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Travmatik Beyin Hasarinda Giincel Rehabilitasyon
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Ozet

Travmatik beyin hasari, diger sakatlik ve 6lim nedenleri gibi zamanin baslan-
gicindan bu yana mevcut olsa da, klinik bakim ve rehabilitasyon arastirmala-
rinin ilgi alanina daha yeni girebilmistir. Gelismis bilgi icin ylksek beklentiler
ve denenmis girisimlere olan kesin ihtiyaca ragmen, travmatik beyin hasari
alani, gelisiminde kismen erken dénemdedir. Bu makalenin amaci; travmatik
beyin hasarinin epidemiyolojisi, fizyopatolojisi, degerlendirme yontemleri,
yeni rehabilitasyon stratejileri, rehabilitasyon slrecinde gelisen komplikas-
yonlar ve tibbi sorunlar ve bunlarin tedavisi ve prognozu etkileyen faktorleri
gdzden gecirmektir ve arastiricilarin ilgisini bu konuya ydnlendirebilmektir.
Tiirk Fiz Tip Rehab Derg 2007; 53 Ozel Sayi 2: 18-22.
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Summary

Traumatic brain injury like most other causes of death and disability, has been
around since the beginning of time; although has only recently become a
focus of clinical care and rehabilitation research. Despite high expectations for
advanced knowledge and clear need for tested interventions, the field of
traumatic brain injury is relatively early in its development. The purpose of this
article is to review the epidemiology, pathophysiology, assessment methods,
recent rehabilitation strategies of traumatic brain injury, complications and
medical problems during rehabilitation and their management, and
prognostic factors, and to direct the researchers’ interest to this specific
condition. Turk J Phys Med Rehab 2007, 53 Suppl 2: 18-22.
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Travmatik beyin hasari (TBH); fiziksel, bilissel ve psikososyal
fonksiyonlarda bozulma ile neticelenen bir yaralanmadir (1). Motor-
lu tasitlarin daha yaygin olarak kullaniimasi, siddet olaylarinin da-
ha sik gdrilmeye baslamasi ve yasama siresinin uzamasliyla dis-
melere bagl olarak travmatik beyin hasarli hasta sayisi giin gectik-
ce artmaktadir. Nérotravmali hastalarin ilk yardim, bakim ve teda-
visindeki ilerlemelerin sonucu olarak son yirmi yildir TBH geciren
hastalarin hayatta kalma oranlari giderek yikselmis ve bu hastalar
rehabilitasyon Unitelerinde daha sik gorilir hale gelmistir.

TBH zamanin baslangicindan bu yana 6lim ve sakatlia sebep
olmaktadir. Ancak kalp hastalidi, inme, meme kanseri veya diabet
gibi nedenlerin aksine klinik bakim ve arastirmanin ilgi alanina
cok geg girebilmistir. 1979'da National Head Injury Foundation
(Brain Injury Association of America)'in kurulmasiyla baslayan il-
gi1986'da Journal of Head Trauma and Rehabilitation’in yayinlan-
maya baslamasiyla devam etmistir. Buna paralel olarak konuyla il-
gili yayin sayisi da zamanla artmaktadir. Konuyla ilgili yillik maka-
le sayisi 1980'de 100'den az iken 2003'de bu rakam 1250 civarina
ulasmistir. ileri bilgi ve tecriibeye dayali girisimler hakkinda kesin

ihtiyac ve yluksek beklentiler olmasina karsilik TBH alani bilgi biri-
kimi ve gelisimi konularinda halen erken dénemlerdedir. Ozellikle
uygulanan tedavi ve diger girisimlerin etkinligini dederlendiren
calismalar oldukga sinirh olup, cogu A veya B grubu kanit diizeyin-
den uzak, cok az hastayla yapilmis calismalardan ibarettir (2).

Etyoloji-Epidemiyoloji

Basta tasit kazalari ve dismeler olmak lizere kafa travmasina
neden olabilen her olay TBH etyolojisi icinde yer alabilir (3). Ozellik-
le agir TBH'nin etyolojisinde trafik kazalari ilk sirada yer aliyorsa da
(4), tm TBH'lara bakildiginda ¢ocuklar ve yaslilar basta olmak (ize-
re ilk etyolojik faktér olarak diisme hatirlanmalidir (5). Yazarin ¢galis-
t1§1 kurumda ilk siradaki etyolojik faktor %57 ile trafik kazalaridir.

TBH 1 ila 45 vyaslar arasindaki 6lim nedenleri icinde 14-
30/100.000'Itk yillik insidanst ile birinci siradadir. ABD'de yillik ye-
ni vaka sayisi 1,4 milyon olarak bildirilmistir. Vakalarin 1,1 milyonu
acil serviste tedavi edilip evine gonderilen hafif TBH'lilarken, 235
bini uzun stireli tedavi ve rehabilitasyona ihtiya¢ duyar. insidansi
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235/100.000 olarak hesaplanmaktadir. Yapiimis tim calismalarda
18-25 vyaslarindaki Kisilerin en yUksek riski tasidiklar tespit edil-
mistir. Cinsiyet dagilimina bakacak olursak vakalarin 2/3'l erkek-
tir. TBH'nin ABD icin yillik maliyeti 33 milyar dolar olarak hesap-
lanmaktadir (3,6,7).

