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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.
KEYWORDS: Head trauma, Vascular injury, Traumatic aneurysm, Fistula

ÖZ

Kafa travması, gelişmekte olan ülkelerde özellikle genç nüfusta ölüm ve sakatlıklara neden olan en önemli halk sağlığı sorunlarındandır. 
Kafa travmasına bağlı gelişen vasküler yaralanmalar; büyük damar yaralanmalarından, travmatik beyin hasarı ile ilişkili mikrovasküler 
hasara kadar geniş bir çerçevede incelenebilir. Bunun sonucunda oluşan hasar karşımıza; kontüzyon, intraaksiyal ya da ekstraaksiyal 
hematom, travmatik anevrizma, travmatik diseksiyon, oklüzyon ve travmatik fistül olarak çıkmaktadır. Travmanın mekanizması ve 
şiddeti oluşacak hasarın en önemli belirleyicisidir. Hafif kafa travmasıyla dahi ortaya çıkabilir. Olgunun ilk değerlendirmesi kapsamlı 
olmalı ve vasküler yaralanmaya bağlı nörolojik bulguların geç dönemde ortaya çıkabileceği unutulmamalıdır. Şüpheli olgularda ileri 
tetkikler planlanmalıdır. Tedavide cerrahi ve endovasküler yöntemler birlikte kullanılabilir.
ANAHTAR SÖZCÜKLER: Kafa travması, Vasküler yaralanma, Travmatik anevrizma, Fistül

█   GIRIŞ

Kafa travması, gelişmekte olan ülkelerde ve büyük 
kentlerde özellikle genç nüfusta ölüm ve sakatlıklara 
neden olan en önemli halk sağlığı sorunlarındandır. 

Her yıl dünyada yaklaşık 5.1 milyon ölümden sorumludur. 
Kafa travmasına bağlı ölüm oranı Avrupa’da 15.4/100000 ve 
ABD’de 18.1/100000’dir (19,26,31). Kafa travması sonrası 
ortaya çıkan patofizyolojik süreç ve primer hasarlanma nöral 
ve glial dokularda olabileceği gibi vasküler yapılarda da olabilir. 

Travma anında oluşan hızlı akselerasyon/deselerasyon, penet-
ran yaralanma ya da blastik dalga etkisi nedeni ile vasküler 
yaralanma ortaya çıkmaktadır. Vasküler yaralanmalar; büyük 
damar yaralanmalarından, travmatik beyin hasarı ile ilişkili 
mikrovasküler hasara kadar geniş bir çerçevede incelenebilir. 
Bunun sonucunda olan hasar karşımıza; kontüzyon, intraaksi-
yal/ekstraaksiyal hematom, travmatik anevrizma, diseksiyon, 
oklüzyon ve fistül olarak çıkmaktadır (5,13,14,32).
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█   KONTÜZYON
Künt ya da penetran kafa travması sonrası ortaya çıkan 
fokal mikrokanamalardır. Pia-araknoid membran yaralanması 
eşlik edebilir. En sık travma tarafında özellikle kafatasının 
keskin ve çıkıntılı kısımlarının altında, frontal ve temporal 
kaidelerde meydana gelir. Kontüzyon darbe tarafında (coup) 
ya da darbenin karşı tarafında (counter-coup) ortaya çıkabilir. 
Çoğunlukla girişim gerektirmeyen ve kendiliğinden düzelen 
yaralanmalar olmakla birlikte, herniasyon tablosuna yol 
açabilecek kadar geniş hematomlara ilerleyebilen lezyonlar 
görülebilir. (32).

