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OZET

Travmatik beyin yaralanmasinda klinik tani ve degerlendirme

Travmatik beyin yaralanmasi (TBY) yuksek siklik orani, gen¢ yetiskinleri daha ¢ok etkilemesi ve hayatta kalanlarda ileri fonksiyonel
kisitlanmalarin gériilmesi nedeniyle 6nemli bir sosyal saglik problemidir. Bu derlemede, travmatik beyin yaralanmasinin epidemiyolojisi,
pediatrik ve yash populasyonlar arasi beyin yaralanmasi farkhliklari vurgulanmistir. Travmatik beyin yaralanmasinin siniflandirmasi
yapilmig; ayni zamanda sekonder beyin yaralanmasinin altta yatan fizyolojik ve kimyasal mekanizmalari, yaralanmalari azaltmak icin
uygulanan stratejiler ve calismalar gozden gecirilmistir. Kazanilmis beyin yaralanmasi sonrasi sonucu etkileyen degiskenler ve hasta
popllasyonlari icin en uygun degerlendirme Olcltleri tartisiimistir. Bu derleme ayrica, yeni gorlintiileme ydntemleri ve bunlarin travmatik
beyin yaralanmall hastalardaki potansiyel klinik uygulamalari Uzerine odaklanmistir.

Anahtar kelimeler: Travmatik beyin yaralanmasi, epidemiyoloji, degerlendirme, goriintiileme yontemleri

ABSTRACT

Clinical diagnosis and management in traumatic brain injury

Traumatic brain injury represents a significant public health problem. The importance of this problem derives from high incidence rates,
young previously healthy adults comprising a large proportion of those injured and the possibility of persistent functional limitations in
survivors. In this article, brain injury epidemiology is summarized, and differences of brain injury between pediatric and elderly persons
are emphasized. Traumatic brain injury has been classified by various variables. Underlying physiologic and chemical mechanisms for
secondary brain injury regarding strategies and research to minimize this injury are reviewed. Variables that affect outcome after acquired
brain injury are described, and the outcome tools most appropriate for the patient populations are discussed. In addition, this article
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focuses on new neuro-imaging techniques and their potential clinical applications in patients with traumatic brain injury.
Key words: Traumatic brain injury, epidemiology, outcome assessment, neuro-imaging techniques
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GiRiS

Travmatik beyin yaralanmasi (TBY) yuksek siklik orani,
gen¢ yetiskinleri daha ¢ok etkilemesi ve hayatta
kalanlarda ileri fonksiyonel kisitlanmalarin gorilmesi
nedeniyle onemli bir sosyal saglik problemdir. TBY’nin
fonksiyonel kisitlilik veya psikososyal morbidite en belir-
gin sonucunu olusturur ve kendine bakim, sosyal enteg-
rasyon, is bulma ve ailesel sorunlar gibi problemler ise
uzun donem ekonomik ve sosyal sonugclardir (1).
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Tanim ve Siniflandirma

TBY terimi, beyinde bir dis kuvvetin etkisiyle olusan
tum hasarlari tanimlamak icin kullaniimaktadir. Eskiden
kullanilan kafa travmasi gibi terimlerin artik kullaniima-
masl hastalarda beyin yaralanmasi olmadan kafa trav-
masl ya da kafada hasar olmadan beyin yaralanmasi
gelismesinden ileri gelmektedir (2).

TBY kapali kafa yaralanmasl, acik kafa yaralanmasi ve
penetran kafa yaralanmasi seklinde siniflandirilabilir.
Kapall ve aclk kafa yaralanmasi terimleri kafa ile kiint bir
cisim arasinda olan c¢arpismalarl tanimlar. Kapali kafa
travmas! duranin saglam oldugu ve mekanizmasi daha
cok akselerasyon-deselerasyon sonucu meydana gelen
diffiz aksonal yaralanmadir. (3). A¢lk kafa travmasi ise
duranin acgildigl yaralanmalari tanimlar. Penetran kafa
travmasl yabana bir cismin durayi delerek beyne girdigi
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atesli silah yaralanmalari veya bicakla yaralanma seklin-
de olusan yaralanmalardir (2). Kapall, acik ve penetran
kafa travmalarinin spesifik terimler oldugunu ve her biri-
nin bir alt kategoriyi temsil ettigini belirtmek 6nemlidir
(2).

