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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Kafa travması,  acil servise travma sebebiyle başvuran hastalarda hayatı tehdit edici 

yaralanmalardan biridir. Akut kafa travmalarında travmaya ikincil oluşan 

değişikliklerin hızlıca tespiti ve tedavisi hasta yönetiminin en önemli aşamasını 

oluşturur. İntrakraniyal patolojiler, akut kafa travmasının hayatı tehdit edici, hızla 

tanı konulup gerekli tedavi yaklaşımlarının yapılması gerektiği 

komplikasyonlarından biridir (Goel ve ark,2008). Travma ile ilişkili intrakraniyal 

patolojilerin akut dönemde tespitinde Bilgisayarlı Tomografi (BT) temel yaklaşımdır. 

Fakat BT’nin kolay ulaşılabilen bir tanısal araç olmaması, radyasyon maruziyeti, 

maliyetinin yüksek olması ve görüntüleme için hasta transferi gerektirmesi ve 

uygulamanın uzun zaman alması BT kullanımında klinisyeni kararsızlığa 

düşürmektedir (Ma ve ark,2007). Bu sebeple travma sonrası hasta değerlendirmede 

BT alternatif olabilecek bir yöntem gerekmektedir.  

Ultrasonografi (USG) acil serviste hasta başı uygulanabilen, invaziv olmayan, 

radyasyon içermeyen, düşük maliyetli, kısa sürede sonuç elde edilebilen ve hasta 

yönetimini iyi yönde etkileyen tanısal bir araçtır (Lichtenstein ve ark,2014). Acil 

servislerde USG tün bu özeliklerinden dolayı giderek daha yaygın kulannılmaya 

başlanan tanısal bir araç haline gelmiştir. USG’un kullanım amaçlarından biri de 

optik sinirin değerlendirlmesidir. Optik sinirin perinöral BOS bölmesi, kraniyospinal 

subaraknoid boşluk ile doğrudan ilişkilidir. Bu ilişki sayesinde intrakraniyal 

basınçtaki değişiklikler optik sinire iletilir (Hansen ve ark,1996). Bu sebeple USG ile 

optik sinir değerlendirmesi yapılarak optik sinirin çapındaki değişiklikler ile 

intrakraniyal patoloji varlığı üzerine ön fikirler oluşturulabilir. 

Bu çalışmada acil servise kafa travması sebebiyle başvuran hastalarda optik sinir çapı 

ölçülerek intrakraniyal lezyon varlığında ve yokluğunda optik sinirdeki değişiklikler 
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tespit edilerek, optik sinir çapı ölçümünün acil hasta yönetimi üzerine etkilerini 

belirlemek amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2. 1. TANIM 

Kafa travması kafaya alınan herhangi bir darbe sonucu oluşan mental ya da fiziksel 

değişiklikler olarak tanımlanır. Bilinç kaybının mutlaka meydana gelmesi 

beklenmez. Kafa travmasının şiddeti ilk değerlendirmedeki Glasgow Koma Skoru 

(GKS)’na göre yapılır. GKS 14-15 hafif, 13-9 orta, 8 ve altındaki değerler ağır kafa 

travması olarak değerlendirilir (Tintinalli, McGraw-Hill, 7.Basım). 

2. 2. EPİDEMİYOLOJİ 

Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’nde her yıl %90’ı hafif olmak üzere yaklaşık 

olarak 1,6 milyon kişi kafa travması sebebiyle hastaneye başvurur. Bu hastaların 800 

000’i ayaktan tedavi planlanarak taburcu edilirken 270 000’i hastaneye yatırılarak 

tedavi edilir. Ağır kafa travması sebebiyle her yıl 52 000 ölüm meydana gelir. 52 000 

hastada ise kalıcı nörolojik defisit meydana gelir (National Center for Injury 

Prevention and Control, 1996). 

Yaralanma mekanizmaları yaş, cinsiyet, ırk ve yaşanılan bölgeye göre değişir. Kafa 

travması erkeklerde iki kat fazla görülür. ABD’de tüm kafa travmalarının %50’sinin 

sebebi motorlu araç kazalarıdır. Düşmeler tüm popülasyonda ikinci sebep 75 yaş ve 

üzeri hasta grubunda ise ilk sebeptir. Ateşli silah yaralanmaları %12 oranında görülür 

ve en sık üçüncü sebeptir (Homas ve ark, 2008). 
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2. 3. ANATOMİ  

Kraniyal anatomi; skalp, kafatası kemikleri, kemik dokunun altında bulunan 

meninksler, beyin parankimi, ventriküller ve damarsal yapılardan oluşur. 

Kafatasının çevreleyen skalp; cilt, cilt altı doku, galea, areolar doku ve 

perikraniyumdan oluşur. Areolar doku ve perikraniyumun fazla kanlanması sebebiyle 

travma sonrası skalp yaralanmalarında ciddi kan kayıpları görülebilir.  

Kafatası sekiz büyük kemikten oluşur ve bu kemikler birbirleri ile fibröz tipte eklem 

oluşturur. Bu eklemler yaşamın ilk yıllarında esneyebilen eklemler olmasına rağmen 

yetişkinlerde tamamen kemikleşir ve sutür hatlarını oluşturur 

Beyin dokusu ve kafatası arasında beyin zarları ve beyin zarları arası boşluklar 

mevcuttur. Bu zarlar ve boşluklar omuriliğin etrafında da bulunur. Dura, araknoid ve 

pia mater beyni çevreleyen katmanlardır. Dura mater en dışta bulunan beyin zarıdır 

ve kafatasına yapışıktır. Dura mater bazı bölgelerde ikiye ayrılarak beynin kan ve 

BOS drenajını sağlayan venöz sinüsleri oluşturur. Dura materin altında daha ince bir 

bağ doku halinde araknoid mater bulunur. Araknoid materden dura materin 

oluşturduğu venöz sinüslere doğru araknoid granülasyon adı verilen ve bu sinüslere 

BOS drenajını sağlayan çıkıntılar uzanır. Beyin parankimine en yakın olan ve 

araknoid materin altında bulunan beyin zarı ise pia materdir. Araknoid ve pia mater 

arasındaki aralığa subaraknoid boşluk olarak adlandırılır. BOS üretimini 

ventrikülerde içinde bulunan koroid pleksus sağlar. Üretilen BOS subaraknoid 

boşlukta bulunur. Ventriküller arası BOS dolaşımı ise foramen Luschka ve Magendie 

ile Akuaduktus Sylvius aracılığı ile sağlanır. Sağlıklı bir yetişkinde günde yaklaşık 

olarak 500 ml BOS üretilir, beyin ve omurilik çevresinde bulunan BOS hacmi ise 

yaklaşık 150 ml’dir. 

Beyin parankimi temel olarak iki dural yapı ile birbirinden ayrılan üç bölümden 

oluşur. Bu bölümler beyin, beyincik ve beyin sapıdır. Beyin ön ve orta kraniyal 

fossada bulunur ve frontal, paryetal, oksipital ve temporal olmak üzere dört loba 

ayrılır. Falks serebri beyin yarımkürelerini ikiye ayıran yapıdır. Tentoryum serebelli 

ise, beyin ile beyincik ve beyin sapını ayırır. Serebral korteksi nöronal hücre 
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gövdeleri oluşturur. Serebral medulla ise nöronların aksonları ve bazal gangliyonları 

içerir. Beyincik arka kraniyal fossada bulunur ve motor hafıza ve dengenin 

düzenlenmesinden sorumludur. Beyin sapı ise kraniyal sinir çekirdekleri ile inen ve 

çıkan somatik yolakları içerir (Tintinalli, McGraw-Hill, 7.Basım) 

Beynin kanlanması ise; anterior ve posterior dolaşım ile sağlanır. İnternal karotis 

sistemin dalları olan ön ve orta serebral arterler beynin anterior dolaşımını, 

vertebrobasiler sistemden köken alan posterior serebral arter beynin posterior 

dolaşımını sağlar. Anterior dolaşım beynin ön kısmının kanlanması sağlar ve beyin 

kan akımının %80’ini sağlar. Posterior dolaşım ise beynin arka kısımlarını özellikle 

serebellum, oksipital loblar, talamus, hipotalamus ve beyin sapının kanlanmasını 

sağlamaktadır. Bu iki sistem anastomozlar aracılığı ile birbirine bağlanır. 

Anastomozlardan en önemlisi optik kiasma, hipotalamus ve mezensefalonu 

çevreleyen Willis Poligonu’dur. (Alpers ve ark, 1959). 

2. 4. PATOFİZYOLOJİ 

Kafatası sabit hacimli kapalı bir alandır. İntrakraniyal hacmi; beyin parankimi 

(<1300 ml), BOS (100-150 ml) ve intravasküler kan (100-150 ml) oluşturur. 

İntrakraniyal hacmi oluşturan komponentler İntrakraniyal Basıncı (İKB) oluşturur. 

İKB yaşa bağlı olarak değişkenlik gösterir. Yetişkinlerde 10-15 mmHg aralığında 

iken, çocuklarda 3-7 mmHg ve infantlarda ise 1,5-6 mmHg aralığındadır. 

Beyin kalp debisinin yaklaşık %15’ini, toplam oksijen ihtiyacının ise %20’sini 

tüketir. Bu sebeple beyin dokusu düşük oksijen düzeyleri ve iskemiye karşı 

duyarlıdır. Serebral Kan Akımı (SKA) bölgesel doku ihtiyacına göre değişiklikler 

gösterir. Lokal SKA; kan hacmi, pH, parsiyel oksijen basıncı, parsiyel karbondioksit 

basıncındaki mikrovasküler düzeydeki değişiklikler aracılığı ile düzenlenir ve 

oksijen dağılımı ve metabolizması arasındaki denge sağlanır. Hipertansiyon, 

hipokarbi ve alkaloz varlığında vazokonstrüksiyon meydana gelir. Serebral 

Perfüzyon Basıncı (SPB)  beyin dokusunu kanlanmasını sağlamak için gereken 

basınç farkıdır ve Ortalama Arter Basıncından (OAB) intrakraniyal basıncın 

çıkarılması ile elde edilir. 
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SPB : OAB-İKB 

OAB : Diyastolik Kan Basıncı + [(Sistolik Kan Basıncı-Diyastolik Kan Basıncı)/3] 

Beyin kan akımının bölgesel düzenlemeleri otoregülasyon olarak adlandırılır. SPB 

50-150 mmHg arasında olduğunda otoregülasyon mekanizmaları aracılığı ile 

bölgesel hücresel oksijen ihtiyacı ve SKA’nın devamlılığı sağlanır. Travma 

hastalarında ise otoregülasyon mekanizmaları bozulur ve kan basıncındaki ılımlı 

değişiklikler dahi hücresel düzeyde hipoksiye sebep olabilir. SPB 50 mmHg’nın 

üzerinde olduğunda serebral kan akımı korunur. Bu değerin altında otoregülasyon 

mekanizmaları etkili değildir. İKB’ın hızlı arttığı durumlarda otoregülasyon 

mekanizmaları etkili olmadan hasta kliniğinde değişiklikler ortaya çıkar. 

Hipertansiyon, bradikardi ve solunum düzensizliğinden oluşan Cushing Triadı İKB 

artışının klinik yansımalarındandır. Cushing triadı hızlı İKB artışının klasik 

göstergelerinden olmasına rağmen ancak hastaların üçte birinde görülür ve 

çocuklarda erişkinlerden daha sıktır. (Tintinalli, McGraw-Hill, 7.Basım). 

