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OZET
TRAVMAYA BAGLI OLARAK GELIiSEN SUBARAKNOID, SUBDURAL,
EPIDURAL VE INTRAPARANKIMAL KANAMALARDA iLK 6 AY
TRANSAMIN VERILMEYEN DAHA SONRA GUNCEL YAYINLAR
KAPSAMINDA SONRAKI 6 AY TRANSAMIN VERILEN HASTALARDA
MORTALITE ORANLARININ KARSILASTIRILMASI VE
LITERATURDEKI YERININ iINCELENMESI

Amac: Ulkemizde intrakraniyal kanamalar ve tedavileri konusunda genis capli
bir ¢aligma yoktur. Bu ¢alismada amacimiz akut kafa travmasi ile acil servisimize
basvuran hastalarin kanama durumunu belirlemek, kanama tipini saptamak, prognozu
belirlemek ve medikal tedavi segenegi olarak transaminin etkinligini

degerlendirmektir.

Gereg¢ ve Yontem: Bu geriye doniik caligma, 1 Ocak 2018 ile 1 Ocak 2019
arasinda HATAY Mustafa Kemal Universitesi Hastanesi Acil servisine akut kafa
travmasi sonucu kafa i¢i kanama nedeniyle bagvuran hastalari icermektedir. Tiim
beyin kanamasi gegiren olgular transamin verilen ve verilmeyen olarak 2 gruba ayrildi.
Ayrica olgularin yasi, cinsiyeti, kanamanin tipi ve hayatta kalimlarina gore hasta kayit
formlarina kaydedildi. Hastalardan elde edilen veriler SPSS (Statistical Package for
Social Science) version 21’e kaydedilerek analiz edildi.

Bulgular: Acil servise bir yillik siirede toplam 456 kafa travmasi hastasi
bagvurmus olmus 148 vakada beyin kanamasi tespit edildi. Bu olgularm %69,6’s1
(103) erkek, %30°4°i (45) kadindi. Olgularin yas ortalamasi 42,88 olarak saptandi.
Beyin kanamali hastalarda en sik goriilen ve en mortal seyreden kanama tipi subdural
hematom oldugu belirlendi. Transamin kullanilan vakalardan 7’si, kullanilmayan
vakalarin ise 18’1 Oliimle sonuglandi. Transamin kullanimi ile yasam durumlar

arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (p=0,080).

Sonug¢: Transamin verilen ve verilmeyen hastalarda mortalite oraninin degismedigi
goriildii. Transamin verilmesinde herhangi bir kontrendikasyonun olmadig1 saptandi.
Cerrahi veya medikal tedavi planlanan tiim hastalara transamin verilmesinin yararl

olacag diistiniildii.

Anahtar Kelimeler: Travmatik beyin hasari, traneksamik asit, acil servis, mortalite

\1



ABSTRACT

COMPARISON OF MORTALITY AND MORBIDITY RATES OF THE
PATIENTS TO WHOM TRANSAMIN IS NOT ADMINISTERED FOR THE
FIRST SIX MONTH AND LATER TRANSAMIN IS ADMINISTERED FOR
THE NEXT SIX MONTHS IN THE LIGHT OF CURRENT RELEASES IN

CASE OF SUBARACHNOIDAL, EPIDURAL, SUBDURAL AND
INTRAPARENCHYMAL HEMORRHAGES INDUCED
SPONTANEUOUSLY OR BY TRAUMA AND EXAMINATION OF ITS
PLACE IN LITERATURE

Aim: There is no large-scale study on intracranial hemorrhages and their
treatment in our country. In this study, our aim is to determine the bleeding status of
patients admitted to our emergency department with acute head trauma, to determine
the bleeding type, and the prognosis, to contribute the data of our country on this

subject by evaluating the effectiveness of transamine as a medical treatment option.

Materials and Methods: This retrospective study includes patients who
applied to the Mustafa Kemal University Hospital Emergency Department due to
intracranial hemorrhage and acute head trauma between January 1, 2018 and January
1, 2019. All patients who had cerebral hemorrhage were divided into two groups, with
transamine and without transamine. In addition, the patients were recorded on the
patient registration forms according to their age, gender, nationality, type of bleeding
and survival. The data obtained from the patients were analyzed recording in SPSS
(Statistical Package for Social Science) version 21. Groups were compared in terms of
gender, age group, nationality, form of brain hemorrhage, effect of transamine

treatment on prognosis and survival.

Results: During the one-year period, 456 head trauma patients applied to our
emergency department, and brain bleeding was observed in 148 cases. 69.6% (103) of
these cases were male and 30% (45) were female. The average age of the patients was
42.88. It was determined that the most common and most mortal bleeding subdural
hematoma in patients with cerebral hemorrhage. While 15.6% of cases using
transamine were ex, 17.5% of cases without transamine were ex. However, there was
no significant relationship between using transamine and living conditions in cases (p
=0.080).

Vil



Conclusion: The mortality rate did not changes in patients given and not
receiving transamin. It was found that there was no contraindication in administration
of transamin. It was thought it would be beneficial to give to all patients who planned

surgical and medical treatment.

Keywords: Traumatic brain injury, tranexamic acid, emergency room,

mortality



1. GIRIS VE AMAC

Travma, Kinetik ve kimyasal enerjinin veya 1s1 enerjisinin dokulara gotiiriilmesi
dolayistyla yapisal hasara neden olmasindan kaynaklanan ve insan sagligini olumsuz
yonde etkileyen karigik bir olaydir. Coklu travma; birden fazla viicut boslugu veya

bolgenin hasar gérmesi olarak sdylenebilir (1).

Gelismekte olan diinyada dnemli bir halk saglig1 problemlerinden biri olan
travmalar 6zellikle geng yas grubunu etkilemesi ve yaninda getirdigi maddi ve manevi
kayiplar nedeniyle 6nemli bir halk sagligi sorunudur ve en 6nemli 6liim nedenlerinden
birisidir. Travma nedenli yaralanmalar, diinya saglhigi 2013 yili 6liim verilerine gore,
tiim diinyadaki 6liimlerin %9.1‘ini olusturmakla birlikte, bu oran 15-49 yas aralig1 i¢in
%?27.7’yi kaplamaktadir (2). Her yil travma nedeniyle 6len her 100.000 kisinin %50’si
kafa travmasi nedeniyle yasamini yitirmektedir. Sag kalan ciddi kafa travmali
hastalarin yalniz %40-50’si sekelsiz olarak iyilesir. Hastane acil servisine basvurularin
%20’sini kafa travmalar1 olusturmaktadir. Kafa travmalarinin eriskinlerde en énemli
sebebi trafik kazalari(%60) olurken, ¢ocuklarda diismeler (%57) ile ilk siray1 alir (3,4).
[statistikler yiiksek Oliimiin yam sira, kurtulanlarda da uzun dénemde fiziksel ve
zihinsel problemler olustuguna isaret etmektedir. Travma hastalarinin ¢ogunlugunu
gen¢ hastalar olusturmakta ve trafik kazasi sosyal, aile ve is hayatlarini sikintiya
sokmakta, bundan dolay1 agir travmalar ciddi halk sagligi problemleri olusturmaktadir
(5). Kafa travma nedenli 6liimler genellikle hastaneye gelmeden onceki donemde ve
yaralanmalardan hemen sonraki dakikalar ve saatler i¢inde gergeklesmektedir. Kafa
travma hastalarinin gidisati travmanin ciddiyetine oldugu kadar, zamaninda ve uygun
resiisitasyona ve tedaviye baghdir. Yaralanmay1 takip eden erken déonemde travma
hastalarina uygun tedavi saglanmasi 6liimii en asag1 diizeylere gekmektedir (6). Kafa
travmas1 gilincel yaklasiminda amacg hastanin yasam kalitesini arttirarak 6lim ve
sakatlig1 en aza indirgemektir (7). Bu nedenle hastane dncesinde travmanin ciddiyeti
belirlenmeli ve hastalar kendi ehemmiyetleri agisindan uygun merkezlere

nakledilmelidir. Ciddi olarak yaralanan hastanin erkenden taninarak, daha biiyiik ve



donanimli travma merkezlerine taginmasinin saglanmasi, bu hastalarin hayatta kalma

sansin1 arttirmaktadir (8).

Transamin genellikle kanamay1 ve kan transfiizyonu ihtiyacini azaltmak igin
cerrahi hastalarma verilir. Kan transfiizyonu alan hasta sayisim1 yaklasik {igte bir
oraninda azalttig1, aktarilan kan hacmini azalttigi ve elektif cerrahi hastalarinda
kanamay1 kontrol etmek i¢in daha fazla cerrahi gereksinimi yariya indirdigi
gosterilmistir. Bu bulgular travmatik beyin hasarinda da etkili olma olasiligimi

arttirmaktadir (9).

Transamin diinya genelinde kanamali olan hastalarda verilip verilmemesi
gerektigi tartisilan bir ilactir. Yakin zamanda yapilan calismalarda kafa i¢i kanamasi
olan hastalara transamin verilmeye baslanmigtir. Bu dogrultuda planlanan
calismamizda amacimiz; transamin tedavisi alan kafa i¢i kanamali hastalarda mortalite

ile yas ve cinsiyet faktorleri arasindaki iliskiyi arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Travma Tanimi

Travma eski Yunanca da yara anlamina gelmektedir. Fizyolojik diizensizlik ve
anatomik bozukluk ile kendini gostermektedir. Hayati 6gelerin etkilenmesine bagh
olarak kimyasal, mekanik ve termal enerjilerin ortaya ¢ikardigi hasarlardir (10,11).
ABD’dedeki mevcut caligmalara gore 6liimle sonuglanan vakalart %8’i travmayla
iliski oldugu saptanmistir. Bu vakalarin %50’sinde de beyin hasar1 oldugu sonucuna
elde edilmistir (12). Tiirkiye’de konuyla ilgili yeterli ¢calisma yapilmamakla beraber
tiniversite hastaneleri acil tip boliimii tarafindan yapilan yayinlarda tim basvurularin

%7-20’si oldugu belirtilmektedir (13,14).

Coklu travma yaralanmalari, 6zellikle motorlu tasit kazalarinda %89 oraninda
goriilmektedir. Kafa travmasi mevcut olan ¢oklu travmali hastalarin prognozu daha
kot seyretmektedir (15). 45 yas altinda travma nedenli 6liimlerin yaklasik {igte birine
kafa travmalari neden olmaktadir (16). Agir kafa travmali olgularin %20-30 kadar1
yapilan tedavilere ragmen hayatim kaybetmektedir. Oliim gergeklesmese bile
hastalarda ciddi sekeller birakmaktadir. Orta dereceli kafa travmalarinda bile belirgin
sekeller kaldig1 net olarak gosterilmistir (17,18). Travmatik kafa yaralanmalart 15-24
yas araliginda daha sik olmakla birlikte ayn1 zamanda alkol alanlarda, ¢ok geng ve ¢ok
yasl kisilerde de beyin hasari riski arttirmaktadir (16). Kafa travmalarininin en sik
nedenlerini motorlu tasit kazalar1 ile beraber yliksekten diismeler ve darp edilen

hastalar olusturmaktadir (19).

2.2. Travma Epidemiyolojisi

Coklu major yaralanma; en az iki major sistem (beyin, toraks, batin) veya bir

major sistem ile iki major ekstremite (femur, humerus, vs) yaralanmasi olarak



tanimlanir. Travmalar diinyadaki 6liim nedenleri arasinda 6. siradadir. 35 yas altinda
ise, Olim ve sakatligin en sik nedenidir. Gelismekte olan iilkeler arasinda da trafik
kazalar1 tek basina, 6limiin en sik nedenidir. (20). Yapilan bir diger ¢alismada da
travma 1 - 44 yas arasi 6liimiin en sik nedeni iken tiim yas gruplarinda 6liimiin en sik

3.nedeni oldugu goriilmektedir. (21).

Travma geng niifusta sik goriilyor olsa bile, niifusun giderek yaslanmasi, artan bir yash
travma hasta kohortu olusturmaktadir. Yasli hastalarin biiyilk bir kisminda
antitrombolitik veya antikoagiilatif ilag kullanimi  gerektiren hastaliklar
bulunmaktadir. Bu durum yasl hastalarda kanama riskini daha da arttirdigindan dolay1

travma yonetiminde giigliikler olusturabilmektedir (20).

2.3. Travma Mekanizmalari

Travmalar, altta yatan neden, yaralanma tipi ve ciddiyeti bakimindan olduk¢a
karisiktir (20). Yaralanma mekanizmas: penetran ve kiint travmalar olmak tizere iki
gruptur (21). Kiint travmalar penetran travmalara gore daha fazla goriilmektedir. Kiint

travmalar 6liim ve uzun dénem sakatligin en yaygin nedenidir (22,23).

Coklu travmada wuygun tedavinin baglanabilmesi igin Yyaralanma
mekanizmasinin belirlenmesi ve travmanin olus seklinin ve gelisebilecek etkilerin
bilinmesi gerekir. Kiint travmali olgularda tan1 koymak ve tedavi protokoliinii ortaya
koymak penetran yaralanmalara gore ¢ok daha zordur. Kiint travmali hastalarda hasar
daha genis bir alam1 yayilir ve hastalar yiiksek ve diisiik enerji diizeyli olmak iizere 2

sinifa ayrilmaktadir. Yiiksek enerji diizeyli grup i¢inde asagida belirtecegimiz kriterler
kabul edilir (21,24,25).