Yaralanmalarin sekil ve siddetlerine bagli olarak prog-
nozlar son derece degiskendir (4). Hafif orta ve agir TBY
terimleri ise TBY ciddiyetini ortaya koyar. Hafif beyin
yaralanmalarinda bas agrisi, vertigo, cabuk yorulma, hafi-
za zayiflig1 ve emosyonel irritabilitenin varligl posttrav-
matik sendrom olarak adlandirilir ve yaralanma sonrasi 3
aya kadar uzayabilen surelerde ortaya ¢ikar. TBY baslan-
gicndan hafizanin geri gelmesine kadar gecen sure ola-
rak olclllr ve hasar siddeti ile prognoz icin bir gosterge-
dir (4,5,6).

Fizyopatoloji

Travmatik beyin hasarinin fizyopatolojisi kapal veya
aclk kafa yaralanmalarinda ve penetran kafa travmala-
rinda farkhhik gosterir. Travmatik beyin hasarina yola
acan mekanizmalar primer ve sekonder yaralanma ola-
rak siniflandirilabilir (2). Primer mekanizmalar yaralanma
aninda olustugu halde sekonder yaralanma, primer
mekanizmalara organizmanin yanitidir ve her ikisi de
fokal veya diffuz olabilir. Fokal yaralanmalar direkt dar-
belerle, diffliz yaralanma ise akselerasyon-deselerasyon
ve rotasyonel glclerle ortaya cikar (7).

Primer Yaralanma

Primer yaralanma serebral kontlizyon, intrakranial
hematom (epidural, subdural, subaraknoid), diffliz akso-
nal yaralanma ve akselerasyon-deselerasyon sonucu
meydana gelir.

Kortikal kontuzyonlar kafa kaidesinde kemik yapinin
ozelliklerine baglh olarak belirli bolgelerde ortaya cikar.
Orbitofrontal ve anterotemporal bolgeler (etkilenen tara-
fa bakilmaksizin) siklikla etkilenir. Konttizyonlar subarak-
noid kanama ve izleyen epileptik ataklarla iliskilidir. int-
rakranial basing artisi ve fokal sensorimotor defisitler
gorulur (7). intrakranial hematomlar travmadan sonra
belirli bir sessiz periodu olanlarda klinik bozulma ve olim
icin en onemli nedendir. Epidural hematomlar orta
meningeal arter yaralanmasi ve temporal kemik skua-
moz bolge Kiriklari ile beraberdir. Epidural hematomlarda
orta meningeal arter kafa kemiklerini besledigi i¢in beyin

hasari iskemiden degil basincla gelisir. Subdural hema-
tomlar vendz ruptdr sonucu ortaya cikar ve Kitle etkisi
yapar. Subaraknoid hematomlar subaraknoid boslukta
birlesen damarlarin riiptirii sonucu meydana gelir. intra-
serebral hematomlar kontlizyonlara benzer sekilde tem-
poral ve frontal bolgede olusur. Karakteristik bolgelerde
petesiyel kanamalar diffliz aksonal yaralanma belirtisi
olarak kabul edilir (7).