Risk Faktorleri ve Onleme

En énemlisi travma 6ncesi alkol kullanimidir. Bundan sonra si-
rastyla TBH 6ykUsd, geng yas, erkek olma, diisiik sosyoekonomik
dizey, distk egitim seviyesi, davranis ve kisilik bozuklugu ile aile-
sel problemler gelmektedir (8).

TBH 6nlenmesinde bu risk faktorlerinin minimalize edilmesi,
Ozellikle alkolli ara¢ kullanilmamasi ve trafik kurallarina riayet
edilmesi ilk sirada gelir. Emniyet kemeri kullanimina dikkat edil-
mesi ve yeni araclarda hava yastiklarinin bulunmasi TBH'y1 dnle-
mede 6nemli faktdrlerdir. Bisiklet ve motorsiklet sdrdcdlerinin
kask kullanmasi da 6nlemlerden bir digeridir.

Fizyopatolojisi ve lyilesme Mekanizmalari

Primer hasar nedenleri icinde en énemlileri serebral kontiliz-
yonlar (petesiyal kanamalar), parankimal ezilme, kraniyal cift ya-
ralanmalari ve diffliz aksonal hasardir (9). Serebral kontidzyonlar
daha cok frontal loblarin 8n ve inferior yizlerinde, temporal lob-
larin aurikulasi ve inferior ylzlerinde ve girus kenarlarindaki tiim-
sek alanlarda izlenirler. Daha ¢ok disuk velositeli kazalar ile olu-
surlar. Yerlesim vyeri ile baglantili olarak fokal bilissel, duyusal ve
motor defisitlerden sorumludurlar. Epileptik ndbetler icin risk fak-
toridurler. Diffliz aksonal hasar en cok orta beyin, pons, corpus
callosum ve hemisferal beyaz cevherde izlenir. Akselerasyon-de-
selerasyon ve siddetli rotasyonel kuvvetlerle olusur. Primer olarak
baslangictaki biling kaybindan sorumludur. Mevcut norolojik defi-
sitlerin hemen hepsi ile iliskilidir.

Ayrica beyin 6demi, intrakranial hematomlar eksitotoksisite,
hipoksi, kafa ici basing artisi ve enfeksiyon gibi sekonder hasara
neden olan faktérler de mevcuttur (10).

iyilesme mekanizmalari tam olarak bilinmese de bazi teoriler
yayqgin olarak kabul gérmektedir. Bunlarin en énemlisi ndronal reje-
nerasyon ve reorganizasyon ile aciklanan beyin plastisitesidir. Bunu
aciklamada noronal filizlenme ve yeni noronal baglantilarin olusu-
mu, sessiz olan bazi alanlarin islev kazanmasi, yerine gecme, resep-
tor duyarhih§indaki degismeler ve norotrofik bazi faktorlerden yarar-
laniimaktadir. Fizyolojik ve davranissal kompansasyon da iyilesme
mekanizmalari icinde sayiimalidir. Ayrica 6zellikle baglangi¢ evresin-
deki 6dem, iskemi, hemoraji ve intrakranial basing artisi gibi faktor-
lerin ortadan kalkmasi da iyilesmede dnemli basamaklardir. Arastir-
malar ndrolojik diizelmenin en cok ilk 6 ay icinde oldugunu goster-
se de bu sirenin 2 yil ve daha fazla oldugu kabul edilmektedir.

Degerlendirme ve Hasarin Ol¢iimiinde

Kullanilan Yéntemler

Dederlendirme ayrintili bir nérolojik muayene ile olur. Bu kap-
samda anamnez, bilissel dederlendirme, motor muayene, duyu
muayenesi, kraniyal sinirlerin muayenesi, denge, koordinasyon,
iletisim, yutma, gaita ve idrar inkontinansi gézden gecirilmelidir.

Basta bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans gorinttle-
me olmak Uzere bir ¢ok goriinttleme ydnteminden yararlanilabilir.

Hasarin siddetini belirlemek i¢in onlarca ydntem kullaniimak-
tadir. Bunlardan en yaygin kullanilani ve en ¢ok bilineni “Glasgow
koma skalasi"dir (GKS). Olay yeri ve acil serviste yaygin olarak
kllanilan GKS'nin fizik tedavi ve rehabilitasyon kliniginde kullani-

minda pek yarar yoktur. Ancak baslangigtaki GKS dederinin bilin-
mesi prognoz agisindan énemlidir. Ayrica komada kalma stresi,
post-travmatik amnezi (PTA) ve Galveston Oryantasyon ve Amne-
zi Testi de kullanilabilir. PTA yaralanmadan sonraki komayi ve bi-
lin¢siz gecirilen zamani da iceren bir donemdir. Bu dénemde ¢o-
gu hasta ajitedir. Konflizyon ve disoryantasyon mevcuttur. Konfa-
bulasyonlar (olmamis olaylari olmuscasina anlatmak) izlenir. Has-
ta bu dénem icinde yeni bilgiler 6grenemez. Galveston Oryantas-
yon ve Amnezi Testi skoru 2 giin Ust Uste 75/100 ve (zeri oldu-
gunda PTA sona ermis olarak kabul edilir.

