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1. GIRIS VE AMAC

Tiim diinyada tipta ve teknolojideki gelismeler nedeniyle yasam suresi ve
yasam standartlarinin yiikselmesine bagli olarak yasl niifus artmaktadir (1).
Insanlarda yas arttikga atrial fibrilasyon (AF), koroner arter hastaligi (KAH),
serebrovaskiiler hastaliklar (SVO), derin ven trombozu (DVT) gibi durumlara
bagl antiagregan ve antikoagiilan ila¢ kullanimi artmaktadir (2). Ayrica yash
hastalarda diisme veya diger travmalara maruz kalma riski de artar (3). Ozellikle
warfarin ile yapilan ¢aligmalarda hem spontan hem de travmatik kanama riskini
artirdigr bildirilmistir (4). Bir ¢alismada, aspirin veya klopidogrel kullanan yasl
hastalarda kafa travmasi ile iligkili artmis mortalite gosterilmistir. Bu hastalarda
ilk Glaskow Koma Skoru (GKS) diizeyinin ve bilgisayarli beyin tomografisinin
(BBT) gosterdigi kanama derecesinin  Oliimler i¢in  prediktif oldugu

belirtilmektedir (5).

Minor kafa travmasi, hastaneye basvurdugunda GKS=15 olan,
postravmatik amnezi veya biling kaybi olan veya olmayan hastalar olarak
tanimlanmaktadir (6). Minor kafa travmasi, acil servislerin en sik basvuru
nedenlerinden biridir (3). Bilgisayarli tomografinin kullanimimin artmasiyla kafa
travmalarina tan1 konulabilirligi artmistir, ancak minor kafa travmalarinda BBT
¢ekilmesi halen tartismalidir (5). Minér kafa travmali antikoagiilan veya
antiagregan kullanan hastalarda BBT ¢ekilme endikasyonlarida net degildir. Bir

prospektif calismada klinik bulgularla BBT sonuglarinin uyumlu oldugu



bulunmusken, baska bir ¢alismada da minor kafa travmali hastalarda BBT

¢ektirmenin gereksiz oldugu bulunmustur (5, 6).

Antikoagiilan ve/veya antiagregan kullanan minor kafa travmali hastalarda
kranial patoloji gelisme riskini gosteren faktorlerin belirlenmesiyle, hastalarin acil
serviste ve hastanede kalis siirelerinin kisalabilecegi, gereksiz tetkik yapilmasinin

Oniine gecilebilecegi ve tibbi hata riskinin azaltilabilecegi 6ngoriilebilir.

Bu c¢alismanin amaci; antiagregan/antikoagiilan kullanan minér kafa
travmali hastalarda kranial patoloji gelisme riskini olusturan faktorlerin

belirlenmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1.Kafa Travmasi

Kafa travmasi hayatin her doneminde goriilebilen travmaya bagl 6liim ve
sakatliklarin en yaygin nedenlerinden biridir.

2.2.Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Kafa travmasi insidansi diinya genelinde ve iilkemizde heniiz net olarak
saptanmamistir. Kanada ve Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD), 2000 yilinda
acil servislere 6,33 milyon hasta kafa travmasi nedeniyle bagvurmus ve %6,6’inde
travmatik beyin hasart saptanmistir (7). Hafif kafa travmalar1 ise tim kafa
travmalarinin yaklasik %70-90’1n1 olusturmaktadir. Hastaneye basvuran hafif kafa
travmalr hastalarin orant tahmini olarak 100.000’de 600 civarinda oldugu
belirtilmistir (8).

Kafa travmalari, en ¢ok 15-30 yaslar1 arasindaki geng eriskinleri
etkilemekte ve erkeklerde kadinlardan 2-4 kat daha fazla goriilmektedir. Cocuklar
(<5 yas) ve yaslilar (>70 yas) diger yiiksek risk gruplarini olusturmaktadir (9, 10).

Kafa travmalarinin bir diger 6nemi de ciddi mortalite ve de morbidite
oranlarmna sahip olmasidir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore diinya
genelinde yilda 100.000°de 83,7 oraninda travmalara bagli 6liim bildirilmistir. Bu
oliimlerin biiyiik bir kism1 az gelismis ya da gelismekte olan iilkelerde meydana
gelmektedir. Bu oran iilkemizin de bulundugu Avrupa bolgesindeki ¢cok gelismis
ilkelerde 100.000°de 47,6, az gelismis Avrupa iilkelerinde 131,5’tir (11). Bu

Olimlerin yaklasik {igte biri kadar1 da kafa travmalari sonucu meydana



gelmektedir (12). Biitiin travma Oliimlerinin %50’sine kafa travmalari eslik
etmektedir (13).

ABD’nin 2002-2006 yillar1 aras1 Verilerine gore yaklasik 1,5 milyon kafa
travmasi gecgiren hastanin yaklasik 1,3 milyon kadari acil servise basvurmus,
bunlarin 257.000’i hospitalize edilmis ve 52.000’i hayatin1 kaybetmistir (14).
Hospitalizasyon ve 6liim oranlar1 65 yas iistii hastalarda daha yiiksek saptanmigtir
(15). Hafif kafa travmalarinda mortalite oran1 %0,1 civarinda olup cerrahi ya da
diger girisimler (6rn. kraniyotomi, kafatas1 kirig1 elevasyonu, intrakraniyal basing
monitorizasyonu gibi) gerektirebilecek travmaya bagli komplikasyonlarin orani
ise %0,9 kadardir. Patolojik BBT bulgulart olanlarin oran1 da %8 civarindadir.
Sonu¢ olarak hastaneye hafif kafa travmasi ile basvuran 1000 hastadan 1’1
Olmekte, 9’u cerrahi ya da diger midahaleler gerektirmekte ve 80’inde de
patolojik BBT bulgulari goriildiigiinden hastane i¢i bakima ihtiyag duyulmaktadir
(16).

Toplumlar arasinda kafa travmasi nedenleri degismekle birlikte, gelismis
tilkelerde trafik kazalar, yliksekten diismeler, spor kazalari, darplar ve ev kazalari
on siralardadir (10). Hafif kafa travmalarinin sebepleri arasinda en sik motorlu
ara¢ kazalar1 (%45) ve diismeler (%30) gelmektedir. Diger nedenleri arasinda
yaya ve bisiklet kazalari, i kazalari, eglence aktivitelerine bagl kazalar ve darp
yer almaktadir (8).

Ulkemizde kafa travmasi insidansi ve epidemiyolojisi ile ilgili yeterli
calisma bulunmamaktadir. Yapilan az sayida calismada, tiim diinyada oldugu gibi

iilkemizde de sehirlesme ve endiistrilesmenin bir sonucu olarak trafik kazalari, is



kazalan (yiiksekten diisme gibi) ve bireysel silahlanmanin sonucu olarak da atesli

silah yaralanmalar1 kafa travmalariin en sik goriilen sebepleridir (17-19).

2.3. Kafa Travmasi Simiflamasi

2.3.1. Klinik Siddet Skorlari

Kafa travmalarinda altta yatan yaralanma mekanizmasina bakilmaksizin
hastanin klinigine gore, GKS temel alinarak, kafa travmalari, ciddi (GKS 3-8),
orta (GKS 9-14), hafif (GKS:15) dereceli olmak iizere ii¢ klinige ayrilir (12).

GKS, bozulmus biling durumu ve komanin silire ve derinliginin
degerlendirilebilmesi i¢in kullanilan ilk travma skorlarmdandir (20). Ancak,
medikal sedasyon ve paralizi, endotrakeal entiibasyon ve intoksikasyon gibi yan
faktorler oldugu durumlarda kullanimi sinirhidir. Bu faktorler de 6zellikle genel

durumu kotii olan hastalarda etkilidir.

2.3.1.1. Glaskow Koma Skalas1

Glaskow koma skalasi, kafa travmasi geciren kiside norolojik hasarin
ciddiyetinin anlasilmasinda en sik kullanilan ve en degerli degerlendirme
sistemidir. Komadaki hastanin degerlendirilmesi amaciyla ilk kez Teasdale ve
Jennet tarafindan tasarlanmistir. Skala tic boliime ayrilir: gbz agma, verbal yanit
ve motor yanit, her bir boliim sirasiyla 1-4, 1-5 ve 1-6 puanlardan olusur. Toplam
puan her ti¢ boliimden olusan puanlarin toplanmast ile en az 3 ve en fazla 15 puan

arasindadir (21), (Tablo 1).



Tablo 1: Glaskow Koma Skoru

Bulgular Puan

S

G0z agma Spontan
Ses ile
Agr lle
Yok

Verbal yanit Oryante
Konfiizyon
Uygunsuz kelime
Anlamsiz kelime
Yok

Motor yanit Emirlere uyma
Agriy1 lokalize etme
Agri ile cekme
Agr ile fleksiyon
Agr ile ekstansiyon
Yok

P NWPSOOTOFPNWDSOOOFE NDW

=
ol

Toplam

2.4. Travmatik Kafa Ici Lezyonlar

2.4.1. Primer Travmatik Lezyonlar
2.4.1.1. Kontiizyon;

Beyin kortikal yiizeyinin travmatik yaralanmasidir. Kontiizyon terimi
beyin dokusu i¢indeki ufak kanamalar1 tanimlamak icin kullanilir. Kontiizyon
olusumuna yol agan neden ufak damarlardaki yirtilmayr takiben eritrositlerin
ndral parankim i¢ine sizmasidir.

Kontiizyon mekanizmalar1 klasik olarak iki tipe ayrilir (22).

a. Travma alaninda (Coup kontiizyonlar)

b. Travma alaninin karsisinda (Contrecoup kontiizyonlar)

BBT’de hemorajik ya da nonhemorajik olmak iizere iki tip serebral

kontiizyon goriintiilenir (23). 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 parankimal lezyon hemorajik kontiizyondur (24). Nonhemorajik
kontiizyonun, serebral 6demden ayirt edilebilmesi 6zellikle 6demin fokal oldugu
vakalarda giictlir. Ayiriminda, nonhemorajik kontlizyonun daha fokal olmasi ve
daha az Kitle etkisi yapmasi, intravendz kontrastla belirgin sekilde kontrast
tutmasi tan1 i¢in 6nemlidir (25).

Koagiilopatili hastalarda da kontiizyon daha sik goriiliir ve travma sonrasi
hemen ¢ekilen BBT de bulgu goriilmeyebilir. Koagiilopatili hastalar bu nedenle
daha ¢ok gbzlemlenmelidir (12).

2.4.2. Diffiiz Aksonal Hasar;

Travmanin yol agtigi herhangi bir primer iskemik ya da kitle etkisi yapan
olay olmaksizin uzun siireli koma durumunu anlatan bu yaralanmada, beyaz
cevher icinde ince fokal odaklar seklinde petesiyal hemorajiler mevcuttur (26).
Burada ani olarak deselerasyonun neden oldugu noéronlarin kopmasi durumu séz
konusudur (12). BBT de tipik olarak gri beyaz cevher arasindaki sinirin silinmesi
ve siklikla internal kapsiil i¢ginde noktasal kanamalar ve serebral 6dem seklinde
goriiliir (27). Ancak BBT normal olabilir. Diffiizyon yontemiyle ¢ekilen Manyetik
Rezonans Goriintileme (MRG) ile tanist konulmaktadir. Diffiiz aksonal hasar
tedavi secenekleri oldukca kisitli olup sekonder beyin hasarmin ve beyin

O6deminin 6nlenmesine yoneliktir (12).



2.4.3.Primer Beyin Sap1 Yaralanmasi;

Beyin sap1 yaralanmalari, genellikle primer ve sekonder olarak ayrilip
incelenir. Primer beyin sapi 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 sapi diffiiz
aksonal hasarlari1 da diger diffiiz aksonal hasarlar gibi kayma gerilme
mekanizmasi ile olusurlar.

2.4.4. Epidural Hematom;

Epidural hematomlar, siklikla temporal bolgede lineer kraniyal fraktiiriin
orta meningeal arteri yaralamasi sonucunda dura ile kemik arasinda gelisirler (15).
BBT’de bikonveks ya da lentikiiler (mercimek gibi) bir goriiniim tespit edilir (27).
Bu hastalarin hikayesinde klasik olarak gecici biling kaybi (commotio cerebri)
vardir; ancak bir donem uyaniktir (lucid interval) ancak hematomun biiyiimesi ve
beyin tizerindeki baskinin artmasi tizerine uyuklamaya baslar. Lucid interval’den
sonra ilerleyen donemde 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 cikar.
Ayrica mezensefalondaki kompresyon nedeniyle kontralateral hemiparezi ve
bilingte giderek bozulma gozlenir. Beyindeki bu herniasyon sonucu beyin sapi
iskemisi ve kompresyona bagli olarak hasta 6liir. Akut déneminde i¢ kesiminde
diisiik dansiteli alanlar olabilir. Buna °’Girdap belirtisi (swirl sing)’’ denir. Erken
tan1 ve cerrahi girisim hayat kurtaricidir. Epidural hematom kanamanin kaynagina

gore arterial ya da venoz olarak ayrilir.



Arterial epidural hematom; Vakalarin biiyiik ¢ogunlugunda kanamanin
kaynagi arterialdir (28). Orta meningeal arterin anterior dali en sik yaralanan
damardir. Basin bir tarafina gelen goreceli olarak hafif bir travma bile arteryel
epidural hematom gelisimine sebep olabilir. Arterial epidural hematomlar en sik
temporal bolge yerlesimlidirler, bu bircok hastadaki erken tentoryal herniasyon
olusumunu agiklar (29). Arterial epidural hematomlar hizli biiyiidiiklerinden
genellikle akut fazda goriiliirler. Basing etkisinin bir kismi dura tarafindan
engellendigi igin kitle etkisi benzer hacimdeki subdural hematomlar kadar yoktur
(30).

