamayi akla getirmelidir’” goriisii uzun zamandir kabul
gormektedir (131). Minér kafa travmasina eslik eden bulanti, kusma ile ilgili
literatlirti taradigimizda farkli goriiglerle karsilagtik. Miller ve arkadaglart (115)
calismaya aldiklar1 tiim hastalarin %9,5’inde bulanti ve %5’inde kusma yakinmasi
oldugunu, BBT sonuclar1 patolojik olan grupta ise %19 bulant1 ve %14 kusma
sikayeti oldugunu saptamislardir. Bulanti ve kusmanin mindér kafa travmali
hastalarda BBT’de patoloji saptanmasi agisindan bir risk faktorii oldugunu
bildirmislerdir. Reinus ve arkadaslar1 (132) yetigkinlerde, Schunk ve arkadaslari
(133) pediyatrik yas grubunda yaptiklar1 ¢alismalarinda bulant1 ve kusmanin da dahil
olduklar1 klinik degiskenlerin mindr kafa travmali hastalarda BBT’de patoloji

saptanmast acisindan bir risk faktorii olmadigini bildirmislerdir.
Biz calismamiz da kusmanin literatiirdeki ¢alismalar ile uyumlu olarak BBT de

patoloji saptanmasi1 bakimindan anlamli oldugunu gordiik. Literatiirdeki bazi

caligsmalarda risk faktorii olarak tespit edilememesinin bulant1 sikayetini de dikkate
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almalarindan kaynaklandig1 kanaatindeyiz. Yeni gecirilmis hafif kafa travmasi
sonras1 kusma sikayetinin olmasi intrakraniyal patolojiyi akla getirmesi gerektigini

diisiinmekteyiz.

Birgok aragtirmaci sik kullanilan klinik parametrelerin ve norolojik skorlama
sistemlerinin, alkollii hasta alt grubunda travmatik intrakraniyal yaralanmay1 6nceden
belirlemede yetersiz kaldiklarim1 savunmuslardir (134, 135). Cook ve arkadaslari
(136) mindr kafa travmasi geciren ve serum etanol diizeyleri 80 mg/dI’nin {izerinde
olan 107 hastada BBT patoloji saptanma sikligini %8,4 bulmuslardir. Bu oranin diger
caligmalarda (Borczuk ve arkadaslar1 (116) ile Jeret ve arkadaslari (110)) bulunan
mindr kafa travmalarinda patolojik BBT prevalansindan daha yiiksek olmadigini
bildirmislerdir. Reinus ve arkadaslar1 (132) 536 hastalik prospektif caligmalarinda
kafa travmasi geciren hastalar da alkol alimi da dahil klinik degiskenlerin tiimiiniin
BBT sonuglarini tahmin etmede yetersiz kaldigin1 ve travmatik intrakraniyal
yaralanma riskini arttirmadiklarini bulmuslardir. Ulkemizde Cete ve arkadaslarinin
(58) yaptiklar1 ¢alismada alkollii hastalarin oranint %14,7 olarak bulmuslar, alkolli
hastalarla, alkollii olmayanlar arasinda BBT’de patoloji saptanmasi agisindan

istatistiksel diizeyde anlamli fark bulmadiklarini bildirmislerdir.

Biz de caligmamizda alkollii hastalarin oranin1 %4,6 saptadik. Alkolli
hastalarla, alkollii olmayanlar arasinda BBT’de patoloji saptanmasi agisindan
istatistiksel diizeyde anlamli fark bulmadik. Fakat alkollii hastalarda oykii, fizik
muayene gilivenilir olmadigi, cogu zaman da ajitasyonlar1 nedeniyle tam olarak

degerlendirilemedikleri i¢in bu hastalara BBT ¢ekilmesi gerektigini diistinmekteyiz.

Heegaard ve arkadaglarinin (61) yaptiklar1 ¢calismada kanama bozuklugu ya da
antikoagiilan ila¢ kullanim 6ykiisiinii BBT de patoloji saptanmasi agisindan yiiksek
risk olarak bildirmislerdir. Bizim calismamizda ise bu klinik parametreler risk
faktorii olarak saptanmamistir bunun sebebinin ¢aligmamizda koagiilopati dykiisii
olan ve antikoagiilan ila¢ kullanan hastalarin sayisinin ¢ok az olmasindan ayrica bu
hastalarda INR, aPTT, PT, ve trombosit fonksiyonlarinin ne derece bozuk oldugu

bilinmemesinden kaynaklandigini diistinmekteyiz. Antikoagiilan ila¢ kullanip INR
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diizeyi yiiksek olan hastalarda hafif kafa travmasi sonrasi patoloji gelisme riskinin
yluksek olacagr kanaatindeyiz. Travma sonrasi bu hastalarin INR diizeyleri

bilinemedigi i¢in bu hastalara BBT ¢ekilmesi gerektigini diistinmekteyiz.

Caligmamiza alinan tim hastalarin 6z ge¢mislerinden, %1 hastada farkl
nedenlerden dolay1 beyin cerrahisi operasyonu olduklar1 saptandi. Beyin cerrahisi
operasyonu gegciren hastalarin hafif kafa travmasia ugradiklarinda BBT patoloji
sikliginin artip artmadigini degerlendirdigimizde ameliyat Oykiisii ile anormal BBT
sonucu arasinda istatistiksel diizeyde anlamli iliski bulamadik. Literatiirii

taradigimizda bu baglamda yapilmis ¢alismaya rastlamadik.

Steill ve arkadaslarinin (10) CCHR kriterlerini ortaya ¢ikardiklari
calismalarinda kafa kaide kirigi bulgularindan olan otore, preairukular bolgede
ekimoz (savas¢1 belirtisi) ve hematimpanium’un bulunmasi hafif kafa travmali
hastalarda BBT’de patoloji saptanmast agisindan yiiksek risk kriteri olarak
bulduklarin1 bildirmislerdir. Er ve arkadaglarmin (137) 0-16 yas arasindaki 314
cocuk hastada yapmis olduklari calismada oryantasyon bozuklugu (uykuya egilim,
konflizyon) ile anormal BBT sonucu arasinda anlamh iliski bulduklarini
bildirmislerdir. Fife ve arkadaslarinin (138) yaptiklari caligmada bas donmesinin kafa
kaide kiriklari ile birliktelik gosterdigini 6zellikle temporal kemigin uzun kiriklarinda

daha fazla bag donmesi meydana geldigini bildirmislerdir.

