Tiirk Norosir Derg 30(2):245-249, 2020

Gelis Tarihi: 01.04.2020
Kabul Tarihi: 08.04.2020

Kafa Travmasi ve Vaskiiler Yaralanmalar
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Kafa travmasi, gelismekte olan tlkelerde 6zellikle geng niifusta 6lim ve sakatliklara neden olan en 6nemli halk saglidi sorunlarindandir.
Kafa travmasina bagl gelisen vaskuler yaralanmalar; blylik damar yaralanmalarindan, travmatik beyin hasari ile iligkili mikrovaskdiler
hasara kadar genis bir cergcevede incelenebilir. Bunun sonucunda olusan hasar karsimiza; kontlizyon, intraaksiyal ya da ekstraaksiyal
hematom, travmatik anevrizma, travmatik diseksiyon, okllizyon ve travmatik fistiil olarak ¢ikmaktadir. Travmanin mekanizmasi ve
siddeti olusacak hasarin en dnemli belirleyicisidir. Hafif kafa travmasiyla dahi ortaya gikabilir. Olgunun ilk degerlendirmesi kapsamli
olmali ve vaskuler yaralanmaya bagli nérolojik bulgularin ge¢ dénemde ortaya ¢ikabilecegi unutulmamalidir. Stpheli olgularda ileri
tetkikler planlanmalidir. Tedavide cerrahi ve endovaskuler yéntemler birlikte kullanilabilir.
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ABSTRACT

Head trauma is one of the leading causes of mortality and morbidity among young adults, especially in developing countries.
Vascular injuries due to neurotrauma include various clinical scenarios such as major vascular injuries or microvascular damage
due to traumatic brain injury. These damages present as contusions, intra- or extra-axial hemorrhages, traumatic aneurysms,
dissections, occlusions, or fistulas. The mechanism and severity of the trauma determine the level of the damage. These injuries can
be present even in mild neurotrauma. The initial evaluation of the patient should be detailed and the possibility of later presentation
of vascular injuries should be taken into account. Further assessment should be made when required. Surgical and endovascular

treatment modalities can be chosen in various combinations.
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B GIRIS

afa travmasi, gelismekte olan (lkelerde ve blylk
B kentlerde 6zellikle gen¢ nifusta 6lim ve sakatliklara

neden olan en 6nemli halk saglidi sorunlarindandir.
Her yil dinyada yaklasik 5.1 milyon 6limden sorumludur.
Kafa travmasina bagl 6lim orani Avrupa’da 15.4/100000 ve
ABD’de 18.1/100000’dir (19,26,31). Kafa travmasi sonrasi
ortaya cikan patofizyolojik siire¢ ve primer hasarlanma néral
ve glial dokularda olabilecegi gibi vaskuler yapilarda da olabilir.

Travma aninda olusan hizli akselerasyon/deselerasyon, penet-
ran yaralanma ya da blastik dalga etkisi nedeni ile vaskuler
yaralanma ortaya ¢ikmaktadir. Vaskuller yaralanmalar; buyuk
damar yaralanmalarindan, travmatik beyin hasarn ile iligkili
mikrovaskUler hasara kadar genis bir gcercevede incelenebilir.
Bunun sonucunda olan hasar karsimiza; kontlizyon, intraaksi-
yal/ekstraaksiyal hematom, travmatik anevrizma, diseksiyon,
okllizyon ve fistll olarak ¢cikmaktadir (5,13,14,32).
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B KONTUZYON

Klint ya da penetran kafa travmasi sonrasi ortaya cikan
fokal mikrokanamalardir. Pia-araknoid membran yaralanmasi
eslik edebilir. En sik travma tarafinda o6zellikle kafatasinin
keskin ve cikinti kisimlarinin altinda, frontal ve temporal
kaidelerde meydana gelir. Kontlizyon darbe tarafinda (coup)
ya da darbenin karsi tarafinda (counter-coup) ortaya cikabilir.
Cogunlukla girisim gerektirmeyen ve kendiliginden diizelen
yaralanmalar olmakla birlikte, herniasyon tablosuna yol
acabilecek kadar genis hematomlara ilerleyebilen lezyonlar
gorulebilir. (32).