Vendz epidural hematom; Bir¢ok vendz epidural hematom travmayla
ayrilan dura ile i¢ tabula arasina yerlesik diploik araliktan kanamayla olusmus,
ufak, fazla biiylimeyen lezyonlardir. Epidural hematomlar dural baglantilart
gecebilir, fakat suturleri ge¢cmez. %95°1 iinilateraldir, tentoryumun iistiinde
meydana gelir (22). Posterior fossada epidural hematom nadir olmasina ragmen,
supratentoriyal bolgede olanlardan daha yiiksek morbidite ve mortaliteye sahiptir
(31).

2.4.5. Subdural Hematom;

Subdural aralikta, dura ve araknoid membranlar arasindaki potansiyel
boslukta gelisir (31). Subdural hematomlar siklikla travmanin oldugu taraftaki
serebral konveksitede olusur ve %85’1 tnilateraldir (31). Bilateral subdural
hematomlar ¢ocuk travmalarinda daha siktir. Subdural hematomlar ¢ogunlukla
yarim ay seklindedirler. Fakat daha 6nceki bir travma ya da enfeksiyon, fibroz bir

bant ya da septasyon olusturmussa, alisik olmadigimiz sekiller gelisebilir (32).



Subdural hematomda kanamanin kaynagi degiskendir. Genellikle dura
laserasyonuna ve icerdigi vendz siniislere ya da koprii venlerin laserasyonuna
bagl olarak goriliir (22).

Geleneksel olarak subdural hematomlar baslangi¢ siiresinin uzunlugu ve
aktif kanamanin meydana gelmesine bagl olarak akut, subakut veya kronik olarak
smiflandirilir. Akut subdural hematom belirtileri genellikle yaralanmadan sonra
14 giin i¢cinde gelisir. 2 hafta sonrasinda ise kronik olarak adlandirilir. Akut
vakalar siklikla ciddi travmadan hemen sonra gelir ve biling degisikligi vardir.
Kronik subdural hematom ise yaslilarda veya alkoliklerde belirsiz sikayet veya
mental durum degisikligi ile gelir ve bu hastalar siklikla bir yaralanma hatirlamaz
(12).

BBT taramada akut subdural hematomlar hiperdens, sutur hattin1 gecen
hilal seklinde lezyonlardir. Subakut subdural hematomlar izodens ve saptamasi
zordur. Kronik subdural hematom ise hipodens goriiliir (12).

Bir¢ok vakada hematomun bosaltilmas: endikasyonu vardir. Primer ve
sekonder beyin hasarinin tabloya eslik etmesi nedeniyle prognozu epidural
hematomlara goére daha kotiidiir. Mortalite oran1  %350-60 civarindadir.
Interhemisferik fissiir, ¢ocuklarda subdural hematomun en yaygm alamdur.
Interhemisferik lezyonlarin morbiditesi ¢ocuklarda eriskinlerden daha yiiksektir
(33). Akut ve subakut subdural hematom bulgularina gore cerrahi gerektirebilir.
Kronik subdural hematomda ise siddetine gore cerrahi olmaksizin yonetilebilir

(12).
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2.4.6.Intraserebral Hematom;

Intraserebral hematom, kontiizyonlarla ilgili olabilir ya da beyaz cevher
icindeki derin penetre damarlarin riiptiiriinden kaynaklanabilir. Kanama basladigi
zaman kan beyaz cevher aksonlarinin arasimi agar ve hematom meydana gelir,
kanama ventrikiillere acilabilir (22). Intraserebral hematomlar travmadan hemen
sonra BBT de hiperdens olarak goriiliir. Ik incelemede siklikla goriintiilenirler ve
posttravmatik periyodda biiyiiyebilirler. Hematom travma sonrasi genellikle ilk
hafta i¢inde ¢6ziilmeye baslar, ancak kitle etkisinde hemen degisiklik olmaz.
Posttravmatik donemde ge¢ hematomlarda ortaya cikabilmektedir. Bu nedenle
eger norolojik bulgular devam ediyorsa travma sonrasi kontrol BBT’ler ile kafa
travmali hastalarin takibi onemlidir (22, 29). Hematomun Kkitle etkisine bagh
olarak ortaya cikan kafa ici basing artist (KIBA) (>20 mmHg), nérolojik
kotiilesme, beynin orta hat yapilarinda ve ventrikiiler yapilarda itilme nedeniyle
temporal lob hematomlari acil cerrahi girisim i¢in 6ncelikle degerlendirilmelidir.

2.4.7. Intraventrikiiler Kanama;

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

omurilik sivis1 (BOS) drenaji bozulur (34).

11



2.4.8. Subaraknoid Kanama:

Kafa travmasindan sonra en sik goriilen intrakraniyal lezyondur (35).
Yiizeysel ven ve arterlerin, pia ve araknoidin yaralanmasiyla gelisir (22). Ayrica
intraserebral bir hematom ventrikiile riiptiire oldugunda da subaraknoid aralikta
kan goriilebilir (9). BBT de 6zellikle bazal, interhemisferik ve insular sistemlerde
olmak iizere, eksternal sivi bosluklarinda dansite artar. Tentoryal herniasyona
bagli olarak, ambient sistern bolgesindeki izodens SAK sisternlerin komprese gibi
goriilmesine neden olabilir. Travmadan sonra meydana gelen SAK siklikla fokal
olup kontiizyon alaninda ya da falks serebri boyunca interhemisferik fissiirde
bulunur. Subaraknoid mesafedeki kan farkli bir dansitede goriildiigii i¢in BBT
SAK’1 saptamada miikemmel bir yontemdir (6).

Travmatik SAK olan hastalarin mortalitesi, riski olmayanlara oranla 3 kat
artmustir (36).

2.4.9. Subdural Higroma;

Travmatik subdural higroma, travmadan hemen sonra ¢ekilen BBT
tetkikinde goriintiilenebilir ve gittikce biyiiyebilir. Akut travmada araknoid
membran yirtiklar1 sonucu meydana gelir. BBT’ de kalvarianin altinda, BOS ile
ayni goriinimde, orak seklinde bir lezyon olarak izlenir. Gorinimii kronik

subdural higromaya benzer, ¢cogu zaman birbirinden ayirt edilebilmeleri giigtiir

(31).
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2.4.10. Posttravmatik Araknoid Kistler;

Araknoid kistler, konjenital ya da edinsel olduk¢a nadir goriilen
patolojilerdir. Daha ¢ok spinal korda postoperatif travma sonucu meydana gelir.

2.4.11.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, kavernoz siniisii ya da internal karotid arterin duray1
deldigi noktayr kapsar. Karotid kanali tutan kiriklar, internal Kkarotid arterin
delinmesine de neden olabilir. Sonugta BBT’de etkilenen arterin sulama alaninda
enfarkta ait bulgular izlenir (37).

2.4.12. Travmatik Sinir Yaralanmalari;

Kafa travmali hastalarin yaklagik %5 1ile %10'unda kraniyal sinir
yaralanmalar1 gozlenir. Kraniyal sinirler arasinda olfaktor sinir travmadan en ¢ok
etkilenendir. Tiim kafa travmali hastalar i¢inde olfaktor sinir disfonksiyonu %13,7
olmasma ragmen; olfaktor sinir yaralanmasi en ¢ok on kafa tabani kiriklar ile
birlikte goriiliir (38). On kafa tabaninin optik kanali da i¢ine aldig: 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 kiriklar 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

13



travmali hastalarin %11,2’sinde travmatik benign pozisyonel vertigo tesbit
edilmistir (39).

2.4.13.Sekonder Travmatik Lezyonlar;

a. Enfarkt: Enfarkt sekonder olarak gelistiginde etken siklikla, uzamis
tentoriyal ve subfalksiyal herniasyon sonucunda arteriyel dolasimin
engellenmesidir. BBT de etkilenen arterin sulama alaninda enfarkta ait
bulgular gozlenir (32).

b. Diffiiz Hipoksik Hasar: Hipoksik beyin hasari, sistolik kan
basincindaki uzun siireli bir diismeye ya da arteriyel spazma ya da her
ikisine birden baghdir. Hipoksik hasar varligi, 6nce biiyiik arterlerin
sulama alanlarinin sinirlarinda (watershed zon) goriiliir ve ardindan
belirgin enfarkt geligir. Hipoksi ve takiben enfarkt, biiyiik damarlarin
travmatik yaralanmasi ya da beyin sigsmesi sonucu posterior serebral
sirkiilasyonun sikigsmasiyla da olusabilir. Baslangigta BBT nin katkis1
olmaz, ancak takiben enfarkti gosterir (25). Hipoksi durumunda
sekonder beyin 6demi daha da artar.

c. Diffiiz Beyin Odemi: Tiim beynin diffiiz sismesine, ¢ocuk ve
adelosanlarda, yetiskinlerden daha sik rastlanir (40). Patogenezi
tartismalidir. Bununla beraber vazomotor tonusun gecici kayb1 sonucu
beyin kan voliimiiniin artmasiyla olustugu kabul edilmektedir. Diffiiz
bilateral beyin sismesi veya Odemde BBT’de izodens beyin,
ventrikiiller komprese, bazal sisternler ve sulkuslar silinmis ve oblitere

olarak goriiliir. Diffiiz serebral 6demdeki en giivenilir bulgu yiizeysel
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sulkuslarin ve baziler subaraknoid alanlarin 6zellikle suprasellar ve
perimezensefalik  sisternlerin  silinmesidir.  Serebellum nispeten
korunur.

. Herniasyona Bagh Basin¢ Nekrozu: Beyin parankiminin basing
nekrozu, artmis intrakraniyal basinca ve herniasyon sendromlarina
baglidir. Tipik olarak noral dokunun, kemik ve dural dokuya dogru
sikismasi sonucu gelisir. En sik singulat girus, unkal ya da
parahipokampal girus ve serebellar tonsiller etkilenir. Agir doku
kompresyonu, azalmis doku perflizyonuna, hiicre nekrozuna ve
sonucta hiicre oliimiine sebep olur. BBT’de komsu subaraknoid
alanlarin obliterasyonu ile beraber nonspesifik fokal parankimal sigsme
ve 6dem gozlenir (41).

Sekonder Beyin Sapt Yaralanmasi: Sistemik anoksiden, hipotansiyon
ya da iskemiden, travma ile gelisen arteriyel trombozdan, embolik
olaylardan, sekonder kanamalardan ya da agir mekanik
kompresyondan kaynaklanir (41). 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 agirlasir. Basilmig oval bir
kontur ve fokal sekonder lezyonlarin gelisimi siklikla irreversible

beyin sap1 lezyonunun gostergesidir (41).
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2.5. Kafatasi Kiriklart

Kafatas1 kirigimin olusumu, yapisal Ozelliklere, darbenin biiylikligi ve
yoniine, darbe alaninin boyutlarina, kafatasinin g¢esitli bolgelerdeki kalinlik ve
kuvvetine baghdir. Kalvariayayr yapan kemiklerin i¢ ve dis yiizlerini laminalar
olusturur. Bunlar arasindaki Substantia Spongioza’dan olusan diploe denen
aralikta ¢ok sayida ven bulunur. Bu venler kraniyal kiriklarda ve beynin
sicakliginin  korunmasinda o6nemlidir. Kalvaryum duvarlarmin elastikiyeti
oldugundan dolayr yanlardan baski oldugunda transvers c¢ap yaklasik 3—4
milimetre (mm) kadar kiiciilebilir ve kirilmadan eski haline donebilir. Kalvaryum
bu sayede disaridan gelen oldukga biiyiikk kuvvetlerin etkisine dayanabilir (12).
Travmaya bagli beyin hasar1 varliginda beraberinde her zaman kirik olmayabilir.
Kapali kafa yaralanmasi dedigimiz bu durum cocuk ve infantlarda daha sik
goriiliir. Bunun sebebi kafa kemiklerinin ¢ok daha elastik olmasi ve fibroz siitiiral
ligamentlerle ayrilmasidir. Fakat bu durum ayn1 zamanda damarlarda kolayca
yirtilmaya sebep oldugu gibi, bu yapilarin arasinda distorsiyon olasiligini da
artirtr. Kafatas1 kiriklar: temel olarak ya sekline gore (¢izgi, ¢okme, diastatik) ya
lokalizasyonuna gore (konveks kemik, kaide) ya da tipine goére (acik, kapali)
smiflandirilir (42).

a. Cizgi Kiriklar (Lineer Kiriklar)
Kafatasina genis bir yiizeyle gelen diisiik enerjili, kiint travmalar
sonucu olusur ve kafatasi1 kiriklarinin biiyiik kismi (%80) bu
gruptur. Kemigin biitiin kalinlig1 boyunca uzanir ve vaskiiler bir
kanal, vendz bir siniis veya suture dogru uzanim gostermiyorsa

cogu zaman asemptomatik seyreder. Orta meningeal arter trasesini
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caprazlayan c¢izgi kiriklar1 epidural hematom gelisme potansiyeli
acisindan onemlidir. Frontal hava siniislerini caprazlayan ¢izgi
kiriklari ise rinore agisindan risk tasir (42).
b. Kaide Kiriklart

Kafatas1 tabanindaki kiriklart tanimlayan bir terimdir. Siklikla
dural veya nérovaskiiler bir hadise eslik eder. On, orta ve arka
boliim kaide kiriklar: olarak 3 béliimde ele alinir. On boliim kaide
kiriklar1 siklikla paranasal siniisleri etkiler. Bununla iligkili olarak
BOS kagaklar1 rinore, olfaktor ve optik sinir yaralanmalari, panda
gozii (raccoon eyes), karatikokavarnoz fistiil gibi klinik tablolar
seklinde kendini belli eder (42). Orta bolim kaide kiriklart
cogunlukla petrdz kemigi etkiler ve bununla iliskili olarak fasiyal
palsi, sagirlik, dis kulak yolundan BOS gelmesi (otore),
hemotimpaniyum, mastoid ¢ikinti tizerinde ekimoz (battle’s sing)
gibi klinik bulgular verir (42). Arka bolim kaide kiriklarinda ise
vendz sinlis yaralanmalari karsimiza ¢ikabilir (42). Burundan ya da
kulaktan gelen BOS eger kan ile karisik ise karar vermek giic
olabilir. Bu durumda sizintinin bir damlas: filtre kagidi iizerine
damlatilir ve halka belirtisinin (Ring Sign) olmasi tipiktir. Kan
merkezde kalir ve etrafinda bir ya da bir iki adet giderek rengi
acilan halka olusur. Cerrahi tamir gerektirir.