(Calismamizda otoraji, bas donmesi, ndroljik muayenede nistagmus ve
oryantasyon bozuklugunun BBT de patoloji saptanmasi agisindan anlamli oldugunu
tespit ettik. Literatiirde hafif kafa travmalarin da nistagmus ile anormal BBT sonucu
arasinda iligskiyi gosteren calismalara ise rastlanilmamistir. Bu baglamda bizim

calismamiz literatiirde tekdir.

Ozellikle 1 yas altindaki hafif kafa travmali infantlarda skalp hematomu altta
yatan fraktiirleri gosterme agisindan kullanish bir gosterge olarak kabul edilmekte ve
bu hastalarda radyolojik goriintileme onerilmektedir (139, 140). Ozsarag ve

arkadaslarinin (141) 17 yas alt1 hafif kafa travmali olgular1 igeren c¢alismalarinda,
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skalp hematomunun kafa kemik kirigin1 géstermede potansiyel risk faktorii oldugunu
gostermislerdir. Bizim ¢alismamizda da kafa muayene bulgusu ile BBT de patoloji
saptanma arasinda istatistiksel diizeyde anlamli bir iliski oldugunu ve skalpte
hematomu olan hastalarda beyin cerrahisine yatig oraninin daha fazla oldugunu tespit
ettik. ~Hastalarin skalp muayenesinde hematom varliginda kalvaryumu
degerlendirmek miimkiin degildir. Bu nedenle hematomu bulunan hastalara

goriintiileme yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.

Diger bir konu ise bu hastalara direkt grafi c¢ektirmenin gerekli olup
olmadigidir. Feuerman ve arkadaslar1 (142) sadece bu konu {izerine bir ¢alisma
yapmislar ve sonu¢ olarak hafif kafa travmasi hastalarinda, direkt grafinin higbir
tamisal degeri olmadigini bildirmislerdir. Ingiltere’den yayinlanan bir ¢alismada ise,
BT olan bir merkezde, hastanin goriintileme endikasyonu varsa BT c¢ekilmesi
gerektigi, goriintiileme endikasyonu yoksa direkt grafi de c¢ekilmemesi gerektigi
bildirilmis, bu sekilde hem hastalarin gereksiz radyasyona maruz kalmalarinin
onlenmis olacagi hem de bu yaklagimin, her yil milyonlarca sterlin tasarrufa imkan
verecegi belirtilmistir (143). Boran ve arkadaslarinin (124) yaptiklar1 371 hastalik
prospektif caligmanin (hastalarin tiimiine hem direk grafi, hemde BBT ¢ekmislerdir)
sonucunda direkt grafinin duyarliligi %38,2 olarak, 6zgilligi ise % 93,2 olarak

hesapladiklarini bildirmislerdir.

Biz de caligmamizda direk grafinin ¢6kme fraktiiriinii tanima disinda tanisal
degerinin olmadigini saptadik. Calismamizin sonucu olarak hafif kafa travmali
hastalarin tanisinda direk grafinin tamamen kalkmasi gerektigini, bu sayede

hastalarin gereksiz radyosyona maruz kalmasinin 6nlenmis olacagini diistinmekteyiz.

Kafa travmalarina siklikla diger sistem yaralanmalari eslik eder (144). Yapilan
farkli iki caligmada kraniyoserebral yaralanmaya eslik eden diger sistem
yaralanmalarinin %61,6 ve %51,8 oraninda oldugu bildirilmistir. En sik eslik eden
yaralanmalar ise maksillofasiyal, ekstremiteler ve torakstir (145, 146). Mirzai ve
arkadaslarinin (95) yaptiklar calismada hastalarin %15,8’inde ortopedi, %7,9 plastik

cerrahi, %2,2 genel cerrahi ve %1,1 kulak-burun-bogaz ile ilgili patolojiler oldugunu
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%066,1’inde sadece kafa patolojisi oldugunu belirtmislerdir. Masson ve arkadaglarinin
(147) c¢alismalarinda izole kafa travmalari, olgularin %58,1’in1 olustururken,
ekstremite yaralanmalart %32,7 oramiyla en sik eslik eden patoloji olarak
bildirilmistir. Calismamizda hastalarin % 74,8’1 izole kafa travmast iken,
%25,2’sinde toraks, batin, ekstremite gibi kranioserebral bolge disindaki viicut
bolgelerinin en az birinde es zamanli yaralanma belirlendi ve hafif kafa travmasinin
en stk maksillofasiyal ve ekstremite yaralanmalari ile birliktelik gosterdigini bulduk.
Sonuglarimiz literatliir ile uyumlu bulundu. Calismamizda ayrica hafif kafa
travmasina maruz kalan hastalarda ek sistem travmasinin eslik etmesi BBT de
patolojik bulgu saptanma oranini anlamli diizeyde arttirdigini da tespit ettik. Bu

nedenle multipl travmali olgularda BBT ¢ekilmesi gerektigini diisiinmekteyiz.

Miller ve arkadaglarmin (115) 1.382 hafif kafa travmali olguyu kapsayan
calismalarinda BBT de % 6,1 oraninda patolojik bulgu saptadiklarin1 ve BBT sonucu
patolojik olan hastalarin % 0,2’sine cerrahi miidahale uygulandigini bildirmislerdir.
Ulkemizde Boran ve arkadaslarmin (124) yaptigi 371 hastalik prospektif
calismalarinda BBT’de patoloji sikligini % 9,2 oraninda bulduklarini bildirmiglerdir.
Calismamizda ise hafif kafa travmasina bagli cerrahi miidahale gereken hastalar
%0,9 oraninda, anormal BBT bulgular1 ise %10,7 oraninda tespit edildi.
Calismamizin sonuglarinin hem iilkemizde hem de yurt disinda yapilan ¢aligmalar ile

uyumlu oldugu goriildii.