Travma sonrası oluşan nörolojik hasarın tamamı travma anında ortaya çıkmaz. 

Oluşan hasar, primer ve sekonder hasar olarak kategorize edilir. Travma anında ve 

travma mekanizması ile ilişkili olarak ortaya çıkan ve engellenemez değişiklikler 

primer hasarı oluşturur. Sekonder hasar; hipoksi, hipotansiyon, beyin ödemi, 

intrakraniyal basınç artışı ve serebral perfüzyon basıncının azalmasına ikincil gelişen 

iskemi sebebiyle ortaya çıkan ve uygun tedavi girişimleri ile önlenebilen 

değişiklikleri içerir. Kafa travması sonrası hastane içi ölümlerin önde gelen sebebi 

sekonder hasardır. (Mass ve ark, 2008). 

2. 4. 1. Primer Hasar 

Primer hasar travma anında ilk etki ile oluşan ve önlenemez hasarı ifade eder. 

Fiziksel hasar sabit bir cisim darbesi ya da fiziksel temas olmadan ani hızlanma 

yavaşlama etkisi ile oluşabilir. Kafatası kırığı, intrakraniyal hematom, laserasyon, 

kontüzyon, penetran yaralanma gibi fokal ya da diffüz aksonal yaralanma gibi yaygın 

olabilir (Tintinalli, McGraw-Hill, 7.Basım). 
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2. 4. 1. 1. Kafatası Kırıkları 

Kraniyal kubbe veya taban kırıkları şeklinde karşımıza çıkabilir. Kafatası 

kırıklarında ciddi beyin hasarı, hematom ve/veya kraniyal sinir hasarı meydana 

gelebilir. 

Kubbe kırıkları; genellikle lineerdir ve sinüslere kadar uzanır. Yıldız şeklinde, açık 

ya da kapalı, deprese veya non-deprese şeklinde sınıflandırılabilir. Tek kemik parçası 

içeren kırıklar basit kırık, iki ya da daha fazla kemik parçası içeren kırıklar ise 

birleşik kırık olarak tanımlanır. 

Kafa tabanı kırıkları; bu tür kırıklar kraniyal sinir hasarına neden olabilir. Ayrıca 

kulak, burun ve boğaz ile ilişkili yaralanmalarla da karşımıza çıkabilirler. (Tintinalli, 

McGraw-Hill, 7.Basım). 

2. 4. 1. 2. İntrakraniyal Kanamalar 

2. 4. 1. 2. 1. Epidural Hematom 

Epidural hematomda kanama kafatası ile dura mater arasındadır. Kafa travması 

sonrası hastaların yaklaşık %2’sinde görülür. Mortalite %5-50 arasındadır. Sıklıkla 

temporal bölgeye alınan künt travma sonrası oluşan kemik kırıkları ile birlikte orta 

meningeal arterin yaralanması sonucu oluşsa da, paryetooksipital bölge 

travmalarında venöz sinüs hasarlanmaları sonucu da epidural hematom oluşabilir. 

Epidural hematom tespit edilen hastalarda travma sonrası ortaya çıkan bilinç 

kaybının düzeldiği ve bilincin normal haline geldiği süre lucid interval olarak 

tanımlanır. Tanı kraniyal BT görüntüleme ile konur. Sıklıkla temporal bölgede 

lokalize bikonkav hiperdens lezyon BT buğusunu oluşturur (Junior JR ve ark, 2015). 

2. 4. 1. 2. 2. Subdural Hematom 

Subdural hematom, duramater altında seyreden köprü venlerin hasarlanması sonucu 

ortaya çıkar. Nadiren kortikal arterlerin yırtılması da subdural hematoma sebep 

olabilir. Travma sırasında oluşan akselerasyon deselerasyon hareketi damarsal 

yaralanmaların sebebidir. Kanamanın yerleşimi dura ile araknoid mater arasındadır. 

Yaşlılarda ve kronik alkol kullanımı olan kişilerde beyin atrofisi varlığı sebebiyle 

subdural hematom sıklığı yüksektir. Subdural hematom; akut, subakut ve kronik 
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olarak sınıflandırılır. Akut subdural hematom travma sonrası 14 gün içinde görülen 

kanamayı ifade ederken, 14.günden sonra ortaya çıkan kanamalar kronik olarak 

kabul edilir. Tanı BT görüntüleme ile konur. BT’de beyin dokusuna konkav şekilde 

ve sutür hatlarını geçen hiperdens lezyon gözlenir (Mahapatra A ve ark, Textbook of 

Traumatic Brain Injury, Jaypee, 2012). 

2. 4. 1. 2. 3. İntraserebral Hemoraji 

İntraserebral hemoraji sıklıkla künt kafa travmasından günler sonra kontüzyona 

uğramış beyin dokusunda ortaya çıkar. Koagülopatisi olan hastalarda daha sık 

görülür. İlk BT değerlendirmede patoloji tespit edilmeyen ve koagülopatisi olan 

hastalarda mental durum takibi gerekir. Mental durum değişikliği olan hastalarda ise 

görüntülemenin tekrarlanması gerekir (Oertel M, 2002). 

2. 4. 1. 2. 4. Subaraknoid Hemoraji 

Subaraknoid mesafedeki küçük damarların laserasyonu sonucu ortaya çıkar. Orta ve 

şiddetli kafa travması olan hastalarda görülen en sık anormal kraniyal BT 

bulgusudur. Mortalitesi diğer travmatik intrakraniyal kanamalardan yüksektir. 

Travma sonrası erken dönemde yapılan görüntülemede BT’de kanama 

saptanmayabilir. BT duyarlılığı travmayı takip eden 6-8 saatte daha yüksektir 

(Friedman ve ark, 2001).  

2. 4. 1. 3. Kup ve Kontrkup Kontüzyon 

Kontüzyon vasküler hasar ve doku hasarının birleşimi ile oluşur (Ommaya ve 

ark,1971). En sık oksipital lobda görülür. Travmatik subaraknoid kanama ile 

birlikteliği sıktır. Kup lezyonlar kafatasının direkt travmaya maruz kaldığı kısmında 

oluşurken kontrkup lezyonlar travma bölgesinin karşı tarafında oluşur. Travmanın 

şiddeti ve mekanizması kup ve kontrkup lezyon oluşumunda etkilidir. Küçük ve sert 

cisimlerle oluşan yaralanmalarda kup lezyon oluşurken, büyük cisimlerle oluşan 

yaralanmalarda enerji tüm kafaya yayılır ve kontrkup lezyon görülür (Bullock R ve 

ark, 1991).  
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2. 4. 1. 4. Konküzyon 

Sıklıkla spor yaralanmaları ile birlikte görülen konküzyon, sinirsel fonksiyonlarda 

ortaya çıkan hızlı ve geçici değişiklikleri kapsayan klinik bir sendromdur. Hastalarda 

bilinç kaybı, görme kaybı ya da denge bozukluğu görülebilir. Semptomlar travma 

sonrası hemen başlayabilir ya da günler haftalar içinde ortaya çıkabilir. Konküzyon 

tanısı koymak için kullanılabilecek uygun bir tanısal tetkik yoktur. Kraniyal BT 

görüntüleme klinik tabloya sebep olan ve cerrahi girişim gerektirebilecek 

patolojilerin dışlanmasını sağlar (Powell JW, 2001). 

2. 4. 1. 5. Diffüz Aksonal Yaralanma 

Beynin beyaz maddesi ve beyin sapındaki aksonal yapıların yaygın hasarı olarak 

tanımlanır. Lateral güçlerle oluşan hızlı akselerasyon deselerasyon hareketi falks ve 

tentoryumun gerilmesi ile diffüz aksonal hasarın sebebidir. Sıklıkla künt travma 

sonrası görülür. Şiddetli diffüz aksonal yaralanma varlığında beyin ödemi hızlı 

ortaya çıkar ve geri dönüşsüz nörolojik defisit görülür. BT görüntüleme normal 

olabilir. Fakat serebral korteksde gri beyaz cevher keşişim bölgesinde ya da beynin 

derin yapılarında noktasal kanama alanları görülebilir. Tedavi beyin ödemi ve İKB 

artışını engellemeye yöneliktir ve sınırlıdır (Tintinalli, McGraw-Hill, 7.Basım). 

2. 4. 2. Sekonder Hasar 

Sekonder hasar travma sonrası ortaya çıkar ve uzun süre devam edebilir. Uygun 

tedavi yaklaşımları ile oluşumu engellenebilir ya da sınırlandırılabilir. Sistemik 

hipotansiyon, hipoksi, İKB artışı, SPB’nda azalma, eksitatör aminoasitler ve endojen 

opioid peptitlerden kaynaklanabilir Nörokimyasal mediatörler aracılığıyla saatler ve 

günler içinde gelişebilir. Sınırlandırılamayan sekonder hasar sonucu beyin ödemi 

artışı ve herniasyon görülebilir. (Zink ve ark,1996). 

Travma sonrası saatler içinde hücresel hasar sonucu beyinde biriken vazojenik sıvı 

beyin ödeminin ve İKB artışının sebebidir. Serebral kan akımı ve oksijenizasyonda 

ortaya çıkan eşik değerin üzerindeki azalma veya intrakraniyal basınç artışı 

herniasyon riskini, beyin hasarını ve morbiditeyi artırır. Presinaptik mesafede 

glutamat düzeyi artar. N-metil-D-aspartat, α-amino-3-hidroksi-5-metil-4-isoksazol 



10 

 

propionik asid reseptörlerinde aktivasyon ortaya çıkar. Bu reseptörlerin aktivasyonu 

hücre içi kalsiyum, sodyum ve klor dengesini ve hücrenin normal işlevini ve 

koruyucu mekanizmalarını bozar. Hücresel düzeyde kalsiyum ve diğer iyonların şifti, 

mitokondriyal hasar, serbest oksijen radikallerinin oluşumu ve otoliz enzimlerinin 

aktivasyonu hücre zarı geçirgenliğinin bozulmasına sebep olur. Bu değişiklikler 

hücre ölümü ile sonuçlanır (Choi,1987). 

Hücre ölümü sitokinler ve proinflamatuar enzimlerin aktivasyonuna sebep olur. 

Organizmanın normal regülasyon mekanizmalarından biri olan inflamasyon travma 

sonrası sınırlandırılamazsa patolojik hale gelir ve yaralanma bölgesinde ve distalinde 

sinir iletimi kesintiye uğrar. Sinir iletiminin kesilmesi travma bölgesinin çevresinde 

bulunan sağlam nöronlarda apopitozu başlatır. Travma sonrası hücre ölümünün 

gerçekleştiği beyin dokusu etrafında başlayan hasar bir yıldan fazla sürebilir. 

Devam eden hücresel hasara ek olarak sitotoksik ve ekstraselüler ödem ortaya çıkar.  

Sitotoksik ödem hücre zarı geçirgenliğinin ve iyon değişim mekanizmalarının 

bozulmasıdır. Ekstraselüler ödem ise kan beyin bariyeri ve akuaporin ve diğer hücre 

içi ve hücre dışı su değişimini sağlayan kanalların hasarlanması sonucu oluşur. 