█   EPIDURAL HEMATOM
Kafatası kemiği ile dura arasında ortaya çıkan kanamalardır. 
Kafa travmalarının %1-3’ünde görülebilir ve olguların %15-
20’si mortal seyredebilir. Arteriyal kaynaklı kanamalar, tempo-
ropariyetal kemik kırıkları sonucu orta meningeal arter yara-
lanması nedeniyle oluşur. Tüm epidural hematomların yaklaşık 
%10’unu sıklıkla dural venöz sinüs yaralanmasına bağlı venöz 
kaynaklı kanamalar oluşturur. Sinüs yaralanması tromboz 
gelişimine ve enfarkta neden olabilir. Epidural hematomlar 
sütürleri geçmez. Çoğunlukla tek taraflıdır. Arka çukur epidural 
hematomları nadir fakat daha yüksek morbidite ve mortaliteye 
sahiptir. Travma sonrası kısa süreli şuur kaybının ardından 
bilincin açık olduğu ve tekrar klinik kötüleşmeye kadar geçen 
süre ‘’lucid interval’’ olarak adlandırılır (16-18,21,24,27,33).

█   SUBDURAL HEMATOM
Dura mater ile araknoid mater arasında görülen kanamadır. 
Sıklıkla bu mesafede bulunan köprü venlerin yırtılması nede-
niyle oluşur. Dura veya içerdiği venöz sinüslerin laserasyonuna 
bağlı olabilir. Kanamanın ilk 72 saatlik sürecinde organize pıhtı 
bulunur ve akut subdural hematom olarak adlandırılır. Subakut 
dönem dördüncü günden 2. haftaya kadar olan dönemdir. Bu 
dönemde organize pıhtı ve akışkan kan ürünleri birlikte bulu-
nur. İkinci haftadan sonra kronik dönem başlar ve sadece akış-
kan yıkılmış kan ürünlerinden oluşur. Nadiren ağır kafa travma-
sı sonrası parenkimal arter rüptürüne bağlı olabilir ve arteriyal 
subdural hematom gelişebilir. Akut subdural hematomların 
yaklaşık  %60’ı mortal seyreder (16,22,24).

█   INTRASEREBRAL/INTRAVENTRIKÜLER 
HEMATOM

İntraserebral hematomlar travmatik beyin yaralanmalarının 
yaklaşık %20’sini oluşturur. Özellikle kontüzyonların sık göz-
lendiği frontal ve temporal alanlarda daha sık olmakla birlikte 
nöral parankim içindeki damarların rüptüründen de kaynak-
lanabilir. Kanama ventriküllere açılabilir (35). İntraventriküler 
hematom ventrikül içerisinde yer alan epandimal ve subepan-
dimal damarlarla birlikte ventriküler duvarın rüptürü sonucu 
oluşur. Ayrıca ventrikül komşuluğunda bulunan kontüzyon ya 
da intraserebral hematomun ventrikül içerisine açılması nede-
niyle de gelişebilir (12).

█   TRAVMATIK SUBARAKNOID KANAMA
Subaraknoid aralık beynin etrafında, araknoid zarla beyin 
arasında kalan alandır. Bu hacim beyin omurilik sıvısı ile 
doludur. Buraya olan kanamalar beyin omurilik sıvısına 
karışarak normalde berrak ve renksiz olan bu sıvıyı kırmızıya 
boyarlar. Subaraknoid kanama yüzeyel ven ve arterlerin 
yaralanmasıyla gelişir. En sık nedeni travma olmakla birlikte, 
anevrizma ve arteriyovenöz malformasyon gibi patolojilerin 
subaraknoid kanamaya neden olarak travma etiyolojisinde rol 
oynayabileceği unutulmamalıdır. Kanama sonrası vazospazm 
gelişmesinin mortalite ve morbidite üzerinde olumsuz etkisi 
vardır (22).