Tablo 1. Yiiksek Enerjili Travma

Yiiksek Enerjili Travma

1. 6 metre (20 feet) yiiksekten diisme ya da boyunun 3 kat1 ve lizeri
yiikseklikten diisme

2. > 65 km/h hiza sahip motorlu ara¢ kazalari

3. Aragta >45 cm den fazla hasarin olugmasi

4. Aracin yolcu boliimiinde >30 cm den fazla yer degisikligi olmasi

5. Aracin yuvarlanmasi

6. Yolcunun aragtan disar1 firlamasi

7. Arag i¢indeki yolculardan birinin 6liimii

8. Motorlu tasitin yaya ya da bisiklete >32 km/h den fazla hizla carpmasi

9. Av tiifegi ya da askeri amagli kullanimi olan atesli silah yaralanmalari

10. Patlamalar(blast yaralanmalar)

11. 1000 volt ve tizeri elektrik ¢arpmasi

Diisiik enerji diizeyli kazalar ise bisiklet kazalar1 ve darp sonucu olusan
yaralanmalardir (26). Penetran yaralanmalarda ise viicuda penetre olan cisme gore

bicaklanma, atesli silah yaralanmasi, sagma ile yaralanma seklinde olusturulabilir

(25,26).
2.4.Kafa Travmalar

2.4.1. Kafa Travmasi Tanim

Akut kafa travmasi tanim olarak disaridan gelen mekanik gii¢lerin etkisi ile bas
bolgesinin hasarlanmasidir. Bu bolge sac, sacli deri, kemik yapi, beyin zarlar1 (dura
mater, araknoid mater, pia mater), beyin parankimi, beyin sap1 ve damarsal yapilari
icerir. Akut kafa travmalarini baslica biling diizeyi ve glaskow koma skoruna gore ii¢

gruba ayirabiliriz (27):
Hafif kafa travmasi: Glasgow koma skoru 14-15

Orta kafa travmas1 . Glasgow koma skoru 9-13



Agir kafa travmasi : Glasgow koma skoru 3-8
Ayrica akut kafa travmalarini;

1 - Acik kafa travmasi: intrakraniyal icerigin dis diinya ile dogrudan temas1
s0z konusudur. Genelde tas, sise, kursun, ok, mizrak gibi delici cisimlerle olusur. Fokal

beyin hasari ile iliskilidir (28).

2 - Kapah kafa travmasi : Sacl derinin biitiinligli korunmakla beraber
intrakraniyal igerigin dis diinya ile temasi1 yoktur. Travmanin siddeti ile dogrudan bir

iliskisi olmayip, siklikla yaygin beyin harabiyetine yol agar (28).

Acil polikliniklerinde sar1 ve kirmizi alana basvuran hastalar arasinda kafa
travmalart 6nemli bir yer tutmaktadir. Bununla beraber kafa travmalarina bagl
oliimler, sakatliklar, uzun siiren tedaviler ve hasta bakimina ihtiya¢ duyulan patolojik
durumlar ortaya ¢ikmaktadir. Istatiksel olarak kafa travmalari 6liim nedenleri arasinda
ilk beste yer almaktadir. Kafa travmali hastalara yaklasimda hasarin erken tespitinin
saglanmasi ve taniya hizlica ulasilmasi gerekmektedir. Tetkike gonderilecek hastalar
icin simrlarin ¢ok genis tutulmasi hem zaman hem de para kaybina sebep
olabilmektedir. Buna benzer durumlarin hayati tehlike olusturmasi ve olasi diger

organ yaralanmalarinin teshisini geciktirebilmektedir.

Darbenin neden oldugu travmatik primer hasardan kagmak miimkiin degildir.
Kafa travmasi mevcut olan kisilerdeki amag, ikincil beyin hasarina sebep olabilecek

hadiseleri en aza indirmektir. (14,29).

2.4.2. Kafa Travmalarinin Fizyopatolojisi

Yapilan ¢aligmalarda beyin hiicre 6liimii kafa travmasi anindan saatler sonra
bile baslayabilir. Darbenin etkisinin geri doniisiimlii oldugu ortaya konmustur (30).
Sonug olarak travmatik hasar tek basina darbe etkisi ile olmayip ikincil yaralanmalar
da bunlar iizerine eklenebilir. Hasarlanma siireci birbiri {izerine ge¢gmis dort faz olarak

kabul edilmektedir (30).
1-Primer hasarlanma

2- Primer hasarlanmanin gelisimi



3-Sekonder ya da ilave hasarlanma
4- Tyilesme

Kafa travmalarinda ortaya ¢ikan dokulardaki fizyopatolojik degisiklikleri su
sekilde siniflayarak degerlendirebiliriz (30).

a- Noronal dokuda olusan siire¢

1- Akson

2- Sinaptik aralik

b- Vaskiiler dokuda olusan siireg

c- Kan-beyin bariyerinde olusan siire¢ ve beyin 6demi
d- Inflamatuar siirec

Kafa travmalarina bagl yaralanmalarda Klinik; beyin parankim dokusu,
beynin damarsal yapilarinin ve kafa i¢i kemiklerin mekanik bicim degistirmesi ile
olusur. Travmanin tipi mekanik sekil degisikliginin yeri ve hasarin siddetiyle tayin
edilir. Buna gore travma diffiiz yada fokal olabilir. Olusan etkiler daha ge¢ ortaya
c¢ikan sekonder nedenlerle degisebilir. Gecikmis meydana gelen bu sekonder etkiler
getirici sinir impulslarinda kesilme ve eliminasyona ugrayip, gec hiicre 6liimii ile son
bulabilir. Dogrudan travma etkisiyle olusmayan ikincil durumlar hipoksi, iskemi,
hiperglisemi ve kafa ici basing (KiB) artisidir. Fokal beyin yaralanmalar ile diffiiz
beyin yaralanmalarinin arasinda fizyopatolojik kaskadlara gore farkliliklar vardir.
Fokal beyin yaralanmasinda travmaya bagli kontiizyon ya da intraserebellar
hematomlar lokal kitle tesiri olusturur. Buna bagli olarak beyinde sift, herniasyon ve
beyin sap1 basilart meydana gelir. Bu durum primer lezyonun etrafindaki dokunun

perflizyonunu bozar ve sekonder yaralanma baglamis olur (30).
a- Noronal Dokuda Olusan Siire¢

1- Noron-akson Akson yirtilmalari nadir olup daha ¢ok aksonlarda kismi hasarlar
meydana gelmektedir. Travmanin tesiri ile aksonlarin ranvier nodunda gerilme
olmaktadir. Bu gerilme hizli bir akson hasarlanmasiyla sonuglanabilirken genelde tam

bir harabiyet meydana gelmez ve gelisen diger fizyopatolojik durumlar sonucu



sekonder olarak aksotomiye doniisiim ya da rejenere olarak normal fonsksiyonel

yapisina geri doner (30).

2- Sinaptik arallk Travma ile birlikte yaralanma bdlgesinde uyarict
aminoasitlerin ve potasyumun artis1 goriiliir. Uyarici aminoasitler hiicre igine sodyum
ve kalsiyum girigine sebep olur. Kalsiyumun artig1 fosfolipazi aktive eder aktive olan
fosfolipaz arasidonik asit yikimina ve serbest radikallerin olusmasina neden olur.
Olusan serbest radikaller lipidleri peroksitleyerek kalici ndronal hasarlanmaya
sebebiyet verir (31). Normalde hiicre i¢i kalsiyum mitokondrilerde tutularak
tamponlanir. Ancak iskemi sonucu enerji eksikligi bu tamponlama sisteminin

bozulmasina sebep olur (32).
b- Vaskiiler Dokuda Olusan Siirec

Vaskiiler yapilardaki hasarlanma tipki noral ve glial dokulardaki mekanik
hasarlanma gibidir. Yaralanmaya bagli olusan kanama sonrasi beyin kan
sirkiilasyonunda azalma olur ve perfiizyon bozulur. Beyin kan akimi azaldiginda
iyonik dengeyi saglayacak olan enzimlerin ¢alismast bozulmakta ve enerji ihtiyaci
anaerobik glikolizis ile saglanmaktadir. Bu durum hiperglisemiye sebep olup asiri
derecede laktat iiretimi ile sonu¢lanmaktadir. Hiicre i¢inde laktatin artmasi, hiicrede
H+ artisina, bu da asidozise yol acarak kalsiyum tizerinden hiicrenin yikimina sebep
olmaktadir. Travmanin dogrudan etkisi ile bozulan iyon dengesi ve bunun sonucunda
posttravmatik erken donemde hasarli hiicrede yiiksek miktarda enerji istegi
dogmaktadir. Bunun iizerine regional kan akimindaki azalma ile dokudaki hasarlanma,
artan enerji gereksiniminin karsilanamamasi ya da anaerobik glikolizisle karsilanmaya

calisilmasi hasar1 daha da arttiracaktir (30).
c- Kan-Beyin Bariyerinde Olusan Siire¢ ve Beyin Odemi

Agir kafa travmali olgularin biiyiik gogunlugunda beyin 6demi meydana gelir.
Orta siddetteki kafa travmalarinda bu oran %5-10 civarina tekabiil etmektedir.
Travmanin yarattigi mekanik etki ile kan-beyin bariyerinde orta agirliktaki elemental
molekiillerin gegisi igin bir agilma meydana gelir. Bunun sonucunda postravmatik ilk
30 dakika iginde ekstraseliiler volumde artis olur (30). Posttravmatik birinci saatte

ekstraseliiler mesafe hizli bir bi¢imde kii¢iiliir ve su molekiilleri hiicre i¢erisinde artar.



Bu sirada meydana gelen glikozun sirkiilasyona ulasamayip ya da sekonder olarak
gelisen iskemi neticesinde iyonik hemostazis tekrar saglanamaz. Hiicre i¢i 6dem daha
da artar. Genel degerlendirme yapildiginda travma sonrasi ilk giin goriilen beyin 6demi
kaynag1 farketmeksizin vazojenik ©&demden daha fazla sitotoksik oldugu
goriilmektedir. Vazojenik 6dem travma sonrasi 10-15. giinlerde fokal kontiizyon
alanlarinin etrafinda belirginlesmektedir. Ayrica sitotoksik 6demi takiben tigiincii

giinden sonra vazojenik 6dem olaya dahil olmaktadir (30).

d- inflamatuar Siirec

Kafa travmalarinda fiziksel hasarlanmanin akabinde devam eden sekonder
doku hasari ile sonuclanan travma sonrast inflamatuar sitokin salinimi saglanir. Bu
yanitin ana nedeni primer travmaya bagli olusan doku hasarlarin1 ortadan kaldirma
istegidir. Notrofillerin dokuya infiltrasyonu bu islemdeki en O6nemli siirectir. Bu
infiltrasyonda dokuya hiicresel tutulum ve molekiillerin yapismasinin saglanmasi,
inflamatuar medyatorlerin iiretimi, yiizeyel pihtilasma menkanizmalarinin devre dist
kalmasi ile endotel hiicre harabiyeti meydana gelir. Notrofillerin aktiflesmesi ile
bolgesel kan akimi azalir ve iskemik mekanizmalar devreye girer. Serbest radikaller
salgilandiktan sonra proteazlar ortaya c¢ikar. Tim bu vaskiiler yapilardaki
hasarlanmalar sonucu kan-beyin bariyeri bozulur ve bu durum serebral 6deme neden
olur. Bu siiregte nitrik oksit noronlar arasindaki baglantinin saglanmasi, vaskiiler
yapilarin kasilmasinda etkili olan, piht1 olusumu ve nétrofiller tizerine toplayici etkisi
bulunmaktadir. Kafa travmalar1 sonrasinda endotel kaynakli olan NO sentetaz serebral
mikro dolagimin yapisinda vazodilator etki saglayarak prognozu iyilestirir. Noronal
kaynakli olan ve inflamatuar olaylarda baslatilan formlar NO vb. serbest radikalleri
olusturup mitokondriyal islevleri bozar ve DNA hasari ile hiicre 6limii gerceklesir

(Sekill) (33,34,35).



Nitrik oksit (NO)

(Endotel / néronal kaynakli )

—

Serbest Radikal Vazodilatasyon

(Peroksizom)

N\

Niikleer ve Mitokondriyal
DNA hasar1

Kompleks I ve Il inh.

(Mitokondriyal)

Sekil 1. Nitrik Oksit Etkileri

2.5 Travmatik Intrakraniyal Lezyonlar

Travmatik intrakraniyal lezyon primer ve sekonder lezyonlar olarak iki gruba

ayirabiliriz.

Tablo 2. Travmatik intrakraniyal lezyonlar

A- Primer Travmatik Lezyonlar
1- Primer Noronal Yaralanmalar
a- Kontlizyon

b- Diffiiz aksonal hasar

c- Primer beyin sap1 yaralanmalari
2- Primer Kanamalar

a- Epidural hematom

b- Subdural hematom

c- Intraserebral hematom

d- Diffiiz kanamalar
3-Travmatik Pia,
Yaralanmalarn
a- Subdural higroma
b- Posttravmatik araknoid kist
4- Primer Vaskiiler Yaralanmalar

5- Kraniyal Sinir Yaralanmalari

Araknoid

B- Sekonder Travmatik Lezyonlar

1- Enfarkt

2- Diffiiz hipoksik hasar

3- Diffiiz beyin sismesi, 6dem

4- Herniasyona bagli basing nekrozu

5- Sekonder beyin sap1 yaralanmasi

6- Digerleri (pnomosefali, BOS fistiili,

ge¢ kanama..)
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A- Primer Travmatik Lezyonlar(Tablol)
1- Primer Noronal Yaralanmalar

a- Kontiizyon; Kortikal ylizeyin travmatik yaralanmasidir. Terim olarak
beyin dokusu ig¢indeki kii¢iik kanamalar1 tanimlamak igin kullanilir. Bu ufak
damarlardaki yirtilma sonrasi eritrositlerin noéral parankim igine sizmasidir.