Hafif kafa travmali hastalarin acilde kalis siireleri degerlendirildiginde yarim
saat ile 24 saat arasinda degistigini tespit ettik. Acilde kalig siiresini gruplara
ayirdigimizda ise en fazla 0-6 saat hafif kafa travmali hastalarin acil serviste
kaldigim1 gordiik. Fakat hafif kafa travmasina maruz kalipta acil serviste 24 saat
bekleyen hastalarin oldugunu da tespit ettik. Bu zaman diliminin ¢ok fazla oldugunu
diistinmekteyiz. Kaliteli bir acil tip hizmeti i¢in uygun bir bina ve tibbi donanim gibi
fiziki kosullar yaninda, yetismis insan giicli, etkin ve silirekli hizmet akiglarinin
saglanabilmesi ic¢in diger birimlerce de kabul edilmis isleyis yonetmelikleri
gerektiginin ve bu sekilde hasta bakim kalitesinde ve g¢alisanlarin memnuniyetinde

artis saptanabilecegini diisiinmekteyiz.
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Acil serviste hastalarin en Onemli memnuniyetsizlik nedenlerinden birisi
kuskusuz hastanin bekleme siiresinin uzamasidir. Hasta bekleme siirelerindeki artis,
hasta bakim kalitesindeki diismenin yaninda, giivenlik sorunlar1 ve c¢alisma
verimindeki diismeyi de beraberinde getirir. Acil servislerdeki kesintisiz ve hizl
hizmet sunma zorunlulugu, bekleme siiresinde uzamaya neden olabilecek her
durumun belirlenip diizeltilmesine yonelik caligmalara 6nem verilmesini
gerektirmektedir. Bu nedenle ¢aligmamizda ayni zamanda hafif kafa travmasina
maruz kalan hastalarin acil serviste uzun siire kalis1 etkileyen parametrelerin ortaya

¢ikarilmasini da hedefledik.

Cinsiyet ve yas gruplarinin acilde de kalis siireleri tizerine etkili olmadigini
tespit ettik. Travma mekanizmalari ile acilde kalis siiresini inceledigimizde ADTK ve
AITK gegiren hastalarin daha uzun siire acil serviste kaldigmni gordiik. Bunun
nedeninin bu travma mekanizmalarinin multipl travma olmasindan radyolojik,
laboratuvar tetkiklerinin ve ayni zamanda birden fazla béliimden konsiiltasyon

isteminin artmasi nedeniyle kaynaklandig1 kanisinday1z.

Hastalarin alkollii olma, antikoagiilan ila¢ kullanma ve koagiilopati Oykiisii
olmasinin acilde kalis siirelerini arttirdig1 tespit edildi. Bunun nedeninin bu hastalara
ek laboratuvar incelemelerinin yapilmasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz. Ayni
zamanda alkollii olupta hafif kafa travmasi ile gelen ve BBT de patoloji saptanmayan
hastalarin alkol nedeniyle acil serviste takip edildiklerinden bu siirenin arttigi

diisiincesindeyiz.

Caligmamizda oryantasyon bozuklugunun, posttravmatik amnezinin ve biling
kaybinin olmasi da hastalarin acil serviste kalis stirelerini arttirdigini tespit ettik.
Bunun nedeninin de bu klinik parametrelerin yukarida degindigimiz gibi anormal
BBT sonucu ile istatistiksel diizeyde anlamli bir iliski bulunmasindan, bu nedenle
BBT’de patoloji saptanmayan bu klinik parametrelere sahip olan hastalarin acil
serviste takip edilmelerinden ve beyin cerrahisi tarafindan bu hastalara kontrol BBT

istemlerinden kaynaklandigini diistinmekteyiz.
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Kafa muayene bulgusu ile acilde kalig siiresi arasinda anlamlilik olmadigini
tespit ettik, fakat en fazla skalpte hematomu bulunan hastalarin acil serviste daha

uzun stire kaldiklarini gordiik.

Calismamizda BBT sonucu anormal olan 75 hastanin 25’inin acil serviste 0-6
saat, 35’inin 6-12 saat ve 15’ininde 12 saat lizerinde acil serviste kaldigini bulduk.
Acilde uzun siire kalan BBT bulgularinin kontlizyon ve fraktiirii olan hastalarin
olusturdugunu tespit ettik. Bunun nedeninin beyin cerrahi tarafindan hastalara
kontrol BBT istemelerinden bu siirede hastalarin acil serviste takip edilmesinden ve
bu kontrol BBT ile hastalarin yatis ve ayaktan takibe karar vermelerinden
kaynaklandigin1 diisiinmekteyiz. Bununda zaten kalabalik olan acil servilerin is

yiikiinii arttirdigini sdyleyebiliriz.

Calismamizda hafif kafa travmasina eslik eden ek sistem travmalarinin acilde
kalis stiresini arttirdigini bulduk. Diger servislerden ek konsiiltasyon istemi,
konsiiltasyon istenen birimlerin acil servise ge¢ gelmeleri hastalarin acil serviste

kalis siiresini arttirdigini diistinmekteyiz.

(Calismanin sonuglart degerlendirildiginde, ortaya sdyle bir tablo ¢ikmaktadir:
Hafif kafa travmasi nedeniyle acil servise bagvuran hastalar i¢erisinde GKS skoru 15
olan, fokal ndrolojik defisiti olmayan, delici kafa yaralanmast veya kursun
yaralanmas1 yagamamis, 65 yasindan geng, travma sonrasi amnezi, bas agrisi, bas
donmesi tariflemeyen, oryantasyon bozuklugu olmayan, kusma, otoraji ve norolojik
muayenede nistagmus saptanmayan hastalar en diisiik risk grubuna dahildir. Tarif
edilen hastalar i¢in uygun yaklasim, kisa bir miisahede siiresinden sonra, BT
cektirmeden, dikkat edilmesi gereken semptomlar ve hemen hastaneye geri donmeyi
gerektirecek durumlar konusunda hastay1 ve yakinlarini uyardiktan sonra ertesi giine

bir poliklinik randevusu vererek hastay1 evine gondermek olabilir.
Bu c¢alismanin kisitlayic1 faktorleri; retrospektif olmasi, tek merkezli bir

calisma olmasidir. Bu konuda yapilacak ¢cok merkezli, prospektif ve daha ¢ok olgu

iceren ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.
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6. SONUCLAR

1.Calismamizda kafa travmasinin tiim multitravmalar i¢inde sikligt  %41,19
olarak, hafif kafa travmasminda tiim kafa travmalar i¢inde sikligi %71,29 olarak

bulundu.