█   TRAVMATIK INTRAKRANIYAL ANEVRIZMA
İntrakranyal damarların subaraknoid mesafede geçişleri 
sırasında eksternal bir destek yoktur. Ayrıca eksternal elastik 
lamina olmadığından ve sadece ince bir kas tabakası bulundu-
ğundan anevrizma oluşması daha kolaydır. İntrakranyal trav-
matik anevrizmalar tüm intrakranyal anevrizmaların %1’inden 
daha az görülür (29). Bu anevrizmaların sınıflandırılması 1967 
yılında Burton ve ark. tarafından yapılmıştır. Travmanın türüne 
göre, penetran kafa travması sonrası direkt vasküler yaralan-
ma ya da künt kafa travması nedeniyle arterin ani gerilmesi, 
bükülmesi ve intima yaralanması sonucunda indirekt vasküler 
yaralanma meydana gelebilir. Anevrizma duvarının histolojik 
özelliklerine göre; arter duvarının yaralanması ile oluşan gerçek 
anevrizma, arter lümeni ile bağlantılı olan enkapsüle hematom 
kavitesinin oluşturduğu psödoanevrizma ya da mikst tip ola-
rak adlandırılan, gerçek anevrizmanın rüptürü sonrası oluşan 
psödoanevrizma olarak üçe ayrılırlar. Gerçek anevrizmalarda 
adventisya korunur iken travmatik psödoanevrizmalarda ise 
tüm arteriyal duvarın bütünlüğü bozulur (7).

Travmatik anevrizmaya bağlı hemoraji %50’ye ulaşan mortalite 
oranına sahiptir. Yaralanma mekanizması ilgili arterin anatomik 
yeri ve travmanın oluş biçimi ile yakından ilişkilidir. Kafa tabanı 
kırıklarına (sfenoid sinüs, karotid kanal veya anterior klinoid 
kırığı) bağlı oluşan travmatik anevrizmalar, genellikle internal 
karotis arterin petroz, kavernöz ve supraklinoid kısımlarında 
görülür. Nadiren, baziller arter, vertebral arter, proksimal anterior 
serebral arter ve anterior komünikan arter de görülür (15). Kafa 
travması sonrası distal anterior serebral arterlerde travmaya 
bağlı anevrizma gelişmesi vasküler yapıların, falks serebrinin 
serbest ucu ile olan komşuluğu nedeniyle daha sık görülebilir 
(Şekil 1A, B; 2A, B). Penetran kafa travması sonrası oluşabilecek 
travmatik anevrizma yabancı cisim giriş yerine ve trasesine 
göre farklılık gösterebilir (23). Kafa travması sonrasında ani, 
açıklanamayan, gecikmis nörolojik bozulma görülmesi halinde 
serebral anjiyografi yapılmalıdır (29). Cerrahi ve endovasküler 
tedavi seçeneklerinin üstünlüğünü gösteren farklı çalışmalar 
vardır. Cerrahi tedavinin, anevrizmanın 3 boyutlu yapısına 
hâkim olmak, gereğinde damar rekonstrüksiyonu yapmak, 
hematom boşaltmak gibi avantajları yanında, endovasküler 
tedavide, serebrovasküler yapıları daha az manipüle etmek 
ve daha kısa anestezi süresi gibi avantajlar vardır. Fakat hangi 
tedavi seçeneğinin uygun olacağını hastanın mevcut klinik 
durumu, anevrizmanın yerleşimi ve yapısı belirleyecektir (23).
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█   TRAVMATIK DISEKSIYON/OKLÜZYON
Travmatik diseksiyon kafa veya boyun travması sonrası sıklıkla 
eksternal karotis arter ve vertebral arterde görülebilir. Arter 
duvarının en iç kısmında bulunan tunika intima tabakasında 
gelişen bir yırtık sonrasında, media tabakasında bulunan vaza 
vazorumların da yırtılması ile oluşan mural hematom distale 
doğru ilerler. Bu durum damarda çift lümen izlenimi vermektedir. 
Birincisi kan akımının sağlandığı gerçek lümen, ikincisi mural 
hematomun oluştuğu, kan akımının olmadığı yalancı lümendir. 
Oluşan mural hematom subintimaldir, arteriyal stenoza veya 
oklüzyona neden olabilir. İntimal flepte veya yalancı lümen 
içinde oluşabilecek trombüs, buradan koparak gerçek lümen 
içersinde ilerleyip embolik iskemik inmeye neden olabileceği 
gibi oluşan stenoz, hemodinamik yetmezliğe de neden olabilir 
(15,20).