Kontiizyon mekanizmalari klasik olarak iki tipe ayrilir (29).
* Travma alaninda (Kup kontiizyonlar)
* Travma alanimin karsisinda (Kontrakup kontiizyonlar)

Blgisayarli Tomografide(BT) hemorajik veya nonhemorajik olarak iki cesit
serebral kontlizyon goriintiilenir (36). Hemorajik kontiizyon, siklikla frontal ve
temporal loblarda goriilmekle beraber serebrumun, serebellumun ya da beyin sapinin
herhangi bir yerinde de goriilebilir. Yiiksek dansite (kan) ve diisiik dansitelerin (6dem

ve nekroz) karisik oldugu bir kitle lezyonu seklindedir.

Sekil 2. Beyin Tomografi Kontiizyon Lezyonu
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BT de en sik karsilasilan travmatik parankimal hasar hemorajik kontiizyondur
(37). Ozellikle 6demin fokal oldugu vakalarda nonhemorajik kontiizyon ve serebral
O6dem ayrimi yapilabilmesi olduk¢a zordur. Ayirimii yapmak igin intravendz
kontrasth ¢ekim yapilmasi gerekir. Nonhemorajik kontiizyon daha fokal olup, kitle
etkisi daha zayiftir ve kontrastli ¢ekimde belirgin sekilde kontrastlanmasi tani igin

degerlidir (38).

b- Diffiiz aksonal hasar; Travmanin yol agtig1 uzun siireli koma durumunu
tamimlayan yaralanmalardir. Primer iskemik bir yaralanma veya Kitle etkisi yapan bir
olaydan bagimsiz olarak beyaz cevher i¢inde ince fokal odaklar seklinde petesiyal
hemorajiler bulunur (49). Burada ani olarak deselerasyonun neden oldugu néronlarin
kopmasi durumu s6z konusudur (48). Beyin BT deki tipik goriiniimii gri beyaz cevher
arasindaki sinirin Silik olmasidir. Genellikle internal kapsiil i¢inde noktasal kanamalar
vardir ve serebral 6dem seklinde goriiliir (50). BT de normal goriilebildigi durumlarda
diffiizyon MR ile tanis1 konulmaktadir. Diffiiz aksonal hasar tedavisi medikal olup

sekonder beyin hasarmin ve beyin 6deminin 6nlenmesine yoneliktir (48).

c- Primer beyin sap1 yaralanmasi; Pons ve medulla oblangata hasarlanmasi,
birincil ve ikincil olarak iki ayr1 baglikta degerlendirilir. Birincil hasarlanma, travma
esnasinda gergeklesir ve diffiiz aksonal harabiyet, direkt laserasyon, pontomediiller
rliptiir ile karakterizedir. Beyin sap1 yaralanmasi ile birlikte daha fazla olmak tizere
diffiiz aksonal hasar olarak goriiliir. Beyin sap1 diffiiz aksonal lezyonlari, diger diffiiz

aksonal harabiyetler gibi kayma gerilme mekanizmasiyla gelisirler.
2- Primer Kanamalar

a-Subdural hematom; Subdural mesafede, araknoid ve dura zarlari arasindaki
boslukta olusur (51). Subdural hematomlarda genelde travmaya bagli serebral
konveksite olusur ve %85’ tek taraflidir (51). Bilateral subdural hematomlar ¢ocuk
travmalarinda daha sik goriiliir. Subdural hematomlar sekil olarak yarim aya

benzerdirler.
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Sekil 3. Beyin Tomografi Subdural Hematom Goriintiisii

Ancak daha 6nce bir travma veya enfeksiyona bagli fibroz bant yada septasyon
geligsmisse, alistk olmayan sekillerde de goriilebilir (52). Subdural hematomda
kanamanin kaynagi degiskendir. Siklikla dura yirtilmasina, igerdigi vendz siniislerin
ya da koprii venlerin laserasyonuna bagli olarak goriiliir (36). Bir¢ok vakada
hematomun bosaltilmas1 endikasyonu vardir. Subdural hematomlara primer ve
sekonder beyin hasarlarinin eslik etmesiyle prognozu epidural hematomlara gore daha
kotidir. Mortalite oran1 %50-60 civarindadir. Cocuklarda interhemisferik fissiirde
subdural hematom en sik gériilen alandir. interhemisferik lezyonlarm morbiditesi

eriskinlerde ¢ocuklardan daha diisiiktiir (53).

b- Epidural hematom; Epidural hematomlar, siklikla temporal bolgedeki orta
meningeal arterin lineer kranial fraktiiler sonucu yaralanmasi ile gelisir (36). Beyin
tomografisinde bikonveks ya da mercimek gibi (lenticular) bir gériiniim tespit edilir
(54). Epidural hematomlu hastalarin hikayesinde genel olarak gegici biling kaybi

vardir; hastalar bir donem uyaniktirlar (lucid interval) ancak hematomun biiylimesi ve
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beyin iizerindeki baskinin artmasiyla uyuklamaya baslarlar. Lucid intervalden sonra
hematom biiyiidiikge unkus ve i¢ temporal beyin yapilarinin tentoryal agikliktan
asaglya dogru herniasyon baslayabilir. Bunun sonucunda tigiincii sinir(okiilomotor)
parezisine bagli olarak ayni taraftaki pupilde midriyazis ve anizokori goriiliir. Ayrica
mezensefalondaki baski nedeniyle karsi tarafta hemiparezi ve bilingte giderek
bozulmalar meydana gelir. Beyindeki bu herniasyon kompresyonun sonucu beyin sapi

iskemisi olur ve hasta olir.

Sekil 4. Beyin Tomografi Epidural Hematom Goriintiisii

Erken tan1 ve cerrahi girisim hayat kurtaricidir. Epidural hematom kanamanin

kaynagina gore arteryel ya da venoz olarak ayrilir.

1- Arteryel epidural hematom; A.meningea medianin anterior dali
yaralanmasi en sik goriilen damarlardan ilkidir. Hafif bir travma sonucunda bile
arteryal epidural kanama gelismesi miimkiindiir. Bu kanamalar siklikla temporal bolge

yerlesimli olarak goriilmektedir. Bu durum bircok hastadaki erken tentoryal
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herniasyonun nedenidir (55,56). Arteriyal epidural hematomlar olduk¢a hizli
biiyiidiikleri i¢in erken donemde farkedilirler. Basincin olusturdugu itme etkisi dura
zar1 tarafindan bir miktar engellenir, bu yiizden kitle benzeri etki subdural hematom

hacmindeki kadar belirgin degildir (55).

2- Venoz epidural hematom; Cogunlukla travmayla ayrilan dura ile i¢ tabula
arasinda yerlesim gosteren diploik araliktan sizinti seklinde kanamayla olusmus,
kiiciik, fazla biiylimeyen kendini sinirlayan lezyonlardir. Epidural hematomlar dural
baglantilar1 gecebilir, fakat siitiir hatlarin1 gegmez. %95°1 tek taraflidir, tentoryumun
istinde meydana gelir (36). Posterior fossada epidural hematom nadir olarak goriiliir
fakat diger bolgelerde olusan epidural hematomlara gore yiiksek morbitidite ve

mortaliteye sahiptir (51).

c-Intraserebral hematom; intraserebral hematom, kontiizyonlardan kaynakli
olabilir yada beyaz cevher igindeki kii¢iik damarlarin riiptiiriinden kaynaklanabilir.
Kanama esnasinda kan beyaz cevher aksonlarinin arasini agar bunun sonucunda
hematom meydana gelir. Kanama ventrikiillere acilabilir (36). Intraserebral
hematomlar BTde hiperdens olarak gériiliir. Ik bakida siklikla goriintiilenirler ve
posttravmatik siirecte biiyliyebilirler. Hematom travma sonrasi genellikle ilk hafta
icinde gerilemeye baslar, ancak kitle etkisindeki degisiklikler hemen olmaz. Travma
sonrasi da ge¢ hematomlar meydana gelebilmektedir. Bu nedenle nérolojik bulgular
takip edilmeli ve devam ediyorsa kontrol BT ile hasta takibe alinmalidir (36,44).
Hematomun kitle etkisine bagli olarak ortaya ¢ikan KIB artist (>20 mmHg), norolojik
degerlendirmenin bozulmasi, beynin orta hat yapilarinda ve ventrikiiler yapilarda
herniasyonlar ve temporal lobda bulunan hematomlar: acil cerrahi girisim agisindan

degerlendirilmelidir.
d- Diffiiz kanamalar

1-intraventrikiiler ~kanama: Beynin travmatik akselerasyonu ve
deselerasyonu ile birlikte ventrikiiler duvarin riiptiirii sonucu intraventrikiiler kanama
olusur. Ayrica paraventrikiiler kontiizyonlarin hemorajiside bununla iligkili olabilir.
Intraventrikiiler kanamalar, intraserebral hematomlardan daha hizli elimine olur. Fakat
bazen yapisikliklar gelisir ve buna bagh beyin omurilik sivisi(BOS) emilimi bozulur
(57).
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2-Subaraknoid kanama: Kafa travmalarinda en sik goriilen intrakranial
lezyondur (58). Yiizeyel arter ve venlerin, pia ve araknoidin hasarlanmasiyla olusur
(36). Intraserebral bir kanama, ventrikiile ag1ldig1 zaman subaraknoid mesafede kan
bulunabilir (59). Bilgisayarli Tomografi de 6zellikle bazal, interhemisferik ve insular
sisternlerde olmak iizere, eksternal sivi bosluklarinda dansite artis1 gézlenir. Tentoryal
herniasyona bagli olarak, ambient sistern bolgesindeki 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. Subaraknoid kanamalarda da BT kanamayi

saptamada altin standarttir (48).

Sekil 5. Bilgisayar Tomografi Subaraknoid Kanama Goriintiisii
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3- Travmatik Pia-Araknoid Yaralanmalari

Travmaya bagh olusan subdural higroma, travmadan hemen sonra ¢ekilen BT
tetkiki ile goriilebilir ve daha da biiyiime egiliminde olabilir. BT de kalvarium altinda,
BOS yogunlugunda, orak bigiminde bir lezyon olarak belirtilebilir. Goriiniim olarak
subdural higromayi andirir, ikisinin birbirinden ayrimini yapmak ¢ogu zaman zordur
(51).

4- Primer Vaskiiler Yaralanmalar

Primer damar yaralanmalari iginde en sik yaralanan damar internal karotid
arterdir. Fiksasyon oldugu yerden gerilir veya torsiyone olur. Hasar goren nokta
karotid kanal girisini, kanalin i¢ini, kaverndz siniisii ya da internal karotis arterin dura
materden gectigi noktayla iliskilidir. Karotid kanali igine alan kiriklar, internal karotis
arterin yirttlmasina sebep olabilir. Bunun sonucunda BT de arterin besledigi alanlarda

enfarktin bulgular1 gézlenir (59).
B- Sekonder Travmatik Lezyonlar (Tablol)

1- Enfarkt; Sekonder enfarkt gelistiginde uzamis tentoriyal ve subfalksial
herniasyonun yarattigi baski sonucunda arteriyal dolasim engellenir. Yine BT ile

etkilenen arterin besleme alanlarinda enfarkta ait bulgular goriilir (52).

2- Diffiiz hipoksik hasar; Hipoksik beyin hasari, sistolik kan basincindaki
uzun siireli bir diisme ya da arteriyel bir spazma her ikisine bagli olarak goriilebilir.
Hipoksik hasar varligi, dnce biiyiik arterlerin sulama alanlarinda goriiliir ve akabinde
belirgin enfarktla karakterizedir. Hipoksiyi takiben enfarkt biiylik damarlarin
travmatik yaralanmasi ya da beyin 6demi sonucu posterior serebral sirkiilasyonun
sikismastyla da olusabilir. Ilk etapta BT ile goriilmeyip, ancak takibinde enfarkt alam

gortinebilir (38). Hipoksi durumuna bagli olarak sekonder beyin 6demi daha da artar.