2. Hafif kafa travmalari, erkek cinsiyette kadin cinsiyete gore daha fazla ve en

stk 19-45 yas aras1 geng iiretken niifusta goriilmektedir.

3. Hafif kafa travmalart en sik diismeler ile iliskili kazalar sunucu meydana

gelmektedir.

4. Hafif kafa travmasi sonrasi hastalarda en sik bas agris1 sikayeti olmaktadir.

5. Hafif kafa travmasi sonrasi hastalarin skalp muayenesinde en sik 6dem,

sislik goriilmektedir.

6. Hafif kafa travmasmna en sik eslik eden ek sistem yaralanmalarinin

maksillofasiyal ve ekstremite yaralanmasi oldugu tespit edildi.

7. Hafif kafa travmasi sonucu hastalarin %10,7’sinde BBT de patolojik bulgu
saptand1 ve %0,9’a cerrahi girisim gerektigi tespit edildi.

8. Hafif kafa travmali hastalarin BBT’sinde en sik kraniyum fraktiiri ve

kontiizyon tespit edildi.

9. Calismamizda ‘Minor kafa travmali hastalarda risk faktorleri’ su sekilde
belirlenmistir.
Risk Faktorleri;
1. GKS=14
2. Multitravma

3. Posttravmatik amnezi
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4. Bas agris1
5. Kusma
6. Otoraji
7. Bas donmesi
8. Nistagmus bulgusu
9. Oryantasyon bozuklugu
10. Skalp muayenesinde hematom varlig1
11. Motorlu tasitlarla travma yagsanmasi
Sonug olarak bu risk faktorlerine sahip hastalara BBT c¢ekilmesi gerektigini

diisiinmekteyiz.

9.Hafif kafa travmali hastalarin degerlendirilmesinde kafa grafisi
kullanilmamalidir. Fakat bulundugumuz bolgede BBT yoksa ¢okme fraktiirii

varhigini1 degerlendirebilmek i¢in kafa grafisi ¢ekilebilecegi diisiincesindeyiz.

10.Calismamizin sonucunda beyin cerrahi servisine yatis endikasyonlari;
1. 65 yas tizeri
2. GKS=14
3. ADTK mekanizmasi ile hafif kafa travmasina maruz kalma
4. HKT sonrasi amnezi, bag agrisi, bag donmesi tarifleme
5. Otoraji varligi
6. Norolojik muayenede oryantasyon bozuklugu ve nistagmus varligi

olarak tespit edilmistir.

11.Hastalarin acilde kalig siiresini arttiran faktorler;
1. Motorlu tasitlarla iliskili travma mekanizmasi
2. Alkol alimi, antikoagiilan ila¢ kullanimi ve koagiilopati dykiisii
3. Oryantasyon bozuklugu, amnezi ve biling kayb1 varligi
4. Ek sistem travma varligi

olarak tespit edilmistir.

81



7. KAYNAKLAR

1. Kraus JF, McArthur DL. Epidemiologic aspects of brain injury. Neurologic
Clinics 1996; 14: 435-450.

2. Kraus JF, Black MA, Hessol N, et al. The incidence of acute brain injury and
serious impairment in a defined population. Am J Epidemiol 1984; 119: 186-201.

3. Kalsbeek WD, McLaurin RL, Harris BS, et al. The national head injury and spinal
cord injury survey: major findings. J Neurosurg 1980; 53: 519-531.

4. Gokalp HZ, Erongun U. Norosiriirji Ders Kitabi. Ankara: Mars Matbaasi; 1988:
202.

5. Shackford SR, Mackersie RC, Holbrook TL, et al. The epidemiology of traumatic
death-a population-based analysis. Archives of Surgery 1993; 128: 571-575.

6. Tintinalli JE, Kelen GD, Stapczynski JS. Emergency medicine: a comprehensive

study guide. 6th ed. New York: McGraw-Hill, Medical Pub. Division, 2004.

7. Teasdale G, Jennett B. Assessment of coma and impaired consciousness. A

practical scale. Lancet 1974;2(7872):81-4.
8. Aygiin D, Giiven H, Incesu L, Sahin H, Doganay Z, Altintop L. Hafif kafa
travmali olgularin kraniyal tomografisindeki patolojik bulgu sikliginin yas gruplari

ve klinik ile korelasyonu. Ulusal Travma Derg 2003; 9: 129-133.

9. Maslanka AM: Scoring Systems and Triage from the Field. Emergency Medicine
Clinics of North America. 11: 15, 1993

82



10. Stiell IG, Wells GA, Vandemheen K, Laupacis A, Brison R, Eisenhover MA, et
al. Variation in ED use of computed tomography for patients with minor head injury.

Ann Emerg Med 1997; 30: 14-22.

11. Tuncer E: Klinik Radyoloji. Bursa, 1.Baski, Giines ve Nobel Tip Kitapevi, 1994,
pp 571-706

12. Rittenberry TJ: Diagnosing and Managing Head Trauma. Critical Decisions in
Emergency Medicine. Lesson 2, ACEP Home Study, 1994 pp 9-17

13. Olshaker JS, Whye DPW: Head Trauma. Emergency Medicine Clinics of North
America. 11: 165, 1993

14. Stiell IG, Wells GA, Vandemheen K, Clement C, Lesiuk H, Laupacis A, et al.
The Canadian CT Head Rule for patients with minor head injury. Lancet
2001;357(9266):1391-6.

15. Stiell IG, Clement CM, Rowe BH, Schull MJ, Brison R, Cass D, et al.
Comparison of the Canadian CT Head Rule and the New Orleans Criteria in patients

with minor head injury. JAMA 2005;294(12):1511-8.

16. Stein SC, Fabbri A, Servadei F, Glick HA. A critical comparison of clinical
decision instruments for computed tomographic scanning in mild closed traumatic

brain injury in adolescents and adults. Ann Emerg Med 2009;53(2):180-8.

17. Anderson T, Heitger M, Macleod AD. Concussion and mild head injury.
Practical Neurology 2006;6(6):342-57.

18. Andrews BT: History, classification, and epidemiology of cranial trauma. In

Batjer HH, Loftus CM, eds. Textbook of Neurological Surgery.
Philedelphia:Lippincott William & Wilkins 2003;2795-2798.