C. Cokme Kiriklart (Deplesyon Kiriklar)
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Cokme kiriklar1 kafatasina kii¢iik bir alanda yansiyan yiiksek
enerjili travmalarin sonucu olusan kiriklardir. Céken kismin disi
saglam komsu kemigin i¢ine gegmistir. Cogunlukla frontopariyatal
alanda rastlanir. A¢ik ve kapali ¢cokme kiriklar1 olarak iki grupta
incelenebilir. Cokme kiriklarinda ¢dken kemik fragmanlarinin
yaptig1 kortikal hasar, norolojik defisitlerden sorumludur ve
epileptik bir odak olarak rol oynayabilir (12). Cokme kiriklarindan
sonra epilepsi siklig1 %7-9,5 olarak belirtilir (12). Cokme kirigi
diisiiniilen olgularda eger direk grafi c¢ekilecekse ¢okme
oldugundan siiphelenilen bdlgenin rontgen 1sinlarina transiyel
olarak yerlestirilmesi saglanmahidir. Standart kafa grafileri ile
¢coken kisim her zaman gosterilemiyebilir (12). Tedavide cerrahi

gerektirir (11).

2.6. Antiagregan ve Antikoagulan Ilaclar

Antiagregan/antikoagiilan ilaglar genellikle atrial fibrilasyon, derin ven

trombozu, pulmoner tromboemboli, koroner arter hastaligi, protez kalp kapag:

hastalarinda ve serebrovaskiiler hastaliklarda tedavi amagli kullanilir (2). Bu

ilaglar1 kullanan hastalar genellikle geriatrik yas grubundadir ve travma goriilme

riski yiiksektir (43, 44).

2.6.1. Asetil Salisilik Asit (ASA)

ASA, COX-1"deki bir serin rezidiistinii hizli ve geri doniisiimsiiz olarak

asetilleyerek trombosit agregasyonundaki en ©nemli enzim olan TXA2’nin
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olusumunu ve salimini inhibe eder (45). Siklooksijenaz enziminin COX-1 ve
COX-2 olmak tizere iki izoformu vardir. COX-1 izoformu tiim hiicrelerde yapisal
eleman olarak bulunmakta ve normal fizyolojik prostoglandin {iretimini
gerceklestirmektedir. COX-2 izoformu ise megakaryositlerde ve geng
plateletlerde bulunmaktadir ve enflamatuvar yanita sekonder veya endotel
hiicrelerinde duvar gerilimine yanit olarak ortaya c¢ikmaktadir. ASA normal
dozunda kullanildiginda hem COX-1 hem de COX-2’yi geri doniisiimsiiz olarak
inhibe ederken diisiik dozlarda COX-2 iizerine etki gostermez. Bu durum
ASA’nin  COX-1’e COX-2’ye oranla 100-150 kat daha fazla baglanmasindan
kaynaklanmaktadir (46). Calismalar ASA’nin  75-100 mg/gin dozunda
antiagregan etkinligini gostermistir. Trombositlerin ¢ekirdegi olmadigindan yeni
ve asetillenmemis COX sentezleyemezler ve boylece ASA’nin antiplatelet etkisi
trombosit dmrii boyunca (7-10 giin) devam eder. Aspirinin plazma yar1 dmriiniin
20 dakika gibi kisa olmasina ragmen terapétik etkinliginin uzun siirmesinin sebebi
de budur. Kanama zamani testindeki uzamanin 24-48 saat i¢inde normale
donmesinin sebebi ise kemik iliginden normal fonksiyona sahip trombositlerin

dolasima katilmasina baghdir (47).

2.6.2. Klopidogrel

Klopidogrel, tienopiridinlerin birinci jenerasyonu olan tiklopidine kiyasla
daha giivenilir ve etkin bir profil sergilediginden, giiniimiizde tienopiridinler
arasinda siklikla tercih edilmektedir (48). Klopidogrel oral tienopiridinlerin ikinci
kusagi olup ADP ile indiiklenmis trombosit agregasyonunu inhibe eden bir 6n

ilagtir. Klopidogrel, karacigerde sitokrom P450 3A4 (CYP 3A4) enzim sistemi ile
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aktif metabolitine doniistiiriiliir ve antitrombosit etkisini trombosit ADP reseptor
alt tipi olan P2Y12’yi yarismasiz inhibe ederck gosterir. ADP reseptorleri
uyarildiginda, fibrinojenin trombositlerin glikoprotein Ilb/Illa reseptorlerine
baglanmasi indiiklenir. ADP’nin klopidogrel ile inhibisyonu trombosit
aktivasyonunda anlamli bir azalmaya yol agar (48). Trombiisiin olusumunda ve
kararli hale gelmesinde P2Y12 reseptorii esas rol oynamaktadir. P2Y12
reseptoriiniin  uyarilmast sonucu, tromboksan A2 iiretimi, trombosit graniil
iceriginin serbestlesmesi ve trombosit hiicre zarinda bir adezyon molekiilii olan P-
selektinin hiicre zarinda artmasina neden olur (48). Aymi zamanda trombosit
P2Y12 reseptorlerinin inhibisyonu ADP'ye bagli trombosit aktivasyonunun ve
agregasyonunun inhibisyonu ile birlikte trombositlerin vVWT gibi diger faktorlere

bagli aktivasyonunu da azaltir (48).

2.6.3. Heparin

Heparin, molekiiler agirliklarnt  farkli  olan c¢ok sayida siilfath
mukopolisakkaridden olusur (49). Molekiiler agirligt 3000-33000 MW
arasindadir. Antikoagiilan etkisini antitrombin-Ill (AT-III)’e baglanarak trombin,
faktor Xa ve diger aktive pihtilasma faktorlerini inaktive ederek gosterir. Yiiksek
konsantrasyonda kofaktor II’ye de baglanir ve trombosit fonksiyonlarini da inhibe
eder. Ortalama yarilanma stiresi 1.5 saat olup, cilt alt1 uygulamadan 3 saat sonra
plazma pik diizeyine ulasir (50). Heparine karsi cevapta bireysel farkliliklar
olmasi nedeniyle doz ayarlamasi ve yakin izlem gereklidir. Heparin etkisini
izlenmesinde genellikle aPTT (aktive parsiyel tromboplastin zamani)

kullanilmaktadir.
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2.6.4.Diisiik molekiil agirhikh heparin (DMAH)

DMAH, standart heparinden kimyasal ve enzimatik yolla elde edilir.
Antikoagiilan etkisini temel olarak antitrombin-III tizerinden yaparlar (49). Anti
faktor Xa/antitrombin aktivite orami standart heparinden yiiksektir. Plazma
proteinlerine ve trombine sik baglanmadigindan heparinden biyoyararlanimi daha
yiiksektir. Yarilanma omrii daha uzun ve sabit dozlarda beklenen antikoagiilan
etkisi stabildir. Cilt alt1 yolla bir ya da iki dozda uygulanabilir olmas1 ve aPTT
takibi gerekmemesi nedeniyle ayaktan hastalara uygulanabilir. Bobrekten atilmasi
nedeniyle bobrek yetmezliginde biyolojik yarilanma 6mrii uzar (50, 51). Halen en

¢ok kullanilan DMAH; dalteparin, enoxaparin, nadroparin ve tinzaparindir (52,

53).

2.6.5. Warfarin

Warfarin diinya da en ¢ok kullanilan oral antikoagiilan olup, vitamin K
bagimli pihtilagma faktorlerini (ILVIL IX, X) ve vitamin K bagimli koagiilasyon
inhibitorlerini (protein C ve S) bloke eder (52). Faktor II, VII, IX, X ve dogal
antikoagiilan proteinler olan protein C ve protein S’in karacigerde sentez
sonrasinda islevsel rol kazanmasi i¢cin K vitaminine gerek vardir. Karacigerde
sentezlendikten sonra, molekiillerin amino terminal kisimlarindaki glutamik asit
rezidiilerinin gama karboksilasyonuna ihtiya¢ vardir. Gama karboksilasyon i¢in,
indirgenmis K vitamini bir koenzim olarak rol oynamaktadir. Indirgenmis K
vitamininin olusumunu saglayan enzimler ise, vitamin K epoksid rediiktaz ve
vitamin K rediiktazdir. Warfarin bu enzimleri inhibe ederek indirgenmis vitamin K
olusumunu azaltir. Indirgenmis vitamin K olmayinca, karacigerde sentezlenen bu
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faktorler gama karboksillenemeyecek ve islevsel faktorler seklini alamayacaklardir.
Islevsel olmayan faktdrler membran fosfolipidlerine kolaylikla baglanamayacak ve
gerek pihtilasmada ve gerekse antikoagiilasyonda rol oynayamayacaklardir (4).
Warfarin oral alindiktan sonra 90 dakikada maksimal kan konsantrasyonuna ulasir ve
yarilanma siiresi yaklasitk 36 saattir. Baglica albumin olmak iizere plazma

proteinlerine baglanir. Biyolojik olarak aktif kisim ise serbest kismidir (52).

2.6.6. Dabigatran

Etexilate dabigatranin oral onilacidir, serum esterazi tarafindan reversible,
direkt, kompetetif bir trombin inhibitorii olan dabigatrana donistirilir (54).
Verilen dozun %80°i bobreklerden atilir, yarilanma omrii 11-15 saattir, diyet ve

ilag etkilesim potansiyeli diigiiktiir (55).
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3.  GEREC VE YONTEM

Bu caligma, prospektif gozlemsel bir klinik calisma olarak diizenlenmis
olup, yillik eriskin hasta sayis1 55.000 olan Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil
Tip Anabilim Dali Erigkin Acil Servisinde 01.06.2014- 31.05.2015 tarihleri
arasinda yapilmistir.

Calisma icin etik kurul izni, Gazi Universitesi Klinik Arastirmalar Etik

Kurulundan alinmistir (EK 10.1).

3.1. Cahismaya Dahil Olma ve Dislama Kriterleri
18 yasin1 doldurmus, GKS=15 olan ve galismaya katilmay1 kabul eden tiim

mindr kafa travmali hastalar arastirmaya dahil edildi.
GKS<14 olan hastalar, multitravmali hastalar, gebeler, bilinen intrakranial
Kitlesi, bilinen kanama bozuklugu ve trombositopenisi olan hastalar ¢alisma dis1

birakildi.

3.2. Verilerin Toplanmasi

Hastalar acil servise bagvurduklarinda triaj alaninda gelis sikayetleri,
demografik bilgileri ve vital bulgulart hasta dosyalarma kaydedildi. Hastalar
uygun muayene odalarina alindi. Hastalarin ilk anamnezleri, sistem sorgulari,
fizik muayeneleri ve tedavileri acil tip aragtirma gorevlileri tarafindan doérdiincii
yil asistan1 ve uzman denetiminde yapildi. Calisma formlar1 da hastalarin
tedavileri geciktirilmeyecek sekilde acil tip arasgtirma gorevlileri tarafindan
dolduruldu. Hastalar bulgularina ve 6n tanilara gore ileri tetkik ve tedavi plani
Amerikan Acil Hekimler Birligi (American College of Emergency Physicians

(ACEP)) politikalari, Kanada Kafa BT Kurallari, New Orleans BT Kriterleri ve
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Nexus II kriterleri gz Oniine alarak acil tip uzmani veya kidemli bir acil tip
arastirma gorevlisi tarafindan gergeklestirildi. Calisma amaciyla herhangi bir ek
tetkik veya goriintiileme istenmedi.

Hastalarin iletisim bilgileri, demografik verileri, kullandig1 ilaglar, 6z
geemisi, vital bulgulari, fizik muayene bulgulari, bagvuru semptomlari, yapilan
tetkikler, patolojik laboratuvar ve radyolojik bulgular ve travma mekanizmasi
calisma formuna kaydedildi (Ek 10.2).

Hastanin acil servise ilk bagvurmasindan bir ay sonra ¢alismadan sorumlu
aragtirma gorevlisi tarafindan hastane kayit sistemi taranarak ve hasta/hasta
yakinlari telefonla aranarak hastanin bir ay i¢inde travma ile ilgili ek sikayeti
gelisip gelismedigi, tekrar hastane basvurusu olup olmadigi, morbidite ve

mortalite ile iligkili bilgiler sorgulandi ve ¢alisma formuna kayit edildi.