3- Diffiiz beyin 6demi:

Tiim beynin yaygin 6demlenmesi, cocukluk cagi ve adelosanlarda, yetiskinlere
gore daha sik rastlanir (60). Patogenezi tartismali olup yaygimn fikir vazomotor

tonustaki gegici kayip sonucu beyindeki kan hacminin artmasiyla olustugu kabul
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edilmektedir. BT de diffiiz 6dem izodens beyin, ventrikiiler komprese bazal sisternalar
silik gyrus sulcus ayrimi yapilamaz ve oblitere olarak goriliir. Diffiiz serebral
0demdeki en giivenli bulgu yiizeyel sulkuslarin ve baziler subaraknoid alanlarin
Ozellikle suprasellar ve perimezensefalik sisternalarin silinmesidir. Serebellum

goreceli olarak muhafaza edilmistir (60).
4- Herniasyona bagh basin¢ nekrozu

Beyin parankiminin basing nekrozu, artmis kafa i¢i basinca ve herniasyon
sendromlarina baghdir. Tipik bulgu noral dokunun, kemik ve dural dokuya dogru
stkismas1 sonucu meydana gelir. En sik etkilenen bolgeler arasinda unkal ya da
parahipokampal girus, singulat girus ve serebellar tonsiller yer alir. Olusan
kompresyona bagl olarak doku perflizyonu bozulur, hiicre nekroza gider ve dliimle
sonuclanir. Bilgisayarli tomografi de komsu subaraknoid alanlarin tikanmasi ile

beraber spesifik olmayan fokal parankimal sisme ve 6dem goriiliir (40).
5- Sekonder beyin sap1 yaralanmasi

Oksijen acligi, sistolik basing diistikligii, iskemi, travma sonucu gelisen
arteriyel trombozlardan, embolik olaylardan, sekonder kanamalardan ya da agir
mekanik kompresyonlara bagli olarak ortaya ¢ikar (40). Mekanik kompresyon her
zaman tentoriyal herniasyona baglidir. Baslangicta beyin sap1 ¢ok az herniye olur ve
bu hasar primer hasarin tedavisi ile geri dontistimliidiir. Herniasyon devam ederse yer
degistirme agirlasir. Basilmis oval bir kontur ve fokal sekonder lezyonlarin gelisimi

siklikla geri doniistimsiiz beyin sap1 lezyonunun gostergesidir (40).

2.6. Kafa Travmasinin Tanisal Degerlendirilmesi

Hastanin vitalleri degerlendirildikten sonra ndrolojik muayanesi yapilmalidir.
Kafa travmalarinda tedavinin acil olarak planlanabilmesi i¢in beyin hasarimin sekli ve
yayginligi bilinmelidir. Biling bulaniklig1 olanlarda kisitli olmasina ragmen, nérolojik
muayane, serebral hasarin derecesini, yayilimini1 degerlendirmede ve zaman igindeki
norolojik durumlardaki degisiklikleri belirlemede 6nemi c¢ok fazladir. Norolojik

muayenede biling durumuna, motor fonksiyonlara, pupillere ve géz hareketlerine
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bakilir. Genel muayene ile travmanin yeri, sekli, olast tehlikeleri ve vital bulgular
belirlenir. Norolojik ve genel muayene tamamlandiktan sonra en uygun tani
metodunun ne olduguna karar verilir. Norolojik muayenenin kapsami beyin hasarina
baghdir. Kafa i¢indeki olusan beyin hasarlar1 iki tarafli deserebre postiir ve basit
emirlere uymama gibi klinik tablolara neden olabilir Bu nedenle beyin hasarinin
anatomik, fizyopatolojik tipi ve siddetinin acil olarak belirlenmesindeki tan1 yontemi
genellikle bilgisayarli tomografi ile miimkiindiir. Cekilen bilgisayarli tomografi ile

gerekli bilgiler toparlanip, bir an 6nce tedavi protokolii planlanmalidir (39).
Genel fizik muayene

Inspeksiyon, travma sonras1 kraniyumun degerlendirmesinde direkt ve indirekt
bulgularin tespitinde 6nemlidir. Tiim sagh deri dikkatle muayene edilmeli, fraktiirler,
laserasyonlar, doku kayiplari, cilt alt1 hematomlar ve yabanci cisimler belirlenmelidir.
Ozellikle yenidoganlarda biiyiik skalp hematomlar1 hipovolemiye neden olabilirler
(39). Penetran kafa travmasi ve atesli silah yaralanmlarinda giris ve ¢ikis delikleri
¢okme fraktiirleri degerlendirmeye alinmalidir. Cilt laserasyonu ve fraktiir belirlenen
olgularda BOS kagag1 olup olmadigi, beyin dokusunun gelip gelmedigi ile duranin
laserasyonu degerlendirmede oOnemlidir. Skalp kesileri ciddi kanamalara neden
olabileceginden travmanin oldugu bolgede transport yapilmadan 6nce kompresyon ile
durdurulmali ya da kontrol altina alinmaya ¢alisilmalidir. Kafa tabani kiriklarinda
indirekt bulgular mevcuttur. Bu bulgular g6z etrafinda periorbital 6dem, battle
belirtisi(kulak arkas1 ekimoz), hemotimpanium, otore, rinore, fasyal sinir hasarina

bagli simetri bozuklugu kafa tabani kiriginin bulgulari olabilir (41).

Le fort orbita kiriklart agisindan hastanin yiizii dikkatli bir sekilde
degerlendirilmelidir. Yine proptosis de intraorbital travmanin gdstergesi olabilir. Olay

yerinde hastanin suuru agiksa gérme muayenesi mutlaka degerlendirilmelidir.

Fontaneli kapanmamis olan ¢ocuklarda on fontanelin sisligi ve kranial
siitiirlerin ayrilmas1 kafa i¢i basing artisinin gosterdiginden Onemlidir. Retinal

kanamalar ve viicuttaki ekimoz hematomlar ¢ocuk istismarinin bulgulari olabilir.
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Norolojik muayane

Hizli norolojik muayenede Glasgow Koma Skalasi’nin  (GKS)
degerlendirilmesi ve pupil muayenesi vardir. Suuru acik hastada oryantasyon, bellek
ve dikkat degerlendirilmesi amnezi ve konfiizyon agisindan 6nemlidir. Suuru agik bir
hastada gérme keskinligi, glob hareketleri, 1s1k refleksi, fasyal sinir ve diger kraniyal
sinirlerin fonksiyonu, ektremitedeki kas giicii, yiizeyel ve derin duyu gibi muayene
edilebilecek tiim detaylara bakilmalidir. Bu o6zellikle hafif ve orta siddetli kafa
travmasi olan olgular i¢in gecerli olup, gruptaki hastalarin ndrolojik tablolarinin hizl

bir sekilde kotiiye gidebilecegi gozden kagmamalidir (42).

Tablo 3. Glasgow Koma Skalasi (GKS).

Goz Hareketleri Puan | Motor Yanit Puan |Sozel Yant Puan

Spontan agik 4 Emirlere Uyma 6 |Oryante 5

Ses ile agma 3 Agriy1 lokalize etme 5 |Konfiize 4

Agri ile agma 2 Agridan kagma 4 | Uygunsuz Kelimeler 3

Cevap yok 1 Agriya fleksor cevap 3 | Anlasilmaz sesler 2
Agriya ekstansor cevap 2 | Cevap yok 1
Cevap yok 1

Takibe almman hastalarin baglangi¢ norolojik durumlart ve kraniyal
tomografilerine gore siklikla takip edilmesi gerekir. Bu araliklar ilk etapta 15 dakika
kadar sik olabilir. Hastalarin %10-20 civarinin klinik durumlarinin gerileyebilecegi
g6z Oniine alinmalidir (43). Hastalarin takibinde sag ve sol taraftaki tiim muayene
bulgularin1 kaydetmek gerekir. Lateralizasyon bulgusu lezyonun lokalizasyonunu
belirlemeye yarayabilir. Glasgow Koma Skalas1 (GKS) , serebral korteks ve uyaniklik
durumunu belirler. Acil servislerde ve ndrosirurji yogun bakim initelerinde GKS
yaygin olarak kullanilir. GKS temel olarak goz agma, motor ve verbal yanitlara
dayanir. Uygulamasi1 ¢ok basittir. GKS ilk travma skorlarmdandir. Ik defa 1974
yilinda Jennett ve Teasdale tarafindan bozulmus suur durumu ve komanin
degerlendirilebilmesi i¢in tasarlanmistir. Olusturulan bu skala da motor yanit; santral
sinir sistemi fonksiyonlarini, gozlerin acikligi; beyin sap1 islevini verbal yanit ise;

santral sinir sisteminin entegrasyon derecesini gosterdigi diisiiniilmektedir. Bu skala
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klinik prognozu ve siddeti belirlemede oldukc¢a faydalidir. Motor cevap komponentini
degerlendirmede normal fleksiyon, anormal fleksiyon ve ekstansiyon kavramlarini
dogru olarak anlamak gerekir. Normal fleksiyonda, dekortike postiir olmaksizin el
bilegi yada dirsegin fleksiyonu olup genellikle kortikal yolla olusturulmus, kompleks
ve degisken el ve kol hareketlerini igerir. Hasta agrili uyaran1 lokalize edemez. Fleksor
yanit, ekstansor yanita gore daha hafiftir ve supratentoriyal derin ve agir lezyonlarda
olur. Anormal fleksiyon ya da dekortike postiir agrili uyaranlara karsi tek tarafli ya da
bilateral tekrarlayabilen bilek ve dirsek fleksiyonudur. Ekstansiyon ya da deserebre
postiir, agrili uyaranlara karst kolun pronasyonu ve ekstansiyonu ile bacaklarin
ekstansiyonunu igerir. Infratentoriyal lezyonlarda bu pozisyon goriilmektedir(14).
Motor cevabi degerlendirmede agrinin verilecegi lokalizasyon da oOnemlidir.
Supraorbital bolgeye uygulanan giiclii bir kompresyon, trigeminal uyar sagladigindan
medulla spinalis olaya miidahil olmadan direkt olarak agr1 duyusu beyine girer ve
motor cevap beyin tarafindan baslatilir. Supraorbital bolgede yapilan agrili uyaran ile
hasta elini ¢gene seviyesine kadar yiikseltiyorsa hastanin agrili uyarana cevap verdigi
kabul edilir. Ciinkii motor refleks aktivasyonunda kol veyahut el bu seviyeye kadar

yiikseltilemez (14).

Pupilla degisiklikleri kafa travmasi sonrasi sik goriiliir. Pupillanin sekli, 1s18a
reaksiyonu ve pozisyonu travmanin lokalizasyonu hakkinda bilgi verebilir. Erken
donemde gozlenen pupil asimetrisi herniasyona sekonder olmaktan ¢ok dogrudan
travmaya baghdir. Ancak bu olgularda cerrahi tedavi edilecek olan lezyonu ekarte
etmek i¢in hizli davranilmali ve bilgisayarli tomografi ¢ekilmelidir. Klinik agidan
transtentoryal herniasyonu saptayan belirtiler okulomotor sinir paralizisine sekonder
pupil degisiklikleri, biling durumunun gerilemesi ve asimetrik motor cevap ile ortaya
cikmaktadir. Okulomotor sinir paralizisi transtentoryal herniasyonun en erken ve en
onemli bulgusudur. Pupilla degisikliginde en erken bulgu normal boyutlardaki
pupillanin 1518a kars1 reaksiyonunun yavaslamasidir. Devam eden okiilomotor sinir
basisina bagli olarak pupillerde dilatasyon baslar ve anizokori ortaya ¢ikar.
Parasempatik pupil yollar1 metabolik olaylara direnglidir. Son sathaya kadar metabolik
patolojilerde pupil 151k refleksi korunur. Pupil 1s1k refleksi kaybi striiktiirel bir
patolojiyi akla getirmelidir. Pupil refleksi efferentinde gorev alan pupillomotor lifler,

mezensefalondaki Edinger-Westphal g¢ekirdekleri hiicrelerinden ¢iktiktan sonra ayni
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tarafta olan okulomotor sinir baskilarinda en erken dénemde etkilenirler (41). Pupil
dilatatorlerine ve goz kapaklarinin diiz kaslarina giden ince sempatik lifler
hipotalamustan ¢ikarak ayni taraf goz kiiresinde sonlanim gdsterirler. Bu sempatik
yollardaki kompresyona bagli olarak diensefalik herniasyonun erken déneminde iki
tarafli miyotik pupiller meydana gelir. iki tarafli miyotik pupil kafa travmas: harici
opiat kullanimi, metabolik ensefalopati ve beyin sapmin arka kismini tutan
lezyonlarinda da goriiliir (41). Hipotalamustan g6z kiiresine kadar olan sempatik
yollarin tutulumunda ayni taraf pupil miyotik goriliir. Horner sendromunda siklikla,
ayni tarafta pitosis, anhidrosis ve enoftalmus ile karakterizedir. G6z hareketlerinin
asimetrik fonksiyon kaybi siklikla striiktiirel patolojilerle olusur. Mezensefalonun
foksiyon bozukluklarinda farkli pupilla degisiklikleri meydana gelebilir. Okiilomotor
sinir lezyonlarinda paraliziye bagli olarak pitozis dilate pupille birlikte oftalmopleji
meydana gelir. Pons lezyonlarinda ise pinpon pupil ad1 verilen oldukga kiigiik pupiller
tipiktir. Travma ve basi disinda 151k reaksiyonu olmayan pupillalar yetersiz beyin
perflizyonuna sekonder olarak gelisebilir. Perfiizyonunun yeniden saglanmasi ile
bulgular geriye donebilir. Papillla 6demi ii¢ dort giinden sonra ortaya ¢ikar. Kornea
stimilasyonu ile ¢enenin karsiya hareketi, agir pons lezyonlarinda, kortikobulbar
liflerin trigeminal motor ¢ekirdege gidisinin tutulmasinda goriliir. Klivus kiriklarinda
da gec okiiler paraliziler ortaya ¢ikabilir. Bilinci kapali kisilerde kornea stimiilasyonu
yapildiginda g6z kapanmayip, karst gézde kapanma meydana geliyorsa kapanmayan
goz tarafinda periferal fasiyal paralizi vardir. Kafa travmali hastanin nérolojik
muayenesinde okiilosefalik ve okiilovestibiiler refleksler de bakilmalidir. Okiilosefalik
refleks (doll’s-eye tas bebek g6z hareketleri) basin pasif hareketlerine okiilomotor
yanit1  degerlendirirken, kalorik test, termal uyaranlarla okulomotor yaniti
degerlendirir. Okiilosefalik refleks basin dondiirtildiigli tarafin aksine gozlerin
donmesi ve okiilovestibiiler refleks kulaga soguk su verildiginde goziin verilen tarafa
dogru devie olmas1 ve karsi tarafa dogru da hizli bir nistagmusun olusmamasi beyin
sap1 fonksiyonlart hakkinda bilgi verir (41). Normal cevap beyin sapindaki g6z
koordinasyonunu saglayan yollarin saglam oldugunu gosterir. Her iki testte de
asimetrik refleks cevap olmasi kraniyal sinirin fonksiyon bozuklugunu diisiindiiriir.