Rehabilitasyon Unitesine kabul edilen hasta cesitli skalalara
gore bilissel degerlendirmeye tabi tutulur. Bunlardan en kabul g6-
reni ve en yaygin olarak kullanilani “Rancho Los Amigos bilissel
fonksiyon diizeyleri skalasi"dir. Bunun diginda Mini Mental Durum
Testi, Ross Bilgi isleme Degerlendirme Skalasi (RIPA) v.b. kullani-
labilir. Ayrintili bilissel dederlendirme icin kullanilan testlerden bi-
ri de Tekrarlanabilir Néropsikolojik Durum Dederlendirme Batar-
yas! (RBANS)'tir. Yazarin calisti§i kurumda gecerlilik ve glvenilir-
lik cahismasi tamamlanmis olup, bilissel tarama testi olarak basa-
riyla kullaniimaktadir. Anlik bellek, gorsel uzaysal/gorsel yapilan-
dirma, lisan, dikkat ve gecikmeli bellek alt basliklari kapsaminda
12 parametreyi degerlendirmektedir.

Rehabilitasyon

Beyin hasarli hastalar farklidirlar! En 6nemli fark, kalici bilissel
bozukluklar ve uygunsuz davranislarin bagimsiz yasam Uzerinde-
ki etkisinin hemen her zaman fiziksel yetersizliklerin éntinde ol-
masidir. Rehabilitasyon programlari bu &6zel ancak farkli hasta
grubunun tim gereksinimlerini karsilayacak boyutlarda olmalidir.

TBH rehabilitasyonuna erken, mimkinse yogun bakim Unite-
sinde baslanmalidir. Rehabilitasyon Unitesine transfer de olabildi-
gince en kisa sirede yapilmalidir. Boylece dzellikle kontraktdr, ba-
si yarasl ve heterotopik ossifikasyon gibi hastanin hastanede kalis
slresini ve maliyeti artiran komplikasyonlarin engellenmesi mim-
klin olabilir (11). 1866 hastalik bir calismada, erken FTR konsdltas-
yonu ile daha iyi son durum ve kisalmig yatis slresi ortaya kon-
mustur (12).

Diger rehabilitasyon alanlarinda gecerli olan prensipler burada
da ihmal edilmeden uygulanmalidir: Yasamin her yonind igeren,
hastaya dedil “hasta ile birlikte" rehabilitasyon, ekip ¢alismasl, he-
defe yonelik ¢calisma, yalnizca egzersizi degil bununla birlikte 6gren-
me ve adaptasyonu da iceren bir program, hasta ve ailenin tedavi-
nin her asamasina katilimi saglanmalidir. Terapi yogunlugunun ve
sdresinin artirilmasi motor fonksiyonlarda iyilesmeyi iyi yénde etki-
lerken, bilissel durumda dedisiklige neden olmamistir (13).

Burada TBH rehabilitasyon ekibini olusturan elemanlardan da
s6z etmek gerekir. Fizik tedavi ve rehabilitasyon uzmani ekibin li-
deridir. Hastayla ilgili tm tibbi uygulamalari ve rehabilitasyon
programini planlar. Ekip Gyeleri arasindaki koordinasyonu saglar.
Hastayla ilgili tim sorumlulugu tasir ve son karari verir. Fizyote-
rapist mobilite, ambulasyon, denge, koordinasyon ve kuvvet gibi
fiziki problemler; is ve ugras! terapisti kendine bakim, ev isleri ve
meslek ile ilgili konular; konugma terapisti iletisim, yutma ve bilig-
sel fonksiyon bozukluklari; rekreasyonel terapist meslek ve ev is-
leri haricindeki faaliyetler; ndropsikolog emosyonel ve davranis-
sal problemler, 6zirlilUkle basa ¢ikma, hastanin ve ailenin edgiti-
mi; sosyal hizmet uzmani hastane sonrasi uygun yere yerlestirme,
mali konular ve yasal haklar; rehabilitasyon hemsiresi de hastanin
cilt, barsak ve mesane bakimi, beslenmesi, uykusu ve kogus icin-
deki giivenligi Gzerinde calisir. Yardimci UGyeler mesleki danisman,
egitimci, diyetisyen, tekerlekli sandalye teknisyeni, odyolog ve or-
totistten olugsmaktadir.
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Komadaki Hastanin Rehabilitasyonu

Amac hasarli beyni uyandirmaktir. Bu programlar “koma iyi-
lesme” veya “koma uyari” programlari olarak adlandirilirlar. Bu
dénemde ilk olarak hastanin gercekten komada olup olmadigi te-
yit edilmelidir. Olabilecek cesitli sistemik hastaliklar ekarte edil-
melidir. Bundan sonra 6zellikle ilaglara bagl olabilecek sedasyon-
dan kaginmak gerekir. Bu amacla cesitli amaclara yonelik olarak
kullanilmakta olan ilaclar sedatif etkileri daha az olanlarla degis-
tirilir veya kesilmelerinde sakinca gérilmeyen ilaclara son verilir.

Hastanin beslenmesi ihmal edilmemelidir. Yiksek kalori ve
protein, lifli gidalar, yeterli sivi, vitamin ve mineral destedi sag-
lanmahdir. Haftalik olarak kilo, en azindan aylik olarak da serum
protein ve albumin dlzeyleri kontrol edilmelidir. Spastisitenin
kontroll, kontraktdrlerin dnlenmesi, solunum, cilt bakimi ve ba-
sI yarasindan korunma, mesane ve barsak bakimi ve dizenlen-
mesi bu donemdeki énemli koruyucu terapétik yaklasimlarin di-
gerleridir.