3.3. istatistiksel Analizler

Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov ve
Histogram yontemleri ile incelendi. Stirekli degiskenlerde dagilim yapilarina gore
aritmetik ortalamatstandart sapma ya da ortanca ve minimum, maksimum
degerler kullanildi. Gruplar arasi farkin oldugu durumda, farkliligin hangi gruptan
kaynakl1 oldugunu tespit i¢in Post-hoc istatistikleri kullanildi. Istatistik analizlerde

ki-kare testleri ve Fisher, Kruskal Wallis, Bonferroni testleri kullanildi.

Verilerin analizleri i¢in IBM SPSS Statistics for Windows, Version 20.0.
(Armonk, NY: IBM Corp. ®) programi kullanildi. p<0.05 sonugclar istatistiksel

acidan anlamli olarak kabul edildi.
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Hastalarin  demografik  verileri, komorbid hastaliklari, travma
mekanizmalari, bagvuru semptomlari, fizik muayene bulgulari, hastaneye gelis
sekilleri, son tanilar1 ve 1 ay sonraki son durumlari; antiagregan/antikoagiilan
kullanan ve kullanmayan hastalar arasinda ve BBT’de patoloji saptanip

saptanmama durumuna gore karsilastirildi.
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4. BULGULAR

Calismanin yapildig1 01.06.2014-31.05.2015 tarihleri arasinda GUTF Eriskin
AS’ye toplam 52096 hasta bagvurmustur. Bu hastalarin 1000‘inde (%1.91) kafa
travmasi vardi. Bu hastalardan ¢alisma kriterlerine uyan 619 minor kafa travmal:
hasta mevcuttu, ancak bu hastalardan da ¢alismaya katilmak istemeyen ve dislama
kriterlerini karsilayan 13 hasta ¢ikarildiktan sonra kalan 606 hasta ¢alismaya
alindi. Bu hastalarin  182’si  (%30.02) antiagregan/antikoagiilan bir ilag

kullanmaktayd (Sekil 1).

52096
bir seneiginde bagvuran
hastalar

1000

hasta kafa travmas: olan T
hastalar
== - Multitrayma
' «  GESEI14

619
[ minor kafa travmasi ] ’/"_ 13 -\'

ﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂ Caligmaya katihmays

kabul etmevenler
B - Getele

Trombositopeni
o »  Intrakranial kitle
B06 « Bilinen kanama
Cabzmaya alind 1 \_ boruklugu /
'
424 182
Antiazrezan‘antikoasiilan Antiazresan ‘antikoasilan
kullanmayan kullanan
\

Sekil 1: Hasta Akis Semasi

26



ASA : . DMAH
fllanan 121 | | Antikeasdlan i L“”jﬂm

Sekil 2 : Hastalarm Kullandiklar1 Antiagregan/Antikoagiilan Ilaca Gére Dagilimi

ASA ve Klopidosrel
kullanan
5

Minor kafa travmasi ile bagvuran 606 hastanin ortalama yas1 48,6+22,6
(min:18 maks:101) ve bu hastalarin  %57’si (n:345) erkek, %43°4 (n:261)
kadindi. Antiagregan/antikoagiilan kullanan hasta sayis1 %30.0 (n:82) olarak
bulundu. Bu hastalarin yas ortalamasi 71,98+12,4 (min:41, maks:101) ve %47’si
(n: 86) erkekti. Hasta yas ve cinsiyet olarak antiagregan/antikoagiilan kullananlar
cogunlukla yashh ve bayan hastalardi ve antiagregan/antikoagiilan ilag

kullanmayanlar arasinda istatistiksel anlamli fark vardi (p<0,001, p=0,002 ).

Hastalarin bagvurularinin aylara gore dagilimina bakildig1 zaman kis ve yaz
aylarinda daha c¢ok basvuru oldugu gorilmiistiir. Hastalarin acil servise
basvurduklar1 saat dilimleri; 08.00-16.00, 16.00-00.00 ve 00.00-08.00 olmak
tizere ii¢ grupta incelendi ve 08.00-16.00 saaatleri iginde daha c¢ok hasta
basvururken, 00.00-08.00 saatleri arasinda daha az hasta basvurmustur, ancak bu

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,936), (Sekil 3).

27



Hastalarin Basvuru Saatleri

= 00.00-08.00

249; 41% m 08.00-16.00

16.00-00.00

Sekil 3: Hastalarin Bagvuru Saatleri

Hastalarin biiyiik cogunlugu %84°i (n:511) acil servise ayaktan bagvurmustur.
Ambulans veya ayaktan gelen hastalarin son tanilari arasinda istatistiksel anlamli
fark goriilmistiir (p<0,001). Ambulans ile gelenlerde intrakranial patoloji ve diger
viicut bolgesi yaralanmalari fazla iken, ayaktan gelen hastalarda sadece minor
kafa  travmasmmm stk oldugu  goriilmistir.  Ambulansla  gelen
antiagregan/antikoagiilan ila¢ kullanan hastalarda intrakranial patoloji ve diger
viicut bdlgesi yaralanmalar1 ayaktan bagvuranlara oranla istatistiksel olarak
anlaml olarak  artmis bulundu (p=0,023). Ancak, hastalarin
antiagreganantikoagiilan ila¢ kullanmalar1 ile kullanmamalar1 ayaktan veya

ambulansla bagvuruda istatistiksel anlamli fark gostermemistir (p=0,720 ).
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Tablo2: Antiagregan/Antikoagiilan Ilag Kullanan ve Kullanmayan Hastalarin
Hastaneye Gelis Sekilleri ve Tanilarmin Karsilagtirmasi

Tam

Minor Diger Viicut

Kafa Bolgesi Ing;tl; ligflilal
Travmasi Yaralanmasi J
n (%)* n (%)" n (%) p=
Ambulans ile
Antiagregan/ o 21 (70,0) 5(16,7) 4 (13,3)
Antikoagiilan 0,045
Kullanan Ayaktan 132 (86,8)  14(9,2) 6(3,9)
Ambulans ile
Antiagregan/ o 54 (83,1) 8(12,3) 3 (4,6)
Antikoagiilan 0,007
Kullanmayan - ayaktan 337(939)  13(3,6) 9(2,5)

Pearson Chi-Square , + :satir yiizdesi

Tablo 3: Hastalarin Demografik Verilerine Gére Dagilim1 ve Eslik Eden

Komorbit Hastaliklar
Antiagregan/antikoagiilan Antiagregan/antikoagiilan
kullananlar kullanmayanlar
n=182 n=424 p="

ortalama +SS ortalama + SS
Yas 71,98+12.,4 38,55+17,5 0,000
Cinsiyet n (%) n (%)
Kadin 96 (52,7) 165 (38,9) 0,002
Erkek 86 (47,3) 259 (61,1)
Komorbid
Hastaliklar n (%) n (%)
DM* 54 (29,7) 10 (2,4) 0,000
HT** 119 (65,4) 28 (6,6) 0,000
KAH*** 57 (31,0) 2 (0,5) 0,000
SVO**** 14 (7,0) 1(0,2) 0,000
ARFFFEx 12 (6,6) 0 0,000
Diger 39 (21,4) 11 (2,6) 0,000

*DM:Diyabetes Mellitus, **HT:Hipertansiyon, ***SVO:Serebrovaskiiler Olay,
*#%% KAH:Korener Arter Hastaligi, *****AF:Atrial Fibrilasyon, +:Pearson Chi-
Square
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Tim hastalarin 6zgegmislerine bakildiginda en fazla %24,2 (n:147) ile
hipertansiyon (HT) saptanirken, DM %10,5 (n:64) ve KAH %9,7 (n:59) siklikta
saptandi. Antiagregan/antikoagiilan ilag kullanan hastalarda ise HT %65,4, KAH

%31,0 ve DM %29,7 oranlarinda goriilmiistiir. (Tablo 3).

Travma Mekanizmasi

m AITK

B ADTK

m YUKSEKTEN DUSME
B MOTORSIKLET KAZASI
m DARP

= DUSME

= SENKOP

AITK: Arag ici trafik kazasi, ADTK: Arag dis1 trafik kazasi,

Sekil 4: Hastalarin Travma Mekanizmalari

Minor kafa travmali hastalarda travmanin birincil mekanizmast %46
(n:281) orani ile diisme olarak saptanmustir (Sekil 4). Diisme; kendi seviyesinden
diisen, yataktan diisen, oturdugu yerden diisen, banyoda ayagi kayip diisen, 3

metreye kadar olan yiiksekliklerden diisen hastalar1 kapsamaktaydi.
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SEMPTOMLARINA GORE HASTA DAGILIMI

3%

B BULANTI

B BASAGRISI

B SERSEMLIK

B AMNEZI

m BILINC KAYBI

m NOBET

= BAS DONMESI

= GORME BOZUKLUGU
SENKOP

Sekil 5: Hastalarin Bagvuru Anindaki Primer Semptomlarina Gore Dagilimu

Acil servise bagvuru semptomlar: incelendiginde hastalarin dagilimi
yukaridaki sekildeki gibidir (Sekil 5). En ¢ok gozlenen semptomlar ise basagrisi

%33 ve bulant1 %10°dur.

Antiagregan/antikoagulan ila¢ kullanan ve kullanmayan hastalarin bagvuru
semptomlar1 karsilastirildiginda, aralarinda istatistiksel anlamli iliski saptanmadi

(Tablo 4).
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Tablo 4: Antiagregan-Antikoagulan Ilag Kullanan ve Kullanmayan Hastalarin
Basvuru Semptomlarinin Karsilastirilmast

Antiagregan/ Antiagregan/ Toplam
Antikoagiilan Antikoagiilan N
Semptomlar Kullananlar Kullanmayanlar P=
n (%) n (%) n (%)
var 167 (91,8) 44 (10,4) 201 (33,7)
Bulanti 15 (8,2) 380 (89,6) 395 (66,3) 2’
Bas agris var 54 (29,7) 149 (35,1) 203 (33,4) 0112
yok 128 (70,3) 275 (64,9) 403 (66,5)

o var 3(1,6) 4 (0,9) 7(1,1)
Sersemlik oy 179 (98,4) 420 (99,1) 509 (98,8) 7
_var 6 (3,3) 14 (3,3) 20 (3,3)
Amnezi ok 176 (96,7) 410 (96,7) 586 (96,6) 0
Biling var 2(1,1) 5(1,2) 7(1,1) 0.647
kaybi yok 180 (98,9) 419 (98,8) 599 (98,8) ™
Nébet var 2 (1,1) 1(0,2) 3(0,4) 0.216

yok 180 (98,9) 423 (99,8) 603 (99,5) ™
Bas var 18 (9,9) 17 (4) 35(5,7) 0.05
dénmesi  yok 164 (90) 407 (96) 571(942)
Goérme  var 3(1,6) 10 (2,4) 13 (2,1) 0.418
bozuklugu yok 179 (98,4) 414 (97,6) 593(97,8)
var 2 (1,1) 71,7 9(1,4)
Senkop ok 180 (98,9) 417 (98,3) 507 (985) 40t

+:Pearson Chi-Square

Calismaya alian 606 hastanin %58 sine (n:349) klinisyen karar1 ile BBT
¢ekilmistir. Bu hastalarin  %47,8’1 (n:167) antiagregan/antikoagiilan ilag
kullanmakta idi. Calismaya alinan antiagregan/antikoagiilan kullanan 182 minor
kafa travmali hastanin 167’sine (%91.6) BBT cekilirken, kullanmayan 424
hastanin 182’sine (%42.9) klinisyen karart ile istatistiksel anlamli oranda daha az
BBT c¢ekilmistir (p=0,000). Hastalarin semptom sayisi artik¢a klinisyenlerin BBT

¢ekme oranlar1 anlamli olarak artmigtir (p<0,001 ).

32
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Sekil 6: Patolojik BBT Bulgularinin Dagilimi

BBT cekilen hastalarin %8,4’iinde (n:51) patolojik bulgu saptanmistir. Bu
hastalarin 23’1 antiagregan/antikoagiilan bir ila¢ kullanmaktaydi. En sik goriilen
BBT patolojik bulgusu %28 (14) ile SAK olmusur. Bir hastada SAK, subdural
hematom ve kafa kemigi kirig1 beraber izlenmistir. Iki hasta da SAK ve subdural
hematom, 2 hastada SAK ve kafa kemigi kirigi, 1 hastada subdural ve kafa kemigi
kirigi  beraber gozlenmistir. Antiagregan/antikoagiilan ila¢ kullanan ve
kullanmayanlar arasinda BBT’de patoloji goriilmesi agisindan istatistiksel anlaml
fark yoktur (p=0,762). Ancak, patolojik bulgular tek tek incelendiginde ilag
kullanmayanlarda SAK goriilme siklig1 kullananlara gore anlamli olarak yiiksek

saptanmustir (p=0,038). (Sekil 7).
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BBT' de patoloji saptanan hastalarin
mevcut semptomlarina gore dagilimi

M Bulanti

M Bas agrisi

m Sersemlik

B Amnezi

m Biling kaybi
B Nobet

™ Bas domnesi

m Gorme bozuklugu

Sekil 7: BBT' de Patoloji Saptanan Hastalarin Mevcut Semptomlarina
Gore Dagilimi

Hastalarin bagvuru semptomlart ve BBT bulgularn arasinda iligki
incelendiginde sadece bulant1 ve kusma varliginin BBT de patoloji goriilmesi ile
arasinda istatistiksel anlamli bir iligki bulundu (p=0,045), (Tablo 5). Ayrica kusma
sayisi arttikca BBT de patoloji goriilme oranlarida artmaktadir (p<0,001), (Tablo

6).