Diffiz aksonal yaralanma TBY nedenlerinin
9%40-50'sidir. Travmadan sonra suur kaybinin en onemli
nedenidir. Akselerasyon-deselerasyon ve rotasyonel
travmalar en onemli nedendir. Aksonal gerilme yaralan-
malari orta hat dokularda, serebral korteks parasagittal
beyaz cevherde, korpus kallosum, superior serebral
pedinkil yaninda pontin-mezensefalik bileskede goruliir
(8,9). Diffliz aksonal yaralanma ancak mikroskopik olarak
taninir. Diffuz aksonal yaralanma; ayni zamanda “salla-
nan bebek sendromu (shaken baby syndrome)” ve yUk-
sek hizli carpismalarda gordlebilir. Diffiiz aksonal yaralan-
ma, spor yaralanmalari ile ulagim iligkili yaralanmalardan
kaynaklanan TBY’nin tutarh bir 6zelligidir (10,11). Warner
ve arkadaslar tarafindan diffiiz aksonal yaralanma agir-
lIkli olarak beyaz madde hasar ile karakterize TBY tipi
olarak tanimlanmustir. Travmatik diffiiz aksonal yaralan-
ma, serebral atrofi ile iliskilendirilse de beyaz madde hac-
mi ile afferent ve efferent aksonal yollarin travmatik
aksonal yaralanma ile iliskisi bilinmemektedir (9). Bunun
yaninda, bilissel eksikligin belirli bolgelerdeki post-
travmatik beyin hacmi ile iliskisi belirsizdir. Yapilan calis-
mada travmatik aksonal yaralanma belirtecleri ile korti-
kal ve subkortikal yapilarin hacmi arasindaki iliski ve ayni
zamanda bilissel sonuglarin bolgesel beyin hacmi arasin-
daki iliskisi incelenmistir. Calisma sonuglari, travmatik
aksonal yaralanmanin post travmatik atrofinin birincil
mekanizmasi olabilecegini gostermektedir (9).

Sekonder Yaralanma

Hipotansiyon, intrakranial basing artisl, serebral per-
flzyon basin¢ azalmasi, noral hlicre membran harabiyeti
gibi olaylar gorulur. Hastanin primer yaralanmaya yaniti
ve yapilan medikal tedaviye baglidir (7). Travmanin
hemen ardindan hipotansiyon (sistolik kan basinci <90
mmHg) veya arteriyel oksijen basinci <60mmHg olmasi
ile morbidite ve mortalite artar. intrakranial hipertansi-
yon prognozu kattlestirir. intrakranial basing takibi sid-
detli kafa yaralanmalarinda Glasgow Koma Skalasr'nin
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(GKS) 3-8 olmasl durumunda, anormal BT veya normal
BT'ye karsin 40 yas Ustl olan, siddetli travma geciren, sis-
tolik kan basinci 90 mmHg altinda olanlarda yapilir (7).
Yeterli serebral perflizyon basincinin saglanmasi hipok-
sik, hipotansif sekonder etkileri azaltir. Serebral perfiz-
yon basincl = ortalama arter basinci-intrakranial basing-
tir. Gen¢ eriskinlerde serebral perflizyon basincinin
70mmHg olmasi, cocukta 50mmHg olmasi yeterlidir. IKB
azaltilmasi hematomun bosaltiimasi veya serebral 6dem-
de mannitol kullaniimasi seklindedir. Mannitol beyinden
sivi atilmasini saglar. Eksternal ventrikiler direnaj intrak-
ranial hipertansiyon tedavisinde erken donemde intrak-
ranial volimu azaltir. Ancak hiperventilasyonla arteryel
€02 nin 30 mmHg altina inmesi serebral kan akimini azal-
tarak sekonder iskemiye yol acabileceginden yukselmis
intrakranial basing tedavisinde etkisi kisithidir. Hiperventi-
lasyon akut norolojik bozulma ve refrakter intrakranial
basing artisinda Onerilir. Ayni durum barbitirat koma
tedavisi i¢in de gecerlidir. Ciddi kafa travmall hastalarda
mevcut kanitlann buyuk cogunlugu steroidlerin iyiles-
meyi arttirmadigl, intrakranial basinci azaltmadigl yonun-
dedir (7). TBY'de yaralanmaya yanit olarak hicresel
duzeyde glutamat salgilanmasi AMPA ve NMDA reseptor-
lerini aktive ederek kalsiyum ve sodyum noronal gecisini
artinir. Sodyum/potasyum oranini saglayabilmek icin
noronal enerji depolari bosalir, néronal hiicre membrani-
nin harabiyeti ile serbest radikaller ve oksidanlar ¢ikar ve
bunlar glutamatin artisina, donginin devamina yol acar.
intrasellller kalsiyum artisi ile caspase (proteolitik enzim)
gibi enzimler ndronal apopitozise yol acar ve bu durum
TBY'de devam eden engellilik nedenidir (10,11).