Hastanin cevresi zenginlestirilmelidir. Bu amacla yakinlari ve
arkadaslarinin sik ziyaretlerine izin verilir, sevdigi mizikler dinle-
tilir, glizel anilar anlatilir. Hasta gozlerini acabiliyorsa fotograflar
gosterilir ve sevdigi televizyon programlari acik tutulur. Uyanma-
yI hizlandirmak ve uyanikhd artirmak icin ¢esitli psikostimdlan
ilaclar kullaniimaktadir. Bunlarin baslicalari metilfenidat, bromok-
riptin, amantadin ve dekstroamfetamindir (14). Ayrica formasyo
retikllaris ve talamik aktive edici sisteme elektrod implantasyonu
ve dedisik fizik tedavi modaliteleri ile uyari verilmesi denenmisse
de bunlarin etkinligi hakkindaki sonuglar ortak kabul gérmemistir.
Komadaki hastanin rehabilitasyonunda son basamak hastanin ai-
lesinin egitimi ve destek saglanmasidir.

Akut Rehabilitasyon

Akut rehabilitasyon Unitelerinde yapilir. Hasta mutlaka uyanik
olmall, en azindan gozle takip yapabilmeli, bazi basit emirleri ye-
rine getirebilmeli ve glinde belirli bir sire tedaviyi tolere edebil-
melidir.

Akut rehabilitasyon sirasinda en sik karsilasilan problemler-
den biri ajitasyondur. Komadan yeni ¢cikmis ve etrafinda olup bite-
ni anlamada guglik icinde olan konflize hastalarin %33-50'si ge-
nellikle belirli bir donem igin ajitasyon tablosu gdsterirler. Ajitas-
yon ortaya cikinca oncelikle aglik, barsak ve mesane dolulugu, uy-
kusuzluk, istenmeyen ila¢ etkileri gibi olasi ajitasyon nedenleri
arastirihr. Hastanin cevresinin sadelestirilmesi amaciyla hasta
sessiz bir 6zel odaya alinir, ziyaretgi sayisi ve ziyaret sireleri azal-
tihr. TUp, kateter ve damar yolu gibi uygulamalara ¢ok gerekli de-
Jilse son verilir, miimk{inse rehabilitasyon uygulamalari odasinda
yapilir ve tedavi seanslarinin sayi ve siresi de azaltilir. Kendisine
ve baskalarina zarar vermesini dnlemek icin 6zel yataklar (Craig,
Veil) tercih edilmesi veya odada 24 saat gbzlemci bulundurulma-
s gerekebilir. Odasinda asiri hareketlerine izin verilir, uygunsuz
sekilde bagirip cagirmasina g6z yumulur ve kendisine veya baska-
larina zarar vermedikce kesinlikle baglanmaz. Hastayla ayni anda
birden fazla kisi konugsmamali, olabildigince ayni personel muha-
tap olmali ve sik olarak zaman ve yer oryantasyonu cahsiimalidir.
Bdylece hastanin bilissel konflizyonu azaltilabilir. Bire bir gézlem
ile klinik icinde gezinmesine izin verilir, ancak klinik disina pek ¢I-
kariimaz. ilac tedavisi gerekliyse, akut ddnemde haloperidol veya
lorazepam; daha sonra idame tedavi olarak propranolol, trazo-
don, klonazepam, antiepileptikler, atipik antipsikotikler ve lityum
kullanilabilir (15,16).

Ajitasyondan baska en sik gorilen davranis bozukluklari kont-
rol edilemeyen impulsivite, depresyon, distince bozukluklart, kisi-

lik bozukluklari, cinsel problemler, madde (alkol ve uyusturucu)
kot kullanimidir (17). Bunlarin tedavisinde yukarida ajitasyon icin
kullanilan ilaglara ek olarak SSRI grubu antidepresanlar basariyla
kullaniimaktadir (18,19).

Akut rehabilitasyon programi ve sonrasinda uygulanan fizik-
sel restorasyon programinda amag hastayi optimal fiziksel fonksi-
yona ulastirabilmektir. TBH'li hastalarda diger rehabilitasyon has-
talarindan farkh olarak 6zellikle denge, koordinasyon ve givenlik
sorunlarl on plandadir. Bunlardan baska transferler, yardimci ci-
haz kullanimi, giiclendirme ve eklem genliginin korunmasi, ortez
kullanimi, fonksiyonel ambulasyon, dayaniklilik, spastisite, basi ya-
rasl ve kontrakttr gelisimi gibi kas-iskelet sistemi komplikasyonla-
rinin dnlenmesi de bu programin diger komponentleridir.

TBH'l hastalarda cesitli konugsma ve iletisim bozukluklari da
gorilebilir. Afazi %11-30 siklikla gérdldr. Kelime bulmada giclik,
parafazi, aleksi, agrafi, dizartri, afoni ve disfoni diger sik gorilen
sorunlardir.