Hastalarin %4’{inin (n:22) basvuru aninda kan etanol diizeyi yiiksek
bulundu. Alkollii hastalarda intrakranial patoloji tanis1 alma oraninin istatistiksel
anlamli oranda arttigi1 saptandi (p=0,029). Fakat, hastalarin BBT’deki hem
intrakranial hem de ekstakranial patolojileriyle karsilastirildiginda istatistiksel

anlamli fark saptanmamistir (Tablo 5).
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Tablo 5: BBT’de Patoloji Olan ve Olmayan Hastalarin Semptomlarinin Dagilimi

BBT' de patoloji BBT' de patoloji
olanlar olmayanlar
Semptomlar n(%) n(%) p="
Bulanti/kusma var 11( 22) 34 (11) 0,045
yok 40 (78) 264 (89)
Bas agrisi var 18 (35) 100 (34) 0,8
yok 33 (65) 198 (66)
Sersemlik var 2 (40) 49 (14) 0,1
yok 3(60) 295 (86)
Amnezi var 51(15) 45 (14) 0,05
yok 298 (85) 287 (86)
Biling kayb1 var 2 (29) 49 (14) 0,2
yok 5(71) 293 (86)
Nobet var 1(33) 50 (15) 0,3
yok 2 (67) 296 (85)
Bas donmesi var 5 (18) 46 (14) 0,5
yok 22 (28) 276 (86)
Gorme bozuklugu var 2 (20) 49 (15) 0,6
yok 8 (80) 290 (85)
Senkop var 3(33) 48 (14) 0,1
yok 6 (67) 292 (86)
Kanda alkol var 3(5,8) 13 (4,3) 0,71
(<0,05 promil) yok 48 (94,2) 285 (95,7)

+: Pearson Chi-Square

Tablo:6 Kusma Sayis1 Ve BBT de Patoloji Goriilme Sikliginin Karsilastirilmasi

Bulant1_Sayisi

0 1 2 3 4 Toplam
BBT’de Patoloji Var 43 (84,3) 3(59) 4(7,8) 0(0,0 1(2,0) 51 (100)
n(%)
BBT’de Patoloji Yok 281(943) 13(44) 1(03) 3(1,0)  0(0,00 298 (100)
n(%)
Toplam 324(92,8) 16(4,6) 5(1,4) 3(0,9 1(0,3) 349 (100)
n(%)
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Hastalarin higbir semptomu olmamasiyla BBT’de pataloji saptanmasi
olasilig1 azalmakta, semptom sayisinin artmasida BBT’de patoloji goriilmesini

olasiligin1 artirmaktadir, ancak istatistiksel anlamli bir iliski bulunmamistir

(p=0,058) (Tablo 7).

Tablo 7: Hastalar Bagvuru Sirasindaki Semptom Sayilari lle BBT Patoloji
Bulunmas1 Arasindaki Iliski

Semptom Sayisi
0 1 2 3 4 Toplam
n (%) n (%) n (%) n (%) n(%) n (%)

Patoloji Yok 151 (90,9) 111(82,3) 26(78,7) 7(70)  3(60) 298 (853)
Patoloji Var ~ 15(9,1) 24(17,7) 7(21,3) 3(30) 2(40) 51(247)
Toplam 166 (100) 135(100) 33 (100) 10 (100) 5(100) 349(100)

Hastalarin fizik muayene bulgular1 incelendiginde patolojik bulgulara
sahip hastalarin dagilim sekil 6 gibidir. Tiim hastalarda en ¢ok gozlenen patolojik

muayene bulgusu %49 ile klavikula {izeri yaralanmadir. (Sekil 8).

Patolojik Muayene Bulgusu Olan
alarin Dagilimi

B KLAVIKULA UZERI
YARALANMA

m NOROLOJIK MUAYENE

= TORAKS

= ABDOMEN

M EKSTREMITE

Sekil 8: Patolojik muayene bulgusu olan hastalarin dagilimi
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BBT’de patoloji

olmasi

ile

fizik muayene

bulgular1

tek tek

karsilastirildiginda klavikula tizeri yaralanma, ndrolojik muayene bulgulari, toraks

yaralanmasi, abdominal yaralanma ve ekstremite yaralanmasi arasinda istatistiksel

anlamli fark bulunmamustir (Tablo 8). Klavikula {izeri yaralanma goriilmesi

antiagregan/antikagiilan ila¢ kullananlarda, kullanmayanlara gore istatistiksel

anlamli olarak daha fazladir (p=0,033).

Tablo 8: BBT ile Fizik Muayene Bulgularmnin Karsilastiriimasi

BBT'de BBT'de Toplam
Fizik Muayene Bulgusu patoloji var patoloji yok p="
n (%) n (%) n (%)

Klavikula Uzeri var 30 (18) 139 (2) 169 (27,8) 0.108
Yaralanma yok 21 (12) 159 (88) 180 (29,7)
Norolojik var 2(33) 4 (67) 6 (0,1) 0,214
Muayene Bulgusu  yok 49 (14) 294 (86) 343 (56,6)

Toraks var 2 (25) 6 (75) 8(0,1) 0,609
Yaralanmasi yok 49 (14) 292 (86) 341 (56,2)
Abdomen var 0 (0) 4 (100) 4(0,1) 0,633
Yaralanmasi yok 51 (15) 294 (86) 345 (56,9)
Ekstremite var 4 (13) 27 (87) 31(0,5) 0.805
Yaralanmasi yok 47 (15) 271 (85) 318(52,4)

+:Pearson Chi-Square
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Tablo 9: Hastalarin Baz1 Laboratuvar Degerleri

n Ortalama Ortanca Minimum Maksimum Standart

sapma

Hemoglobin 103 4345 138 7.9 20,9 2.04

(g/dl)

Hemotokrit — 1e3 4591 42 4 477 3767

(%)

Platelet

0l 161 24157 233 85 509 75.09

PT 25 2308 16,2 10 77 18,09

(sn)

APTT 25 2476 24.3 10 45 8,67

(sn)

INR 25 149 1,09 08 4,69 1

Hastalarin antiagregan/antikoagiilan kullanimlarina bakildig1 zaman 134’1
ASA, 31’1 klopidogrel, 15’1 warfarin, 7’si dabigatran, 1’1 DMAH kullanmaktaydi.
Tek tek incelendiginde ise ASA, klopidogrel, warfarin kullanan hastalarin
BBT’lerinde pataloji saptanip saptanmamasi arasinda istatistiksel anlamli fark
yoktu ( Tablo 10). Dabigatran kullanan 7 hasta, DMAH kullanan 1 hasta olmasi
nedeniyle BBT’de patoloji saptanmasi ve saptanmamasi agisindan istatistiksel

olarak degerlendirilememistir.

ASA kullananlarin %10’unda (n:14), klopidogrel kullananlarin %22,5’inde
(n:7) ve dabigatran kullananlarin %14’tinde (n:1) kranial patoloji saptandi. ASA
kullanan 1 hastada ise hem subdural hematom hem de SAK mevcuttu. Warfarin

kullanan hastalarin INR degerleri ortalama 2,2 (min:0,9, maks:4,69) olarak
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bulundu. Ug¢ hastanin INR degeri 3’ten biiyiiktii. Ancak, hi¢bir hastada
intrakranial kanama yoktu (Tablo 10).

Tablo 10: Kullanilan ilaglara Gére BBT’ de Patoloji Saptanip Saptanmama
Durumu

BBT' de patoloji BBT' de patoloji

) olanlar olmayanlar

Ilaclar n (%) n (%) p=

ASA Kullanan 14 (11,6) 107 (88,4) 0,241
Kullanmayan 37 (16,2) 191(83,8)

Klapidogrel  Kullanan 7 (24) 22(76) 0,164
Kullanmayan 44 (13,8) 276 (86,2)

Warfarin Kullanan 2(14,3) 12 (85,7) 0,972
Kullanmayan 49 (14,6) 286 (85,4)

Dabigatran Kullanan 1(16,6) 5(83,4) 0,615
Kullanmayan 50 (14,6) 293 (85,4)

Pearson Chi-Square

Antiagregan (ASA+ klopidogrel) kullanan hastalarla antikoagiilan (warfarin
+ dabigatran + DMAH) kullanan hastalar BBT’de patoloji saptanmasi
acisindan karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi

(p=0,865).

Tablo 11: Antiagregan/Antikoagiilan Kullanan Hastalarin Patolojik BBT
Bulgular1 Dagilimi

ASA  Klopidogrel Warfarin Dabigatran DMAH

SAK 2 1 0 0 0
Subdural Hematom 1 0 0 0
Parankimal Hematom 2 2 0 1 0
Kafa Kemigi Kiridi 2 0 0 0 0
Yiiz Kemigi Kirig 2 3 0 0 0
Diger 2 0 2 0 0
Toplam 15 7 2 1 0
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Calismaya alinan 606 hastanin 19’u (%3,1) hastaneye (11 kisi servislere ve

8 kisi yogun bakim tnitelerine) yatirilmistir (Tablo 12). Antiagregan/antikoagiilan

kullanimu ile hastalarin acil servisten ¢ikis sekilleri arasinda istatistiksel anlamli

bir fark saptanmamistir (p=0,47).

Tablo 12: Hastalarin Acil Servisten Cikis Sekli

Antiagregan/antikoag
iilan Kullananlar

Antiagregan/antikoag
iilan Kullanmayanlar Toplam

n(%) n(%)
n(%)
Ayaktan Taburcu 174 (95,6) 413 (98,5) 587 (96,9)
Servise Yatis 5(2,7) 6 (1,4) 11 (1,8)
Yogun Bakima 3(1,6) 5(1,1) 8(1,3)
Yatis
Toplam 182 (100,0) 424 (100) 606 (100,0)

p=0,47 Pearson Chi-square testi

Hastalarin %901 sadece minor kafa travmasi tanisi alirken, %6.6 hastada

minor kafa travmasina ek olarak diger viicut bdlge yaralanmalarida mevcuttu

(Tablo 13).

Tablo 13: Antiagregan/Antikoagiilan Kullanan Ve Kullanmayan

Hastalarin Tanilariin Dagilimi

Antiagregan/

Antiagregan/

Tanilar antikoagiilan antikoagiilan Toplam

Kullananlar Kullanmayanlar n (%)
n (%) n (%)

intrakranial 12 (6,5) 20 (4,7) 32 (5,2)

patoloji

Diger kranial 11 (6,0) 8(1,8) 19 (3,2)

patolojiler

Diger viicut 19 (10,4) 21 (4,9) 40 (6,6)

bolgesi

yaralanmasi

Toplam 182 (100) 424 (100) 606 (100)

40



Antikagiilan-antiagregan ila¢ kullananlarda diger viicut bolge ve kafa ici
patoloji goriilme sikligi istatistiksel anlamli olarak artmustir (p=0,024).
Antiagregan/antikoagiilan kullanan hastalarin %84’ (n:153) sadece minor kafa
travmasi tanisi almis, %10,4’u (n:19) minor kafa travmasi yaninda diger viicut
bolgesi yaralanmasi ve %6°s1 (n: 12) intra kranial patoloji tanisi almustir.

BBT’de intrakranial veya diger patoloji saptanan hastalarin ayni/iliskili
sikayetlerinin ve poliklinik bagvurularinin arttigi gozlenmistir. Bu bagvurular ise

genel olarak mevcut tanilarina uygun kontrollere ¢cagrilmalari nedeniyle olmustur

Antiagregan/antikoagiilan  kullanan hastalarin 1 ay sonraki son
durumlarina bakildiginda %82’inin (n:149) tekrar sikayeti olmamis, %10°u (n:19)
aynt/iliskili sikayet ile poliklinige bagvurmus, %31 (n:5) ayni/iligkili nedenle acil
servise bagvurmus, 1 kisi ise hastaneden taburcu olmadan yogun bakim iinitesinde

Olmiistiir. Sekiz kisiye ise ¢agriya cevap vermedigi i¢in ulagilamamaistir.

Tablo 14: Antiagregan/ Antikoagiilan Kullanan Hastalarin Travmadan
Bir Ay Sonraki Durumlari ile Acil Servisten Taburculuk
Sekillerinin Karsilastiriimasi

1 Ay Sonraki Son Durum
Tekrar Poliklinik  Acil Servis  Olen

Acil Servisten  Bagvurusu Basvurusu Bagvurusu Toplam®
Taburculuk Olmayan Olan Olan

Sekli n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
Ayaktan 146 (87,4) 16 (9,6) 5(300 0(0) 167 (100)
Taburcu

Servise Yatis 3 (60) 2 (40) 0(0) 0 (0) 5 (100)
Yogun Bakima 0 (0) 1 (50) 0 (0) 1 (50) 2()
Yatis

Toplam® 149 (85.6) 19 (10,9) 5(9) 1(0,6) 174(100)

+:Satir yiizdeleri
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Toplam 606 minor kafa travmali hastanin 3’1 (%0.5) travmadan sonraki
bir ay i¢inde &lmiistir. Olen ii¢ hastanin ikisinin ilk BBT’sinde patoloji
saptanmamistir. BBT’sinde patoloji saptanan ve &len 46 yasindaki bir hasta
antiagregan antikoagiilan (ASA + Kklopidogrel) kullanmakta iken, BBT’de
intrakranial patoloji saptanmayip Olen diger 2 hasta 80 yaslarinda
antiagregan/antikoagiilan bir ilag¢ kullanmayan hastalardi. ila¢ kullanan hastalarla
kullanmayan hastalar bir ay icinde Oliim acisindan karsilastirildiginda ilag

kullanan hastalarin istatistiksel anlaml1 yiiksek oldugu goriildii (p<0,001).