83



19. Jennett B. Epidemiology of Head Injury.J Neurol Neurosurg Psychiatry 1996;60:
362-369.

20. Crockard B.A. Head injuries. In Harrison. MJ. G. (ed): Contemporary Neurology.
1st Ed. London. Butterworth. 1984;452-462.

21. Sanchez GM, Burridge AL. "Decision making in head injury management in the

Edwin Smith Papyrus". Neurosurgical Focus 2007; 23 (1):1-5.

22. Brandt-Rauf PW, Brandt-Rauf SI. History of occupational medicine: relevance of
Imhotep and the Edwin Smith papyrus. Br J Ind Med 1987;44: 68-70.

23. Okten Al, Okay O. Kafa Travmalarmnin Tarihgesi. Ulusal Travma Dergisi 1998;
4(2): 86-88.

24. Wilkins RH. History of Neurosurgery. In: Wilkins RH, Rengachary 55 (eds).
Neurosurgery. Vol 1, Ist ed. McGraw-Hill Book Company, New York. 1985. Pp:3-

15.

25. Missios S. Hippocrates, Galen and the uses of trepanation in the ancient classical

world.Neurosurg Focus. 2007;23: 11.

26.Inci S. Kafa travmalari. Travma 1.baski, Istanbul, Nobel kitabevi. 2006;22: 357-
363.

27. Uzel 1. Cerrahiyetii’l Haniyye. Tiirk Tarih Kurumu Yayinlari, Ankara 1992.

28. Erbengi A. History and development of neurosurgery in Anatolia (part one).
Turkish Neurosurgery 1993;3: 1-5.

29. McCaig LF, Ly N. National Hospital Ambulatory Medical Care Survey: 2000
emergency department summary. Adv Data 2002(326):1-32.

84



30. Cassidy JD, Carroll LJ, Peloso PM, Borg J, von Holst H, Holm L, et al.
Incidence, risk factors and prevention of mild traumatic brain injury: results of the
WHO Collaborating Centre Task Force on Mild Traumatic Brain Injury. J Rehabil
Med 2004(43 Suppl):28-60.

31. World Health Organization. Injuries and Violence Prevention Dept. The injury
chart book: a graphical overview of the global burden of injuries. 2002:iii, p.75

32. Rutland-Brown W, Langlois JA, Thomas KE, Xi YL. Incidence of traumatic
brain injury in the United States, 2003. J Head Trauma Rehabil 2006;21(6):544-8.

33. Geijerstam JL, Britton M. Mild head injury - mortality and complication rate:
meta-analysis of findings in a systematic literature review. Acta Neurochir (Wien)
2003;145(10):843-50; discussion 50.

34. http://www.atuder.org.tr/SAcilTip.aspx Erigim Tarihi: 28. Aralik 2013

35. Akkose S; Acil Serviste Kafa Travmali Hastaya Yaklagim. Acil Tip Dergisi Ekim
2000. pp.83-107 III. Acil Tip Sempozyumu

36 .Jennett B. Skull X-rays after recent head injury. Clin Radiol 1980;31: 463-465.
37. Samudrala S, Cooper PR. Traumatic intracranial hematomas. In: Wilkins DH,
REngachary SS, eds. Neurosurgery, vol.Il, Newyork,McGraw Hill: 1996; 2797-
2801.

38. Macpherson BC, MacPherson P, Jennett B. CT evidence of intra-cranial

contusion and hematoma in relation to the presence, site and type of skull fracture.

Clin Radiol 1990;42: 321-326.

85



39. Gennarelli TA, Adams JH, Graham DI. Acceleration induced head injury in the
monkey. I. The model, its mechanical and physiologyical correlates. Acta

neuropathol Suppl 1981;7: 23-25.

40. Lantz EJ, Forbes GS, Brown ML, et al. Radiology of cerebrospinal fluid
rhinorrhea. AJR Am J Roentgenol 1980;135:1023-1030.

41. Kirsch T, Lipinski C. Head injury. RN Judith E Tintinalli, Emergency Medicine
A comprehensive study guide. 6th ed. NewY ork: McGraw-Hill. 2004;1557-69.

42. Yesilagag H. Kafa yaralanmalari. Giincel Acil Tam Tedavi. 5.bask1. Istanbul:
Nobel kitabevi. 2006;22: 421-434.

43. Johnson MH, Lee SH. Computed tomography of acute cerebral trauma. Radiol
Clin North Am 1992; 30: 325- 352.

44. Shappell RA. Computed Tomography comparison of vascular injuries of the
brain. Seminars in Radiologic Technology 1994;2: 92-101.

45. Cervos-Navarro J, Lafuente JV. Traumatic brain injuries; structurel changes. J

Neurol sci 1991;103:3-14.

46. Jennett B, Teasdale G: Management of head injury. Philedelphia Davis. 1981.

47 Lee SH, Rao KCVG@G, Robert A Zimmerman. Cranial MRG And CT, New York:
McGraw Hill Book,1992.

48. Gentry LR. Imaging of closed head injury. Radiology 1994;191:1-17.
49. Zimmerman RA, Bilaniuk LT, Gennarelli T, et al. Cranial computed tomography

in diagnosis and management of acute head trauma. AJR Am J Roentgenol

1978;131: 27-34.

86



50. Gennarelli TA. Mechanism of Brain Injury. J Emerg Med 1993;11: 5-11.

51. McCormick WF. Pathology of Closed Head Injury. In:Wilkins RH, Rengachary
SS,eds. Neurosurgery, vol II, New york, McGraw Hill. 1996;2639-2666.

52. Zimmerman RA, Evaluation of Head Injury. Supratentorial, Taveras J, Ferruchi

E (ed), Philedelphia: Lippincott, 1986;3: 1-9.

53.Masters SJ. Evaluation of Head Trauma:Efficacy of skull films. AJR Am J
Roentgenol. 1980;135:539-47.

54. Oertel M, Kelly DF, McArthur D, et al. Progressive hemorrhage after head
trauma: predictors and consequences of the evolving injury. J Neurosurg 2002;96:

109-116.

55. Gennarelli TA, Meaney DF. Mechanism of primary head mjury. In: Wilkins RH,
Rengachary SS, (eds). Neurosurgery. USA: Mc Graw Hill, 1996: 2611-21.