Bu hasta grubunda ¢ok ¢esitli bilissel yetersizlikler gordlar.
Baslicalari oryantasyon, dikkat ve konsantrasyon, bellek ve 6gren-
me, icgdrd, problem ¢bzme, dislinceler ve yeni bilgilerin islenme-
si, yUksek ydnetsel fonksiyonlar (sorgulama, yargilama, planlama,
karar verme, kendiliginden baslama, vb.) ve gorsel uzaysal algida
olan bozukluklardir (15). Bu yetersizliklerin tedavisinde rehabili-
tasyon tekniklerinin yani sira cesitli ila¢ tedavileri denenmistir.
Metilfenidat 6zellikle dikkat ve konsantrasyon yetersizliklerinde
etkili bulunmustur (20,21). Bellek yetersizliklerinde ise donezepil
(22) ve pirasetam kullaniimaktadir.

Komplikasyonlar ve Tibbi Sorunlar

Akut rehabilitasyon déneminde bu hasta grubuna 6zel ciddi
sorunlarla karsilasilabilir. Bunlarin baslicalari: Posttravmatik epi-
lepsi (PTE), hidrosefali (PTH), disfaji, aspirasyon pnémonisi, subg-
lottik stenoz, GIS kanamasi, hipertansiyon, derin ven trombozu
(DVT), pulmoner emboli, nérojenik mesane, hipo/hipernatremi,
santral ates, anterior hipopituitarizm, spastisite, kontraktir, basi
yarasl, fraktlrler, periferik sinir hasarlari, refleks sempatik distro-
fi ve heterotopik ossifikasyon (HO) dur.

Posttravmatik epilepsi: insidansi a§ir vakalarda %16 olarak bil-
dirilmektedir. Ge¢ ndbetler icin risk faktorleri subdural hematom
ile birlikte beyin konttizyonu, bir glinden fazla stren bilin¢ kaybi ve-
ya amnezi, 65 yas ve Uzeri olmaktir (23). TBH model sistemin dort
merkezinde yapilan baska bir calismada bilateral parietal kontlz-
yon, duraya penetrasyon ve multipl intrakraniyal operasyonlar da
ge¢ nobetler icin diger risk faktorleri olarak bulunmustur (24). Ka-
fa travmali hastalar cogunlukla multifokal bir hasara maruz kaldik-
larindan birden fazla tipte ndbet gecirebilirler. Cogu basit parsiyel
veya kompleks parsiyel tipte olup sekonder olarak jeneralize hale
gecerler. Hastalarin ¢cogunun nonepileptik ndbetler, psddo veya
psikojenik nobetler tarzinda epileptik nobetleri taklit edebilecek
davranis bozukluklari ve ajitasyon tablosu icinde oldugu distndle-
cek olursa, epilepsi tanisi koymak gti¢ olabilir. Ayirici tanida klinik
bulgular yetersiz kaldiginda EEG ve postiktal serum prolaktin di-
zeyi Olcimleri siklikla yardimci olmaktadir. Profilaksi erken nébet-
lerde etkiliyken, ge¢ ndbetler icin etkisiz bulunmustur (25). Tani
konduktan sonra tedavinin temel amaci ataklari tek bir ilag ile
kontrol etmektir. Tedavide tiim ilaglar basarili bulunsa da PTE'de
birinci tedavi tercihi karbamazepindir. Bunun nedeni karbamazepi-
nin daha az bilissel yan etkisi olmasidir. ikinci tedavi secenedgi feni-
toin olarak kabul edilmektedir. Ayrica valproik asit, gabapentin, la-
motrigin ve felbamat da PTE'de yararli olabilir. Tedavi siiresi konu-
sunda bir konsensus olusmamissa da, nébetsiz gecirilen 3-5 yil so-
nunda doz azaltilarak tedaviye son verilebilir.
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Posttravmatik hidrosefali: TBH hastalarinin yalnizca %5'inde
saptanmustir. Agir vakalarda oran %11'dir (26). Demans, ataksi ve
inkontinanstan olusan klasik diagnostik triaddan derin komaya
kadar olabilen genis bir norolojik semptomatoloji yelpazesi varsa
da, PTH'den sliphelenmede uzamis koma veya nérolojik gelisim-
de ani durma ya da gerileme temel klinik belirtilerdir. PTH ani bas-
langich tipte ise bulanti, kusma, basadrisi ve papilla 6demi izlene-
bilir. Atipik olarak epileptik n&betler, spastisite ve emosyonel
problemler de gorilebili. PTH slphesi mevcutsa aylik olarak
kontrol tomografilerin ¢ektirilmesi gerekli olabilir. PTH tanisi ko-
nan hastada bir lomber ponksiyon yapiimal ve BOS basinci dl¢ul-
melidir. EGer 180mmH20 Uzerinde bir basing varsa veya ventri-
klller progresif olarak blylyorsa sant operasyonu genellikle ba-
sarili olacaktir.

Disfaji ve aspirasyon pndmonisi: Hastalarin yaklasik %27-
61'inde yutma bozukluklari goéralir. Majér potansiyel etkenler bi-
lissel, davranigsal ve néromuskuler kontrolin kaybolmasi ile entu-
basyon, trakeostomi ve agiz kurulugu yapan antidepresan ilagla-
ra bagh iatrojenik nedenlerdir (27). Yutma bozukluklarinin deger-
lendirilmesinde videofloroskopi en dederli ydntemdir. Bunun
mimkin olmadigi durumlarda cesitli katilikta hazirlanmis besin-
lerle yatak basi degerlendirme yapilabilir. Ayrica fiberoptik endos-
kopik evaluasyon, kompdterize servikal oskUltasyon ve trakeosto-
mililerde mavi boya testi uygulanabilir. Tedavide diyet modifikas-
yonu, kompensatuvar teknikler, egzersiz, stimilasyon, adaptif
ekipman kullanimi, botulinum toksini uygulamalari veya cerrahi
yontemler uygulanabilir (28).