Endojen opioid peptitler eksitatör aminoasitlerin presinaptik salınımını arttırarak 

hücresel hasarı şiddetlendirebilir. Muskarinik kolinerjik sistemin aktivasyonu kafa 

travması sonrası bilinç kaybı ve davranış değişiklikleri ile ilişkilidir. Travma sonrası 

aktive olan sempatoadrenomedüller ve seratonerjik yolak ile katekolamin düzeyi 

artar. Katekolamin artışı metabolizmayı hızlandırarak beyin hasarını derinleştirir. 

Travma sonrası ortaya çıkan bu değişiklikler beyin ödeminin sebepleridir. (Meier ve 

ark,2008). 

Beyin ödemine ikincil olarak İKB artar. Sağlıklı erişkinlerde İKB 0-15 mmHg 

arasıdır. İKB’ın artması SPB ve SKA’nı azaltarak iskemiye sebep olurken, aşırı artan 

İKB sonucu herniasyon meydana gelebilir. Beyin hasarının şiddeti intrakraniyal 

basınç artışı ile ilişkili olarak artar. Bu durum özellikle 40 mmHg’nın üzerindeki 

basınçlarda belirgindir. Artmış intrakraniyal basınç serebral hipoksi, serebral iskemi, 

serebral ödem, hidrosefali ve herniasyona sebep olabilir. İntrakraniyal yer kaplayan 

lezyonun direkt etkisi ile ya da intrakraniyal basınç artışı ile herniasyon meydana 
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gelebilir. Tentoryum serebellinin iç kenarı en sık görülen herniasyon tipi olan unkal 

herniasyonun görüldüğü bölgedir. Serebellar herniasyonda serebellum foramen 

magnumdan hernie olur ve beyin sapına bası yaparak bradikardi ve respiratuar 

arreste sebep olabilir (Tintinalli, McGraw-Hill,7.Basım). 

Serbest radikal temizleyicileri, N-metil-D-aspartat antagonistleri, kalsiyum kanal 

blokerleri gibi birçok farmakolojik ajan kafa travmasında ortaya çıkan sekonder 

hasarı önlemek için denenmiştir fakat hiçbirinin etkili olduğu gösterilememiştir 

(Meier ve ark,2008). 

 2. 5. KLİNİK DEĞERLENDİRME 

Kafa travmalı hastalarda diğer travma hastalarında olduğu gibi havayolu, solunum ve 

dolaşım değerlendirmesi birincil bakıda yapılmalı, eşlik eden diğer travmaların 

varlığı tespit edilmeli ve gereken müdahaleler yapılmalıdır. 

Travmanın şiddetini, mekanizmasını ve eşlik edebilecek diğer sistem patolojilerinin 

varlığını belirlemek için detaylı anamnez alınmalıdır. Travmanın akselerasyon 

deselerasyon hareketine sebep olan bir mekanizma ile gerçekleşmesi kup ve 

kontrkup lezyon varlığını düşündürürken, doğrudan temporal kemik üzerine alınan 

darbe ile oluşan travmalarda epidural hematom akla gelmelidir. Düşmelerde düşme 

yüksekliği, düşülen yüzeyin cinsi, doğrudan düşülen yüzey ile temas eden vücut 

kısmı, motorlu araç kazaları için aracın hızı, cinsi, emniyet kemeri kullanımı, hava 

yastığı açılması ve ön cam hasarı gibi hasar derecesi sorgulanmalıdır.  

Hastanın travma öncesindeki hastalık ve ilaç kullanım öyküsü sorgulanmalı, özellikle 

antikoagülan kullanımı varlığı öğrenilmelidir. Olası ilaç ya da alkol intoksikasyonu 

göz önünde bulundurulmalıdır. 

Bilinci açık olan hastalarda bulantı, kusma, baş ağrısı, hafıza kaybı, görsel ya da 

işitsel şikayetlerin varlığı da anamnezde sorgulanmalıdır (Tintinalli, McGraw-

Hill,7.Basım). 

Bilinci açık hastalarda hastanın kendisinden, bilinci kapalı hastalarda travmaya şahit 

olan kişilerden elde edilen öykünün ardından nörolojik muayeneye başlanır. Temel 
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nörolojik değerlendirmede GKS kullanılır. GKS, 1974 yılında geliştirilmiştir ve kafa 

travmalı hastaların değerlendirilmesinde standart bir yöntem olmuştur (Teasdale, 

Jennett, 1974). GKS hastanın nörolojik durumunu değerlendirmede objektif bir 

yöntem olması ve tekrarlanabilir olması sebebiyle nörolojik durum takibinde 

kullanılabilecek basit bir yöntemdir (Townsend ve ark,1994). GKS’de motor yanıt, 

sözel yanıt ve göz açma değerlendirilir. Toplam skor genellikle travma sonrası ilk 6-

8 saatlik süreç için en iyi yanıta işaret eder ve hastanın uzun dönem prognozunda 

belirleyicidir. Özellikle motor yanıt travmatik beyin hasarının en güçlü belirleyicisi 

ve prognostik göstergesidir (Waxman ve ark,1991). Hafif kafa travmalarında GKS 

14-15 iken, orta kafa travmalarında GKS 9-13 ve ağır kafa travmalarında ise 8 ve 

altındadır. Kafa travmalarının %90’ı hafif niteliktedir ve genellikle bilinç kaybı, 

nörolojik defisit ve primer beyin hasarı görülmez (Tintinalli, McGraw-Hill,7.Basım). 

Tablo 1. Glasgow Koma Skalası 

GLASGOW KOMA SKALASI 

 YANIT PUAN 

GÖZLER Spontan Açık 4 

Sözel Uyarana Açar 3 

Ağrılı Uyarana Açar 2 

Cevapsız 1 

MOTOR 

CEVAP 

Emirlere Uyar 6 

Ağrıyı Lokalize Eder 5 

Ağrıya Çekme Yanıtı Verir 4 

Ağrıya Fleksör Yanıt Verir 3 

Ağrıya Ekstansör Yanıt Verir 2 

Cevapsız 1 

SÖZEL CEVAP Oryante 5 

Dezoryante 4 

Anlamsız Kelimeler 3 

Anlaşılmaz Sesler 2 

Cevapsız 1 
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İnspeksiyonda tespit edilecek patolojiler travmaya ikincil oluşabilecek değişiklikler 

ile ilgili ön tanılar oluşmasını sağlar. Yüz ve saçlı derinin muayenesinde ekimoz, 

laserasyon, sefal hematom, sutür diastazı varlığı belirlenir. Bilateral orbital ekimoz 

(rakun gözü) ve mastoid bölgede ekimoz (Battle işareti) varlığı temporal ve frontal 

kemik kırıklarını düşündürür. Otore ve rinore varlığı ise kafa tabanı kırığı varlığını 

destekler (Özgen, Ziyal, Hacettepe Üniversitesi Yayınları, 2009). 

Nörolojik muayenenin bir yönü pupil muayenesidir. Pupil reaktivitesi, boyutu ve 

anizokori varlığı değerlendirilir. Bilinci kapalı bir hastada tek taraflı dilate ve ışık 

refleksi olmayan pupil varlığı acil cerrahi dekompresyon gerektiren ve unkal 

herniasyona sebep olan intrakraniyal patoloji varlığını düşündürür. Bilateral ışık 

refleksi olmayan dilate pupiller, bilateral unkal herniasyon, azalmış beyin perfüzyonu 

ile birlikte artmış İKB, şiddetli hipoksi ya da ilaç etkisinden kaynaklanabilir. 

Bilateral iğne ucu pupiller ise pons lezyonlarında ve opiat kullanımda görülebilir. 

Nörolojik muayenenin diğer bir yönü de motor fonksiyonların değerlendirilmesidir. 

Motor fonksiyon değerlendirilmesi olası intrakraniyal patolojileri akla getirmede 

faydalıdır. Motor fonksiyonlarda bozulma beyin, omurilik ve periferik sinir hasarının 

göstergesi olabilir. Bilinci kapalı hastalarda ağrılı uyaran verilerek ekstremite 

hareketleri değerlendirilebilir. Dekortike ve deserebre yanıt ağrılı uyaran sonrası 

oluşan yanıtlardır. Üst ekstremite fleksiyonu ile birlikte alt ekstremite ekstansiyonu 

varsa ağrılı uyarana dekortike yanıt olarak kabul edilir. Dekortike yanıt beyin 

korteksi ve mezensefalon arasındaki şiddetli yaralanmayı ifade eder. Ağrılı uyarana 

her iki kolda ekstansiyon ve iç rotasyon ile birlikte el bileği ve parmaklarda fleksiyon 

ve iç rotasyon ve alt ekstremitede ekstansiyon görülürse deserebre yanıt olarak kabul 

edilir. Deserebre yanıt ise mezensefalon ile bulbus arasındaki lezyonlarda görülür. 

Ağrılı uyarana yanıtsız hastalarda ise solunum paterni ve göz hareketleri beyin sapı 

fonksiyonu ile ilgili bilgiler verir. Okülosefalik ve okülovestibüler refleks beyin sapı 

fonksiyonlarının değerlendirmesinde kullanılabilir, fakat öncesinde servikal 

yaralanma varlığı dışlanmalıdır. (Özgen, Ziyal, Hacettepe Üniversitesi Yayınları, 

2009). 
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2. 6. RADYOLOJİK DEĞERLENDİRME 

Kafa travmalı hastalarda radyolojik değerlendirme direk grafi, bilgisayarlı tomografi, 

manyetik rezonans görüntüleme ve anjiografiyi içerir. 

2. 6. 1. Direkt Grafi 

Direkt grafiler kolay ulaşılabilir ve ucuz olmalarına karşın travmatik beyin hasarının 

tespitinde duyarlılık ve özgüllüğü düşük tespit edilen görüntüleme yöntemleridir. 

Güncel kılavuzlarda kafa travmalı hastaların değerlendirilmesinde direkt grafiler 

önerilmez. Penetran yaralanmalarda ise cismin penetrasyon derecesini 

değerlendirmede kullanılabilir (Hoffman ve ark, 2000, Zagoda ve ark, 2002). 

2. 6. 2. Bilgisayarlı Tomografi  

BT akut kafa travmalarında altın standart görüntüleme yöntemidir. Görüntüleme 

kontrastsız yapılır ve oksiput tabanından vertekse doğru 5 mm kalınlıkta kesitler 

alınır. Kemik pencere, yumuşak doku penceresi ve subdural pencerede imajlar elde 

edilir (Özgen, Ziyal, Hacettepe Üniversitesi Yayınları, 2009). 

Kafa travmalı hastalarda GKS’nun 15’den küçük olması, patolojik nörolojik 

muayene bulgusu, anterograt amnezi, pupiller asimetri, bilinç kaybı, kafa tabanı 

kırığını düşündüren muayene bulguları ve penetran yaralanmaların varlığı kraniyal 

BT çekme endikasyonlarını oluşturur. Koagülopatisi olan, 5 basamak ya da daha 

fazla veya 3 fitten (1 fit 30,48 cm) yüksekten düşme öyküsü olan ve 65 yaşın üstünde 

olan hastalarda, GKS 15 olsa dahi, kraniyal BT görüntüleme yapılmalıdır. Mental 

durum değişikliği olan her hastada kraniyal BT görüntüleme ile birlikte servikal 

görüntüleme de yapılmalıdır. BT, bu hasta grubu için direk grafilere üstündür ve 

kraniyal görüntüleme ile eş zamanlı yapılabilir (Özgen, Ziyal, Hacettepe Üniversitesi 

Yayınları, 2009). 