Fibromüsküler displazi, Ehler-Danlos sendromu, Marfan 
sendromu gibi durumlar travmatik diseksiyon riskini artırıcı 
nedenlerdir. Bilateral diseksiyon vertebral arterlerde %22 
oranında görülürken, karotis arterlerde bu oran %4’tür (9,20). 

Erken tanı inme riskini azaltmada kritik öneme sahiptir. 
Klinik bulgular erken dönemde ortaya çıkmamış olabilir. 
Travmanın şekli, erken dönem yapılan bilgisayarlı tomografi 
(BT) bulguları (kafa tabanı kırığı, servikal omurga kırığı/
dislokasyonu) diseksiyon  şüphesini akla getirmelidir. Şüpheli 
olgularda transkraniyal doppler, BT anjiyografi ve manyetik 
rezonans (MR) anjiyografi invaziv olmayan tanı yöntemleri 
olarak kullanılabilir (1). Tanı için altın standart tetkik dijital 
substraksiyon anjiyografidir (DSA). DSA’da en sık görülen 
bulgular düzensiz stenoz ve oklüzyondur. Lüminal flep, çift 
lümen ve psödoanevrizma gibi diseksiyona spesifik bulguların 
görülmesi daha nadirdir (20).

Künt karotis arter yaralanması, tüm künt kraniyoservikal 
travmaların %1’inde görülür (10,11,28). Mekanizma damar 
gerilmesi ya da kemik kırığına yol açan hiperekstansiyon, 
rotasyon ya da fleksiyondur (8). Künt karotis arter yaralanma-
sının tedavisinde amaç damar hasarının ilerlemesinin en aza 
indirilmesi, asemptomatik hastalarda iskemik olay insidansının 
azaltılmasıdır (25).

Şekil 1: 
A) Penetran 
kafa travmasına 
bağlı distal 
anterior serebral 
arter travmatik 
anevrizması ve 
intraserebral 
hematom. 
B) travmatik 
anevrizmanın DSA 
görüntüsü.

Şekil 2: 
A) İntraserebral 
hematom 
kraniyotomi 
ile boşaltılarak 
endovasküler 
yolla travmatik 
anevrizma primer 
coil ile kapatıldı. 
B) Coil 
embolizasyon 
sonrası DSA 
görüntüsü.

A B

A B
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Tip A fistül sıklıkla travma ile ilişkilidir. Belirgin orbital üfürüm 
ilk ve en sık rastlanan semptomdur. Pulsatil proptozis, 
kemozis, baş ağrısı, retroorbital ağrı, oftalmopleji, görme 
kaybı, abdusens, trigeminal ve/veya okulomotor sinir felçleri 
rastlanan diğer semptomlardır. Tip A karotikokavernöz fistüller 
yüksek akımlı olduğundan spontan düzelme izlenmez. Sıklıkla 
endovasküler yolla fistül kapatılabilir (3,4,15,34).

█   SONUÇ
Travmatik vasküler yaralanma en hafif kafa ve servikal trav-
madan sonra dahi ortaya çıkabilir. Olgunun ilk değerlendir-
mesi kapsamlı olmalıdır. Vasküler yaralanmaya bağlı nörolojik 
bulguların geç dönemde ortaya çıkabileceği unutulmamalıdır. 
Travmanın oluş mekanizması ve erken dönem radyolojik bul-
gulara göre, şüpheli olgularda ileri tetkikler planlanmalıdır.
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Tip B Dural KKF: (İKA-kavernöz sinüs arası), yavaş akımlıdır 
ve besleyicisi sıklıkla internal karotisin meningeal dallarından 
gelir.
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Şekil 3: Karotikokavernöz fistül sınıflaması (4).
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