Heterotopik ossifikasyon: Yumusak dokuda matir lamellar
kemik olusumu ile karakterize HO, %11 ila 76 insidans ile TBH'nin
iyi bilinen komplikasyonlarindan biridir. iki haftadan uzun siiren
koma, spastisite, uzun kemiklerin kiriklari ve azalmig ROM TBH'li
hastalarda HO igin tanimlanmis risk faktorleridir. Kotl prognoz
icin bir belirte¢ oldugunu iddia eden yazarlar mevcuttur (29). HO
gelisiminde en ylksek riski tasiyan siire travmadan sonraki ilk 3-
4 aydir. Profilaksinin etkinligi gosteren celisma mevcut dedildir.
Tedavisinde etidronat, egzersiz ve radyoterapiden yararlanilabilir.
Ciddi fonksiyonel limitasyonlar, hijyende ve oturmada gui¢lik var-
sa veya basi yaralari ile ortaklasma s6z konusu ise HO'nun cerra-
hi rezeksiyonu uygulanmalidir. Bu operasyonun yapilmasi igin ma-
tlrasyonun tamamlanmasi beklenmelidir.

Derin ven trombozu: Uzun sireli immobilizasyona bagh DVT
goérilme riski tim rehabilitasyon hastalarinda oldugu gibi TBH
hastalarinda da ylksektir. %10-18 insidans bildirilmektedir. Hemi-
parezi, uzun sureli bir ameliyata maruz kalma ve ortaklasan alt
ekstremite yaralanmalari bu riski artirabilir (30). Profilakside eg-
zersiz, pndmotik kompresyon, varis ¢orabi ve elastik bandajlar ile
SC diistik molekll agirlikli heparinden yararlanilir. Profilaksi ve te-
davide heparinler ve warfarin kullanimi erken donemde kanama
riski nedeniyle tartismali olabilir. Bu hastalarda vena cava filtresi
takilmasi disUndlebilir.

Spastisite: TBH nedeniyle ortaya ¢ikan spastisite fonksiyonu
bozuyorsa, agriya neden oluyorsa, sekli bozuyorsa, hemsire ba-
kimini glglestiriyorsa veya kontraktlir olusumuna neden olu-
yorsa tedavi diisiinilmelidir. Ozellikle bilissel yan etkileri nede-
niyle oral sistemik ilac tedavisinden olabildigince uzak durarak
fiziksel modaliteleri tercih etmek edilimi mevcuttur. Lokal soguk
veya sicak uygulamalari, germe, ROM egzersizleri, splintleme,
alcilama, uygun pozisyon verme, fonksiyonel elektrik stimdlas-
yonu, vibrasyon, gevseme teknikleri ve biofeedback en sik kul-
lanilan tekniklerdir. Son yillarda yapilan bir calismada vicut
agirhk destekli yirime editiminin TBH'ya bagh spastisteye ya-
rarli oldugu gdsterilmistir (31). ila¢ tedavisine gecilmeden fenol

ile sinir ve botulinum toksini ile motor nokta bloklari denenebi-
lir (32). ila¢ olarak bilissel ve sedatif yan etkileri en az olan dant-
rolen sodyum ilk secim olmalidir. Klonidin 6zellikle hipertansiyo-
nu olan hastalarda iki amac icin de basariyla kullanilabilir (33).
Baklofen, diazepam ve tizanidin gibi diger farmakolojik ajanlar
tercih sirasinda daha gerilerde yer alir (34,35). Kontrol altina
alinamayan vakalarda intratekal baklofen (36) ya da selektif rizo-
tomi distnulebilir.

Otonomik bozukluklar: Hipertansiyon, tasikardi, takipne ve
santral ates olarak izlenebilir. Ozellikle travma sonrasi erken do-
nemde gordlurler. TBH sonrasinda 6zellikle akut dénemde %T1 ila
25 arasinda oranlarda gorildigu bildirilen hipertansiyonun basli-
ca nedenleri artmis intrakranial basing ve asiri sempatik desarjin
neden oldudu kardiak output ve kalp atim hizi artisidir. Yogun ba-
kim Unitelerinde kortikosteroid kullaniimasi da tzerinde durulma-
sI gereken nedenlerden biri olabilir. Ayrica beyin sapinin iskemisi
veya baslya maruz kalmasi ile vagal tonus da artmis olabilir. Postt-
ravmatik hipertansiyon genellikle kendiliginden iyilesir. Tedavide
gerekli oldugu siirece beta blokerler (6rnedin propranolol) ve se-
datif etkileri minimal olan dilretikler veya klonidin kullanilabilir.
Serebral kan akimini bozabilecek vazodilatatérler veya bilissel
fonksiyonlari etkileyebilecek santral etkili antihipertansiflerden
kaciniimalidir.