Hafif kafa travmalı hastalarda ise BT görüntüleme kriterleri net değildir. Kanada 

Kraniyal BT Kuralları (KBTK) ve New Orleans Kriterleri (NOK) hafif kafa travmalı 

hastalarda BT endikasyonlarını belirlemek amacıyla geliştirilmiştir. NOK’de baş 

ağrısı, kusma, posttravmatik amnezi, klavikula üzerinde belirgin travma bulgusu, 

nöbet, intoksikasyon varlığı ve yaşın 60 üstünde olması anormal BT varlığı için 
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belirleyici olarak kabul edilir. Kriterlerin birlikte yokluğunda negatif prediktif değer 

%100’dür (Haydel ve ark,2000). KBTK ise kafa travmalı hastaları muayene 

bulguları ve anamnez özelliklerine göre orta ve yüksek riskli olarak sınıflandırır ve 

kraniyal BT gerekliliğini belirler (Stiell ve ark,2001).  

Tablo 2. New Orleans Kriterleri 

 

Tablo 3. Kanada Kraniyal BT Kuralları 

 

 

Künt kafa travması sonrasında GKS 15, bilinç kaybı, normal nörolojik muayene 

bulguları ve aşağıdakilerden herhangi birinin varlığında BT çekme endikasyonu 

oluşur 

Baş ağrısı 

Kusma 

Yaş  ˃60 

İlaç veya Alkol İntoksikasyonu Varlığı 

Kısa Süreli Hafızada Kayıp 

Klavikula Üzerinde Travmanın Fizik Muayene Bulguları 

Nöbet 

 

Minör kafa travması sonrası GKS 13-15 olan ve eşlik eden oryantasyon bozukluğu, 

bilinç kaybı ve amnezi olan hastalarda BT çekme endikasyonu oluşur 

Cerrahi girişim için yüksek risk oluşturan durumlar 

Yaralanmadan sonraki 2. saatte GKS<15 olması 

Açık kafatası kırığı ve çökme kırığı şüphesi 

Kafa tabanı kırığının düşündüren muayene bulgusu varlığı (hemotimpanium, rakun 

gözleri, otore, rinore) 

İki kereden fazla kusma olması 

Yaş ˃65 

Kraniyal BT’de hasar varlığı için orta risk oluşturan durumlar 
Olay anından geriye doğru 30 dakikanın üzerinde amnezi varlığı 

Tehlikeli travma mekanizmaları ile yaralanma (araç dışı trafik kazası, yolcu iken araçtan 

dışarı fırlama ile yaralanma, yaklaşık 1 metre ya da 5 basamaktan düşme) 
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Kraniyal BT belli bir sıralama içinde değerlendirilir. İlk olarak kemik pencerede 

verteksden kafa tabanı ve yüz kemiklerine kadar olası fraktür açısından 

değerlendirilir. Ardından yumuşak doku penceresinde ekstra-aksiyal hematom, 

intraparankimal hematom ve kontüzyon araştırılır; hidrosefali, serebral ödem, orta 

hat şifti ve bazal sisternalara bası varlığı belirlenir. Yumuşak doku penceresinde 

gözden kaçabilecek hemorajilerin tespiti için subdural pencere kullanılabilir (Stein ve 

ark,1993). 

Kraniyal BT’nin kafatası kırığı ve akut kanama tespitinde sensitivitesi yüksektir, 

fakat posterior fossa lezyonlarının tespitinde yetersiz kalabilir (Stein ve ark,1993). 

İlk BT’de intrakraniyal lezyon tespit edilmeyen ve kanama diatezi olan hastalarda 4-

8 saat sonra görüntüleme tekrarı önerilirken, nörolojik muayenesi kötü yönde değişen 

hastalara ise erken BT tekrarı gerekebilir (Stein ve ark,1993). 

2. 6. 3. Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Manyetik Rezonans Görüntülemenin (MRG) akut kafa travmalarındaki rolü kısıtlıdır. 

Anatomik yapıların detaylı değerlendirilmesini sağlasa da, çekimin uzun zaman 

alması ve kritik hastalarda uygulanamaması MRG’nin dezavantajlarındandır. 

Açıklanamayan nörolojik defisiti olan subakut vakalarda, diffüz aksonal 

yaralanmalarda ve küçük parankimal kontüzyonların tespitinde MRG faydalıdır. 

Manyetik rezonans anjiografi arteriyal yaralanma ve venöz sinüs trombozlarının 

tespitinde de kullanılabilir (Özgen, Ziyal, Hacettepe Üniversitesi Yayınları, 2009). 

2. 6. 4. Anjiografi 

Akut kafa travmalarında anjiografi nadiren kullanılmaktadır. Geçmişte 

konvansiyonel anjiografi künt kafa travmalı hastalarda kullanılabilmesine rağmen, 

BT’nin yaygın kullanımı neticesinde günümüzde anjiografi vasküler hasar varlığını 

düşündüren durumlarda kullanılır (Goodwin ve ark, 2009). 

2. 7. TEDAVİ 

2. 5. 1. Hafif Kafa Travmalarında Tedavi 

Kafa travmalarının çoğu hafif kafa travması olarak değerlendirilir. Hafif kafa 

travmalı hastaların çoğunluğunda takipte yeni patolojik muayene bulgusu 
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gelişmezken, bir kısmında ciddi değişiklikler meydana gelebilir. Hafif kafa travmalı 

hastalar düşük riskli ve orta riskli olarak sınıflandırılır. Baş ağrısı, bulantı, kusma 

varlığı düşük riskli olarak değerlendirilir, bu hastalarda dikkatli bir fizik muayenenin 

ardından radyolojik görüntüleme yapmadan takip ve gözlem önerilir. Güvenilir ev 

takibi yapılabilecek ise bu hastalar taburcu edilebilir. Antikuagülan kullanan 

hastalarda ise hafif kafa travmalarında dahi kraniyal BT görüntüleme yapılmalıdır. 

Taburculuğu planlanan hastalara kafa travmalı hastaların takip talimatlarını içeren 

evraklar verilmelidir. Hastanın iki saatte bir uyandırılması ve bilinç durumunun 

değerlendirilmesi, şiddetli baş ağrısı, devamlı bulantı-kusma, nöbet, uyku hali, 

anormal davranış ve kulak ya da burundan sıvı gelmesi halinde hastaneye 

başvurulması ev takibini yapacak kişiye söylenmelidir  (Tintinalli, McGraw 

Hill,7.Basım). 

Hafif kafa travmalı hastaların bir kısmında konküzyon mevcuttur. Konküzyonda 

beyin dokusunda yapısal değişiklik olmadan fizyolojik hasar görülür. Klinik tablo 

hafif şaşkınlık halinden on dakikanın üzerinde devam eden bilinç kaybına kadar 

değişebilir. Konküzyon tanısı konulan hastaların yaklaşık %30’unda Post-

Konküzyon Sendrom (PKS) görülür. Baş ağrısı, bulantı, kusma, hafıza kaybı, baş 

dönmesi, çift görme, duygusal değişkenlik hali ve uyku bozuklukları varlığı PKS 

olarak kabul edilir. Bulgular travma sonrası 4-6 haftada pik yapar ve 2-4 ay sürer. 

PKS çocuklarda yetişkinlerden daha sık görülür, şiddetli ve devamlı olduğunda 

multidisipliner yaklaşımla tedavi edilmelidir (Tintinalli, McGraw Hill, 7.Basım). 

Devamlı kusma, şiddetli baş ağrısı, anterograt amnezi, bilinç kaybı ve alkol ya da 

ilaç intoksikasyon bulgusu olan hafif kafa travmalı hastalar orta riskli grupta kabul 

edilir. Bu hastalarda radyolojik görüntüleme sonrasında BT’de patolojik bulgu yoksa, 

ilaç-alkol intoksikasyonu tedavi edilerek en az 8 saat gözlem sonrası taburcu 

edilebilir (Tintinalli, McGraw Hill, 7.Basım). 

2. 7. 2. Orta ve Şiddetli Kafa Travmalarında Tedavi 

Orta ve şiddetli kafa travmalarında tedavi kardiyopulmoner stabilizasyonla başlar. 

Resusitasyonun temel amacı hipoksi ve hipotansiyonu önlemektir. Hipoksi ve 

hipotansiyon yüksek mortalite ile ilişkili olduğu gibi hiperoksi de prognozu kötü 
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etkiler (Winter ve ark, 2005). Arteriyel basınç 90 mmHg ve saturasyon %90’nın 

üzerinde tutulmalıdır. Hastanın kardiyopulmoner stabilizayonu sağlandıktan sonra 

nörolojik değerlendirme yapılır. GKS kafa travmasının şiddetini belirlemede 

yardımcıdır fakat tam nörolojik değerlendirme sağlamaz. GKS belirlendikten sonra 

tam nörolojik değerlendirme yapılmalıdır. Sonraki adım hızla kraniyal BT çekilmesi 

ve sonuçların değerlendirilmesidir. BT’de cerrahi girişim gerektiren lezyon 

varlığında ameliyathaneye transfer hızla sağlanır. 5 mm’den fazla orta hat şiftine 

sebep olan ekstra-aksiyal hematomlar, hacmi 30 ml’nin üzerinde olan intra-aksiyal 

hematomlar, açık kafatası kırıkları ve 1 cm’nin üzerinde çökmenin olduğu kafatası 

kırıkları cerrahi girişim gerektirir. 3 cm’nin üzerindeki temporal ve serebellar 

hematomlar yüksek risklidir ve cerrahi tedavi gerekir (Tintinalli, McGraw Hill, 

7.Basım). 

Travma hastalarında ilk sıvı resusitasyonu sağlandıktan sonra hastayı övolemik 

tutacak şekilde idame sıvı tedavisi planlanır (Winter ve ark, 2005). 

Yatak başının yükseltilmesi kafa travmalı hastalarda yardımcı tedavi yöntemlerinden 

biridir. Yatak başının 20-30˚ elavasyonu beyinden kalbe venöz dönüşü arttırarak kafa 

içi basıncın azalmasına sebep olur. Hipovolemik hastalarda ise yatak başı elevasyonu 

serebral kan akımında düşmeye sebep olur, bu sebeple yatak başı elevasyonu 

önerilmez. Spinal yaralanma ihtimali olan hastalarda spinal yaralanma dışlanana 

kadar ya da stabilizasyon sağlanana kadar elevasyon yapılmaz (Kim ve ark, 2014). 

Orta ve şiddetli kafa travmalı hastalarda ajitasyon görülebilir ve sedasyon gerekliliği 

oluşur. Multitravmalı hastalarda eşlik eden diğer sistem travmalarının varlığı ağrıya 

sebep olur. Periyodik nörolojik muayeneyi etkilemeyecek şekilde kısa etkili analjezik 

ve sedatif ajanlar uygulanabilir (Winter ve ark, 2005). 

Kafa içi basınç monitorizasyonu kafa travmalı hastaların prognozunu pozitif yönde 

etkiler. GKS 9’un altında olan, derin sedasyon ve nöromusküler blokaj uygulanan 

hastalarda ve kafa travması ile birlikte cerrahi gerektiren başka bir travma sebebiyle 

anestezi uygulanacak hastalarda kafa içi basınç monitorizasyonu endikedir (Alali ve 

ark, 2013). Kafa içi basınç monitorizasyonu için invaziv bir prob yerlaştirilir ve 
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parankimal, intraventriküler ve epidural olarak kafa içi basınç takip edilir. Kafa içi 

basınç ölçümü için invaziv olmayan metotlar ile ilgili çalışmalar devam etmektedir.  