Epidemiyoloji

Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi, her yil 1,4 milyon
Amerikalinin TBY gecirdigini ve bunlarin 235.000'inin has-
taneye yatinldigini tahmin etmektedir (12). Gegerli aras-
tirmalar, tedavi edilen beyin yaralanmalarinin %70-
90'inin hafif oldugunu ve hafif TBY ile hastanede tedavi
edilen hastalarin yaklasik populasyonun 100-
300/100,000'i oldugunu gostermektedir. Ote yandan, bir-
¢ok hafif TBY’li hasta hastanelerde tedavi edilmemekte-
dir ve gercek populasyon tabanli oranin 600/100,000'den
fazla oldugu tahmin edilmektedir (13). TBY nedeni ile her
y1l 50,000 kisi hayatini kaybetmekte ve 80-90,000 Kisi
sakat kalmaktadir ve erkeklerde 3 kat fazla gortilmekte-
dir (12). Sonuc olarak, ABD’de yaklasik 5,3 milyon Kisi kall-

M. Vural, E. Berker

1 TBY iliskili engellilik ile yasamaktadir (7,12). Hasta basi-
na akut bakim ve yatarak rehabilitasyonun ortalama bir-
lesik maliyetinin 154.152 $ oldugu bulunmustur. Yakin
zamanda gelistirilen surekli bakim rehabilitasyon modeli;
TBY sonrasi iyilesme asamasina ve hasta toleransina
bagli olarak rehabilitasyon merkezlerinin yerlerini ve sik-
liklarini degistirerek “maliyet azaltma” fikrini ortaya koy-
mustur. Gunluk terapi sikligini arttirmak; hastanede kal-
ma suresini kisaltarak, kisa ve uzun donem sonuclari
gelistirerek maliyeti azaltan bir yol olarak onerilebilir (14).
TBY sikligl 15-24 yas ve 65-75 yaslari arasinda artmakta-
dir (4). Adolesan, geng eriskin ve yaslilarda risk daha faz-
ladir. En sik neden trafik kazasi, disme ve siddettir (7).
Yapilan bir ¢calismada 100,000 motorlu tasit kaza vakasin-
da en ylksek oran 16-25 yas arasinda bulunmus ve
9%36,5'i haftasonu gerceklestigi belirtilmistir (15). TBY'ye
bagli 6lumlerde 1980 yilindan itibaren %20 azalma gorul-
mekte, buna karsin 1990 sonrasi atesli silah yaralanma-
sina bagh TBY sikliginda ise artis gortilmektedir. Siddet
nedenli TBY vakalarinda sosyoekonomik faktorler on
plandadir. Olimcil olmayan TBY'li bireyler siklikla erkek,
zenci, egitim dlzeyi duslk ve issiz olup Afrika kokenli
Amerikalilarda ategsli silah yaralanmasina bagli TBY'den
olme riskinin diger irklara gore daha fazla oldugu bildiril-
mektedir (7).

Ulkemizde Kaya ve arkadaslarinin yaptigl bir calisma-
da TBY siklig1 erkeklerde %79,1 olarak saptanmistir. Tra-
fik kazalar %58 oraninda en sik birinci neden olup bunu
sirasiyla %21, %12 ve %9 oranlarinda siddet, dusme ve
diger faktorlere bagl TBY izlemektedir (16).