Tablo 15: Olen Hastalarin Demografik Verileri ve Bulgular

Antiagregan/

Travma antikoagiilan
Yas Cins mekanizmas1 Kullanimi Semptom BBT Oliim nedeni
ASA ve Intraparankimal Intrakranial
46 K Senkop Klopidogrel Yok kanama kanama
81 K Diisme Yok Yok Patoloji yok SVO
80 K Diisme Yok Yok Patoloji yok Pnomosepsis
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5.  TARTISMA

Tim diinyada tipta ve teknolojideki gelismeler nedeniyle yasam suresi ve yasam
standartlarinin yiikselmesine bagli olarak yash niifus artmaktadir (1). Tirkiye
niifusunun 2000 yili itibariyle %6°s1 65 yas tistii iken, 2050 yilinda bu oranin %17
olmasi1 beklenmektedir. Altmigbes yas tistii grubundaki hastalarin %5,8’inin 6liim
nedeni olarak yaralanmalar bildirilmistir (56). Yash niifusun artmasiyla beraber
antiagregan ve antikoagiilan kullanimi da artmaktadir (57). Brewer ve ark’nin
mindr kafa travmali hastalarda yaptigi ¢alismada antiagregan/antikoagiilan ilag
kullanan hastalarin yas ortalamasi 79, Peck ve ark ¢alismasinda ise 75 dir (58, 59).

Yaptigimiz ¢alismada da benzer sonuglar bulunmustur.

1999-2004 yillar1 arast hastalar1 inceleyen bir retpospektif caligmada
aspirin ve klopidogrel kullanan hastalar incelenmis, mevcut hastaliklarina
bakildiginda KAH %40, SVO %29, AF %6 olarak bulunmustur (5). Bizim
calismamizda da antiagregan/antikoagiilan kullananlarin 6zge¢mislerine bakildigi
zaman KAH ve AF bu c¢alismadaki oranlara benzemekle birlikte, SVO %7 gibi

¢ok daha diisiik oranlarda ¢ikmustir.

Calismada ambulansla bagvuran hastalarda ayaktan basvuran hastalara
oranla anlamli intrakranial patoloji saptanmasi, ancak ambulansla hastanin
getirilmesinde ila¢ kullanan kullanmayanlar arasinda anlamli fark olmamasi, 112
ambulans hizmetlerinde hastanin ila¢ kullanip kullanmamasinin g6z Oniine
alinmadigi, ancak hastanin  klinik durumuna gore karar verildigini

diistindiirmektedir. Ayrica ila¢ kullanan ambulansla gelen hastalarin ilag kullanip
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ayaktan gelen hastalara oranla anlamli intrakranial patolojiye sahip olmalari,
hastanin antiagregan/antikoagiilan ila¢ kullanmasinin ve ambulansla gelmesinin

intrakranial patoloji i¢in risk olusturdugu 6ngoriilebilir.

Tiirkiye’de yapilan minor kafa travmali hastalarin incelendigi ¢caligsmalarin
ikisinde en sik travma mekanizmasi arag ici trafik kazalariyken bir caligmada ise
en sik neden diisme olarak bulunmus (60-62). Ohm ve ark’nin yaptigi ¢alismada
travmatik intrakranial kanamali antiagregan kullanan hastalarin da en sik travma
mekanizmasinin diismeler oldugu goriilmiistiir (63). Bizim ¢alismamizda da en sik
travma mekanizmast diisme olarak bulunmustur. Ikinci sirada ise AITK’lar
vardir. Trafik kazalarinin mekanizmasi daha yiiksek enerjili ve major yaralanma
olusma olasilig1 yiiksektir. Trafik kazasi ile bagvuran hastalarin biiyiik cogunlugu
bu calismanin dislama kriterleri icine girmektedir. Diismelerde ise diisme
mesafesi onemli olabilmektedir, fakat bizim ¢alismamizda diisme ytiksekligi goz
ardi edilmistir. Bu nedenle minor kafa travmalarinin en sik nedeni diismeler

olarak goriilmektedir.

1994 yilinda yayinlanan Cook ve ark’nin yapti§1 minor kafa travmali alkol
intoksikasyonu olan hastalardaki c¢alismalarda, BBT’de intrakranial patoloji
goriilme ihtimalinin istatistiksel olarak anlamli fazla oldugu ve bu durumum
semptomlariyla iligkisi olmadigin1 bulmuslardir (64). Haydel ve ark da aymi
sekilde alkol intoksikasyonunun kafa travmasinda belirleyici olabilecegini
sOylerken, Reinus ve ark yaptiklari ¢alismalarda bunun belirleyici bir faktor
olarak kullanilamayacagini bildirmistir (3,65). Bizim g¢alismamizda da alkolli

hastalarda intrakranial patoloji goriilme olasiligi istatistiksel olarak anlamli
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yiiksek bulunmasi, minor kafa travmali hastalarda alkol aliminin bir risk faktorii

olarak goz Oniine alinmasi gerektigini gostermektedir.

Minoér kafa travmasinda BBT ¢ekilme endikasyonlarini semptomlara gore
inceleyen bir ¢alismada bulanti, amnezi ve bas agris1 olmasi ile BBT de patoloji
saptanmasi arasinda istatistiksel anlaml iliski bulmuslardir (66). 2011 yilinda
yapilan bir ¢alismada da, antiagregan/antikoagiilan kullanan minor kafa travmali
hastalarda ila¢ kullanimi ile BBT’ de patoloji arasinda iliski bulamazken, amnezi
ile BBT’de patoloji saptanmasi arasinda anlamli iliski saptamiglardir (58). Viola
ve ark’nin calismasinda ise mindr kafa travmali hastalarda amnezi, bulanti,
basagrist ile BBT arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir (67). Basgka bir
calismada, warfarin kullanan mindr kafa travmali hastalar incelenmis ve bas
agrisi, bulanti, amnezi ve konflizyon ile BBT de patoloji olmas1 arasinda anlamli
iligki saptanmazken, sersemlik hissi ile anlamli iliski bulunmustur (68). Bizim
calismamizda, bulanti-kusma sikayeti ile BBT’de patoloji saptanmasi arasinda
anlamli iliski saptanmigken, amnezi ve diger semptomlarla arasinda anlamli bir
iliski bulunamamistir. Buradan anlasilacagi gibi farkli calismalarda farkli sonuglar
¢ikmasi minor kafa travmali hastalarda semptomlarin intrakranial patoloji riskini
gostermede yetersiz oldugu sonucu ¢ikmaktadir. Bizim calismamizda da
antiagregan/antikoagiilan Kkullananlarda ila¢ kullanimi1 ile BBT’de patoloji
saptanmasi arasinda ve bu hastalarin semptomlartyla BBT’de patoloji saptanmasi
arasinda anlamli iligki yoktu. Tim hastalar i¢in bulanti ve kusma sayisi

intrakranial ~ patolojoji  gelisme  riskini  artirabilir  gibi  gOriinse  de
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antiagregan/antikoagiilan kullanan hastalar i¢in semptomlarin ayirt edici

olamayacagini diistinmekteyiz.

Saboori ve ark’nin yaptigi bir ¢alismada minér kafa travmasinda BBT
cekilme endikasyonlarini aragtirmislar ve 6 yas lstii hastalarda bas agrisi, bulanti,
amnezi, biling kaybi, konfiizyon ve ndbet gecirme ile BBT de patoloji gelisme
arasindaki iliskiye bakmislar; bulant1 ve konfuzyon ile BBT arasinda anlamli iligki
saptamiglar, amnezi, sersemlik ve bas agrist ve BBT arasinda anlamli iligki
saptamamiglar ayrica semptom sayisinin artmasiyla BBT’de patoloji bulunma
sikliginin  arttigin1 - gormiiglerdir  (69). Bizim ¢alismamizda tiim hastalara
bakildiginda semptom sayisi artmasi ile BBT’de patoloji saptanma sikliginda
artma yokken, ilag kullanan hasta grubunda ise semptom sayisinin artmasiyla
BBT’de patoloji saptama siklig1 artmaktaydi. Dolayisiyla
antiagregan/antikoagiilan kullanan hastalarda semptom sayisinin fazla olmasi

kranial patolojiler i¢in bize ipucu niteliginde olabilecegini diisiinmekteyiz.

Kafa travmalarinda BBT ¢ekimi igin kullanilan, Amerikan Acil Hekimler
Birligi (ACEP) politikalari, Kanada, New Orleans ve Nexus Il Kriterlerinin
timiinde hastanin GKS skoru 15 olsa da tekrarlayan kusma, > 65 yastan biiyiik
olmasi, kafa tabani fraktiiriiniin klinik bulgular1 varligi, koagiilopati, tehlikeli
mekanizma, fokal norolojik defisit varliginda BBT ¢ekilmesi 6nerilmektedir (3,
70). Calismamizda klinisyenler bu Kriterlere bakarak BBT ¢ekilme Kkarari

vermislerdir.
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Haydel ve ark’nin BBT ¢ekme endikasyonlarimi  galistiklari
arastirmalarinda minér kafa travmali hastalarda klavikula {izeri yaralanmasi olan
hastalarin BBT’lerinde anlamli olarak patoloji saptanmis, fakat koagulopatisi olan
ya da antiagregan/antikoagiilan kullanan hastalar igin yeterli verileri olmadigi i¢in
bir sonug elde edememislerdir (3). Antiagregan/antikoagiilan kullanan hastalarda
yapilan caligsmalarda, fizik muayene bulgusu olarak kafa kemigi kirigi bulgusu ve
klavikula {izeri yaralanma bulgular1 incelenmis ve BBT’de patoloji olusmasi
arasindaki iliskiye ayr1 ayri bakilmis ve anlamli iligki gériilmemistir (58, 68).
Nishijima ve ark’nin ¢aligmasinda ise klopidogrel ve warfarin kullananlar minor
kafa travmali hastalar i¢in fizik muayene bulgusu olarak klavikula {tizeri
yaralanma ile intrakranial patoloji gelisme arasinda iliski saptanmamistir (71).
Bizim ¢aligmamizda, antiagregan/antikoagiilan kullanan ve kullanmayan hasta
grublarinda klavikula {izeri yaralanma ile BBT arasinda anlamli iligki bulunmada.
Ayrica diger fizik muayene bulgular (toraks, abdomen, ekstremite) agisindan da
incelendiginde anlamli iligki saptamadik. Minor kafa travmasi olan hastalarda
fizik muayene bulgular1 intrakranial patoloji olmasi agisindan yeteri kadar ayirt

edici olmayabilir.

Sacco ve ark. Ile Servadei ve ark’nin yaptigin GKS: 13-14 olan orta diizey
kafa travmali hastalarin incelendigi ¢alismalarinda BBT ile koagiilopati arasinda
anlaml 1iliski saptanirken, Gomez ve ark’nin yine orta diizey kafa travmali
hastalarda yaptigi c¢alismada koagiilopati ile BBT arasinda anlamli iliski

saptanmamustir (72-74).
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Mina ve ark’nin antikoagiilan kullanan kafa travmali hastalarda
retpospektif yaptiklar1 ¢alismada, hastalarin ortalama GKS:11,8+4 bulmuslar
ancak, ila¢ kullanimiyla BBT’de patoloji olmasi arasinda anlamli bir iliski
saptamamuslardir, fakat INR diizeyi ile anlamli fark belirtmislerdir (2). Bes yillik
verileri inceleyen baska bir retpospektif ¢calismada GKS:15 olan noérolojik defisiti
olmayan antikoagiilan kullanan hastalarda BBT ¢ektirmenin rutin olmamasi
gerektigini Onermistir (75). ASA ve klopidogrel kullanan mindr kafa travmali
hastalar1 inceleyen bir ¢alismada ise, ila¢ kullamimiyla BBT de patoloji olmasi
arasinda  anlamli  iliski saptamuglar (76). Bizim c¢alismamizda da
antiagregan/antikoagiilan kullanim: ile BBT’de patoloji olmasi arasinda anlamli

fark saptanmadi.

Miller ve ark, 1382 minor kafa travmali olguyu kapsayan ¢alismasinda
BBT’de %6,1 oraninda kafa i¢i yaralanmayla uyumlu patolojik bulgu saptadigini
bildirmistir (77). Boran’in yapmis oldugu 371 olguluk ¢alismasinda GKS:15 olan
tim hastalara BBT ¢ekilmis ve hastalarin %9,2’sinde patoloji saptanmustir (78).
Bizim ¢alismamizda BBT c¢ekilen minér kafa travmali hastalarin  %3’1,
antiagregan/antikoagiilan kullanan hastalarin ise %5,4’1i intrakranial patoloji tanisi
almistir. Ancak tiim hastalara BBT ¢ekilmemis, klinisyenin verdigi kararlar
dogrultusunda BBT ¢ekilmistir. Bu nedenle Kklinik bulgusu olmayan bazi
hastalarda intrakranial bazi patolojiler atlanmais olabilir.