B EPIiDURAL HEMATOM

Kafatasi kemigi ile dura arasinda ortaya c¢ikan kanamalardir.
Kafa travmalarinin %1-3’tGnde goérilebilir ve olgularin %15-
20’si mortal seyredebilir. Arteriyal kaynakli kanamalar, tempo-
ropariyetal kemik kiriklari sonucu orta meningeal arter yara-
lanmasi nedeniyle olugur. TUm epidural hematomlarin yaklasik
%10’unu siklikla dural vendz sinlis yaralanmasina bagl venéz
kaynakli kanamalar olusturur. SinUs yaralanmasi tromboz
gelisimine ve enfarkta neden olabilir. Epidural hematomlar
sutdrleri gegmez. Gogunlukla tek taraflidir. Arka cukur epidural
hematomlar nadir fakat daha ylksek morbidite ve mortaliteye
sahiptir. Travma sonrasi kisa streli suur kaybinin ardindan
bilincin acik oldugu ve tekrar klinik kotllesmeye kadar gecen
sire “lucid interval” olarak adlandirilir (16-18,21,24,27,33).

B SUBDURAL HEMATOM

Dura mater ile araknoid mater arasinda goérilen kanamadir.
Siklikla bu mesafede bulunan kdpri venlerin yirtilmasi nede-
niyle olusur. Dura veya icerdigi vendz sinuslerin laserasyonuna
bagl olabilir. Kanamanin ilk 72 saatlik slirecinde organize pihti
bulunur ve akut subdural hematom olarak adlandirilir. Subakut
dénem dérdiincl gliinden 2. haftaya kadar olan dénemdir. Bu
dénemde organize pihti ve akigkan kan Urlnleri birlikte bulu-
nur. ikinci haftadan sonra kronik dénem baslar ve sadece akis-
kan yikilmis kan urinlerinden olusur. Nadiren agir kafa travma-
sI sonrasi parenkimal arter riptlrine bagl olabilir ve arteriyal
subdural hematom gelisebilir. Akut subdural hematomlarin
yaklasik %60’ mortal seyreder (16,22,24).

B iINTRASEREBRAL/INTRAVENTRIKULER
HEMATOM

intraserebral hematomlar travmatik beyin yaralanmalarinin
yaklagik %20’sini olusturur. Ozellikle kontiizyonlarin sik géz-
lendigi frontal ve temporal alanlarda daha sik olmakla birlikte
ndral parankim icindeki damarlarin rlptiriinden de kaynak-
lanabilir. Kanama ventrikiillere acilabilir (35). intraventrikiiler
hematom ventrikul icerisinde yer alan epandimal ve subepan-
dimal damarlarla birlikte ventrikller duvarin rlpttri sonucu
olusur. Ayrica ventrikll komsulugunda bulunan kontlizyon ya
da intraserebral hematomun ventrikll icerisine agiimasi nede-
niyle de gelisebilir (12).
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B TRAVMATIK SUBARAKNOID KANAMA

Subaraknoid aralik beynin etrafinda, araknoid zarla beyin
arasinda kalan alandir. Bu hacim beyin omurilik sivisi ile
doludur. Buraya olan kanamalar beyin omurilik sivisina
karisarak normalde berrak ve renksiz olan bu siviyr kirmiziya
boyarlar. Subaraknoid kanama ylzeyel ven ve arterlerin
yaralanmasiyla gelisir. En sik nedeni travma olmakla birlikte,
anevrizma ve arteriyoven6z malformasyon gibi patolojilerin
subaraknoid kanamaya neden olarak travma etiyolojisinde rol
oynayabilecegi unutulmamalidir. Kanama sonrasi vazospazm
gelismesinin mortalite ve morbidite Uzerinde olumsuz etkisi
vardir (22).

B TRAVMATIK INTRAKRANIYAL ANEVRIiZMA

intrakranyal damarlarin subaraknoid mesafede gegisleri
sirasinda eksternal bir destek yoktur. Ayrica eksternal elastik
lamina olmadigindan ve sadece ince bir kas tabakasi bulundu-
Jundan anevrizma olusmasi daha kolaydir. intrakranyal trav-
matik anevrizmalar tUm intrakranyal anevrizmalarin %1’inden
daha az gorilir (29). Bu anevrizmalarn siniflandiriimasi 1967
yilinda Burton ve ark. tarafindan yapilmistir. Travmanin tiriine
gore, penetran kafa travmasi sonrasi direkt vaskdler yaralan-
ma ya da kint kafa travmasi nedeniyle arterin ani gerilmesi,
bukillmesi ve intima yaralanmasi sonucunda indirekt vaskuiler
yaralanma meydana gelebilir. Anevrizma duvarinin histolojik
ozelliklerine gore; arter duvarinin yaralanmasi ile olusan gergek
anevrizma, arter limeni ile baglantili olan enkapsile hematom
kavitesinin olusturdugu psédoanevrizma ya da mikst tip ola-
rak adlandirilan, gergek anevrizmanin riptirt sonrasi olugsan
psddoanevrizma olarak Uce ayrilirlar. Gergek anevrizmalarda
adventisya korunur iken travmatik psédoanevrizmalarda ise
tim arteriyal duvarin btinligi bozulur (7).