Cocuklarda TBY

Pediatrik olimlerin %50’den fazlasi travmaya baghdir.
Cocuklarda yilda 100-200,000 sikliktadir. En fazla 5 yas alti
ve gec adolesanlarda gorulmektedir. Cocuk istismari
erken cocuklukta major neden olup; 0-4 yas grubunun
da 2/3'sini teskil etmektedir. Trafik kazalari nedenli TBY
0-4 yas grubunda %20, adolesanlarda %66 oranindadir.
Cocuklarda beyinde yaygin hasarlanma, serebral ddem
ve sonugcta intrakranial hipertansiyon (%44) geng eriskin-
lere gore daha sik gorulmektedir. Cocuklarda bas-govde
oraninin yuksek olusu, boyun kaslarinin gicinin az olu-
su, myelinizasyon azligl nedeniyle rotasyonel akseleras-
yon-deselerasyon ve yaygin aksonal yaralanma daha
fazladir. Cocuk istismarinda anoksi ve hipotansiyon ikincil
hasar nedeni olup; genellikle tibbi yardim gecikmektedir
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ve cocuklarda yetiskinlere gore ani nobet ve anoksi riski
daha fazladir. Fokal hasarlar ise yetiskinlerde ¢ocuklara
gore daha sik gorulmektedir (17,18). Cocuklarda somatik
veya kognitif alandan daha siklikla duygusal ve davranis-
sal alanda etkilenme gorulur. Bu nedenle belirtilen semp-
tomun gercek anlaminin ortaya ¢ikarilmasi amaciyla
temel oran bilgisinin kanitlanmasi i¢in daha fazla arastir-
ma gerekmektedir ve cocuklarda TBY'nin noropsikolojik
degerlendirmesinde bu semptomlarin dikkatle yorum-
lanmasi gerekmektedir (19).

Yaslilarda TBY

65 yasindan sonra TBY sikligl artmaktadir ve disme-
ler en onemli nedendir (%80). Yas ilerledik¢e mortalite
artmakta ve intrakranial lezyonlardan en fazla subdural
hematom gorudlmektedir. Bunama, kognitif bozuklukluk,
polifarmasi, denge bozuklugu, alt ekstremite zayifligi,
kadin olmak, gorme bozuklugu, 6nceden disme dykusu
en onemli risk faktorleridir (7). Alkol kullanimi TBY'nin tek
basina en yaygin indirekt nedenidir. Gelismis ve gelis-
mekte olan Ulkelerde, alkol tiketimi TBY’nin meydana
gelmesinde major katkida bulunan faktor olarak bilin-
mekte ve ayni zamanda TBY' nin tani, tedavi ve iyilesme
sureclerini de etkilemektedir (20).

Yasl populasyonda dusmeler altta yatan Klinik defi-
sitlerin bulgulari oldugundan bu hastalar icin risk faktor-
leri belirlenmeli ve uygun tedaviyi belirlemede multidi-
sipliner bir yaklasim yapilmaldir (21).

Erken eriskinlikte ciddi kafa travmasi ileri yastaki
demans riskini arttirabilir, buna karsin ileri yastaki kafa
travmasinin demans riskini arttirip arttirmadigi bilinme-
mektedir. Mini Mental Durum Muayenesi (MMDM) test
skoru 26 veya Uzeri olan 70 yas ve Ustd bir ornek grup
(n=325) 9 y1l boyunca TBY ile sonuclanan dusme iliskili
kafa travmalarini kaydetmek icin takip edilmis ve izleme
suresi sonunda, 152 Kisi (yasayanlarin %81'i) DSM-IV kri-
terlerine gore klinik demans icin incelenmistir. Sekiz Kisi-
de TBY, 34 kiside demans saptanmis, geng yasta demans
bulunma durumunda, standardize edilmis cinsiyet ve
egitim (dusuk egitim dizeyi anlaml olarak demans ile
iliskilidir) durumunda bile, beyin yaralanmasi olabilecegi
belirtilmistir. Temel MMDM skoru 28 ve daha Ustu olan bir
populasyonda, gen¢ yaslarda demans varliginda apoli-
poprotein E (ApoE) epsilon4 fenotipi saptanmistir ve
beyin yaralanmasinin ve (ApoE) epsilon4 fenotipinin etki-
sinin sinerjistik oldugu belirtilmistir. Dusme iliskili TBY'nin

demans baslangicinda erken tahmin edilebilecegi ve
Ozellikle ApoE epsilon4 alelli vakalarda etkinin ylksek
oldugu sonucuna varimistir (22).