KİBAS tespitinin ve tedavisinin amacı sekonder hasarı azaltmak ve beynin travma 

öncesi metabolik durumuna gelmesini sağlamaktır. İntrakraniyal hacmi; serebral kan 

hacmi, BOS ve beyin parankimi oluşturur. Yatak başı elevasyonu kalbe venöz 

dönüşü arttırarak serebral venöz kan hacmi azaltır. BOS hacmi toplam intrakraniyal 

hacmin yaklaşık %2-3’ünü oluşturur. Yerleştirilen ventrikülostomi kateteri ile BOS 

drenajı kafa içi basınçta anlamlı düşüşe sebep olur. İntrakraniyal hacmin büyük 

kısmını beyin parankimi oluşturur. Travmaya sekonder beyin ödemi gelişimi 

intrakraniyal basıncın artmasına sebep olur. Artmış parankimal hacme yönelik 

diürez, metabolik supresyon ve demkompresyon tedavileri uygulanabilir. Diüretikler 

beyin ödemini azaltarak intrakraniyal basıncı azaltır. Mannitol beyin dokusundan 

intravasküler alana sıvı transferine sebep olan bir osmotik diüretiktir. Etkisi hızla 

başlar ve 2-8 saat sürer. Furosemid ve gliserin de kullanılabilecek diüretiklerdendir. 

Mannitol loop diüretiklerinden daha az elektrolit inbalansına sebep olduğu için tercih 

edilir. Hipertonik salin infüzyonu da intrakraniyal basınç artışında diüretiklere 

alternatif olarak kullanılabilir (Lazaridis ve ark, 2013). 

Kafa travması sonrası İKB artışı olan hastalarda uygulanabilecek tedavi 

yaklaşımlarından biri de dekompresif kraniektomidir. Dekompresif kraniektomide 

kafatası kemiklerinin bir kısmı çıkarılır ve dura mater genişletilir. Bu girişim 

intrakraniyal hacmi artırarak İKB’ın azalmasını sağlar (Nirula ve ark, 2014). 

İKB artışını azaltmaya yönelik tedavi yaklaşımlarından bir diğeri ise metabolik 

supresyon tedavileridir. Metabolik supresyon tedavisinde amaç beynin metabolik 

hızını azaltarak bazal ihtiyaçlarını en aza indirmek ve İKB’ı azaltmaktır. Metabolik 

supresyon tedavisi sırasında hipotansiyon, aritmi, miyokardiyal supresyon, 

koagülopati ve immun supresyon gibi ciddi sistemik istenmeyen etkiler ortaya 

çıkabilir. Bu sebeple diğer yöntemlerin etkili olmadığı İKB artışı olan durumlarda 

metabolik supresyon tedavisi uygulanabilir. Metabolik supresyon ilaç tedavisi ve 

indüklenmiş hipotermi ile sağlanır. Barbitüratlar metabolik supresyon tedavisinde 

kullanılan ilaç grubudur. İndüklenmiş hipotermi ile metabolik supresyon tedavisi 

tercih edilen durumlarda hafif hipotermi uygulanır. Hafif hipotermi için, iç ısı 34-
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35C˚ olana kadar 24-48 saat içinde vücut ısısı düşürülür, ardından 2-3 gün içerisinde 

bazal vücut ısısına dönülür (Lu ve ark, 2012). 

2. 8. KAFA TRAVMASI VE ULTRASONOGRAFİ 

Acil servislerde USG kullanımı son yıllarda artmaktadır (Lewiss ve ark, 2013). USG 

multidisipliner olması ve hedefe yönelik değerlendirme sağlaması ile acil tıp 

pratiğinin ayrılmaz parçalarından birisi olmuştur (Gaspari, Bailitz, 2013). Radyasyon 

maruziyeti olmadan, hasta başında değerlendirme sağlaması ve maliyeti düşük bir 

yöntem olması USG’nin avantajlarındandır (Moore, Copel, 2013). Bulguları hastanın 

klinik prezentasyonu ile korele etme imkanı sağlaması tanı doğruluğunu artırır. 

Değişen klinik bulgu varlığında tekrarlanabilir (Greenbaum ve ark, 2004). American 

Collage of Emergency Physicians (ACEP) uzmanlık eğitimi için acil serviste USG 

kullanımı ile ilgili kılavuzlar yayınlamıştır. Kılavuzlar; travma, intrauterin gebelik, 

abdominal aort anevrizması, derin ven trombozu, kardiyak, biliyer, üriner, yumuşak 

doku, torasik, oküler ve girişimsel işlemlerde USG kullanımını kapsar (American 

Collage of Emergency Physicians, 2009). 

Oküler USG kullanımı özellikle travma hastalarında öne çıkmaktadır. Bunun başlıca 

nedenleri; travma hastalarında oftalmoskop kullanımının papil ödemi 

değerlendirmesindeki güçlüğü, özel ekipman ve uzmanlık gerektirmesi, zaman alıcı 

bir işlem olması; BT’nin, radyasyon maruziyeti, maliyeti, kolay ulaşılabilir olmaması 

ve hasta transferi gerektirmesi; invaziv olarak BOS basıncının ölçülmesinin tehlikeli 

bir uygulama olması sayılabilir (Geeraerts ve ark, 2007).  

Oküler değerlendirme optik sinir üzerinden yapılır. Optik sinir diensefalondan köken 

alan, pia, araknoid ve dura mater ile çevrili bir kraniyal sinirdir. Subaraknoid boşluk 

ve BOS aracılığı ile beyin ile ilişki halindedir ve intrakraniyal basınç artışı optik 

sinire iletilir (Mukherjee ve ark, 2013). Optik sinir çapı göz küresinin 3 mm 

gerisinden ölçüldüğünde yetişkinlerde 5 mm’den küçüktür. 1-15 yaş arası kişilerde 

4,5 mm ve 1 yaş altında ise 4 mm normal kabul edilir (Ma,  Emergency Ultrasound, 

McGraw-Hill, 2007). Yetişkin hastalarda 5 mm’nin üzerindeki değerler intrakraniyal 

basınç artışını destekler. KİBAS’da ise optik sinir çapı sıklıkla 7,5 mm’de plato 

yapar (Ma,  Emergency Ultrasound,  McGraw-Hill,  2007). 
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                                 Resim 1. Optik sinirin sonografik görünümü 

İşlem sırasında USG cihazı hastanın sağında yer alacak şekilde incelemeye başlanır. 

Değerlendirme supin pozisyonda yatan hastada göz kapağı kapalı olarak yapılır. 

Kapalı göz kapağı üzerine jel konulur. Jel gözkapağı ile prob arasına hava girmesini 

ve artefakt oluşumunu azaltır. Değerlendirme 7-15 MHz frekanslı lineer prob ile 

yapılır. Optik sinir göz küresinin arkasında seyreder. Küçük prob hareketleri ile optik 

sinir görüntüsü olabildiğince kesintisiz olarak elde edilir. Transvers ve longitüdinal 

eksende görüntüler elde edilir (Ma, Emergency Ultrasound, McGraw-Hill, 2007). Bu 

şekilde göz küresi ve retrobulber yapılar değerlendirilebilir (Blaivas ve ark, 2002). 

Aynı zamanda intrakraniyal basınç değerlendirmesi de yapılabilir (Ma ve ark, 2007). 

Temelde yeni gelişen görme bozuklukları, göz travmaları, kafa travmaları ve mental 

durum değişiklikleri oküler USG için endikasyon oluşturur (Geeraerts ve ark, 2007). 

Özellikle penetran yaralanmalar, retina dekolmanı ve papil ödem gibi patolojiler 

etkili ve güvenilir bir şekilde değerlendirilebilir ve gereklilik halinde de herhangi bir 

bir mahzur olmadan tekrarlanabilir (Blaivas, 2007).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışma, T.C. Sağlık Bakanlığı Sakarya Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

acil servisinde prospektif, randomize ve çift kör olarak 17/07/2014-10/01/2015 

tarihleri arasında gerçekleştildi. Çalışma için Sakarya Üniversitesi Tıp Fakültesi etik 

kurulundan (16214662/050.01.04/98) ve çalışmaya katılan tüm hastalardan yazılı 

onam alınmıştır. 

Çalışmaya Alma Ölçütleri: 

 Künt kafa travması sonrası ilk 24 saat içinde acil servise başvuran, 

 18 yaş üzeri, 

 NOK’a göre BT çekme endikasyonu olan ve 

 Çalışmaya katılmayı kabul eden hastalar. 

Çalışmadan Dışlama Ölçütleri: 

 Göz travması olan, 

 Bilinen optik sinir tutulumu ile giden hastalığı olan ve 

 Hızla müdahale edilmesi gereken hemodinamik olarak stabil olmayan 

hastalar. 

Prosedür: Çalışmaya dahil edilen hastaların ilk değerlendirmesinde yaş, cinsiyet, 

hastaneye geliş şekli, geliş süresi ve travma mekanizması sorgulandı. GKS’ları tespit 

edildi ve NOK’a göre BT çekme endikasyonu oluşturan klinik bulgular öğrenilerek 

hasta değerlendirme formuna kaydedildi. Hastaların BT görüntülemeleri acil 

servisteki Toshiba marka cihaz ile gerçekleştirildi (Toshiba Alexion 16, Japonya). 

BT görüntüleri radyoloji kliniği ile birlikte değerlendirildi. Hastalara ait optik sinire 

ait USG incelemeleri BT bulgularından haberdar olmayan diğer bir araştırmacı 

tarafından acil serviste bulunan Mitsubishi marka portabl USG cihazı ile yatak 

başında gerçekleştirildi (Toshiba Nemio Xg SSA 580A,Japonya). Optik sinir çapı 
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ölçümleri, 7,5 MHz lineer prob ile hem sağ hem de sol göz için longitüdinal ve 

transvers eksende yapıldı. Supin pozisyonda ve gözü kapalı olan hastanın göz kapağı 

üzerine ultrason jeli uygulanarak hava artefaktı oluşumu engellendi. Bulgular hasta 

değerlendirme formuna kaydedildi. 

               

    

Resim 2. Transvers Ve Longitüdinal Eksende Görüntü Elde Etmek İçin Prob 

Pozisyonları 

Optik sinir çapının 5 mm’den büyük olması intrakraniyal lezyon varlığı lehine 

değerlendirildi (Goel ve ark, 2008). Kraniyal BT bulgularına göre hastalar 

intrakraniyal patolojisi olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba ayrıldı. İki grup 

arasında optik sinir çapı ölçümleri karşılaştırılarak optik sinir çapının intrakraniyal 

lezyon varlığı ile ilişkili olup olmadığı araştırıldı. 

 

İstatistiksel Analiz: Tanımlayıcı istatistikler frekans, yüzde, ortalama, standart 

sapma değerleri ile sunuldu. Normallik testinde gruptaki örneklem sayısı 50’den 

küçük olduğunda Shapiro Wilks, büyük olduğunda Kolmogorov-Smirnov testi 
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kullanıldı. İki grubun ölçüm değerleri arasındaki farkın analizinde t testi kullanıldı. 

Üç evre grubun karşılaştırılmasında ANOVA testi ve ikili karşılaştırmalar için Sidak 

testi kullanıldı.0,05'den küçük p değerleri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

Analizler SPSS 22.0 paket programı ile yapıldı. 