56. Gaylan LR. Head Injury in: Tintinalli JE, Ruiz E, Krome LR. Emergency
Medicine: A Comprehensive Study Guide. 3 edition. McGraw Hill. New York. 1992;
913-921.

57. Goniil E.Penetran Kafa Travmalari. Aksoy K, Palaoglu S, Pamir N, Tuncer R.
Temel Norojsirtirji. Cilt 1. Tiirk Norojsiriirji Dernegi yayinlar: 2005: S 333-345.

58. Cete Y, Pekdemir M, Oktay C, Eray O, Bozan H, Ersoy FF. The Role Of

Computed Tomography For Minor Head Injury. Ulus Travma Derg 2001;7(3):189-
94.

87



59. Rosengren D, Rothwell S, Brown AF, Chu K. The Application Of North
American CT Scan Criteria To An Australian Population With Minor Head Injury.
Emerg Med Australas 2004;16(3):195-200.

60. Haydel M.J, Preston C.A, Mills TJ, Luber S, Blaudeau BAE, Deblieux P.M.C.
Indications For Computed Tomography in Patients With Minor Head Injury. N Engl
J Med, 2000;343:100-105

61. Heegaard W, Biros M. Traumatic Brain Injury. Emerg Med Clin North Am,
2007;25(3):655-78.

62. Servadei F, Teasdale G, Merry G. Defining Acute Mild Head Injury In Adults: A
Proposal Based On Prognostic Factors, Diagnosis, And Management. J Neurotrauma,

2001;18(7):657-64.

63. Mower WR, Hoffman JR, Herbert M, Wolfson AB, Pollack CV, Jr. Zucker MI.
Developing A Clinical Decision Instrument To Rule Out Intracranial Injuries In 36
Patients With Minor Head Trauma: Methodology Of The NEXUS II Investigation.
Ann Emerg Med, 2002;40(5):505-14.

64. Yates D, Aktar R, Hill J; Guideline Development Group. Assessment,
investigation, and early management of head injury: summary of NICE guidance.

BMJ, 2007; 335(7622):719-20.

65. Ingebrigtsen T, Romner B, Kock-Jensen C. Scandinavian Guidelines for Initial
Management of Minimal, Mild and Moderate Head Injuries. J Trauma, 2000;18:
760-766.

66. Smits M, Dippel DW, Steyerberg EW, de Haan GG, Dekker HM, Vos PE, et al.
Predicting Intracranial Traumatic Findings On Computed Tomography In Patients
With Minor Head Injury: The CHIP Prediction Rule. Ann Intern Med,
2007;146(6):397-405.

88



67. Hanci M. Vertebromediiller yaralanmalar: Akut donem. 1.U.Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Stirekli Tip Egitimi Etkinlikleri. Kitle yaralanmasi ve afet hekimligi
sempozyumu. 2000.s.75-81.

68. Isakov AP, Restuccia M, Mottley L. Prehospital care, emergency medical
services. In:Wolfson AB ed.). Clinical Practice of Emergency Medicine. 4thed.
Lippincott Williams &Wilkins,2005. p.1782-92.

69. Oktay C, Multi Travmali Hastaya Yaklasim ve Son Gelismeler, Acil Tip Dergisi
2000: 73-95.

70. Ozdogan M, Agalar F, Eryilmaz M, Ozel G, Taviloglu K. Prehospital life support
in trauma patients: basic or advanced trauma life support. Ulus Travma Acil Cerrahi

Dergisi 2006;12: 87-94.

71. Kwan I, Bunn F, Robert I, Spinal immobilisation for trauma patients. Cochrane

Databaseof Systematic Reviews. 2001;2:CD002803.

72. Bozbuga M, Celikoglu E. Multisistem travmalarina eslik eden kafa travmalarina
yaklagim. Ertekin C, Taviloglu K, Giiloglu R,Kurdoglu M, editorler. Travma,
1.baski. Istanbul; Istanbul Medikal yaymcilik Ltd Sti;2005. s.635-45.

73. Acute management of Traumatic Brain Injury. http:// www. trauma.

org/index.php/main/article/392.
74. Hanci M. Spinal travma olgularinda kurtarma ve tasima. 1.U.Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Stirekli Tip Egitimi Etkinlikleri. Kitle yaralanmasi ve afet hekimligi

sempozyumu. 2004;s. 137-47.

75. Stiel 1G, Wells GA, Spaite DW, Nichol G,0’Brien B, Munkley DP, et al. The
Ontario Prehospital Advanced Life Support (OPALS) study Part II: Rationale and

89



methodology fortrauma and respiratory distress patients. OPALS Study Group. Ann
Emerg Med1999;34: 256-62.

76. The Brain Trauma Foundation. The American Association of Neurological
Surgeons. The Joint Section on Neurotrauma and Critical Care. Guidelines for

cerebral perfusion pressure. J Neurotrauma 2000;17: 507-11.

77. Samuels AM. Head Injury. In: Samuels AM, ed. Manual of Neurologic
Therapeutics. Lippincott Williams & Wilkins, 2004. p.9-15.

78. Ruiz E. Initial Approach to the Trauma Patient. In: Tintinalli JE, Ruiz E, Krome
RL, eds. Emergency Medicine: A Comprehensive Study Guide. 4th ed. NewYork,
NY: McGraw Hill; 1996. p.1127-31

79. Valadka AB. Brain injury management: Quo vadis ? Clinical Neurosurg 2006;53:
295-9.

80. Becker DP, Gade FG, Miller JD. Prognosis after head injury. In: Youmans JR ed.
Neuroogical Surgery, 3rd ed. Philadelphia: W. B. Saunders Company; 1990. p.2194-
229

81. McLaurm RL, Mc Lennan JE. Diagnosis and treatment of head injury in children.
In: Youmans JR, ed. Neurological Surgery, 2nd ed. Philadelphia: WB Saunders;
1982 p. 2084-136.

82. Tintinalli 6zet s830. Havel J. Travma. Cline M, Ma John O, Tintinalli E, Kelen
D, stephan J. American College of Emerigency Physicians. Acil Tip Kapsaml
Calisma Rehberi El kitab1 19. B6liim 5. Bask1.2002: 809-870.