Trafik kazalarinda kemer ve hava yastiklari ile strtct
olumleri %80 onlenebilir ve cocuklar icin emniyet kemer-
leri 6lumleri %70 azaltir. Cocuklar her zaman arabanin
arka koltugunda oturmali, araba koltugu ¢ocugun kilo ve
gelisim donemine gore ayarlanmalidir (23,24). Bisiklet ve
motorsiklet kazalarinda kask kullanimi ile TBY %80 aza-
labilir (24). Dusmelerin onlemesinde oyun alanlarinin
duzenlenmesi, yaslilarda risk faktorlerinin azaltiimasi,
alkol kullaniimasinin azaltilmasi gerekmektedir.

Degerlendirme

Komada gelen bir hastanin norolojik yonden deger-
lendirilmesi glctur. Degerlendirmeye ge¢meden once
hastanin hava yolunu acik tutmak, oksijenizasyonunu
saglamak ve kan basincini yeterli diizeyde devam ettir-
mek ¢ok onemlidir (25). Bunun disinda hastanin norolojik
durum tespiti yapilarak, prognozu tayin etmek onemlidir.
Pupiller inspeksiyon, beyin sapi herniasyonu gibi hayati
tehlikeye neden olabilecek sorunlar ¢ok iyi degerlendiril-
melidir. Vital bulgular saptanmall ve gorevli tarafindan
bilgiler, zaman icindeki degisiklikler ve hastanin aktivite-
si kaydedilmelidir. Ayrintili norolojik muayenenin ardin-
dan hastanin medikal tedavi listesi ve gecerli ilaclarin
uygulanmasi, ilaclarin kan dizeyleri dikkatli kontrol edil-
meli ve Uriner traktls, yara enfeksiyonlari veya pnomoni
gibi enfeksiyon etyolojileri arastiriimalidir (3,26,27).

TBY’da klinik degerlendirme ve prognoz tayini icin
gelistirilmis cesitli olcttler mevcuttur. Komanin derinligi
ve suresi, TBY ciddiyetinin bir gostergesi olarak kabul
edilmistir (4). Bunlarin icinde en yaygin olarak kullanilani,
komanin derinligini degerlendiren Glasgow Koma Skalasi
(GKS)'dIr (28). Hastanin gbzunu acabilmesi, motor tepkile-
ri ve verbal cevaplar cesitli seviyelerde puanlanmistir.
GKS skorunun travmatik beyin yaralanmalarinin hafif,
orta ve agir olarak evrelendiriimesinde temel alinmasi
onerilmektedir (2). Buna gore ilk degerlendirmede GKS
skoru 13-15 arasinda olanlar hafif TBY, 9-12 arasinda
olanlar orta siddette TBY ve 3-8 arasinda olanlar ise agir
TBY olarak siniflandirilir (2). GKS’yi uygulamak kolaydir
ancak yeri akut donemdeki hastalari degerlendirmekle
siirhdir.

Komanin suresi cogunlukla komutlara uymaya basla-
yincaya kadar gecen sure olarak tanimlanir. Agir beyin
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hasari, 6 saat veya daha fazla stiren komada gorulur.
Komanin suresi ve travmadan sonra ilk GKS skoru, TBY’
den sonra davranis norolojisi agisindan sonucun tahmin
edilmesinde onemlidir (4).

Arastirmacilar posttravmatik amneziyi (PTA) hasar
ciddiyetinin gostergesi ve sonucun énemli bir tahmincisi
olarak kullanmiglardir. PTA sirasinda hastalar, komada
degildirler ancak gun gectikce dezoryantasyon ve amne-
zi gelistirebilirler. PTA'nin suiresi TBY baslangicindan hafi-
zanin geri gelmesine kadar gecen sure olarak ol¢uldr ve
eger koma varsa bu sure i¢ine dahil edilir (4).