Antiagregan/antikoagiilan ajan kullanan minor kafa travmali hastalarin
hastanede kalis siirelerini ve komplikasyonlarini inceleyen bir ¢alismada,

antiagregan kullanan hastalarin daha az siire hastanede kaldiklarini, fakat warfarin
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kullanan hastalarla arasinda istatistiksel anlamli bir fark olmadigini, aym
calismada 6liim oranlarina bakildiginda ise antiagregan kullananlarin daha yiiksek
mortalitesi oldugu goriilmiis (79). Benzer yapilan bir ¢alismada da antiplatelet
(ASA, Kklopidogrel) ilag kullanan tiim kafa travmali hastalarin, kullanmayanlara
gore mortalitelerinin istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu goriilmiis (63).
Brewer ve ark’nin yaptiklar1 140 hastadan olusmus retpospektif ¢alismasinda,
antiagregan/antikoagulan kullanan minor kafa travmali hastalarin intrakranial
kanama sonrasi1 mortalitelerinin arttigi gosterilmistir (58).

Bizim ¢alismamizda, bir ay takip edilen minor kafa travmali hastalardan
3’l Olmiistiir. Bu Slimlerin bir tanesi ASA ile birlikte klopidogrel kullanan ve
intrakranial kanamasi olan 46 yasinda geng bir hasta idi. Diger 6len 2 hasta §0-81
yasinda intrakranial kanama dis1 nedenlerle 6len yash hastalardi ve bu hastalarin
Olim nedeni travmasi ile iligkisizdi. Bu durum antiagregan ilag¢ kullaniminin
mindr kafa travmali hastalarda 6liim riskini arttirdigini gostermektedir.

Warfarin kullanan minor kafa travmali hastalari inceleyen bir ¢aligmada da
warfarin  kullaninminin  mortaliteyi arttirdigt bulunmustur (68). Baska bir
calismada ise mortalite icin INR>3 olan hastalarin yiiksek risk olusturdugu
belirtilmektedir (80). Benzer baska bir ¢alismada ise, warfarin kullanan hastalarin
ortalama INR degeri 2,4 oldugu ve INR>4 olan hastalarin mortalitesinin yiiksek
oldugu bulunmus (4). Ayn sekilde Karni ve ark da GKS ortalamasi 11-13,2 olan
orta dereceli kafa travmasi olan yash ve warfarin kullanan hastalarda mortalitenin
arttigin1 bulmuslardir (81). Bir sistematik derlemede ise INR degerinin gecikmis

kanama riski i¢in belirleyici olamayacagi sonucu ortaya konmustur (82). Bizim
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calismamizda 15 warfarin kullanan hasta vardi ve 3 hastanin INR degeri 3’ten
biiyiiktii ancak higbirinde intrakarnial kanama ve mortalite ile iliskisi saptanmadi.
Bu durum diger ¢alismalarin bir kisminin orta dereceli kafa travmali hastalar1 da
igeriyor olmasi, warfarin kullanan hasta sayimizin az olmasi ile agiklanabilir.

Dabigatran ile minor kafa travmasi olan hastalar1 inceleyen az sayida
calisma mevcuttur. Dabigatran ve warfarin kullanan travmali hastalarin
incelendigi iki farkli ¢alismada dabigatran ve warfarinin hasta sag kalimi ve
intrakranial patoloji a¢isindan farki olmadigi goriilmiistiir (83, 84). Baska bir
calismada ise dabigatrana bagli kanama riskinin warfarinden az oldugu
bulunmustur (85). GKS ortalama 14,6 olan bagka bir ¢alismada ise 5 dabigatran
kullananan hasta 25 warfarin kullanan hasta 25 ilag kullanmayan hastayla
karsilastirilmis  ve dabigatranini  mortalitesinin daha yliksek oldugunu
gostermiglerdir (86). Bizim ¢alismamizda da dabigatran ve warfarinin mortalite
lizerinde ve intrakranial patoloji goriilme agisindan anlamli fark yoktu. Bizim
yaptigimiz ¢aligmada 7 dabigatran kullanan hasta igermesine ragmen hastalarin
GKS’u 15 idi, diger calismada ise GKS’u diisiik olan hastalar1 da igeriyor olmasi
bu farklilig1 agiklayabilir.

Birka¢ c¢alismada, antiagregan/antikoagiilan kullanan tim mindr kafa
travmal1 hastalarin basvuru BBT leri ¢ekilmis, BBT sonucu negatif olan hastalar
aralikli kontrol BBT 24-48 saat takip edilmis ve yeni patoloji goriilme sikligi
%0,6-6 oraninda bulunmustur, fakat bu durum hastalarin hayati fonksiyonlarinda,
kliniginde ve tedavi seklinde degisiklige neden olmamistir (14, 87, 88). Baska bir

calismada, antagregan/antikoagiilan kullanan 500 hastalik seride gecikmis
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intrakranial kanama igin risk faktorlerine bakilmis, 6 saat arayla 2 BBT ¢ekilmis
ve gecikmis kanama insidansini %1 olarak bulunmustur. Basvuruda g¢ekilen ilk
BBT’si dogal olan hastalarin norolojik muayenede kotiilesme olmazsa taburcu
edilebilecegini sonucuna varmiglar (59). Bizim calismamizda da intrakranial
patoloji saptanmayan hastalarin 1 aylik takibinde tekrar acil servise, poliklinige

basvurma gereksinimi intrakranial patoloji olanlara oranla azalmistir.

5.1. Kasithhiklar
Calisma tiim kafa travmali hastalar1 kapsamamaktaydi, sadece GKS:15

olan minor kafa travmali hastalar alinmisti. GKS:14 olan hastalar da ¢alismaya
alinmis olsaydi daha ¢ok bilgi edinilebilirdi. Tiim mindr kafa travmali hastalarin
hepsine BBT c¢ekilmemis olmasi ¢alismanin en biiyiik kisitliliklarindan biridir.
BBT hastay1 degerlendiren klinisyenin ACEP politikalari, Kanada Kafa BT
Kurallari, New Orleans BT Kiriterleri ve Nexus II kriterleri gz oOniine alarak
verdigi klinik kararma gore ¢ekilmistir. Bu acidan klinisyenler arasi farkliliklar
olabilir ve intrakranial patoloji saptanma oranlarin1 diisiirmiis olabilir. Bir ay
sonraki takiplerinde bilgilerine ulasgilamayan hastalar mevcuttu. Bu hastalarin son

durum verileri muhtemel hasta sonlanim analizlerine etki edebilirdi.
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6. SONUC

Antiagregan/antikoagiilan ila¢ kullaniminin minér kafa travmali hastalarda
mortalite ve morbidite {izerine etkisi ve prognoz ilizerine etkili faktorlerin

saptanmasi amactyla yapilan bu ¢alismada;

1. Antiagregan/antikoagiilan ila¢ kullanlarla kullanmayanlar arasinda
BBT’de intrakranial patoloji goriilme acisindan istatistiksel anlamli fark
bulunmamastir.

2. Antiagregan ilaglarla antikoagiilan ila¢ kullananlar arasinda da BBT
intrakranial patoloji saptanmasi agisindan istatistiksel anlamli fark yoktur.

3. Ambulans ile gelen hastalarin ayaktan gelen hastalara gore intrakranial
kanama tanis1 alma oranlar1 istatistiksel anlamli olarak daha yiiksektir.

4. Etanollii hastalarda intrakranial kanama tanist alma sikligi istatistiksel
anlamli olarak ytiksektir.

5. Tiim minor kafa travmali hastalarda bulanti ve kusma varlig1 ve sayisi
BBT’de patoloji goriilme olasiligin1 istatistiksel anlamli olarak
yiikseltmektedir. Ancak, diger semptomlarla BBT’de patoloji goriilme
olasilig1 arasinda istatistiksel anlamli bir iliski yoktur.

6. Antiagregan/antikoagiilan ilag kullanlarla kullanmayanlar arasinda fizik
muayene bulgulari ve laboratuar sonuglari ile BBT bulgular1 arasinda
istatisiksel anlaml1 fark yoktur.

7. Bir ay sonraki mortaliteye bakildiginda antiagregan/antikoagiilan ilag
kullanlarla kullanmayanlar arasinda istatistiksel anlamli bir fark yoktur.

Ancak ASA+klopidogrel kullanan ve intrakraniayal kanamaya bagli 6len
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hasta 46 yasindaki gen¢ bir hasta iken, antiagregan/antikoagiilan bir ilag
kullanmayip 6len iki hasta 80 yas tizeri ve intrakranial patoloji dist

nedenlerle 6len hastalardir.

Minor kafa travmali hastalarda ASA ile birlikte klopidogrel kullanimi
intrakraniyal kanama ve 6liimle sonuglanabilir. Bununla birlikte ¢alismadan elde
edilen veriler ve literatiire bakildiginda mindr kafa travmali hastalarda hastalarin
semptomlari, fizik muayene bulgular1 ve laboratuar verileri intrakranial patoloji
gelisme riskini 6ngérmede yetersizdir. Bu durumun daha iyi aydinlatilabilmesi

icin daha ¢ok hasta sayisi olan prospektif yeni ¢aligmalar yapilmasi gereklidir.
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8. OZET

Giris: Kanamaya egilim artiran antiagregan antikoagiilan ila¢ kullanan hasta
sayis1 yasla birlikte giderek artmaktadir. Bu hastalar minor kafa travmasi ile acil
servise basgvurabilmekte ve bunlarin acil servis yonetiminde bazi belirsizlikler
olusabilmektedir. Bu g¢alismanin amaci, antiagregan antikoagiilan ilag kullanan
mindr kafa travmali hastalarda intrakranial kanama i¢in risk olusturan ve Klinik

Ongorii olusturulabilecek faktorleri saptamaktir.

Materyal Metod: Calisma prospektif olarak yapildi, 1 Haziran 2014 ve 1 Mayis
2015 tarihleri arasinda tiim mindr kafa travmali hastalar ¢alismaya dahil edildi.
Hastalarin demografik verileri, kullandig: ilaglar, yaralanma mekanizmalari, BBT
sonuglari, semptomlari ve fizik muayene bulgular1 ve travma sonrasi 1 ay i¢indeki

morbidite ve mortaliteleri kaydedildi.

Bulgular: Minor kafa travmali 606 hasta acil servise bagvurdu. Hastalarin
ortalama yas1 48,6+£22,6 ve 9%57’si (n:345) erkek, %43’ (n:261) kadindi.
Bunlarin %30,0’u (n:182) en az bir antiagregan/antikoagiilan ila¢ kullaniyordu ve
ila¢ kullanan hastalar daha yasliydi. BBT ¢ekilen hastalarin %14.6’inda patolojik
bulgu saptandi. Ancak antiagregan/antikoagiilan ila¢ kullananlarla kullanmayanlar
arasinda istatistiksel anlamli bir fark goriilmedi (p=0,762). Ayni sekilde
antiagregan ve antikoagiilan kullananlar arasinda da fark yoktu (p=0,865).
Ambulansla gelen ve alkollu hastalarda BBT’de patoloji goriilmesi bakimindan
istatistiksel anlamli fark saptandi (sirasiyla p=0,023 ve p=0,029). Bulant1 ve

kusma varligmin BBT de patoloji goriilmesi ile arasinda istatistiksel anlamli bir
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iliski bulundu (p=0,045). Ayrica kusma sayis1 artttkca BBT de patoloji goriilme
oranlar1 da artmaktaydi (p<0,001). ASA+ klopidgrel kullanan 46 yasinda geng bir
hasta intrakranial kanama nedeniyle Oliirken, ila¢ kullanmayan grupta iki yash

hasta intrakranial kanama dis1 nedenlerle 61dii.

Sonu¢: Minor kafa travmali hastalarda ASA ile birlikte klopidogrel
kullanim1 intrakraniyal kanama ve oliimle sonuglanabilir. Intrakranial patoloji
gelisme riskini 6ngérmede bulant1 kusma varligi ve siklig1 istatistiksel anlamlidir.
Bununla birlikte semptomlar, fizik muayene bulgular1 ve laboratuar verileri

intrakraniyal kanama riskini 6ngérmede yetersizdir.

Anahtar Kelimeler: minor kafa travmasi, antiagregan/antikoagiilan ilag,

intrakranial patoloji, erken donem mortalite
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9. SUMMARY

Introduction: Patients use antiplatelet/anticoagulant drug which is
increasing bleeding tendency is increasing with age. These patients can be
admitted to the emergency room with minor head trauma and some ambiguities

which may occur in the management of emergency services

We undertook this study to determine the factor of intracranial
hemorrhage in anticoagulated patients and patients on antiplatelet therapy and its
impact on clinical management, identify predictors of positive imaging findings

and their outcomes.

Methods: m a prospective analysis, All patients who had minor head
trauma between June 1, 2014 and May 1 2015 were included in this study. They
should be evaluated by doctors in the ED; no interference will be made during
diagnosis and treatment. We reviwed medications, mechanism of injury, head CT
results and outcomes. Demografic data, symptoms, clinical examinations were

recorded.

Results: 606 patients with minor head trauma were admitted to the
emergency department. The average age of patients was 48.6 = 22.6 and 57% (n =
345) were men, 43% (n = 261) were female. 30% of them (n:182) were taking
antiplatelet/anticoagulant. Patients who use antiplatelet/anticoagulat is older then
patients who didn’t use antiplatelet/anticoagulat therapy. Patients had CT scanned
and they had 14,6% pathological finding. But this wasn’t statistically significant

(p=0,762). Similarly, there was no statistically significant difference between
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users antiplatelet and anticoagulant therapy (p = 0.865). The ambulance came and
alcohol was a statistically significant difference in the pathology seen on CT in
patients (p = 0.023 and p = 0.029). Nausea was statistically significant in patients
with pathology in the head CT (p=0,045). The other symptoms were not
statistically significant. A patient was 46 years old who used ASA and
klopidogrel. She died because of brain hemorrhage. Two older patients were died

who didn’t use any antiplatelet/anticoagulat drug.