Yanitin olmamasi pons lezyonlari, bilateral labirent disfonksiyonu, ilag¢ etkilesimlerine
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bagli olabilir. Liege grubu tarafindan Glasgow koma skalasi’nda eksik olan pons

refleksleri skalaya eklenmis ve prognoz iizerine etkisi oldugu belirlenmistir (44).

2.7.Kafa Travmal Hastalarda Radyolojik Tan1 Metotlari

Bilgisayarh Beyin Tomografisi (BBT)

Bilgisayarl1 tomografi ile travmatik veya nontravmatik intrakraniyal
hematomlara, kitlelere, herniasyonlara, beyin 6demlerine, infarktlara, lineer veya kafa
taban1 kiriklar1 gibi nonhemorajik lezyonlara hizlica tan1 konulabilir hale gelindi.
Bilgisayarli  Tomografi  hizli  degerlendirme, yaygin  kullanom  alani,
kontrendikasyonlarinin olmamasi ve kesin tan1 konulabilmesi norotravmali hastalarin
degerlendirmesinde ilk tercih edilen goriintiileme yontemi olmustur (45). BT invaziv
girisim gerektirmemesi ve hizli sonug vermesi, akut travmatik lezyonlarin tiplerini ve
anatomik lokalizasyonunu gostermesi, kafa igi siftleri, kitle etkilerini ve hidrosefaliyi
goriintiilemesi, kaideye dogru uzanan ve kaidedeki kiriklari, siniisleri ve yumusak
dokulari, kafa ici hava ve yabanci cisimleri gostermesi bakimindan diger tam

yontemlerinden daha kullanighdir.

BT kafa i¢i travmatik kitle hasarlarinda hematom ile 6demi rahatlikla ayirt
edebilir ve kanamalar BT de hiperdens olarak goriiliir (46). Epidural hematomlar,
kemik komsulugunda, bikonveks ve tek form olarak hiperdens goriiniim verirler. Bu
hematomlar, parankimal hasar ile birlikte ise orta hat sifti fazla degildir. Karsi
hemisferde genis akut subdural hematom oldugunda epidural hematom ge¢ olarak
ortaya ¢ikabilir. Bu durum o6zellikle kars1 akut subdural hematomun bosaltilmasi ile
kesinlik kazanir (47). Epidural ile subdural hematom ayirimi BT ile her zaman
yapilamayabilir, %20 siklikta kan hem epidural hemde subdural mesafede toplanir
(61,62).

Ayrica subdural hematomun i¢ kenarindaki membranin kontrast tutmasi ile
hilal seklinde hiperdens goriiniim ile subdural koleksiyon goriintiilenir. Subdural
hematom kronik devrede kontrastli bilgisayar tomografide bikonveks goriintiisii ile
kolayca taninir (46). Yaygin serebral atrofili kisilerde, lateral ventrikiillerin tek tarafli
kiiciik olmasi, konveksite sulkuslarinin daralmasi, orta hat sifti, o tarafta izodens

subdural hematomu akla getirmelidir.
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Travmatik subaraknoid kanamalarin bilgisayarli tomografi ile ¢ekiminde,
slyvian fissiirlerde, bazal sisternalarda, interhemisferik fissiirde, serebral sulkuslarda

¢izgi halinde hiperdens goriiniim olusur (48).

Travmatik intraserebral hematomlar, hatlar1 diizensiz, etrafinda hipodens

O0demli alanlar bulunan, hiperdens goriintiilii lezyonlardir.

Sekil 6. Bilgisayar Tomografi Intraserebellar Hematom Gériintiisii

Bunlar beynin bir ¢ok boélgelesinde birden fazla olabilirler ve bu 6zellikleri ile
spontan kanamalardan ayrilirlar. intraserebral hematomlar kisa siire icerisinde pihti
formasyonu aldiklarindan dolay: daha da hiperdens goriiliirler. Zamanla periferden
baslamak iizere hiperdens goriinlim kaybolur yerini izodens goriiniime birakir. Bu
sliregte orta hat sifti ve ventrikiillerdeki kompresyon dikkat ¢eker ve kontrastli
bilgisayarli tomografi ile takip edilir. Intraserebral hematomlar yaklasik 4 hafta iginde

beyine gore hipodens goriiniim almaya baslarlar (55). Vazojenik 6dem, hipodens kitle

24



etkisinde goriilebilir. Ventrikiillerde kompresyon ve tikanma yapabilir. Odem hafif,
fokal, multifokal veya diffliz olabilir. Vazojenik 6dem, travma sonras1 12. ve 24.
saatlerde en fazla goriintiilenir. Serebral 6demdeki hipodens goriiniim kontiizyon veya

serebral enfarktta da karsimiza ¢ikabilirler.

Kraniografi

Kraniografi, kafatasi kemiklerinin X-151n1 ile dogrudan goriintiilleme iglemidir.
Bu islem ile sefal hematom, kafatas1 kemik kiriklari, pndmosefali tespiti yapilabilir.
Kafa kemiklerinde olusan lineer fraktiir nonsklerotik radyolusent ¢izgiler seklinde
goriiliir. Kafatas1 kemik fraktiirlerinde iyilesme yavastir, kirik hattinin kaybolmast i¢in
dort yil ya da daha uzun bir siire gerekebilir. Bu siire igerisinde kirik kraniografi ile
takip edilebilir (63). Akut travmalarda hasta unstabil oldugundan direkt grafilerle iyi
gorilintiiler alinamayabilir. Bu nedenle bilgisayar tomografi 6zellikle kafa tabani

kiriklarini gostermede daha iistiindiir.
Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG)

Travma sonrasi olusan diffiiz aksonal harabiyeti, beyin sap1 hasarlarini ve
hemorajik olmayan kontiizyonlar1 goriintilemede kullanilir (64). MR cihazindaki
giiclii manyetik ¢ekim nedeniyle bazi hastalarin ¢ekim i¢in cihazin igine girmeleri
uygun olmayabilir. Genel durumu bozuk ventilator cihazina bagli olanlar, metalik kalp
kapag1 bulunanlar ve protezli hastalar icin kullanimi uygun degildir. Ayrica her
merkezde bulunmayis1 ve yontemin pahali olusu da diger kisitlayicit nedenlerdendir

(64).
d- Anjiografi

Serebral anjiografi ile damarlarin kompozisyonu, mevcut hematom ve beyin
sifti  degerlendirilebilmektedir. Ancak travmatik intrakraniyal patolojilerde
sensitivitesi ve spesifitesi diisiiktiir. Yontemin invaziv olusu sinirlayict basamaktir.
Ayrica islemlerin uzun siirmesi ve kontrast madde gerektirmesi diger
dezavantajlarindandir. Giiniimiizde, karotid arterin travmatik tikanmasi veya diseke

olmasi, iskemik serebrovaskiiler hasarlarda kullanilmaktadir (41).
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2.8. Tedavi

Akut kafa travmalarmin medikal tedavisi tek bir yonteme dayali olmayip
yararli oldugu disiiniilen ilaglar ve yaklasimlarla birlikte olumlu etkiler gdsteren
multipl yontemlerden olusmaktadir (65). Hayati 6neme sahip kafa travmalarinin acil
servisteki ilk tedavisi hava yolu, solunum ve dolasim kontrolii ile baslamaktadir.
Bununla birlikte intrakraniyal basincin normal diizeyde tutulmasi, serebral kan
akimmin saglanmasi, nobet kontrolii, sivi-elektrolit dengesinin saglanmasi ve

beslenme destegi dnemli basliklardandir (66).

2.8.1 Acil serviste yonetim

Hastane dncesi donemde hastaya yapilan miidahaleler olduk¢a 6nemli olmakla

birlikte erken tani ve tedavi kisminda acil servislere biiyiik sorumluluk diismektedir.

Hastanin hayatini tehdit eden durumlarin ivedilikle diizeltilmesi, gerekiyorsa
kardiyopulmoner resiisitasyona baglanmasi Onceliklidir. Oksijen satiirasyonunun
%70’in altina diismesi ve sistolik kan basincinin <90 mmHg nin altina diismesi
hastanin hayatin1 tehdit eden 6nemli faktorlerdendir (67). Agir kafa travmasi
olgularinda intrakraniyal basmcin yiiksek oldugu diisiiniilmeli ve kafa i¢i basinci
artiracak miidahalelerden uzak durmak gerekir. intrakraniyal basinci arttiran durumlar;
yiiksek tansiyon, hipoksi, iskemi, agir1 hidrasyon, hipertermi, sedasyon, uygunsuz ilag

kullanimlari, entiibasyon sirasinda uyari verilmesi yer alabilir (68).

[Ik miidahalelerden sonra kafa i¢i basmng artisma sebep olacak patolojik
durumlar bilinmeli; beyin 6demi tedavisi ve mekanik ventilatorle takip edilip
edilmeyecegine karar verilmelidir. Bu sirada serebral perflizyon basinci, kan gazi
takibi, Santral ven6z basing (CVP) takibi yapilmali ve beyin cerrahi konsiiltasyonu

istenmelidir.
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2.8.2. Sivi tedavisi

Yeterli oksijen destegi saglanmamasina bagl olarak sekonder néron hasarini
engellemek en 6nemli amaglardan biridir. Viicut elektrolit dengesinin saglanmasi ve
yeterli kardiyak output olusturulmasi gerekmektedir. Asir1 hidrasyonla beyin 6deminin
artabilecegi ve serebral perfiizyonun bozulabilecegi akildan ¢ikarilmamalidir (69).
Tedavi stvist olarak hipotonik olanlar kullanilmamalidir, ¢ilinkii plasma osmotik
basimncini diisiirerek beyin 6deminin ilerlemesine sebep olabilir. Ayrica dekstrozlu
mayilerde hiperglisemiyi arttirarak prognozu kotii etkiler (51). Bu nedenle glikoz
ihtiyac1 var ise (diyabetikler, ila¢ intoksikasyonlari, hioglisemi vb) kan sekeri
yakindan takip edilmelidir. Kristalloid ve kolloid sivilar hipotansif seyreden hastalarda
stvi replasmaninda kullanilmaktadir. Son zamanlarda hipovolemik hastalarin sivi
tedavisinde voliim ag¢iginin kapanmasinda hipertonik tuz soliisyonlar1 tercih
edilmektedir. Bunun yaninda serebral perfiizyonun artmasinda ve serebral 6demin

azaltilmasinda oldukgea etkili olduklar1 gozlenmistir (39).

2.8.3. Kafa ici basincin diisiiriilmesi

Kafa i¢i basincin diisiiriilmesi acil servislerde hemen miidahale edilmesi
gereken bir durumdur. Herniasyon bulgulart mutlak tedaviyi gerektirir. Herniasyona
bagl pupil degisiklikleri, solunum paralizi, kusma ile beraber orta hat yapilarin sifti
ve beyin sap1 c¢evresi sisternalarin kapanmasi gozlenir. Artmis intrakraniyal basing
beyin lezyonlarinda 6nemli rol oynamaktadir (70,71). Hastalara pozisyon verilirken
bas 30 derece yukarida olacak sekilde yatirilmalidir. Kan gazlarimin kontroli,
hidrasyonun diizenli takibi, mannitol verilmesi, orta dereceli hipotermi birinci

basamak tedavi kapsaminda yer almaktadir.
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2.8.4 Medikal Tedavi

2.8.4.1 Mannitol tedavisi

Intrakraniyal basing diisiirme tedavisinde mannitol siklikla kullanilmasina
ragmen hakkinda plasebo ile karsilikli kontrollii kinik calisma yoktur. Mannitol
plazma ve beyin dokusu arasinda osmotik gradiyent olusturur ve beyinden su ¢ekimi
ile intrakraniyal basinci diisiirdiigli diistiniilmektedir. Tedavi dozu kiloya 0.25-0.50 gr

olup tedavi siiresi 20 dakika olarak onerilmektedir (66).

2.8.4.2. Diuretikler

Kafa travmalarinda kafa i¢i basincin arttigi durumlarda 20-40 mg tek doz ya da

mannitolle birlikte verilmesi Onerilmektedir. Tedavinin yan etkisi elektrolit

bozukluklaridir(66).

2.8.4.3. Barbiitiiratlar

Barbitiiratlar, ozmolar tedavi ve hiperventilasyon ile diismeyen artmis kafa ici
basinci diistirmede kullanilabilir. Serebral metabolizma hizini ve serebral kan akimini
diisiirerek etki etmektedir. Sonug¢ olarak kafa ici basinci diiser. Uygulama dozu 250

mg IV sodyum thiopental bolus seklindedir. Etki siiresi 15-20 dakika siirmektedir (66).