Galveston Oryentasyon ve Amnezi Testi PTA'nin pros-
pektif 6lcumunde objektif ve glvenilir bir yoldur ve ayni
test cocuklar icin gelistirilmistir. Galveston testinin oryan-
tasyonu iyi degerlendirmesine karsin PTA'nin amnezi
karekteristigini yakalamadaki basarisizligl elestirilmistir
(4). Zafonte ve arkadaslarinin yaptiklar ¢calismada TBY'li
populasyonda PTA stresi ve fonksiyonel sonu¢ arasinda-
Ki iliski Galveston Oryentasyon Amnezi Testi ile degerlen-
dirilmistir ve TBY’li hastalarda PTA suresinin spesifik fonk-
siyonel sonuclarin tahmininde kullanish bir degisken
oldugu, ek olarak yasin da kullaniimasinin bu tahmini
gelistirdigi belirtilmistir (29).

Cesitli alanlarda objektif 6lcim sonuglari gereksinimi
nedeniyle son zamanlarda cesitli beyin yaralanmalari igin
fonksiyonel sonu¢ ol¢cim sayisinda artis olmustur. Bir
sonug Olgumu secerken bazi faktorler gozontinde bulun-
durulmaldir ve yontem Klinisyenin ilgili oldugu sonuclari
olgmelidir. Olgiim ilgili populasyonun, taban ve tavan etki-
lerini gozardi ederek, beklenen fonksiyon araligindaki
degisimleri belirleyebilmeli, duyarli olmali, hedef sonuca
sahip hastalari dogru olarak belirlemelidir. Pratik ve kolay
kullanimli élgtimler genellikle daha ayrintili dlgtimlerin
hassasligindan yoksundur. Kullanilan yontemin her spesi-
fik hasta populasyonu icin gegcerliligi gosterilmelidir (30).

TBY ile ilgili ilk ve halen yaygin bicimde kullanilan
fonksiyonel sonu¢ Olcimlerinden biri Glasgow Sonug
Skalasi (GSS)'dir. Hastanin spesifik isleri yapabilmesine
gore olum, bitkisel hayat, asir sakatlik, orta derecede
sakatlik, belirgin iyilesme olarak siniflandirilir (31). Bircok
arastiricl bu siniflandirmay! kisilere 6zgu olarak gormek-
te ve siniflandirma nedeniyle, degisiklikleri belirlemede
ve iyilesmenin farkll derecelerini ayirt etmede goreceli
olarak yontemin duyarlihgini kaybettigine inanmaktadir-
lar. Ornegin, toplu tasima araci ile yolculuk yapamayan
bir Kisi ciddi derecede engelli olarak dusunulmektedir.
GSS'nin genisletilmis bir versiyonu bu skalay1 daha duyar-
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Il duruma getirmistir (30).

Sakatlik Degerlendirme Skalasi (SDS) agir kafa travma-
sinda iyilesme fazlarini degerlendirir ve GSS’ye gore daha
duyarlidir. GSS'deki fizyolojik olcimleri, kendi kendine
bakim aktivitelerini yapabilecek kognitif yeterlilik dlgim-
lerini, baskalarina bagimlilik ¢l¢iimlerini, is gorebilme
yeteneklerini igerir (32).

Rancho Los Amigos Kognitif Fonksiyon Skalasi kogni-
tif yetenekleri komadan tam fonksiyona kadar degerlen-
dirir. SDS’ye gore daha az dogruluk ve guvenirlige sahiptir
ve kognitif durumu komadan tam fonksiyona kadar
degerlendirir, primer olarak hastanin farkinda olma dere-
cesini, etkili ve uygun bir sekilde cevreyle iliski kurma
kapasitesini degerlendirir ve ayni zamanda spesifik tera-
potik, egitim ve mesleksel planlamalarda kullanilir (4).

Bunun disinda Fonksiyonel Bagimsizlik Olclimi (FBO)
de sonuc olcimlerinde siklikla kullanilmaktadir. Bu 6l¢cim
rehabilitasyonda fonksiyonel durumu saptar ve Klinikler
arasl iletisimi kolaylastirir. Akkiz beyin yaralanmasinda
kognitif defektleri daha iyi saptamak icin daha genis bir
sekli Fonksiyonel Degerlendirme Olcimi (FDO) gelistiril-
mistir (30,33).