83. Okten Al, Ergiin R, Beskonakli E, Akdemir G, Bostanc1t U, Gezici AR, et al.

Kafa Travmasinda prognozu ve 6liim oranimi etkileyen unsurlar. Tiirk Norosirurji

Dergisi: 1997;7: 51-9.

90



84. Jennett B. and Galbraith S. ; Head injuries Pathology and natural history of head
injury. An Introduction to Neurosurgery. 4th ed. London, William Heinemann, 1983.

p. 214-23.

85. Narayan RK, Michel ME, Ansell B,Baethmann A, Biegon A, Bracken MB, et al.
Clinical trialsin head injury. J Neurotrauma 2002;19: 503-57.

86. Kay A, Teasdale G. Head injury in the United Kingdom. World J Surg 2001;25:
1210-20.

87. Langlois JA, Rutland-Brown W, Wald MM. The epidemiology and impact of
traumatic brain injury: a brief overview. J Head Trauma Rehabil 2006;21: 375-8.

88. Collins JG: Types of injuries by selected characteristics: United States, 1985-
1987. Vital Health Statistics 1990; 10: 175.

89. Chan BS, Walker PJ, Cass DT. Urban trauma: an analysis of 1116 paediatric
cases. J Trauma 1989; 29: 1540-7.

90. Hardman JM, Manoukian A. "Pathology of head trauma". Neuroimaging Clinics
of North America 2002; 12 (2): 175-87.

91. Rao V, Lyketsos C. "Neuropsychiatric sequelaec of traumatic brain Injury".
Psychosomatics 2000;41 (2): 95-103.

92. Tieves KS, Yang H, Layde PM. The epidemiology of traumatic brain injury in
Wisconsin, 2001. WMJ 2005;104(2):22-5, 54.

93. Beyaztas FY, Alagozlii H. 1998 yilinda Cumhuriyet Universitesi Hastanesi acil

birimine basvuran trafik kazasi olgularinin degerlendirilmesi. Ulus Travma Derg

2002; 8: 29-33.

91



94. Kiiciiker H, Aksu A. 1997-2001 yillarinda Firat Universitesi Hastanesi acil
servise bagvuran trafik kazasi olgularinin degerlendirilmesi. Acil Tip Dergisi 2003;

3: 11-15.

95. Mirzai H, Yaghi N, Tekin I. Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi acil birimine
bagvuran kafa travmali olgularin epidemiyolojik ve klinik 6zellikleri. Ulus Travma

Acil Cerrahi Dergisi 2005; 11: 146-52.

96. Nolan S. Traumatic Brain Injury. Critical Care Nurs Q. 2005; 28: 188-194

97. Hsiang JNK, Yeung T, Yu ALM, Poon WS. High-risk mild head injury. J
Neurosurg 1997; 72: 189-194.

98. Whitman S, Hoganson RC, Desai BT. Comparative head trauma experiences in
two socioeconomocally Chicago-area communities.a population study.Am J

Epidemiol 1984;119 (4):570-80.

99. Dietrich AM, Bowman MJ, Pease ME. Pediatric head injuries: can clinical
factors reliably predict an abnormality on computed tomography. Ann Emerg Med

1993;22: 10.

100. Tiirk Norosiriirji Dergisi 2011, Cilt: 21, Sayi1: 3, 242-245 The Epidemiological

Investigation of 1114 Emergency Room Head Trauma Patients.

101. Gomez PA, Lobato RD, Ortega JM, De La Cruz J. Mild head injury:
Differences in prognosis among patients with a Glasgow Coma Scale score of 13 to
15 and analysis of factors associated with abnormal CT findings. Br J Neurosurg

1996; 10: 453-460.

102. Otal Y. Acil Servise Bagvuran Akut Kafa Travmali Hastalarin Geriye Doniik

Olarak Degerlendirilmesi. Uzmanlik Tezi, Samsun, 2008.

92



103. Turanh S. Dingel E. Sepici A: Kafa travmasi ile birlikte ekstremite lezyonu

bulunan 179 hastanin demogrfik incelemesi. Ulusal travma dergisi Voliim:1 Say1:2

104. Bal A. Hafif ve Orta Siddetteki Akut BT Degisiklikleri. Uzmanlik Tezi,
[stanbul, 2005.

105. Brown L, Moynihan JA, Denmark TK. Blunt pediatric head trauma requiring
neurosurgical intervention: how subtle can be? Am J Emerg Med 2003; 21: 467-472.

106. Davis RL, Mullen N, Makela M, et al. Cranial copmuted tomography scans in
children after minimal head injury with loss of consciousness. Ann Emerg Med

1994; 24: 640-645.

107. Rimel RW, Giordani B, Barth JT, Boll TJ, Jane JA. Disability caused by minor
head injury. Neurosurgery 1981;9: 221-228.

108. Miller JD, Murray LS, Teasdale GM. Development of a traumatic intracranial
hematoma after a minor head injury. Neurosurgery 1990; 27: 669-673.

109. Culotta VP. Sementilli VE. Gerold K. Watts CC. Clinicopathological
heterogeneity in the classification of mild head injury. Neurosurgery 1996, 38: 245-
250.

110. Jeret SJ, Menachem M, Anziska B, Lipitz M, Vilceus AP, Ware J, et al. Clinical
predictors of abnormality disclosed by computed tomography after mild head trauma.

Neurosurgery 1993; 32: 9-16.

111. Duus BR, Boesen T, Kruse KV, Nielsen KB. Prognostic signs in the evaluation
of patients with minor head injury. Br J Surg 1993; 80: 988-991.

93



112. MacLaren RE, Ghoorahoo HI, Kirby NG. Use of an accident and emergency
department observation ward in the management of head injury. Br J Surg 1993; 80:

215-217.

113. Ingebrigsten T, Romner B. Routine early CT-scan is cost saving after minor

head injury. Acta Neurol Scand 1996; 93: 207-210.

114. Ibanez J, Arikan F, Pedraza S, Sanchez E, Poca MA, Rodriguez D. Reliability
of clinical guidelines in the detection of patients at risk following mild head injury:

results of aprospective study. J Neurosurg 2004; 100: 825-834.

115. Miller EC, Derlet RW, Kinser D: Minor head trauma; Is Computed
Tomography Always Necessary? Ann of Emerg Med. 27:290,1996

116. Borczuk P; Predictors of Intracranial Injury in Patients With Mild Head Injury.
Ann of Emerg. Med.1995; 25: 731

117. Nagurney JT, Borczuk P, Thomas SH. Elder patients with closed head trauma:
A comparison with nonelder patients. Acad Emerg Med 1998; 5: 678-684.