Travmatik anevrizmaya bagl hemoraji %50’ye ulasan mortalite
oranina sahiptir. Yaralanma mekanizmasi ilgili arterin anatomik
yeri ve travmanin olus bigimi ile yakindan iligkilidir. Kafa tabani
kiriklarina (sfenoid sinis, karotid kanal veya anterior klinoid
kingn bagl olusan travmatik anevrizmalar, genellikle internal
karotis arterin petroz, kaverndz ve supraklinoid kisimlarinda
gorulur. Nadiren, baziller arter, vertebral arter, proksimal anterior
serebral arter ve anterior komunikan arter de gorulir (15). Kafa
travmasi sonrasi distal anterior serebral arterlerde travmaya
bagl anevrizma gelismesi vaskdler yapilarin, falks serebrinin
serbest ucu ile olan komsulugu nedeniyle daha sik gérilebilir
(Sekil 1A, B; 2A, B). Penetran kafa travmasi sonrasi olusabilecek
travmatik anevrizma yabanci cisim giris yerine ve trasesine
gore farkliik godsterebilir (23). Kafa travmasi sonrasinda ani,
aciklanamayan, gecikmis nérolojik bozulma goértlmesi halinde
serebral anjiyografi yapiimalidir (29). Cerrahi ve endovaskiler
tedavi segeneklerinin UstUnliginu gdsteren farkl calismalar
vardir. Cerrahi tedavinin, anevrizmanin 3 boyutlu yapisina
hakim olmak, gereginde damar rekonstriksiyonu yapmak,
hematom bosaltmak gibi avantajlar yaninda, endovaskdler
tedavide, serebrovaskiler yapilari daha az manipile etmek
ve daha kisa anestezi siresi gibi avantajlar vardir. Fakat hangi
tedavi seceneginin uygun olacagini hastanin mevcut klinik
durumu, anevrizmanin yerlesimi ve yapisi belirleyecektir (23).
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H TRAVMATIK DISEKSiYON/OKLUZYON

Travmatik diseksiyon kafa veya boyun travmasi sonrasi siklikla
eksternal karotis arter ve vertebral arterde gérilebilir. Arter
duvarinin en i¢ kisminda bulunan tunika intima tabakasinda
gelisen bir yirtik sonrasinda, media tabakasinda bulunan vaza
vazorumlarin da yirtiimasi ile olusan mural hematom distale
dogruilerler. Budurum damarda ¢ift limen izlenimi vermektedir.
Birincisi kan akiminin saglandigi gercek limen, ikincisi mural
hematomun olustugu, kan akiminin olmadigdi yalanci l[imendir.
Olusan mural hematom subintimaldir, arteriyal stenoza veya
okliizyona neden olabilir. intimal flepte veya yalanci limen
icinde olusabilecek trombus, buradan koparak gercek limen
icersinde ilerleyip embolik iskemik inmeye neden olabilecegi
gibi olusan stenoz, hemodinamik yetmezlige de neden olabilir
(15,20).

FibromUskuler displazi, Ehler-Danlos sendromu, Marfan
sendromu gibi durumlar travmatik diseksiyon riskini artirici
nedenlerdir. Bilateral diseksiyon vertebral arterlerde %22
oraninda gorilirken, karotis arterlerde bu oran %4’tur (9,20).

Erken tani inme riskini azaltmada kritik 6neme sahiptir.
Klinik bulgular erken dénemde ortaya c¢ikmamis olabilir.
Travmanin sekli, erken dénem yapilan bilgisayarli tomografi
(BT) bulgulan (kafa tabani kingi, servikal omurga kingy/
dislokasyonu) diseksiyon stphesini akla getirmelidir. SUpheli
olgularda transkraniyal doppler, BT anjiyografi ve manyetik
rezonans (MR) anjiyografi invaziv olmayan tani yontemleri
olarak kullanilabilir (1). Tani i¢in altin standart tetkik dijital
substraksiyon anjiyografidir (DSA). DSA'da en sik gorilen
bulgular dizensiz stenoz ve oklizyondur. Liminal flep, ¢ift
Iimen ve psddoanevrizma gibi diseksiyona spesifik bulgularin
gorulmesi daha nadirdir (20).