 

 

 

 

 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



25 

 

 

 

4. BULGULAR 

 

Acil servise künt kafa travması sebebiyle başvuran ve çalışmaya dâhil edilme 

kriterlerini karşılayan 100 hasta üzerinde çalışma gerçekleştirildi. Hastaların %60’ı 

erkek ve yaş ortalamaları 42,09±18.25 (min: 18, max: 92) olarak tespit edildi. 

Travma sonrası hastaların %15’inin sevkli olarak ve ortalama acil servise 114±60 

(min: 10, max: 1200) dakikada ulaştığı saptandı. Travma mekanizması açısından 

yapılan incelemede ise en sık nedenin düşme (%30) olduğu belirlendi. GKS ile ilgili 

yapılan değerlendirmede hastaların tamamında skorun 15 olduğu tespit edildi. BT 

çekme endikasyonlarına bakıldığında hastaların %19’unda baş ağrısı ve %15’inde ise 

kusmanın en sık nedenler olduğu tespit edildi (Tablo 4). 

Tablo 4.  Demografik ve Travmaya İlişkin Veriler  

 Ortalama Min Max 

Yaş 42,09±18.25 18 92 

    

  n % 

Cinsiyet Kadın 40 40 

 Erkek 60 60 

    

Hastaneye Geliş Şekli Doğrudan 85 85 

 Sevkli 15 15 

    

Travma Mekanizması Düşme 30 30 

 Motorlu Araç Kazası 24 24 

 Kafaya Bir Cisimle Alınan 

Darbeler 

24 24 

 Darp 10 10 

 Yüksekten Düşme 12 12 

    

BT Endikasyonları Baş ağrısı 19 19 

 Kusma 15 15 

 Yaş ˃60 22 22 

 İntoksikasyon 4 4 

 Amnezi 8 8 

 FM bulgusu 3 3 

 Nöbet  1 1 
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Çalışmaya dahil edilen hastalardaki optik sinir çapları değerlendirildiğinde her iki 

göz için ve her iki eksende en düşük optik sinir çapının 3,30 mm, en büyük optik 

sinir çapının ise 8,30 mm olduğu tespit edildi (Tablo 5). 

Tablo 5. Optik Sinir Çapları 

 

Kraniyal BT bulguları değerlendirildiğinde hastaların %88’sinde intrakraniyal 

patoloji tespit edilmezken, %12’sinde intrakraniyal patoloji tespit edildi. En sık 

karşılaşılan patolojinin subdural hematom olduğu gözlendi (Tablo 6). 

 

Tablo 6. Kraniyal BT Bulgularının Dağılımı 

Kraniyal Bt Bulguları   % 

Normal   88 

Patolojik 

Deprese Kafatası Kırığı 2 

12 

Pnömosefali 1 

Epidural Hematom 2 

Subdural Hematom 5 

Subaraknoid Hemoraji 1 

İntraserebral Hemoraji 1 

 

Kraniyal BT değerlendirmelerine göre patoloji saptanan ve saptanmayan grupların 

kendi aralarındaki karşılaştırıldığındaki ortaya çıkan durum tablo 7’de görülmektedir. 

Buna göre intrakraniyal patoloji ile karşılaşma olasılığının erkeklerde, herhangi bir 

merkeze uğramadan doğrudan başvuru yapanlarda, travma mekanizması düşme 

olanlarda ve baş ağrısının BT çekme endikasyonunu oluşturduğu hasta gruplarında 

daha fazla olduğu saptandı. 

 

 Ortalama Min Max 

Sağ Optik Sinirin Longitüdinal Çapı 4,59±0,69 3,30 7,90 

Sağ Optik Sinirin Transvers Çapı 4,62±0,72 3,40 8,30 

Sol Optik Sinirin Longitüdinal Çapı 4,70±0,74 3,40 8,10 

Sol Optik Sinirin Transvers Çapı 4,70±0,73 3,40 8,20 
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Tablo 7. Demografik ve Travma İlişkin Verilerin BT Bulguları İle Karşılaştırılması 

   BT Bulguları  
  NORMAL PATOLOJİK TOPLAM 

  (n:88) (n:12)  

  n(%) n(%)  

     

Cinsiyet Kadın 38 (43,2) 2 (16,7) 40 

 Erkek 50 (56,8) 10 (83,3) 60 

     

Hastaneye Geliş Şekli Doğrudan 74 (84,1) 11 (91,7) 85 

 Sevkli 14 (15,9) 1 (8,3) 15 

     

Travma Mekanizması Düşme 25 (28,4) 5 (41,7) 30 

 Spor yaralanması - - 0 

 Motorlu Araç Kazası 23 (26,2) 1 (8,3) 24 

 Kafaya Bir Cisimle Alınan 

Darbeler 

21 (23,9) 2 (16,7) 24 

 Darp 10 (11,4) - 10 

 Yüksekten Düşme 8 (9,1) 4 (33,3) 12 

 Diğer  - - - 

     

BT Endikasyonları Başağrısı             Var  12 (13,6) 7 (58,3) 19 

                             Yok 76 (86,4) 5 (41,7) 81 

 Kusma                 Var 12 (13,6) 3 (25) 15 

                             Yok 76 (86,4) 9 (75) 85 

 Yaş˃60                Var 17 (19,3) 5 (41,7) 22 

                             Yok 71 (80,7) 7 (58,3) 78 

 İntoks                   Var 3 (3,4) 1 (8,3) 4 

                              Yok                 85 (96,6) 11 (91,7 96 

 Amnezi                Var 8 (9,1) - 8 

                              Yok 80 (90,9) 12 (100) 92 

 FM Bulgusu         Var 2 (2,3) 1 (8,3) 3 

                              Yok 86 (97,7) 11 (91,7) 97 

 Nöbet                   Var 1 (1,1) - 1 

                              Yok 87 (98,9) 12 (100) 99 

 

Kraniyal BT görüntülemede patoloji tespit edilen hastalar kendi içinde 

değerlendirildiğinde en küçük optik sinir çapı 4,50 mm, en büyük optik sinir çapı 

5,45 mm olarak tespit edildi (Tablo 8). Ölçüm sonuçlarına göre kraniyal BT 

görüntülemede patoloji tespit edilen ve edilmeyen hastalarda sağ ve sol optik sinirin 

çapının hem transvers hem de longitüdinal eksendeki değerleri karşılaştırıldığında 

aralarındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu bulundu (p<0,05). 
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Tablo 8. Kraniyal BT Bulgularına Göre Optik Sinir Çapının Tranvers Ve 

Longitüdinal Eksende Ölçümü 

Optik Sinir Ölçümleri BT Bulguları N Ortalama S.S. T P 

Sağ/Transvers  
Normal 88 4,533 0,601 

-3,837 0,000 
Patolojik 12 5,333 1,111 

Sağ/Longitüdinal  
Normal 88 4,509 0,591 

-3,600 0,000 
Patolojik 12 5,233 1,020 

Sol/ Transvers  
Normal 88 4,603 0,618 

-3,874 0,000 
Patolojik 12 5,425 1,102 

Sol/ Longitüdinal  
Normal 88 4,607 0,622 

-3,934 0,000 
Patolojik 12 5,450 1,124 

 

Kraniyal BT görüntülemede tespit edilen patolojiler; deprese kafatası kırığı, 

pnömosefali, epidural hematom, subdural hematom, subraraknoid hemoraji, 

intraserebral hemoraji idi. Kraniyal BT’de patoloji tespit edilen hasta grubunun 

toplam hasta grubuna göre daha az sayıda olması, intrakraniyal patolojilerde alt grup 

sayılarının p değeri ve standart sapma hesaplanmasına imkan vermeyecek şekilde az 

olmasına sebep oldu. Hasta sayısı birden fazla olan patolojik alt gruplarda ortalama 

optik sinir çapı belirlendi.  

Tablo 9. Patolojik Kraniyal BT Bulgusu Olan Hastalarda Optik Sinir Çapının 

Tranvers ve Longitüdinal Eksende Ölçümü 

BT Bulguları Ortalama Optik Sinir Ölçümleri 

 Sağ/Transvers Sağ/Longitüdinal Sol/Transvers Sol/Longitüdinal 

Normal  4,53 4,51 4,60 4,61 

Deprese 

Kafatası Kırığı 
5,30 5,30 5,75 5,75 

Pnömosefali 5,40 5,30 5,00 5,00 

Epidural 

Hematom 
4,80 4,75 4,90 4,90 

Subdural 

Hematom 
5,68 5,48 5,72 5,78 

Subaraknoid 

Hemoraji 
5,10 5,10 5,00 5,00 

İntraserebral 

Hemoraji 
4,90 4,90 5,20 5,20 
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Çalışmada optik sinir çapı ölçümünün intrakraniyal patoloji varlığını belirlemede 

duyarlılığı %58,3, özgüllüğü ise %89,8 olarak tespit edildi (Tablo 10). 

Tablo 10. Optik Sinir Çapı Ölçümünün Duyarlılık ve Özgüllük Değerleri 

 Duyarlılık Özgüllük 

Sag optik sinirin transvers eksende çapı % 58,3 % 88,63 

Sağ optik sinirin longitüdinal eksende çapı % 58,3 % 89,77 

Sol optik sinirin transvers eksende çapı % 58,3 % 89,77 

Sol optik sinirin longitüdinal eksende çapı % 58,3 % 89,77 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

Kafa travmaları önemli bir sağlık sorunudur. Tüm travmalar içerisinde en sık 

karşılaşılan ve en ölümcül olanlar arasında yer alır. Kendi içerisinde GKS’na göre 

sınıflandırıldığında hafif, orta ve ağır kafa travmaları olarak üç gruba ayrılır. GKS’si 

14-15 olanlar hafif, 9-13 olanlar orta ve 8 ve altında olanlar ise ağır kafa travması 

olarak kabul edilir. Hafif kafa travmalarında eşlik eden bilinç kaybı öyküsü ya yoktur 

ya da 30 dakikanın altındadır. Orta şiddetli kafa travmalarında 30 dakika ile 6 saat 

arasında süren bilinç kaybı görülebilirken şiddetli kafa travmalarında ise bilinç kaybı 

6 saatten fazla devam edebilir (Ghajar, 2000). 

Kafa travmalarının acil servis yönetimindeki temel yaklaşım hastanın hemodinamik 

stabilizasyonun ardından travmaya ikincil ortaya çıkan primer hasarın belirlenmesi 

ve tedavisi ile birlikte sekonder hasara yol açabilecek durumların önlenmesini içerir. 

Primer hasarın belirlenmesi hususundaki tanısal yaklaşımda ağır ve orta şiddetli kafa 

travmalarında hastaların GKS’nin düşük olması ve eşlik eden bilinç değişikliği 

varlığı klinisyene intrakraniyal patoloji varlığını düşündürür. Ağır ve orta şiddetli 

kafa travmalarında kraniyal BT gerekliliği kararı hastanın klinik bulguları ışığında 

kolaylıkla verilebilirken, minör kafa travmalarında BT gerekliliği kararının verilmesi 

ile ilgili sorunlar yaşanabilmektedir. Hastalara BT çekme ile ilgili olarak karar verme 

süreçlerinde klinisyenlere yol gösterecek bir takım kurallar belirlenmiş olsa da BT 

çekip çekmeme kararı hekimi zorlayan bir durumdur. Sağlık teknolojisindeki 

gelişmeler BT görüntülemenin hasta yönetiminde yaygın olarak kullanımıma sebep 

olmakla birlikte, radyasyonun uzun dönem kanser oluşumu ve genetik etkilenim gibi 

sitokastik etkilerine ve kısa dönemde ortaya çıkan hücre ölümü gibi deterministik 

etkilerine bakıldığında radyasyon maruziyetine sınırlama getirme gerekliliği ortaya 

çıkmaktadır (Kalra, 2004). Tüm bu nedenlerden dolayı hekimler BT görüntülemeye 
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çekimser yaklaşmakta ve alternatif yaklaşımlar konusundaki arayışlar devam 

etmektedir. 