2.8.4.4. Steroidler

Steroidler 1960 11 yillardan itibaren antienflamatuar etkisinden dolay1 beyin
O0demi tedavisinde kullanilmaya baslanmistir. Ancak Crash calismalarinda fark
olmadig tespit edilmistir (72). Sonug olarak steroid tedavisi norolojik defisiti olan
spinal travma yaralanmasi yok ise acil servislerde kullanimi1 rutin olarak

Onerilmemektedir.
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2.8.4.5. Hiperbarik oksijen tedavisi (HBO):

Hiperbarik oksijen tedavisi serebral vazokonstriiksiyon ve glukoz
metabolizmasi tizerinde etkili olarak beyin 6demini azaltti1 ve intrakraniyal basinci

diisiirerek beyin hasarini azalttig1 {izerine etkiler saptanmustir (73).

2.8.4.6. Hiperventilasyon:

Vazokonstriiksiyonu arttirmak amaciyla, kafa i¢i kan akimi ve kan voliimiini
diisiirerek inkraniyal basingta diismeye neden olur. PaCO2 diizeyinin 35+2 mmHg
diizeyinde tutulmasi intrakraniyal basmnci diisiirmede etkilidir. Intrakraniyal basinci

diistiriicti diger tedavi yontemleri ile beraber uygulanmalidir (66).

2.8.4.7. Traneksamik Asit (Transamin):

Traneksamik asit, sentetik lizin analogudur. Fibrinolizisi inhibe eden
antifibrinolitik bir ajandir. Transamin plazmin veya plazminojen ile reversibl
kompleksler olusturur. Transamin plazminojenin lizin baglanma bdlgesine
baglandlginda plazminojenin yeri degisir ve aktif formu olan plazmin de yer
degistirerek fibrin yilizeyinden uzaklasir. Plazminojenin fibrin baglantisinin

engellenmesi ile plazminojenin aktive olamaz ve fibrinolizis bloklanmis olur (74,75).

Traneksamik asit, epsilon-aminokaproik asit (EAKA) ve p-aminometilbenzoik
asit (PAMBA) birbirine benzer sekilde etki gosteren sentetik aminoasitlerdir.
plasminojenin lizin baglanma bdlgelerine baglanarak antifibrinolitik etKi gosterirler.
Transamin etki olarak EAKA’dan yedi kat, PAMBA’dan iki kat daha giiclii etkiye
sahiptir (99). Transamin, lokal veya sistemik olarak anormal kanamalarda veya
kanama egilimlerinde kullanilmak tizere gesitli tilkelerde endikedir(98). Yapilan klinik
caligmalarda Transaminin yan etkileri hafif veya orta siddette olup, ciddi yan etkileri
ise nadirdir. Bu sebeple diger antifibrinolitik ajanlara gére transamin daha iyi tolere
edildigi belirtilmistir (76).
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Traneksamik Asitin Tipta Kullanim Alanlar:
Travma

2011 yi1linda yayinlanan hemorajisi olan veya hemorajik soktaki 20.211 travma
hastasina transamin verilerek CRASH-2 c¢alismasi yapilmistir. Bu ¢alismanin
sonucunda kanama ile iliskili 6liim oranlarinda anlamli azalma tespit edilmistir. Ayrica
transamin kullanima bagli herhangi bir vaskiiler tromboz gibi komplikasyonlar

olusmadig1 tespit edilmistir (76,77).

Askeri alanda yapilmis olan CRASH-2 c¢alismasinin bir benzeri olan
MATTERSs calismasinda, en az 1 iinite Eritrosit siispansiyonu ihtiyact olan ¢oklu
travma hastalarinda transamin kullanilmis ve transamin verilen hastalarda mortalitenin

azaldig1 saptanmustir (78).
Epistaksis

Transaminin epistaksisli hastalarda kullanimi Diinya Saglik Orgiitii’ne gore
giivenilirligi ve etkinligi agisindan belirsiz olarak degerlendirilmis, kullanimi1 destek
‘tibbi tedavi’ simiflanmasinda degerlendirilmistir (79). Anterior nazal tamponlarda
transamin kullanim1 ile ilgili yapilan randomize c¢alismada; transamin topikal
kullaniminin burun kanamasi tedavisinde daha hizli sonug¢ verdigine ulasilmistir.
Ayrica bir haftalik siire icerisinde yeniden kanama oraninin daha az oldugu ve

hastalarin daha memnun oldugu sonucuna varilmistir (80).
Post Operatif Cerrahi

Major ortopedik, kardiyovaskiiler ve {rolojik cerrahilerde transamin
kullanimina iligkin yapilan randomize kontrollii ¢alismalarda plasebo hasta grubuna
kiyasla perioperatif kan kaybinin énemli 6l¢lide azalttigi saptanmistir. Transaminin
ayrica ameliyatla iligkili transfiizyon gereksinimlerini de azalttig1 gozlenmistir(76).
Artroplasti, kalga protezi gibi ortopedik cerrahi ¢alismalarda perioperatif transaminin
faydali oldugu gosterilmistir (81,82). En énemli ¢alismalardan birisi 2014 teki total
kal¢a veya total diz replasman1 geciren 872.416 hastaya bakildiginda iv traneksamik

asitin kan transfiizyonu ve yogun bakim ihtiyacin1 6nemli 6l¢giide azalttigidir (83).
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Menometrorayji

Menorajisi olan kadinlarda traneksamik asit tedavisi ortalama menstriiel kan
kaybinda plaseboya ve kontrollere gore %34-57.9 azalma goOriilmiistiir. Ayrica
traneksamik asit, postpartum hemorajilerde, plasenta kanamasinda ve serviks
konizasyonunda da kanamanin azaltilmasi i¢in kullanilmistir (74). 2001 yilinda
yapilan, siddetli menstruel kanamasi olan hastalarda traneksamik asit tedavisinin
yasam kalitesine etkisi iizerine yapilan calismada, kanamalarin azaldig1 ve hayat
kalitelerinin yiikseldigi gosterilmistir (84). 2017 yilinda genis ¢apli olarak yapilan
WOMAN c¢aligmasinda, traneksamik asitin postpartum hemorajisi olan hastalara

verilmesi 6nerilmistir (85).
Hemoptizi

Hemoptizili hastalarda traneksamik asit kullanim konusunda yapilan
calismalar yeterli sayida olmasa da, sonuglar olumlu olarak degerlendirilebilir. 2002
yilinda yapilmis randomize kontrollii ¢ift kor ¢alismada traneksamik oral sekilde
verilmigtir. Kanama stireleri agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark olmadig:
goriilmistiir (86). Cochrane derlemesinde, traneksamik asitin hemoptizili hastanin
kanama zamanini azalttig1 belirtilmistir (87). Baska bir ¢alisma da ise transaminin
yeniden kanamada etkili olmasa da kanama siiresinin anlamli azalma oldugu tespit

edilmistir (88).
Gastrointestinal Kanama

Tiirkiye’de yapilan, traneksamik asitin, transfiizyon ihtiyaci, endoskopik
girisim ve mortalite lizerine etkisinin arastirildig1 randomize kontrollii bir uzmanlik
tez ¢alismasinda, iv verilen transaminin plaseboya karsi anlamli bir fark olusturmadigi
tespit edilmistir. Ozefagus varis kanamasi mevcut olan hastalarda ise traneksamik asit

verildiginde endoskopik tedavi ihtiyacini azalttig1 belirtilmistir (89).

Literatiirde oral ve lokal kullanimlar tizerine de ¢alismlar mevcuttur. Gluud ve
ark.’nin st gastrointestinal kanama tlizerine yaptig1 derlemede transamin iv uygulanip
ardindan oral verildigi calismada, transaminin plaseboya gore mortalitenin 6nemli
6l¢iide azaldig1 gosterilmistir. Sadece oral uygulanan traneksamik asitin ise mortalite

acisindan anlamli bir etkisi goériilmemistir (90). 2018 yilinda yayinlanan lokal
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traneksamik asit, iv traneksamik asit ve plasebo karsilatirmasinda; acil endoskopi
ihtiyaci, kan transfiizyon ihtiyaci, yeniden kanama, 72 saatlik ve 1 aylik takip
sonundaki saglik durumlar1 karsilastirilmistir. Gruplar arasinda istatiksel olarak

anlamli bir fark bulunamamustir (91).
Intrakraniyal Kanamalar

Traneksamik asitin intrakraniyal kanamalar {izerinde spinal soku, mortalite ve
morbiditeyi azaltacagi disiiniilmektedir. Traneksamik asit kullanimi degerlendiren
anevrizmatik subaraknoid kanamali hastalara yapilan ¢alismada, traneksamik asitin
tekrar kanama oranmi %40 azaltigi saptanmistir. Bununla beraber serebral
perflizyonda bozulmaya neden olan herhangi bulgu saptanmamistir. Ayrica
traneksamik asitin intrakraniyal basing artisin1 Onleyebilecegine dair g¢aligmalar

mevcuttur (9).

2003 yilinda yapilan sistematik randomize incelemede subaraknoid kanamali
hastalarda kisa siireli traneksamik asit kullanimi (3giin) kanama olusumunu %10.8
azalttig1 saptanmistir. Ayrica traneksamik asit travmatik beyin hasar1 sonrasi
sistematik kan kaybimi da azalttigi i¢in kotli prognoz belirtisi olan hipotansiyonun
olusma riskini de diisiirdiigi gézlenmistir. P. Perel ve arkadaslar tarafindan 2012
yilinda traneksamik asit ve travmatik intrakraniyal kanamalarla ilgili randomize
kontrollii ¢alisma yapilmistir. Yapilan bu ¢alismada 137 hastaya kafa travmasi sonrasi
alt1 hafta boyunca traneksamik asit verilmis olup plasebo grubuyla kiyaslanmistir.
Yapilan caligma da traneksamik asit verilen grubun plasebo grubuna gore anlamli bir

faydasinin oldugu saptanamamustir (9).
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3. GEREC VE YONTEM

Kafa travmasi nedeni ile bagvuran hastalarda transamin tedavisinin yas,
cinsiyet ve operasyon durumu iligkisini degerlendirmek amaciyla yapilan bu galisma,
Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun 16.01.2020/15 sayili

izini ile gergeklestirilmistir.

3.1 Hasta Secimi

Calismanin 6rneklemi, Hatay Mustafa Kemal Universitesi Saglik Uygulama ve
Arastirma Hastanesi Acil Tip Anabilim Dali’na kafa travmasi ile bagvuran 103’1 erkek

ve 45’1 kadin olan 148 hastay1 kapsamaktadir.

3.2. Dahil Etme ve Dislama Kriterleri

Arastirmavya dahil etme Kriterleri:

- 01.01.2018-01.01.2019 tarihleri arasinda bagvuran hastalarin kraniyal

- Radyolojik olarak kanama gdsterilmis olmast

hastalarin yas araliginin 17 ile 85 yas arasinda bulunmasi

- Travmanin veya klinik semptomlarin ilk 3 saat icerisinde gelismis olmasi
- Bilgisayarli tomografi ¢ekilmis olmasi ve kanama gdsterilmis olmasi

- 112 tarafindan dis merkezden getirilen traneksamik asit verilmemis olan

hastalar

Arastirmadan dislama kriterleri:

- 16 yas alt1 cocuk hastalar
- Tlk 3 saat igerisinde dis merkez tarafindan transamin verilmis hastalar

- Antikoagiilan ila¢ kullanimi olan hastalar
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3.3. Calisma Tasarimm

Bu calisma retrospektif bir ¢alisma olup, 456 hasta ile baglanmis 308 hasta
calisma kriterlerine uymadigindan ¢alisma disinda birakildi. Calismamiz 148 hasta ile
tamamlandi.

Klinigimizde 01.06.2018 tarihi itibariyle travmatik intrakraniyal kanamasi
mevcut olan hastalara traneksamik asit uygulamasina baslandi. Bu ¢alismada
intrakraniyal kanamali hastalarda traneksamik asit tedavisinin mortalite {izerine olan

etkisini arastirmay1 amacladik.

Traneksamik asit uygulama metodu travma sonrasi ilk 3 saat i¢cinde 1 gr IV

bolus yilikleme dozu, takiben 8 saatte gidecek sekilde 1 gr IV idame dozu seklindedir.

01.01.2018-01.06.2018 tarihi arasinda Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi acil servisine getirilen travmatik intrakraniyal kanamasi olan
hastalar ile 01.06.2018-01.01.2019 tarihi arasinda miiracaat eden intrakraniyal
kanamasi mevcut olan ve traneksamik asit tedavisi uygulanan hastalarin kiyaslanmasi

yapilmistir.

Hastalar ile ilgili veriler elektronik kayitlar ve acil serviste doldurulan dosyalar
tizerinden retrospektif olarak elde edilmistir. Hastalarin sonlanimlar1 Hastane Bigi
Yénetim Sistemi iizerinden, mortaliteleri OBS(Oliim Bildirim Sistemi) sisteminden

elde edilmistir.

3.4. istatiksel Analiz

Calismada elde edilen tiim veriler SPSS IBM statistics version 21’de analiz
edildi. Verilerin dagilim1 kolmogrov Smirnov testi ile yapildi. Verilerin gosteriminde
stirekli degiskenler gosterimde ortalama+standart sapma, gliven araliklari; siireklilik
saglamayan verilen gosteriminde ortanca ve minimum-maksimum degerleri; kategorik
degiskenler ise olgu sayis1 (n) ve frekans (%) ile gosterildi. Kategorik degiskenler

arasindaki iligki pearson ki-kare ve Fisher’in kesin kikare ile gosterildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 148 vaka dahil edilmistir. Vakalarin %69,6’s1 (103) erkek,

%30°4’ii (45) kadind: (Sekil 7).