Santral ates genellikle anterior hipotalamus lezyonlari ve je-
neralize deserebrasyona baglidir. Santral ates tedavisinde cesitli
sogutucu fiziksel ajanlar, morfin, bromokriptin ve L-dopa gibi do-
paminerjikler, noroleptikler, dantrolen sodyum ve prostaglandin
sentez inhibitérlerinden indometazin kullanilabilir. intratekal bak-
lofen kullaniminin da TBH sonrasi disotonomide yararli oldugu
gosterilmistir (37).

Prognoz

Prognozu kot yonde etkileyen parametreler G¢ grup halinde
incelenebilir:

1- Yaralanma dncesi faktorler: ileri yas, etyoloji, diisiik egitim
diizeyi, 6grenme bozuklugu, kotl sosyoekonomik durum, TBH dy-
klsu, bozuk psikiyatrik durum, madde kétd kullanimi (38), gene-
tik degiskenlerden apolipoprotein E (APOE) 4 alleli mevcudiyeti.
Aksonlar igindeki mikrotiibullerin devamliliindan sorumlu olan
APOE nd&ronal yikim belirteclerinden biridir ve uzun yatis siresi,
dastk cikis FIM'i ve disik Glasgow sondurum skalasi skorlari ile
paralellik géstermektedir (2).

2- Yaralanmayla ilgili faktérler: Glasgow koma skalasi diizeyi,
koma suresi, post-travmatik amnezi suresi, beyin tomografisi ve
manyetik rezonans gorintileme bulgulari (i¢tincl ventrikil ora-
ni, 5 mm'den fazla orta hatta kayma, hemoraji, talamus, beyin sa-
pi ve serebellar yaralanma), SEP ve EEG bulgulari, artmis intrak-
ranial basing, eslik eden hipoksik-iskemik hasar ve BOS'da artmis
kreatin kinaz, LDH ve ndrotransmitter metabolitlerinin bulunma-
sidir. Bir astroglial hiicre proteini olan S-100B, néronal hasarin
gostergesi olarak beyin hasarini ortaya koymada basit bir belirte¢
olarak kullanilir (39). Ayrica ndron spesifik enolaz ve glial fibriler
asidik protein varhdi da k6t prognoz gostergesidir. Prognozu be-
lirlemede klinik muayene hala en 6nemli aractir. Alt ekstremiteler-
de motor gticlin 3/5 altinda olmasi, disfaji ve oturma dengesi yok-
lugu kot prognoz belirtecleridir (40,41).

3- Yaralanma sonrasi faktorler: Norolojik iyilesme hizinin ya-
vas olmasi, ndrolojik komplikasyonlar, ajitasyon/ akatizi, anosog-
nozi, patolojik tonus ve fleksor sinerji paternleri, néro-davranis
bozukluklari, kalici somatik yakinmalarin bulunmasi, aile destegi-
nin olmamasidir (42).



Ridvan Alaca Tirk Fiz Tip Rehab Derg 2007: 53 Ozel Sayi 2; 18-22

22

Travmatik Beyin Hasarinda Giincel Rehabilitasyon Turk J Phys Med Rehab 2007: 53 Suppl 2; 18-22

Sonug 19. Perino C, Rago R, Cicolini A, Torta R, Monaco F. Mood and
behavioural disorders following traumatic brain injury: Clinical

Gelecekte TBH ile ilgili calismalarin artmasi gereklidir. Ozellik-  2g WﬁltéatijnHandtp;]agmﬁcotlogi&al manqgemﬁng B|raink|nj EAO%”S.”??';‘S'

< - ] . yte J, Hart T, Schuster K, Fleming M, Polansky M, Cosle .

le degerlendirme, standardizasyon, sondurum ve tedavi yéntem- Effects of methylphenidate on attention deficits after traumatic
leriile ilgili olarak yeterli hasta sayisi ile yapiimis randomize kont- brain injury:A ré_lndomlzed. placebo-controlled trial. Am J Phys Med
rollii calismalara ihtiyag oldugu kesindir. Tedaviler gelecekte néro- @ehﬁg'ﬁ?r't%;"{gg'cg% M, Grieb-Neff P, Risser A, Polansky M, et al
f{asmtasypr‘l‘ya da ngrore.storasyc’),n yontgmlerlnl icerecektir. Robg' Effects of methylphenidate on attention deficits after traumatic

tik terapi, “constrained-induced"” rehabilitasyon programlari, vi- brain injury: A multidimensional, randomized, controlled trial. Am J

cut adirlik destekli ylrime, sanal gercgeklik, implante edilmis sti- Phys Med Rehabil 2004;83:401-20. o

milasyon ndrofasilitasyon yontemlerinden baslicalaridir. Néro- 22 gSar?\genlfétilz)lr?tmthR%brweiggil Génﬁgﬂggls '\rAeEc'O\lx_:re ?n Cszg'r't”‘t*er?r'g

restorasyon teknikleri olarak hiicre tedavileri, genetik degisimi megmory and sustained atter?tion after traumatic byrain injury. Arch
uyarmada kullanilan viral vektérler, bliylime faktorleri, ekstrasel- Phys Med Rehabil 2004;85:1050-5.

|Uler faktér antagonistleri 6ne ¢ikmaktadir. 23. Annegers JF, Hauser WA, Coan SP, Rocca WA. A population-based

study of seizures after traumatic brain injury. N Engl J Med
1998;338:20-4.