Optik sinir çapı ölçümü kafa travmalı hastalardaki tanısal yaklaşımlar arasında son 

yıllarda giderek popülarite kazanmaya başlayan bir yöntem olarak dikkat 

çekmektedir. Yöntem kolay uygulanabilir, pratik, tekrarlanabilir, radyasyon 

içermeyen, hastanın mobilize olmasını gerektirmeyen özellikleri ile acil servisler için 

ideal bir tanısal yaklaşım özelliği taşımaktadır. Uygulama hasta başına yapılır ve süre 

uygulayıcını deneyimine bağlı olmak üzere kısa sürede tamamlanabilir (Ma, 2007). 

Bu çalışmada acil servise hafif kafa travması sebebiyle başvuran hastaların yaş, 

cinsiyet gibi demografik özellikleri, hastaneye başvuru şekilleri ve süreleri, travma 

mekanizmaları ve BT çekme endikasyonları ile birlikte optik sinir çapı ölçümleri 

yapılmış ve yöntemin patoloji tespit etmedeki başarısı değerlendirilmiştir. 

Bilindiği üzere kafa travmaları en sık erkekleri etkiler (Tintinalli, McGraw-Hill, 

7.Basım). Bu konuda yapılmış olan çalışmaları bakıldığında Andersson ve ark.’nın 

(2003) tarafından yapılmış olan çalışmada erkeklerin kadınlardan 1,46 kat daha fazla 

oranda travmaya maruz kaldığı tespit edilmiştir. Bruns ve ark’nca yapılan (2003) 

derlemede de bu durumu destekler nitelikte sonuçlar elde edilmiş ve 

değerlendirmeye alınan tüm çalışmalarda erkeklerin kadınlardan daha fazla travmaya 

maruz kaldıkları ortaya konmuştur. Bizim çalışmamızdaki veriler de literatürdeki 

çalışmalar ile uyumlu olarak bulunmuştur. 

Kafa travmalarından en fazla etkilenen yaş grubu gençlerdir. Nitekim bu konuda 

Feigin ve ark’ca yapılmış olan bir çalışmada kafa travmalarından en fazla çocukların 

ve 15-34 yaş grubunun etkilendiği ortaya konulmuş, yine Bruns ve ark’nın yaptığı 

diğer bir çalışmada da benzer bir sonuç elde edilmiş ve genç erişkin erkeklerde kafa 

travmalarının daha sık görüldüğü belirlenmiştir. Bizim çalışmamızda ise çocuk 

hastalar çalışmaya dâhil edilmemiştir. Ancak sayısal olarak hastaların büyük 

çoğunluğunun genç erişkin grupta olması ise çalışmamızın literatür çalışmaları ile 

örtüşen yanını oluşturmaktadır. Buna karşın hastaların ortalama yaşı 42,09 olarak 

bulunmuş olması çalışmaya dahil edilen hastaların %22’sinin 65 yaş ve üzerinde 

olmasından kaynaklandığı düşünülmektedir.  
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Kafa travmalı, özellikle ağır ve orta şiddetli kafa travması grubunda değerlendirilen 

hastalar acil servise genellikle sevkli olarak getirilirler. Ancak bu durumun tersi de 

mümkümdür. Bu konudaki çalışmalara bakıldığında Kerr ve ark’nın yaptığı (2014) 

çalışmada kafa travması sebebiyle acil servise yapılan başvurularda hastaların 

%56,5’inin özel araçla acil servise getirildiği, %34,4’ünün ambulans ile getirildiği 

tespit edilmiştir. Ancak bu durumun aksine bizim çalışmamızda başvuruların %84’ü 

doğrudan hastaneye olurken, %16’sı ise ambulans ile diğer merkezlerden sevkli 

olarak getirilmiştir. Ayaktan başvuruların daha fazla olmasının sebebinin çalışmanın 

yapıldığı hastanenin şehir merkezinde ve kolay ulaşılabilir bir konumda olması ve 

çalışmaya dâhil edilen hasta grubunun hafif kafa travmalı hastalardan oluşması 

olarak düşünmekteyiz. 

Travma mekanizması açısından kafa travmaları değerlendirildiğinde en fazla görülen 

travma mekanizmalarının düşmeler ve motorlu araç kazaları olduğu söylenebilir 

(Bruns, 2009). Bu konuda Andersson ve ark’nın yaptığı (2003) çalışmada ise 

düşmeler birinci sırada görülen travma mekanizması iken trafik kazaları ikinci, 

kafaya bir cisimle alınan darbeler üçüncü en sık travma sebebi olarak bulunmuştur. 

Thompson ve ark’ca yapılan çalışmada 65 yaş ve üzeri hasta grubunda travma 

mekanizmaları değerlendirilmiş ve düşmeler (%51) en sık travma mekanizması 

olarak tespit edilmiştir. Bizim çalışmamızda ise düşmeler en sık travma 

mekanizmasını oluştururken, trafik kazaları ve kafaya bir cisimle alınan darbeler 

ikinci sıradaki travma mekanizmasını oluşturarak literatür verileri ile korelasyon 

göstermektedir. 

Kafa travmalı hastalarda BT intrakranial lezyonların ortaya konulması konusunda 

altın standart görüntüleme yöntemidir (Özgen, Ziyal, Hacettepe Üniversitesi 

Yayınları, 2009). Özellikle travmanın akut döneminde oluşmuş intrakraniyal 

patolojiler ve kafatası kırıklarının tespitinde sensitivitesi yüksektir (Stein ve ark, 

1993). Ağır ve orta şiddetli kafa travmalarında kraniyal BT çekme gerekliliği kararı 

hastanın değerlendirilmesinin ardından klinik bulgular sayesinde kolaylıkla 

verilebilmektedir. Fakat hafif kafa travmalarında hastaların hem GKS’larının yüksek 

olması hem de eşlik eden yakınmalarının ve fizik muayene bulgularının travmaya 

ikincil oluşabilecek intrakraniyal lezyon varlığını düşündürecek nitelikte olmaması 



33 

 

BT çekme kararında klinisyenleri zorlamaktadır. Bu sebeple hafif kafa travmalı 

hastalarda BT çekme endikasyonlarını belirleyen birçok kural geliştirilmiştir. NOK 

ve Kanada Kraniyal BT Kuralları bu kurallardan ikisidir. NOK’ a göre GKS 15 ve 

nörolojik muayenesinde patoloji olmayan hastalarda baş ağrısı, kusma, ilaç ve alkol 

intoksikasyonu, kısa süreli hafıza kaybı, nöbet, klavikula üzerinde travma sebebiyle 

oluşan fizik muayene bulgusu varlığı ve yaşın 65 ve üzerinde olması kraniyal BT 

çekme endikasyonlarını oluşturmaktadır (Vos ve ark, 2012). Bizim çalışmamızda 

kraniyal BT çekme endikasyonları NOK’a göre belirlenmiş ve hem deprese kafatası 

kırığı, hem de pnömosefali, epidural hematom, subdural hematom, subaraknoid 

hemoraji ve intraserebral hemoraji gibi intrakraniyal patolojilerin varlığı BT ile 

ortaya konmuştur. 

Wos ve ark’nın yaptığı (2012) çalışmada hafif kafa travmalarının tüm kafa 

travmalarının %90’ını oluşturduğu, hafif kafa travmalarını takiben intrakraniyal 

komplikasyon oranının yaklaşık %10 olduğu ve bu komplikasyonların %1’inde 

cerrahi girişim gerektiği tespit edilmiştir. Bu çalışmaya dâhil edilen hastaların 

tamamı minör kafa travmalı hastalardan oluşmuş ve hasta grubunun %12’sinin 

kraniyal görüntülemesinde patoloji tespit edilmiş olması Wos ve arkadaşlarınca 

yapılan çalışma ile benzer sonuçlar içermektedir. Buna karşın bizim çalışmamızda 

BT sonuçlarına göre cerrahi müdahale gerekliliği üzerinde veri toplanmamış olması 

bir eksikliktir. 

Acil servislerde USG kullanımı son yıllarda giderek artmaktadır (Lewiss ve 

ark,2013). Acil serviste USG, ACEP kılavuzlarına göre travma, intrauterin gebelik, 

abdominal aort anevrizması, derin ven trombozu, kardiyak, biliyer, üriner, yumuşak 

doku, torasik, oküler ve girişimsel işlemlerde önerilen bir görüntüleme yöntemidir. 

Tüm bu uygulamalar içinde oküler USG diğer songrafik değerlendirmelere göre daha 

nadir yapılmaktadır. Oysa ki oküler USG ile hem travma ile ilişkili hem travma dışı 

göz acillerinin ilk değerlendirmesi yapılabilir. Retrobulbar hematom, vitreus 

hemorajisi, glob perforasyonu, oküler yabancı cisimler, lens dislokasyonu ve retina 

dekolmanı oküler USG’nin kullanılabileceği göz acilleridir. 

Bununla birlikte optik sinirin beyin ve zarları ile olan anatomik ve histolojik ilişkisi 

sebebi ile optik sinir çapı ölçülerek beyin ile ilişkili patolojiler hakkında da fikir 
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sahibi olunabileceği ifade edilmektedir (American Collage of Emergency 

Physicians,2009). Bu hususta özellikle optik sinir USG’si ile kafa travması ve diğer 

travma dışı etyolojiler sebebiyle oluşan intrakraniyal patolojiler ve KİBAS varlığı 

yönünde fikir belirtilebileceği ortaya konmuştur (Gaspari, Bailitz, 2014). 

Goel ve ark’nın (2007)  yaptığı çalışmada 100 kafa travmalı hasta değerlendirilmiş 

ve kraniyal BT görüntülemede KİBAS yönünde bulgu olan 73 hastada ortalama optik 

sinir çapı 5,8 mm olarak bulunmuştur. BT’de patoloji tespit edilmeyen 27 hastanın 

ise optik sinir çapı ortalaması 3,5 mm olarak tespit edilmiştir. Çalışmada optik sinir 

USG’nin KİBAS’na sebep olacak intrakraniyal lezyon varlığını tespit etmede 

duyarlılığı %98,6, özgüllüğü %92,6, negatif prediktif değeri %97,3 ve pozitif 

prediktif değeri ise %96,3 olarak bulunmuştur. 

Tayal ve ark’nın (2007) yaptığı 59 hastanın değerlendirildiği diğer bir çalışmada ise 

BT’de intrakraniyal basınç artışının tespit edildiği 8 hastada optik sinir çapı 5 mm ve 

üzerinde bulunmuştur. Çalışmaya göre optik sinir çapı ölçümünün KİBAS’ı tespit 

etmede duyarlılığı %100, özgüllüğü %63 iken, travmaya sekonder oluşan herhangi 

bir intrakraniyal lezyon varlığını tespit etmedeki duyarlılığı %84 ve özgüllüğü ise 

%73 olarak bulunmuştur. 