Conclusion: Minor head trauma in patients may die or have brain
hemorrhage who use ASA with klopidogrel. However, symptoms of the patient,
physical examination and laboratory data are insufficient to predict the risk of

intracranial pathology.

Keywords: Minor head trauma, antiplatelet/anticoagulant therapy,

intracranial pathology, early mortality
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ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve uygun bulunmus olup, arastirma dosyasinda belirtilen
merkez/merkezlerde gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca bulunmadigina, G.U. Klinik

Aragtirmalar Etik Kurulu tiyelerinin oybirligi ile karar verilmistir.

GAZi UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
ETiK KURULUN CALISMA ESASI Klinik Aragtirmalar Hakkinda Yénetmelik (13.04.2013), Iyi Klinik Uygulamalari Kilavuzu
BASKANIN UNVANI/ ADI/ SOYADI: | Prof.Dr.Canan ULUOGLU

U /A U Alam Kurumu Cinsiyet A"i::;ﬂ. e Katihm * I imza
Prof.Dr.Canan ULUOGLU Tibbi Farmakoloji TR s . y Y . /
BASKAN AD G.UTF EO KX EO HX ER |HO iﬂ%? i
Prof.Dr.Arzu BAKIRTAS Cocuk Saghg ve e 3 .
BASKAN YARD: Hast.A.D GUTE EOD |K® |EO (HR |ER (HO
Prof.Dr.Gonca AKBULUT o . : ; ; v
RAPORTOR Fizyoloji A.D G.UTF EQ KX EQ HIX ER |0 w/
)
Fyi£Dr Biest BOYAGL Kardiyoloji A.D G.OTF ER |[kO |e0 |u® |em|uwDO \ /éj W
Prof.Dr Sefer AYCAN v =\
YOl Uch Halk Saghgi A.D G.UTF ER kO |eO HR |ER |10 {

G
q
=i



PREDRMm A ORTORK. | vty | BT E KO |e0 |uR |ER |uO
Prof.Dr.Elvan ISER| Cocuk Psikiyatrisi : 7
A G.O.TF EO KR |[eEO HR |[E0|HR
UYE AD Katilmadi
Eryo:'éDrANmrin COBANOGLU Xl;l’)Tanhi ve Etigi G.UTF ) KR O HE E0 | HER Katilmad
POLDNRR TURANTVBAL, | pebatlts. | 0t O kB |E0 [HR |EO0|HR | Katlmad
DW-D’-B;"';'" KAYIR Tiobi Famakolojii - |\ i ER |kKO [EOQ |(HR |EO0|H® | Katlmad
Dog.Dr.Mustafa ARSLAN Anesteziyoloji ve S o
UYE Reanimasyon AD | G-UT.F ER (kO |e0 (HR |ER|uO A
v
D“‘?»D""["J';“E‘ kN Genel Cerrahi AD | G.UT.F ER |kO [0 |HR |eR|uO \\\
l /]
D""D'-ng;’é‘ AKSOY I¢ Hastaliklan AD. | H.O.T.F ER (kO |eg |w ER (O J
s
Av.Arz L ZKIRANKAYA Avukat G.U. EO0 KR |EO |HR (E0|H® | Katimad
Emine SEKER Sivil Temsilci = E0 KR (0 |HR |ER | w0 7
UYE )
ViR

* :Arastima ile lligki

** :Toplantida Bulunma
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10.2. Calisma Formu

ANTIAGREGAN-ANTIKOAGULAN KULLANAN MiNOR KAFA
TRAVMALI HASTALARDA KRANIAL PATOLOJI GELISME
RISKINI OLUSTURAN FAKTORLERIN BELIRLENMESI

Hastanin
Adr:

Tarih:

Yas:

Saat:

Cinsiyet:

Telefon
no:

Dosya no:

Gelis
sekli:

Ambulans

Ayaktan:

Anamnez
kimden
alind1?

Hastanin bilinen hastalhiklari:

Intoksikasyon: Alkol:

Kullandig: ilaglar ve dozlar:

DM: HT:

CO:

SVO: KAH: AF:

Diger:

Diger

Asetilsalisilik asit:

Doz;

Warfarin

Doz;

klopidogrel:

doz;

DMAH

Doz;

dabigatran

Doz;

Diger:

Travma
Mekanizmasi:

Aragici T.K.....
Ara¢ dis1 TK.....

Yiiksekten diisme
Motosiklet&Bisiklet
T.K.

Darp...
Diisme...
Senkop...

Diger.....
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Calhismaya dahil etme Kkriterleri:

Dislama Kriterleri:

o >18 Yas
e (GKS=15 olmasi
e  Mindr kafa travmasi olmasi

e <lI8yas
e GKS<15
e Gebelik

e Multitravmali hastalar
e Intrakranial kitlesi olan hastalar

¢ Bilinen kanama bozuklugu olan
hastalar (ITP, hemofili)

Vital bulgular:
Ates: TA: Nabiz: SS: Sa02:
°C mmHg /dk /dk
Semptomlar: Fizik muayene:
Bulanti: kusma: ............ defa | GKS:
Bas agrist: global, lokal, Klavikula iizeri yaralanma:
Biling kaybi: var yok Norolojik muayene :
siiresi:
Sersemlik: Toraks:
Amnezi:  var yok
Surest: Abdomen:
Antegrad , retrograd,
Nobet: .

ove Ekstremite:

Bas donmesi:

Gorme bozuklugu:

Senkop:
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Tetkik sonuclari: Goriintiileme:

Hb: PT: BUN: Beyin BT:
Htc: aPTT: Kre: Vertebra BT:
Plt: INR: Toraks BT:

Abdomen- pelvik BT

USG:
Direk grafi:
Diger:
Sonug:
Taburculuk: Servise Yatis: Yogun bakim Oliim:

Acilden ¢ikis tarih/saat:

Tani:

Oneriler

Bir ay sonra hastane kayit/telefonla arama

Tarih Aciklama

Herhangi bir sikayeti olmamis

Aynr/iliskili nedenle poliklinik bagvurusu

Aynr/iliskili nedenle acil bagvurusu

Ayni/iligkili nedenle hastaneye yatis

Aynr/iliskili nedenle operasyon

Aynt/iliskili nedenle 6lim

Son Tani:
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11. OZGECMIS

Adi: Habibe Selmin
Soyadi: SAKA
Dogum Yeri ve Tarihi: MERZIFON / 26.03.1987
Egitimi:
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali
Gazi Universitesi T1p Fakiiltesi
Merzifon Anadolu Lisesi
Merzifon Atatiirk IIkdgretim Okulu
Yabana dil: Ingilizce
Uye Oldugu Bilimsel Kuruluslar

Tiirkiye Acil Tip Dernegi

Tiirk Kardiyoloji Dernegi

Tiirk Dahili Ve Cerrahi Bilimler Yogun Bakim Dernegi

Bilimsel Etkinlikler:
Acil Tip ile Ilgili Katildig1 Kongreler ve Sempozyumlar:

1. Acil Tip Yaz Sempozyumu 2012, Cesme, Izmir

2012-Halen

2005-2011

2002-2005

1993-2002
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no

8. Acil Tip Asistan Sempozyumu 2013, Rize

3. Cocuk Acil Tip Kongresi 2014, Ankara

4. 4th Eurasian Congress On Emergency Medicine 2014, Antalya

5. Ankara Aciller Toplantilar1 2012, 2014, Ankara

6. Tipta iletisim Becerileri Temel Egitimi, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi,
2015, Ankara

7. 11. Tikiye Acil Tip Kongresi 2015, KKTC
Acil Tip ile T1gili Katildig1 Kurslar:

1. Acil Tip Asistan Oryantasyon Programi 2012, Ankara

2. Makale Degerlendirme Kursu 2012, Cesme

3. 40. Ileri Kardiyak Yasam Destegi Kursu Tiirk Kardiyoloji Dernegi 2013,
Eskisehir

4. Kanita Dayali Acil Travma Yonetimi Kursu, 2012, Eskisehir

5. Temel Acil Ultrason Egitim Programi Tirkiye Acil Tip Dernegi 2013,
Ankara

6. Cocuklarda Solunum Yolu Hastaliklarina Akiler Yaklasim Kursu 2014,
Ankara

7. ASYOD Egitim Programlari: Olgulsr ile Solunum Acilleri 2014, Ankara

8. Tiirkiye Acil Tip Dernegi Ileri EKG Kursu 2015, Ankara
Uluslararasi Kongre Poster Bildirisi:

1. Does using HEART skore in the emergengy department shorten the

duration of emergengy department visit in patients with chest pain?
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Mustafa Ramiz Tel, Ahmet Demircan, Ayfer Keles, Fikret Bildik, Isa
Kiligaslan, Habibe Selmin Saka, Enes Durak, Hiiseyin Avni Demir,
Zeynep Yiizgeg. 4th  Eurasian Congress on Emergency Medicine,
Antalya-Turkey, 13-16 Kasim 2014.

. Assessment of basic life support and advanced cardiac life support
knowledge of medical school residents Giilhan Coskun, Fikret Bildik,
Ayfer Keles, Ahmet Demircan, Isa Kilicaslan, Zeynep Yiizgec, Habibe
Selmin Saka. 4th Eurasian Congress on Emergency Medicine, Antalya-
Turkey, 13-16 Kasim 2014.

Role of vittel criteria in multiple trauma patients presenting to the
emergency department; making the decision to perform whole body
scanning Ahmet Demircan, Sema Unal, Ayfer Keles, Fikret Bildik,
Berkant Oztiirk, Ramiz Tel, Isa Kilicaslan, Habibe Selmin Saka, Koray
Kilig. 4th Eurasian Congress on Emergency Medicine, Antalya-Turkey,
13-16 Kasim 2014.

. Tooth in the lung; assaulted by her husband: case report Ugur Giiloksiiz,
Mustafa Ramiz Tel, Hiiseyin Avni Demir, Hiiseyin Koray Kilig, Ahmet
Demircan. 4th Eurasian Congress on Emergency Medicine, Antalya-
Turkey, 13-16 Kasim 2014.

. Acute Myocardial Ischemia Due To Carbonmonoxide Poisoning: Case
Report Hiiseyin Avni Demir, Habibe Selmin Saka, Mehmet Akif
Karamercan. 4th Eurasian Congress on Emergency Medicine, Antalya-

Turkey, 13-16 Kasim 2014.
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6. Identification of the risk factors of intracranial pathology for patients with
minor head trauma and who use antiagregan and anticoagulant, Habibe
Selmin Saka, Fikret Bildik, Ayfer Keles, Ahmet Demircan, isa Kiligaslan,
Sema Unal, Zeynep Yiizgeg, Alev Duygu Siire. 4th Eurasian Congress on

Emergency Medicine, Antalya-Turkey, 13-16 Kasim 2014.

Ulusal Bilimsel Toplantilarda Sunulan ve Bildiri Kitaplarinda Basilan

Bildiriler:

1. Habibe Selmin Saka, Fikret Bildik, Zeynep Ylzgeg, Reyhan Sahnaoglu,
Ahmet Demircan, Acil Serviste Enfeksiyonun Erken Tanisinda
Prokalsitoninin Yeri. 11.Tirkiye Acil Tip Kongresi, KKTC, 26-29 Ekim
2015.

2. Berkant Oztiirk, Zeynep Yiizgeg, Habibe Selmin Saka, Begiim Oktem,
Ayfer Keles, Biseps Hematomu: 2 Olgu Sunumu. 11.Tirkiye Acil Tip
Kongresi, KKTC, 26-29 Ekim 2015.

3. Hiiseyin Avni Demir, Habibe Selmin Saka, Ayfer Keles, Temiz Aralikli
Kateterizyon (TAK) Kullanimina Bagli Pudental Arter Yaralanmasi: Olgu
Sunumu. 11.Tirkiye Acil Tip Kongresi, KKTC, 26-29 Ekim 2015.

4. Ahmet Demircan, Hiiseyin Avni Demir, Habibe Selmin Saka, Alev Duygu
Siire, Acil Serviste Bir Geng¢ inme Vakasi. 11.Tiirkiye Acil Tip Kongresi,
KKTC, 26-29 Ekim 2015.

5. Hiiseyin Avni Demir, Habibe Selmin Saka, Giiltekin Kad1, Isa Kiligaslan,

Bilateral Parotit Vakasi: Hava Yolu Obstriiksiyonunun Nadir
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Nedenlerinden Biri. 11.Tirkiye Acil Tip Kongresi, KKTC, 26-29 Ekim
2015.

Habibe Selmin Saka, Hiiseyin Avni Demir, Ceren Sibka, Mehmet Akif
Karamercan, Elderly And Drugs: Risks Versus Necessity. 11.Tiirkiye Acil
Tip Kongresi, KKTC, 26-29 Ekim 2015.

. Habibe Selmin Saka, Hiiseyin Avni Demir, Ceren Sibka, Mehmet Akif
Karamercan, Geng¢ Erkek Hastada Nadir Bir Akut Batin Nedeni.

11.Tirkiye Acil Tip Kongresi, KKTC, 26-29 Ekim 2015.

78