118. Holmes FJ, Baier ME, Derlet RW. Failure of the Miller criteria to predict
significant intracranial injury in patients with a Glascow Coma Scale score of 14

after minor head trauma. Acad Emerg Med 1997; 4: 788-792.

119. Gutman MB, Moulton RJ, Sullivan I: Risk Factors Predicting Operable

Intracranial Hematomas in Head Injury. J Neurosurg. 1992; 77: 9

120. Duus BR, Lind B, Christensen H: The Role of Neuroimaging in the initial
Manegemant Patients With Minor Head Injury. Ann of Emerg. Med. 23: 1279, 1994

121. Dacey RG, Alves WM, Rimel RW, Winn HR, Jane JA. Neurosurgical
complications after apparently minor head injury. J Neurosurg 1986; 65: 203-210.

94



122. Cooper KD, Tabbador Hauser Wa: The Epidemioloy of Head Injury in the
Bronx. Neuroepidemiology. 47: 491, 1977

123. Gennarelli TA, Thibault LE: Biomechanics of Acute Subdural Hematoma. J.
Trauma. 22: 680, 1982

124. Boran O. Barut N. Akgiin C. Celikoglu E. Bozbuga M. Hafif kafa travmali

hastalarda bilgisayarli tomografi endikasyonlari

125. Dikmen SS, Levin HS. Methodological issues in the study of mild head injury. J
Head Trauma Rehabil 1993;8: 30-37.

126. Ross SE. Stein SC: Mild Head Injury; A Plea For Routine Early CT Scanning. J
Trauma. 33: 11, 1992

127. Stein SC, Spettel C, Young DG, Ross SE. Delayed and progressive brain injury

in closed head trauma: radiological demonstration. Neurosurgery 1993;32: 25-31.

128. Livingston DH. Loder PA. Hunt CD: Minimal Head Injury: Is Admission
Necessary? Am Surg. 57: 14, 1991

129. Nagy KK, Joseph KT, Krosner SM, Roberts RR, Leslie CL, Dufty K, et al. The
utility of head computed tomography after minimal head injury. J Trauma 1999; 46:

268-270.

130. Yamaguchi M: Incidence of Headache and Severity of Head Injury. Headache.
32:427,1992

131. Hamilton GC. Trott AT. Sanders AB:Emergency Medicine:An Approach to
Clinical Problem-Solving. Philedelphia, W.B. Saunders Company, 1991,pp 136-151

95



132. Reinus WR. Zwemer FL: Clinical Prediction of Emergency Cranial Computed
Tomography Results. Ann of Emerg. Med. 23:1271,1994

133. Schunk JE. Rodgerson JD. Woodward GA: The Utility of Head Computed

Tomographic Scanning in Pediatric Patients

134. Rosen P. Baker FJ. Braen GR; Emergency Medicine: Concepts and Clinical
Practise. St. Louis, Missouri, Edition, C.V. Mosby Company. 1983. Pp 257-271

135. Schwartz GR. Cayten CG. Mangelsen MA: Principles and Practise of
Emergency Medicine. Philedelphia, 3 Edition, Lea Febiger Company,1992, pp 936-
955

136. Cook LS. Levitt MA. Simon B: Identification of Ethanol-Intoxicated Patients
With Mindr Head Trauma Requiring Computed Tomography Scans. Acad Emerg.
Med 1:227,1994

137. Er A. Akman C. Alatas I. Unlii H.B. Ceylan 1. Mindr Kafa Travmasi Olan
Cocuklarda Rutin Olarak BT Yapmali miy1z? JOPP Derg 5(3):131-135, 2013

138. Fife TD, Giza C. Semin Neurol. 2013 Jul;33(3):238-43. doi: 10. 1055/s-0033
1354599. Epub 2013 Sep 21.PMID: 24057827 [PubMed - in process])))

139. Shane SA, Fuchs SM. Skull fractures in infants and predictors of associated
intracranial injury. Pediatr Emerg Care 1997; 13: 198-203.

140. Greenes DS, Schutzman SA. Clinical significance of scalp abnormalities in

asymptomatic head-injured infants. Pediatr Emerg Care 2001; 17: 88-92.
141. Ozsara¢ M, Karcioglu O, Topacoglu H, Ayrik C, Kiyan S, Sener S et al.

Clinical indicators of traumatic brain injury and skull fracture in pediatric head

trauma patients. Turk Emerg Med 2009; 9: 153-8.

96



142. Feuerman T, Wackym PA, Gade GF, Becker DP. Value of skull radiography,
head computed tomographic scanning, and admission for observation in cases of

minor head injury. Neurosurgery 1988; 22: 449-453.

143. Masters SJ, McClean PM, Arcarese JS, Brown RF, Campbell JA, Freed HA, et
al. Skull x-ray examinations after head trauma. Recommendations by a

multidisciplinary panel and validation study. N Engl J Med 1987; 316: 84-91.

144. Wright DW, Merck LH. Head traumain adults and children. In: Tintinall JE,
Stapczynski JS, Cline DM, Ma OJ, Cydulka RK, Meckler GD (eds). Tintinalli’s
Emergency Medicine A Comprehensive Study Guide. 7.th edition. New York, USA.
McGraw-Hill Company. 2011; 254: 1692-1709.

145. Bahloul M, et al. Prognosis of traumatic head injury in South Tunisia: A
multivarite analysis of 437 cases. The Journal of Trauma Injury, Infection and

Critical Care. 2003; 57: 255-261

146. Bahloul M, et al. Severe head injury among children: Prognostik factors and
outcome. Injury, int. J. Care Injured. 2009; 40: 535-540.

147. Masson F, Thicoipe M, Mokni T, et al. Epidemiology of traumatic comas: a
prospective population-based study. Brain Injury. 2003; 17: 279-293.

97



	1-TEZ KAPAK
	2
	3.teşekkürler
	4.içindekiler
	5.simgeler
	6.ŞEKİLLER DİZİNİ
	7.TABLOLAR DİZİNİ
	8.GRAFİKLER DİZİNİ
	9-özet
	10-tez tamamı