Kint karotis arter yaralanmasi, tUm kint kraniyoservikal
travmalarin %1’inde gordlir (10,11,28). Mekanizma damar
gerilmesi ya da kemik kirgina yol agan hiperekstansiyon,
rotasyon ya da fleksiyondur (8). Kuint karotis arter yaralanma-
sinin tedavisinde amag¢ damar hasarinin ilerlemesinin en aza
indiriimesi, asemptomatik hastalarda iskemik olay insidansinin
azaltiimasidir (25).
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Sekil 3: Karotikokavernoéz fistll siniflamasi (4).

Asemptomatik bir klinik durumdan, bas agrisina, gegici bir
iskemik ataktan 6lumcul inme gelisimine kadar farkh klinik
tablolar gorulebilir. En sik goérlilen semptom bas agrisidir.
BlylUk ¢cogunlugu diseksiyon tarafindadir. Retroorbital yayihm
gosterebilir. Hastalarin %30’unda Horner sendromu izlenebilir.
Pulsatil tinnitus olgularin %15’inde gorulir. En sik orta ve 6n
serebral arter iskemisine rastlanir. iskemiye basli hemiparezi,
afazi ve amarozis fugax izlenebilir (2).

Akut dénemde eger kontrendikasyon yoksa antikoagilan
tedavi tromboz riski agisindan dnerilmektedir. Yapilan calisma-
larda akut dénemde heparin tedavisini takiben oral warfarin
kullaniminin komplikasyon ve inme riskini azalttigi bildirilmistir
(6,30). Medikal tedaviye ragmen gelisen iskemik olay varligin-
da veya antikoagulan ajan kullaniminin kontraendike oldugu
durumlarda cerrahi ya da girisimsel tedavi uygulanmalidir.
Asemptomatik hastalarda tedavi hastanin yasi, risk faktorleri
ve cerrahi riske gore degerlendirilmelidir (2).

B TRAVMATIK FiSTUL

En sik travmatik fistll, kaverndz siniis ve kaverndz karotis
arter arasinda gorllen karotikokaverndz (KKF) fistuldir. Bu
fistUllerin siniflamasinda kullanilan Barrow’un siniflandirmasi 4
tip’tir (Sekil 3) (4).

Tip A: internal karotis arter (IKA) ve kavernéz siniis arasinda,
siklikla travma sonrasi olusan, direkt, yiksek akimli fistil vardir.
Genellikle ciddi ve hizli ilerleyen semptomlarla kendilerini
gosterirler.

Tip B Dural KKF: (IKA-kaverndz siniis arasi), yavas akimlidir
ve besleyicisi siklikla internal karotisin meningeal dallarindan
gelir.

Tip C Dural KKF: (Eksternal karotis arter-kaverndz sinus arasl),
yavas akimli fistillerdir.

Tip D Dural KKF: (Eksternal karotis arter+iKA-kaverndz siniis
arasl), yavas akimhdir. Internal ve eksternal karotis arterden
beslenir.
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Tip A fistll siklikla travma ile iligkilidir. Belirgin orbital Gftirim
ilk ve en sik rastlanan semptomdur. Pulsatil proptozis,
kemozis, bas agrisi, retroorbital agrn, oftalmopleji, gérme
kaybi, abdusens, trigeminal ve/veya okulomotor sinir felgleri
rastlanan diger semptomlardir. Tip A karotikokaverndz fistuller
yuksek akimli oldugundan spontan dizelme izlenmez. Siklikla
endovaskuler yolla fistiil kapatilabilir (3,4,15,34).

B SONUG

Travmatik vaskiler yaralanma en hafif kafa ve servikal trav-
madan sonra dahi ortaya cikabilir. Olgunun ilk degerlendir-
mesi kapsamli olmalidir. Vaskdler yaralanmaya bagl nérolojik
bulgularin ge¢ ddnemde ortaya cikabilecegi unutulmamaldir.
Travmanin olus mekanizmasi ve erken dénem radyolojik bul-
gulara gore, stipheli olgularda ileri tetkikler planlanmalidir.
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