TBY sonrasi lyilesmenin spesifik yonlerinin degerlendi-
rilmesi i¢in baska sonug oOl¢timleri gelistirilmistir. Toplum
entegrasyonu gibi handikap cesitleri Toplum Entegrasyon
Anketi ve revize edilmis Craig Engellilik Degerlendirmesi
ve Raporlama Teknigi ile dlcllebilir. (30). Bush ve arkadas-
larinin yaptigl calismada TBY'li hasta grubunda, hasta cin-
siyetinin yaralanma siddeti ve rehabilitasyon sonrasi
sonuca etkisi incelenmis, degerlendirme icin, Sakatlik
Oran Skalasi, Toplum Entegrasyon Anketi ve ise donus
Olcumleri kullanilmustir ve her iki 6rneklemenin one suru-
len modeli destekledigi sonucuna varimistir (34).

TBY sonrasl ajitasyonun olcima i¢in Ajite Davranis Ska-
lasi spontan gelismelerin seri olarak olcimunde faydalidir.
Karnofsky Performans Skalasi (KPS) beyin timorll hastala-
rn sonug ve iyilesme oOl¢timlerinde kullanilabilir (30).

Goriintiileme Yontemleri

Bilgisayar tomografisi (BT) ile goriintiileme ve manye-
tik rezonans gorintileme (MR) TBY ve non-travmatik
beyin yaralanmali hastalarin baslangi¢ degerlendirmele-
rinde onemlidir. BT, diffiz aksonal yaralanma, kortikal
kontlzyonlar ve beyin sapi yaralanmalari gibi non-
hemorojik lezyonlarin saptanmasinda daha yararlidir. BT
ve MR; diffiiz aksonal yaralanmanin siddetini, vaskuler
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Travmatik beyin yaralanmasinda klinik tani ve degerlendirme

kesinti ve anoksik beyin yaralanmasi gibi sekonder komp-
likasyonlarin siddetini 6lgmede kisith bilgi verir. Fonksiyo-
nel veya noropsikolojik sonuglar i¢in bu norogoruntileme
tekniklerinin tahmin gicu sinirlidir. MR sonuglari tahmin
etmede BT'ye tercih edilebilir. Beyin yaralanmasi sonrasi
MR uygulamasinin en uygun zamani hakkinda ¢alismalar
yapilmamistir (35). TBY'li ve diffliz aksonal yaralanma suip-
heli 40 ¢ocuk ve adolesanin alindigl kohort ¢alismada
hemorajiye duyarl yiksek ¢oztintrlikli MR goruntileme
kullanilmis ve kullanilan yeni MR gorintiileme teknigi
geleneksel MR teknigine gore hemorajik diffiz aksonal
yaralanmanin belirlenmesinde daha duyarl oldugu icin;
yaralanmanin daha dogru ve objektif degerlendirilmesin-
de yardimal olabilecegi belirtilmistir (36).

Diffuz-agirhkh MR goruntilemede su diffizyonun
dogrultusunu tayin edilerek, beyaz cevher traktuslarinin
lokalizasyonu, yonu ve butinligu belirlenir. Bu yontemin
serebral 0dem ile karakterize metabolik veya hipoksik
ensefalopatilerde ve TBY’de klinik uygulamalari mevcut-
tur. Perfizyon MR’de kan volumu ve akim hizi tayini
yapilir. Lezyon yayilimini, siddeti ve iyilesme olanagini
verir, reversibl/irreversibl beyin hasarinin ayirt edilmesini
saglar. Fonksiyonel MR’de oksijenize olan ve olmayan
kan akimlarnnin yarattigl magnetik ozelliklerin farklihgin-
dan yararlanilarak bolgesel kan akiminin incelenmesi
yoluyla haritalanmasi saglanir. Duyusal, motor ve kogni-
tif stimulasyona yanitta bolgesel beyin aktivitelerinin
incelenmesinde kullanilir. Fonksiyonel MR akut ve uzun
sureli defisitle iliskili olan noropatolojik degisiklikler ve
bilin¢ hasarll hastalarda fonksiyonel iyilesme ve reziduel
engelliligin derecesi arasinda iliski kurabilir.

Beynin bilgileri, normal kosullarda ve farkl patolojik
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