CINSIYET

= kadin = erkek

Sekil 7.Vakalarin Cinsiyete Gore Dagilimi

Arastirmamiza dahil edilen 148 vakanin yas ortalamalari Tablo 4’te

goriilmektedir. Vakalarin genel yas ortalamasi 42,88+17,93, en kiiclik yas 18, en

bliylik yas ise 81 idi. Kadinlarin yas ortalamasit 45,76+16,52 iken erkeklerin

41,62+18,44 idi.

Tablo 4. Vakalarin Cinsiyete Gore Yas Bilgileri

Yas
Degiskenler Ortalama Standart Min-Max
Sapma
Cinsiyet Kadin 45,76 16,52 18-71
Erkek 41,62 18,44 18-81
Genel 42,88 17,93 18-81
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Vakalarin opere edilme durumlari Tablo 5’te incelenmistir. Tiim vakalarin
%23,6’1 opere edilmistir. Kadinlarin %22,2’si, erkeklerin %24,3’li opere edilmistir.
Opere edilen ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski gézlenmemistir (p=

0,787).

Tablo 5. Vakalarin Cerrahi Durumlarin Cinsiyet A¢isindan Degerlendirilmesi

Cerrahi
Degiskenler Opere Edildi Opere Edilmedi P
n % n % Deger
Cinsiyet Kadin 10 22,2 35 77,8 0,787
Erkek 25 24,3 78 75,7
Genel 35 23,6 113 76,4

n (say1), % (yiizde) P degeri Pearson Ki-kare Testinden elde edilmistir.

Aragtirmamiza alinan vakalarda transamin kullanim sikligi Tablo 6°da
goriilmektedir. Vakalarin  %30,4’linde transamin  kullamilmistir.  Kadinlarin
%35,6’sinda, erkeklerin ise %28,2’sinde transamin kullanilmistir. Transamin ile

cinsiyet agisindan anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,368).

Tablo 6. Vakalarda Transamin Kullaniminin Cinsiyet A¢isindan Degerlendirilmesi

Transamin
Degiskenler Kullanild1 Kullanilmadi P
n % n % Deger
Cinsiyet Kadin 16 35,6 29 64,4 0,368
Erkek 29 28,2 74 71,8
Genel 45 30,4 103 69,6

n (say1), % (yiizde) P degeri Pearson Ki-kare Testinden elde edilmistir.

Vakalarin kafa travmasi sonrasi yasama durumlar1 Tablo 7°de goriilmektedir.
Vakalarin %83,1°1 travma sonras1 yagamaya devam etmis ancak %16,9’u ex olmustur.

Kadinlarin %8,9’u ve erkeklerin %20,4’1i ex olmustur. Erkeklerde ex durumu daha
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fazla olmakla birlikte transamin kullanim1 ve cinsiyet agisindan anlamli bir farklilik

goriilmemistir (p=0,86).

Tablo 7. Vakalarin Yagama Durumlarinin Degerlendirilmesi

Yasama Durumu

Degiskenler Yasiyor Ex P
n* % n % Deger
Cinsiyet Kadin 41 911 4 8,9 0,860
Erkek 82 79,6 21 20,4
Genel 123 83,1 25 16,9

n (say1), % (yiizde) P degeri Pearson Ki-kare Testinden elde edilmistir.

Vakalarin kanama tiirleri Sekil 8’de goriilmektedir. En fazla kanama bigimi

%33,1 (49) ile SAK(subaraknoid kanama), ikinci sirada ise %30.,4 (45) ile subdural

kanamadir. En az goriilen ise %16,9 (25) ile kontiizyona bagli kanamalardir.

KANAMA TURLERI

%16,9

%33,1

%20 \

= SAK = Subdural =Epidural = Kontiizyon

%30,4

Sekil 8. Vakalarin Kanama Tiirleri

Arastirmamizdaki vakalarin kanama sekline gore transamin kullanim

durumlarimin karsilastirilmali analizi Tablo 8’de goriilmektedir. SAK vakalarin
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%34,7’sinde kontlizyon vakalarinin %16,0’inda, subdural hematom vakalarinin
%28,9’unda ve epidural hematom vakalarinin %37,9’unda transamin kullanilmistir.
En fazla epidural hematom vakalarinda transamin kullanilmakla birlikte kanama sekli

ile transamin kullanimi1 arasinda anlaml1 bir iliski saptanmamustir (p=0,295).

Tablo 8. Transamin Kullanimi ile Kanama Seklinin Kargilagtiritlmasi

Transamin
Degiskenler Kullanildi Kullanilmadi P
0 % 0 % Deger

Kanama SAK 17 34,7 32 65,3
Seldi Kontizyon 4 160 21 840 0,295

Subdural 13 28,9 32 71,1

Hematom

Epidural 11 37,9 18 62,1

Hematom

n (say1), % (yiizde) P degeri Pearson Ki-kare Testinden elde edilmistir.

Vakalarin kanama sekli ile yasama durumlarin karsilastirilmasi analizi Tablo
9’da gortilmektedir. En fazla ex olma durumu %22,2 ile subdural hematom
vakalarinda gozlenmistir. En az ex olma durumu ise %8,0 ile kontiizyon vakalarinda
gozlenmistir. Kanama sekli ile yasama durumlari arasinda anlamli bir iliski

saptanmamustir (p=0,459).

Tablo 9. Kanama Sekli ile Yasama Durumlarinin Karsilastirilmasi

Yasama Durumu

Degiskenler Yastyor Ex P
n % n % Deger

Kanama SAK 40 81,6 9 18,4
Sekli Kontiizyon 23 92,0 2 8,0 0,459

Subdural 35 77,8 10 22,2

Hematom

Epidural 25 86,2 4 13,8

Hematom

N (say1), % (yiizde) P degeri Pearson Ki-kare Testinden elde edilmistir.
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Vakalarin transamin kullanimi ile yasama durumlar1 arasindaki iliski Tablo
10°da incelenmistir. Transamin kullanilan vakalarin %15,6’s1 ex olmus iken,
transamin kullanilmayan vakalarin %17,5’1 ex olmustur. Ancak vakalarda transamin

kullanimai ile yasama durumlar1 arasinda anlamli bir iligski saptanmamastir (p=0,080).

Tablo 10. Vakalarin Transamin Kullanimi ile Yasama Durumlari Arasindaki iligki

Yasama Durumu

Degiskenler Yastyor Ex P

n % n % Deger
Transamin Evet 38 84,4 7 15,6 0,080
Kullanimi  Hayir 85 82,5 18 17,5

n (say1), % (yiizde) P degeri Pearson Ki-kare Testinden elde edilmistir.

Transamin kullanilan vakalarin cinsiyet agisindan yasama durumlari Tablo
11°de degerlendirilmistir. Transamin kullanan kadmlarin %87,5’1 yasamaya devam
etmis, erkeklerin ise %82,8’1 yasamaya devam etmistir. Transamin kullanan
kadinlarda yasama siklig1 daha yiiksek olmasina ragmen cinsiyet a¢isindan anlamli bir

farklilik goriilmemistir (p=0,674).

Tablo 11. Transamin Kullanilan Vakalarda Yasama Durumunun Cinsiyete Gore Dagilimi

Yasama Durumu

Degiskenler Yastyor EX P
n % n % Deger
Cinsiyet Kadin 14 87,5 2 12,5 0,516
Erkek 24 82,8 5 17,2

Fisher’s Exact Testi Kullanmilmstir.

Kadinlarda transamin kullanimmin yasama durumuna etkisi Tablo 12’de
incelenmistir. Transamin kullanilan kadinlarin %87,5’1 yasamaya devam etmis iken

transamin kullanilmayan kadmlarmm %93,1°1 yasamaya devam etmistir. Transamin
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kullanilmayan kadinlarda yasama siklig1 daha fazla olmasina ragmen anlamli bir fark

goriilmemistir (p=0,527).

Tablo 12. Kadinlarda Transamin Kullaniminin Yasama Durumuna Etkisi

Yasama Durumu

Kadinlar Yasiyor Ex P

n % n % Deger
Transamin  Evet 14 87,5 2 12,5 0,527
Kullanim Hayir 27 93,1 2 6,9

Fisher’s Exact Testi Kullanilmstir.

Erkeklerde transamin kullaniminin yasama durumuna etkisi Tablo 13’te
goriilmektedir. Transamin kullanilan erkeklerde yasama durumu %82,8 iken,
transamin kullanilmayan erkeklerde yasama durumu %78,4 tiir. Transamin kullanilan
erkeklerde yasama siklig1 kullanilmayanlara gére daha fazla olmakla birlikte anlamli

bir farklilik tespit edilmemistir (p=0,620).

Tablo 13. Erkeklerde Transamin Kullaniminin Yasama Durumuna Etkisi

Yasama Durumu

Erkekler Yasiyor Ex P

n % n % Deger
Transamin  Evet 24 82,8 5 17,2 0,620
Kullanimi Hayir 58 78,4 16 21,6

n (say1), % (yiizde) P degeri Pearson Ki-kare Testinden elde edilmistir.

Opere edilen vakalarda transamin kullaniminin yagama sikligini etkisi Tablo
14°te goriilmektedir. Opere edilen ve transamin kullanilan vakalarin %91,7’si
yasamaya devam etmis iken, opere edilen ve transamin kullanilmayan vakalarin
%73,9’u yasamaya devam etmistir. Transamin kullanilan vakalarda yasama siklig

daha yiiksektir ancak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p=0,380).
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Tablo 14. Opere Edilen Vakalarda Transamin Kullaniminin Yagama Durumuna Etkisi

Yasama Durumu

Opere Edilen Vakalar Yasiyor Ex P

n % n % Deger
Transamin Evet 11 91,7 1 8,3 0,380
Kullanim Hayir 17 73,9 6 26,1

Fisher’s Exact Testi Kullanilmstir.

Opere edilmeyen vakalarda transamin kullaniminin yasama durumuna etkisi
Tablo 15’te goriilmektedir. Transamin kullanilan vakalarin %87,8’i, transamin

kullanilmayan vakalarin %85,0’1 yasamaya devam etmistir. Transamin kullanilan

vakalarda yasama siklig1 daha yiiksektir ancak anlamli bir farklilik goriilmemistir

(p=0,778).

Tablo 15. Opere Edilmeyen Vakalarda Transamin Kullaniminin Yasama Durumuna Etkisi

Yasama Durumu

Opere Edilmeyen Yasiyor Ex P
Vakalar n % n % Deger
Transamin Evet 29 87,8 4 12,2 0,778
Kullanomin  Hayir 68 85,0 12 15,0

n (say1), % (yiizde) P degeri Pearson Ki-kare Testinden elde edilmistir.

65 yas ve lizeri hastalarda transamin kullaniminin yasama durumuna etkisi

Tablo 16’da goriilmektedir. Transamin kullanilan vakalarin %80,0’i, transamin

kullanilmayan vakalarin %71,4’li yasamaya devam etmistir. Transamin kullanilan

vakalarda yasama siklig1 daha fazla olmakla birlikte anlamli bir fark goriilmemistir

(p=0,584).
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Tablo 16. 65 Yas ve Uzeri Vakalarda Transamin Kullaniminin Yasama Durumuna Etkisi

Yasama Durumu

65 Yas ve Uzeri Yastyor Ex P

n % n % Deger
Transamin  Evet 4 80,0 1 20,0 0,584
Kullanomn  Hayir 15 71,4 6 28,6

Fisher’s Exact Testi Kullanilmstir.
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5.TARTISMA

Kafa travmalar1 6liim oran1 yliksek bir halk sagligi1 sorunudur. Collins
ve ark. tarafindan yapilan bir ¢caligmada kafa travmalari tiim acil servis basvuralarinin
%14’ni olusturdugu ve ndrosirurji servisine yatisi yapilan hastalar arasinda birinci
sirada yer aldigini bildirmislerdir (92). 3. Basamak acil servislere bagvuran travmali
hastalar hastanenin konumu geregi 2. Basamak hastanelerin travmali hastaya yaklasim
prensibi ve 112 komuta kontrol merkezlerinin kararlarina gore fazla veya az olarak
basvurmaktadir. Chan ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢aligmada akut kafa travmalarinin
tiim acil bagvurularinin %19’unu olusturdugunu ve bu hastalarin %7,3’iiniin hayatini
kaybettigini bildirmislerdir (93). 35 yas alti 6lim ve sakatliklarin en sik nedeni
travmatik beyin hasarlaridir (94). Hindistanda Bhole ve arkadaglar tarafindan yapilan
baska bir calismada 3 yil iginde 200 kraniyoserebral yaralanmali hastanin hastaneye
bagvurdugunu bildirmislerdir (95). Hastanemize yilda yaklasik olarak basvuran
100.000 hastanin 5.000(%5) travma hastasidir. Bu travma hastalarinin da yaklagik
%10’unun travmatik beyin hasari bulunmaktadir. Bu deger yurt disinda yapilan
caligmalara gore diisik oldugu saptanmistir. Bunun sebebi Mustafa Kemal
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinin yerlesim merkezine uzak bir konumda olmasi
ile aciklanabilir. Savasin oldugu endemik bdlgelerde, trafigin yogun oldugu
bolgeler ve sanayi kollarinin daha yogun oldugu bélgelerde erkekler kadinlara gore
daha fazla travma nedeniyle hastaneye basvurmaktadir. Frankowski ve ark. kafa
travmasinin erkeklerde kadinlara gore 4 kat daha fazla goriildiigiinii belirtmislerdir
(96). Literatiire bakildiginda kafa travmasina maruz kalan cinsiyetin 40 yas alt1
erkekler oldugu ve kadinlardan 2-3 kat daha fazla travma maruziyeti yasadiklar
belirtilmistir (51,97,98). Bizim g¢alismamizdaki %69.6 lik erkek cinsiyet orani
literatiirle uyumlu olarak goriilmektedir. Mevcut durum erkeklerin sosyal yonden daha
aktif olmasi, i kazalari, trafik kazalar1 ve savas yaralanmalarinin erkek cinsiyette fazla
goriilmesi ile aciklanabilir.Kafa travmalari her yasta sik goriilmekle beraber
eriskinlerde hem sakatlik hem de 6liim oranina gore ilk siralarda goriilen hastalik

sinifindadir. Travmal1 hastalarin yas ortalamasi iizerine yapilan ¢alismada bu deger
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40,4 ile 51.5 arasinda oldugu goriilmektedir(6,23,99). Bizim c¢alismamizda vakalarin
genel yas ortalamasi 42,88 kadinlarin yas ortalamasi 45,76 iken erkeklerin 41,62 idi.
Kafa travmasi olan erigkinlerin diger yas gruplarina gére 6liim ve sakatlik oran1 daha

fazladir.