Geeraerts ve ark’nın (2007) yaptığı bir diğer çalışmada da travmatik beyin hasarı 

sebebiyle yoğun bakım ünitesinde takip edilen 31 hastanın optik sinir çapı 

değerlendirilmiş ve kafa içi basıncı normal olan 16 hastada optik sinir çapı sağ göz 

için ortalama 5,1 mm ve sol göz için 5,0 mm olarak bulunmuştur. Kafa içi basıncı 

yüksek olan 15 hastada ise sağ optik sinir çapı 6,2 mm ve sol optik sinir çapı ise 6,3 

mm olarak bulunmuştur. 

Girişgin ve ark’nın (2007) yaptığı çalışmada kraniyal BT’de intrakraniyal basınç 

artışı olan 28 hasta ve 26 sağlıklı gönüllü değerlendirilmiş ve optik sinir çapı 

ölçümleri karşılaştırılmıştır. KİBAS olan hastalarda sağ optik sinirin horizontal çapı 

6,3 mm, vertikal çapı 6,4 mm iken, sol optik sinirin horizontal ve vertikal çapının 6,4 

mm olduğu bulunmuştur. Kontrol grubunun ise sağ ve sol optik sinir horizontal 

çapları 4,5 mm,  vertikal çapları ise 4,7 mm olarak bulunmuştur. 
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Blaivas ve ark’nın (2003) yaptığı çalışma intrakraniyal kanamaya sekonder şüpheli 

KİBAS olan 35 hasta değerlendirilmiştir. Hastaların 14’ünde KİBAS tespit edilmiş 

ve bu hasta grubunda optik sinir çapı 6,27 mm olarak bulunmuştur. KİBAS tespit 

edilmeyen 21 hastanın ise optik sinir çapı 4,42 mm olarak bulunmuştur. Çalışmada 

optik sinir çapı ölçümünün KİBAS’ı tespit etmede duyarlılığı %100, özgüllüğü %95, 

pozitif prediktif değeri %93 ve negatif prediktif değeri ise %100 olarak tespit 

edilmiştir. 

Malayeri ve ark’nın (2005) yaptığı çalışmada pediatrik hasta grubunda 78 sağlıklı 

gönüllü, 78 KİBAS olan hasta değerlendirilmiştir. Kontrol grubunda ortalama optik 

sinir çapı 4,35 mm iken, intrakraniyal basınç artışı olan grupta optik sinir çapı 5,6 

mm olarak bulunmuştur. 

Bizim çalışmamızda hastalara BT’de patoloji tespit edilen ve edilmeyen şeklinde 

ikiye ayrılmış ve incelenmiştir. Buna göre, BT’de patoloji tespit edilmeyen 

hastalarda sağ optik sinirin transvers çapı 4,53 mm, sağ optik sinirin longitüdinal 

çapı 4,50 mm, sol optik sinirin transvers çapı 4,60 mm ve sol optik sinirin 

longitüdinal çapı 4,60 mm olarak bulunmuştur. BT’de patoloji tespit edilen grupta 

ise; sağ optik sinirin transvers çapı 5,33 mm, sağ optik sinirin longitüdinal çapı 5,23 

mm, sol optik sinirin transvers çapı 5,42 mm, sol optik sinirin longitüdinal çapı 5,45 

mm olarak bulunmuştur. Buna göre intrakraniyal lezyon tespit edilen hastalarda her 

iki göz ve her iki eksende ölçülen optik sinir çaplarının 5mm’nin üzerinde olduğu 

saptandı. Aynı zamanda iki grup arasında farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu da 

belirlendi (p:0.00). Çalışmamızda optik sinir çapı ölçümünün intrakraniyal lezyon 

varlığını tespit etmedeki duyarlılığı %58,3, özgüllüğü %89,8 olarak bulunmuştur. 

Çalışmaya alınan hastaların hafif kafa travmalı hastalar olması ve hastalardan 

intrakraniyal patoloji tespit edilen kişilerin sayısının az olması çalışmanın 

duyarlığının diğer literatür çalışmaları ile karşılaştırıldığında düşük bulunmasının 

sebebi olduğunu düşünmekteyiz. Buna karşın çalışmanın özgüllüğü ise diğer literatür 

çelışmaları ile uyumlu olarak bulunmuştur. 

Tablo 11. Çalışma Bulgularının Literatür Çalışmaları İle Karşılaştırılması 
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NPD: Negatif prediktif değer  PPD: Pozitif prediktif değer 

Sonuç olarak; 

 Kafa travmalarının en fazla erkek cinsiyet ve genç yaş grubunu etkilediği, 

 En sık düşmelerden kaynaklandığı, 

 BT çekme endikasyonları arasında en yaygın neden olarak baş ağrısının yer 

aldığı, 

 Optik sinire yönelik olarak USG’nin acil servis içinde pratik olarak 

kullanılabilir bir tanısal araç olduğu, 

 İntrakranial patolojisi olan hastalarda optik sinir çapının hem transvers hem 

de longitüdinal eksende 5 mm’nin üzerine çıktığı ve bu durumun istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu, 

 5 mm’nin üzerindeki optik sinir çaplarının intrakranial patolojiler için özgül 

bir anlam ifade ettiği ve klinisyenleri uyarması bakımında önemli bir 

parametre olduğu 

 Ancak bu konuda hasta sayılarının daha fazla olduğu çalışmalara ihtiyaç 

olduğu görülmektedir. 

 

 

 

 

 Hasta 

sayısı 

BT 

(+)  

Hasta 

Sayısı 

Optik 

Sinir 

Çapı 

BT 

(+) 

Optik 

Sinir 

Çapı 

BT (-) 

Duyarlılık 

(%) 

Özgüllük 

(%) 

NPD 

(%) 

PPD 

(%) 

Blaivas ve ark. 35 14 6,27 4,42 100 95 93 100 

Tayal ve ark. 59 8 6,27 4,94 100 63 30 100 

Girişgin ve ark. 54 28 6,40 4,60 - - - - 

Goel ve ark. 100 73 5,80 3,50 98.6 92.6 97.3 96.2 

Bizim çalışmamız  100 12 5,35 4,55 58.3 89.2 - - 
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6. ÖZET 

GİRİŞ VE AMAÇ: Bu çalışmada acil servise kafa travması ile başvuran 

hastalardaki optik sinir çapı ölçümünün tanısal yaklaşım açısından hasta 

yönetimindeki yerinin belirlenmesi amaçlandı. 

GEREÇ VE YÖNTEM: Acil servise başvuran ve NOK’a göre kraniyal BT çekme 

endikasyonu olan hastalarda demografik verilerin yanısıra travmanın mekanizması 

değerlendirildi. Hastaların USG ile sağ ve sol optik sinir çapları iki eksende ölçüldü 

ve kraniyal BT bulguları ile optik sinir çapları karşılaştırıldı. 

BULGULAR: Çalışmaya dâhil edilen hastaların büyük çoğunluğunu cinsiyet 

açısından erkeklerin ve yaş grubu olarak da gençlerin oluşturduğu, en sık görülen 

travma mekanizmasının düşme ve NOK’a göre en sık BT çekme endikasyonunun 

başağrısı olduğu tespit edildi. BT çekilen hastaların %12’sinde intrakraniyal patoloji 

tespit edilmezken, intrakraniyal patoloji tespit edilen hastalarda optik sinir çapı 

ölçümlerinin 5 mm’nin üzerinde ve bununda istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

saptandı. 

SONUÇ: Optik sinir USG’si kafa travmalı hastaların acil servis değerlendirmesinde 

kullanılabilen ve optik sinir çapının 5 mm’nin üzerinde olduğu durumlarda 

klinisyene intrakraniyal patoloji varlığını düşündüren tanısal bir araçtır. Ancak konu 

ile ilgili olarak ilave çalışmalara ihtiyaç vardır. 

ANAHTAR KELİMELER: Acil Servis, Optik Sinir Ultrasonografisi, Kafa 

Travması  
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7. SUMMARY 

The Efficacy Of Optic Nerve Ultrasound For The Patient 

Management Of Head Trauma In The Emergency Department 

BACKGROUND AND AIM: We conducted this study to determine the role of 

optic nerve ultrasonography in diagnosis of intracranial pathology due to head 

trauma in the emergency department. 

MATERIALS AND METHODS: The patients with head trauma who needs cranial 

CT imaging according to NOC were enrolled to the study. At the same time 

demographic characterictics and trauma mechanism were noted. Optic nerve 

measurement (ONSD) was measured on two axes by ultrasound. Cranial CT findings 

were compared with the optic nerve measurement. 

RESULTS: Young men are the most effected group by head trauma. The most 

common trauma mechanism is falls and indication for cranial CT is headache 

according to NOC. İntracranial pathology is detected %12 of all group. Optic nerve 

measurent of the patient group who had intracranial pathology on CT is bigger than 5 

mm. The differences between the group which have intracranial lession or not was 

statistically significant.  

CONCLUSION: Optic nerve ultrasound is a diagnostic tool that can be used in 

emergency department for head trauma and it suggest that when optic nerve 

measurement is bigger than 5 mm, intrcranial lession may be possible. But more 

articles is needed about that subject. 

KEY WORDS: Emergency Department, Head Trauma, Optic Nerve Ultrasound 
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EKLER 

 

1.EK:Hasta Değerlendirme Formu 

Hasta Adı   :………………………………… 

Yaşı    :……………………………….. 

Cinsiyeti   : (  ) Erkek  (  ) Kadın 

Geliş Tarihi   :………/………/…………….. 

Hastaneye geliş şekli  : (   ) Sevkli  (   ) Doğrudan 

Yaralanmanın Oluş Zamanı İle Doktor Muayenesi Arasında Geçen 

Süre:……………………………… 

İletişim Numarası: 

TRAVMANIN OLUŞ MEKANİZMASI 

 Düşme  

 Spor Yaralanması 

 Motorlu Araç Kazası 

 Kafaya Bir Cisimle Vurma ya da Çarpma 

 Darp 

 Yüksekten Düşme  

 Diğer (Belirtiniz): 

“NEW ORLEANS CRİTERİA”A GÖRE BT ÇEKME GEREKLİLİĞİ 

OLUŞTURAN KLİNİK BULGULAR 

Künt kafa travması sonrasında bilinç kaybı öyküsü ile birtikte ve GKS:15, 

normal nörolojik muayene bulguları olan hastalarda aşağıdakilerden 

herhangi birinin varlığında BT çekme endikasyonu oluşur 

VAR YOK 

Baş ağrısı   

Kusma   

Yaş  ˃60   
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İlaç veya Alkol İntoksikasyonu Varlığı   

Kısa Süreli Hafızada Kayıp   

Klavikula Üzerinde Travmanın Fizik Muayene Bulguları   

Nöbet   

OPTİK SİNİR KILIFI ÇAPI TRANSVERS  LONGİTUDİNAL 

SAĞ GÖZ    

SOL GÖZ   

KRANİYAL BT BULGULARI 

Normal BT  

Diffüz Serebral Ödem  

Depresse Kafatası Kırığı  

Serebral Kontüzyon  

Pnömosefali  

Epidural Hematom  

Subdural Hematom  

Subaraknoid Hemoraji  

İntraserebral Hemoraji  

İntraventriküler Hemoraji  

Serebellar Hematom  

Diğer  
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