Kafa travmalar ile ilgili yapilan ¢alismalarin biiylik bir kismint minér kafa
travmalarinin olusturdugu rapor edilmistir(100,101). Bizim ¢alismamiz toplam 456
hasta ile baslayip minor kafa travmasi nedeniyle %10.3’l calismaya dahil edilmedi.
Sonuglarimizin literatiir ile uyumlu olmadigini tespit ettik. Bunun sebebi olarak
hastanemizin sehir merkezine uzak olmasi ve agir kafa travmali vakalarin giriginin

fazla olmasi ile aciklanabilir.

Kafa travmali olgulara cerrahi ve medikal olmak {izere 2 tip tedavi yontemi
uygulanmaktadir. Hastalarin cerrahiye alinip alinmamasi agisindan Diinya’da siirekli
belirli kriterler ve yeni medikal tedaviler tartisilmaktadir. Bu konu hala netlik
kazanamamustir. Yavuz ve arkadaslarinin yaptigi 307 vakalik bir ¢alismada akut kafa
travmali olgularinin 84’iine (%27) cerrahi operasyon yapilirken %73’iine medikal
tedavi verildigi tespit edilmistir (102). 250 vakadan olusan baska bir ¢alismada 127
vaka opere edilmis olup, 123 olgu medikal olarak tedavi edilmistir (103). Bizim
calismamizda tiim vakalarin %23,6’1 opere edilmis olup, kadinlarin %22,2’si,
erkeklerin %24,3’i opere edilmistir. Calismamiz ulusal diger calismalar1 destekler

niteliktedir.

Subdural kanama travmaya bagli gelen hastalarda diger kraniyal kanamalara
oranla daha fazla goriilmekte olup daha mortal seyretmektedir. Yavuz ve
arkadaslarinin yaptig1 241 hasta igeren caligmada mortalite oram1 %27, en mortal
kanamanin subdural hematom oldugu tespit edilmistir Olgularin  %31’inin de
operasyona alindig1 saptanmistir (102). Bagka bir ¢alismada toplam vaka sayis1 250
olup mortalite oran1 %13.6 ve bu vakalarin %32 si operasyona alinmis olup en mortal
kanamanin yine subdural hematom oldugu tespit edilmistir (103). Bizim ¢alismamizda
vakalarin %83,1°1 travma sonrasi yagamaya devam etmis ancak %16,9’u ex olmus ve
tiim vakalarin %23.1°1 opere edilmistir. Calismamizda en mortal kanamanin subdural
hematom oldugu goriilmekte olup literatiir ile uyumlu oldugu goriilmiistiir. Yavuz ve

ark’in yaptig1 calismaya kiyasla bizim vakalarimizin daha az ex olmasinin sebebi daha
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az cerrahi ihtiyact olmasi ile degerlendirilebilir. Yapilan ¢alismalarda en mortal

seyreden kanama tipinin subdural hematom oldugu tespit edilmistir.

Arastirmamizda 01.06.2018 tarihinden itibaren intrakraniyal kanamasi bulunan
tiim hastalara Mustafa Kemal Universitesi acil servisinde transamin verilmeye
baglanmistir. Transamin kullanim sikliginin 2018 yilinda biitiin vakalara oranla %30,4
oldugu tespit edilmistir. Transamin verilen vakalar; kadinlarin %35,6’sin1, erkeklerin
ise %28,2’sini  olusturmaktadir. Transamin genellikle kanama ve kan transfiizyonu
ihtiyacini azaltmak i¢in cerrahi hastalara verilir. Kan transfiizyonu alan hasta sayisini
yaklasik ticte bir oraninda azalttigi, elektif cerrahi hastalarinda kanamay1 kontrol
etmek icin daha fazla ameliyat ihtiyacini ortadan kaldirdigi gosterilmistir (104).
Surakrant ve arkadaslarinin ¢ift kor, plasebo kontrollii randomize ¢alisma da transamin
verilen 120 hastanin 21’inde(%18) ve plasebo 118 hastanin 32’sinde intrakraniyal
kanamalar mevcuttu. Fark istatiksel olarak anlamli degildi (RR = 0.65) Plasebo
(RR = 0.69) ile transamin verilen hastalarda tiim nedenlerden 6liim riskinde (RR =
0.76) transamin verilen hastalarda tromboembolik olay riskinin arttigina dair bir kanit
yoktu (105). Bizim ¢alismamizda vakalarin transamin kullanimi ile yasama durumlari
arasindaki iliski transamin kullanilan vakalarin %15,6’s1 ex olmus iken, transamin
kullanilmayan vakalarin %17,5°1 ex olmustur. Ancak vakalarda transamin kullanimi
ile yasama durumlar1 arasinda anlamli bir iliski saptanmamuistir. Yapilan iki ¢alisma
da transamin kullaniminda 6liim oranin azaldig: fakat anlamli bir fark elde edilmedigi

tespit edilmistir.

Transamin verilen hastalar1 cinsiyete gore kontrol ettigimizde erkeklerin
%17,2’s1, kadinlarin %12,5°1 hayatin1 kaybetmistir. Erkeklerin daha fazla olmasimin
sebebi kafa travmasina eslik eden ¢oklu travmalarinin sayisinin daha fazla olmasi

olabilir.

Sadece kadinlar arasinda transamin kullaniminin yasama durumuna etkisine
bakildiginda transamin kullanilan kadinlarin %87,5’1 yasamaya devam ederken
transamin kullanilmayan kadinlarin %93l yasamaya devam etmistir. Transamin
kullanilmayan kadinlarin yasama sikliginin daha fazla olmasina ragmen anlamli bir
fark goriilmemistir. Erkeklerin transamin kullanimi ve yasama durumu iligkisine

baktigimizda yine transamin kullanilanlarin yasama durumu %82,8 iken, tedavi olarak
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transamin verilmeyen hastalarin yasama durumu %78,4 oldugu saptanmistir.
Transaminin Olim oranmi diisiirdiigii goriilmesine ragmen anlamli bir fark tespit

edilmemistir. Erkeklerde kadinlara gore transaminin daha etkin oldugu sdylenebilir.

Transamin birgok ¢alismada operasyon sirasinda transfiizyon ihtiyacini
azalttig1 ve hastalarda hemorajik sok tablosunun olugmasini engelledigi gosterilmistir
(78). Cerrahi operasyona alinan ve transamin kullanilan vakalarin %91,7 si yasamina
devam ederken, transamin kullanilmayan opere edilen vakalarin %73,9’u yasamaya
devam etmistir. Transamin kullanilip opere edilen vakalarin yasama sikligi1 daha
yiiksek olarak bulunmus olup fakat anlamli bir fark bulunmanmustir. Izole kafa
travmalarinda kanama genelde kendini sinirladigi i¢in kanamaya bagli hemorajik sok
tablosundan ziyade olusan sift, pons baskisi sonucu spinal sok ile goriilmektedir. Kafa
travmasi nedeniyle opere edilen hastalarda transamin kullanimi ile 6lim oranlarinda

azalma goriilmiistiir ancak istatistiki olarak anlamlilik tespit edilmemistir.

Opere edilmeyen vakalarda transamin kullanimin yasama durumuna etkisi
vakalarin %87’si yasamaya devam ederken, transamin kullanilmayan vakalarda oranin
%85 oldugu goriilmiistiir. Transamin kullanilan vakalarda yasama orani daha
yiiksektir ancak anlamli fark bulunamamistir. Bu konuda uluslararasi ve ulusal
literatiirde bir ¢alisma bulunmamis olup hem operasyonu diisiiniillmemis hem de

transamin verilip takip edilen genis vaka serilerine ihtiya¢ duyulmaktadir.

65 yas listii vakalarda transamin kullaniminda vakalarin %801, transamin
kullanilmayan vakalarin %71,4’i yasamaya devam etmistir. Transamin kullanilan
vakalarda yasama siklig1 daha fazla olmakla birlikte anlamli bir fark bulunumamastir.
Transaminin 65 yas iistii vakalarda kullanimi ulusal ve uluslararasi 65 yas iistii olarak
calisilmamaisg, bu hastalara genel kraniyal kanamali hasta populasyonu olarak bakilmis,
calismalar bu yonde yapilmistir. Bizim calismamizda 65 yas listii vakalar1 ayri
almamizin nedeni vakalarin genc hastalara oranla komorbiditelerinin olmasi, ek
hastaliklarin bulunmasi ve yaslarindan dolay: viicudun kendini toparlamasinin geng
hastalara oranla daha az olmasindan dolayr ayri ¢alismak istedik. Bu hastalara
transamin verildikten sonra kraniyal kanamalarinda mortalite oraninda anlamli bir
diisiis olmamasina ragmen, Amerika travma kilavuzunda da belirtildigi gibi hastalara

transamin verilmesinin herhangi bir yan etki olusturmayacagindan dolay1 kullanilmasi
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uygun goriilmiis olup bizim ¢aligmamizda da transaminin 65 yas {istii hastalara yan
etkisi olmadigindan dolay1 verilmesinin dogru olacagini diisiinmekteyiz. Daha genis

ve travma hastanelerini i¢ine alan derleme ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

1. Erkeklerin sosyal yonden daha aktif olmasi, is kazalari, trafik kazalar1 ve savas
yaralanmalarinin kadinlara oranla daha fazla oldugu sonucuna ulasilmistir.
Kraniyal kanamali olgularda travma merkezlerinin belirlenmesi acil
servislerde travma ekiplerinin gorevlerinin belirlenmesi ve bunlarin 112
ekiplerince dogru ve zamaninda miidahale edilmesi olusacak mortaliteyi en aza
indirecektir.

2. Kafa travmasi olan eriskinler diger yas gruplarina gore 6liim ve sakatlik orani
daha fazladir. Yas arttikca mortalite ve morbiditenin artacagi belirlenmistir.

3. Savag bolgesinden gelen daha ¢ok atesli silah yaralanmasi ve agir kafa travmasi
olan hastalar medikal tedaviye oranla daha fazla cerrahiye alinmalidir.

4. Kafa travmasi sonucunda subdural hematomu olan hastalar cerrahi veya
medikal tedavi ile takip edilirse edilsin diger kraniyal kanamalara oranla daha
mortal seyretmektedir.

5. Travma hastalarinda transamin kullaniminda 6lim oranin azaldigi fakat
anlamli bir fark elde edilmedigi tespit edilmistir. Transamin verilen hastalarda
transamine bagli mortaliteyi arttiracak higbir neden olmadigindan hastalara
Amerika kilavuzunda da belirtildigi {lizere transamin verilmesinin dogru
oldugunu diisiinmekteyiz.

6. Cerrahi yapilan hastalarda transamin verilmesi hastalarin kraniyal sift pons
basis1 ve spinal sok, daha az olmak iizere hemorajik soktan korudugu ve
hastalarin mortalitesine etki etmese bile morbiditesini azaltilabilecegi

diistiniilmektedir. Bunun i¢in genis vaka serilerine ihtiyag¢ vardir.

Sonu¢ olarak transamin verilen travmaya bagli intrakraniyal kanamali
hastalarda mortalitenin azalmasinin istatistiki olarak degerli olmadig: fakat hastalarin
sok stiresini azalttig1 cerrahi yapilana kadar hastalarin stabilitesine katki sagladigi

goriilmiistiir. Transamin verilen ve verilmeyen hastalar karsilastirildiginda
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transaminin yan etkisine bagli mortaliteyi etkileyen bir durum olmamasi bu hastalarda

transamin kullanimi agisindan bir kontrendikasyon olusturmamaktadir.

Amerika Kilavuzunda desteklendigi ve bizim ¢alismamizda goriildigii iizere
hastalara transamin verilmesi ve sonrasinda bu hastalarin cerrahi veya medikal
tedavilerinin yapilmasi gerektigi sonucuna ulastik. Coklu travmasi olan hastalar sehir
merkezinden uzakta olan hastanelere gotiiriilmeleri gerekmekte ise bu hastalarin
transportunun komuta kontrol merkezleri tarafindan planlanmasi ve uygulanmasi
gerekmektedir. Kafa travmali hastalarda mortalitenin diisiiriilmeye c¢aligmasi adina
bizde transamin ile ilgili ¢aligmamiz1 gerceklestik. Transamin ile ilgili mortaliteyi
etkileyen bir ¢ok klinik parametrenin ¢alisildigi genis kapsamli ¢alismalara ihtiyag
duyulmaktadir.
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