Kaynaklar 24. Englander J, Bushnik T, Duong TT, Cifu DX, Zafonte R, Wright J, et al.
Analyzing risk factors for late posttraumatic seizures: A prospective,

1. Consensus conference. Rehabilitation of persons with traumatic multicenter investigation. Arch Phys Med Rehabil 2003;84:365-73.
brain injury. NIH Consensus Development Panel on Rehabilitation of 25, Schierhout G, Roberts I. Anti-epileptic drug for preventing seizures

) EGFZOHSV\(IVXhZTrfaUTagCCB_ram |nJUPEyCJA’\:|A 1;9959? 2822’37‘|1_‘83-b il following acute traumatic brain injury. Cochrane Database Syst Rev

. ordon WA, Zafonte R, Cicerone K, Cantor J, Brown M, Lombard L, 2001:4:CDO00T73.
et al. Traumatic brain injury rehabilitation. Am J Phys Med Rehabil 26. Mazzini L, Campini R, Angelino E, Rognone F, Pastore |, Oliveri G.
3 Pz(?fués;sfl?‘lljéiﬁhur DI. Incidence and prevalence of, and costs Posttraumhatlic .hydrocephaltus%lA cltinical, Feuroridizlcs%ic &ng
- . . ) neuropsychologic assessment of long-term outcome. Arc s Me
associated with traumatic brain injury. In: Rosenthal M, Griffith ER, Rehabrijl ¥003;8g4;1637_41, ¢ Y
Bond MR et al, eds. Rehabilitation of the adult and child with 27 Mackay LE, Morgan AS, Bernstein BA. Swallowing disorders in severe
4 tMraumatlchrilrr]l.mJ.ury, f/lnd Isld.kphllaTdeL‘phla.PFAEDaVIS'F]99D9.bp.d3t-18i3 brain injury: risk factors affecting return to oral intake. Arch Phys
. asson r, Ihicolpe M, Mokni 1, Aye F, crny rF, Dabadie F. Med Rehabil 1999;80:365-71.
sEtD'gerTSanglynF);é(f)a:)’U{?azt;g %o3mas: A prospective population based 28 palmer JB, Drennan JC, Baba M. Evaluation and treatment of
udy. brain Inj 129733, ) o swallowing impairments. Am Fam Physician 2000;61:2453-62.

S. Jagler tTEj .WeL'Jsg HB, Coben ‘éH' Peépe PtE- I;?BUZTSSZ b;alndlrgurles 29. Johns JS, Cifu DX, Keyser-Marcus L, Jolles PR, Fratkin MJ. Impact of
evaluated In emergency departments, - Acad Emerg clinically significant heterotopic ossification on functional outcome

6 hc/lﬁg Z&Oogfgtgé?ds Slater DN, Taylor L. Rehabilitation after 30 éY’fttflr trasimgﬁckbm‘ iﬁj”&yfé 'éiad Tr?\;m;ﬂa gehtibg/lggGg;vgzeg-&a.

: ! ' s o . Yablon SA, Roc , Nic , Sherer M, McGra , Goodson KH.
Eerg#g?ltigt?cﬁI%rlgjgéyblﬁilla?jggﬂ?amvﬁé_'sgs.nggﬁlgglogegIﬁ;gg-?zd Deep vein thrombosis: Prevalence and risk factors in rehabilitation
- . " : P SV P : admissions with brain injury. Neurology 2004;63:485-91.

£ ierE:nglcct)lSothAr‘éuRrggtézgdbgi?\Wiﬂ'LY:"'V\eluatljcrl'iez\:‘lhgv;@?evipﬁiin;?(;o?éuanqg 31. Wilson DJ, Swaboda JL. Partial weight-bearing gait training for
R ?1 bil 200021375-8 Jury: - persons following traumatic brain injury: Preliminary report and

enabi el ‘ ) : proposed assessment scale. Brain Inj 2002;16:259-68.

8. Corrigan JD, Bogner JA, Lamb-Hart GL. Substance abuse and brain 32. Francisco GE, Boake C, Vaughn A. Botulinum toxin in upper limb
injury. In: Rosenth_al M,.Griffith ER,.Bond.MR gt al., eds. Rehabjlitation _of : spasticity aftér acquirea brain injur.y' A randomized trial comparing
Egesg\/‘f'st fgggcg"éé"ggfra”mat'c brain injury, 2nd ed. Philadelphia: dilution technigues. Am J Phys Med Rehabil 2002:81:355-63.

0. Meythalér JM., beduzzi. JD, Eleftheriou E, Novack TA. Current 33. Elovic E.. Principles of pharmaceutical management of spastic
concepts: diffuse axonal injury-associated traumatic brain injury. 34 tr\}lype[]tolma Phys IMed Rehabil Clin N Am .2(?01'12];793'816' C
Arch Phys Med Rehabil 2001:82:1461-71. . Meytha er JM, Clayton W, Davis LK, Gum Renfroe S,. B.runner .R .

10. Greenwald BD, Burnett DM, Miller MA. Congenital and acquired brain Ora.IIy. qehvered baclofen to contrql spastic hypertonia in acquired
injury: 1. Brain injury: epidemiology and pathophysiology. Arch Phys brain injury. J Hee}d Trauma Rehabil 2004;19:101-8. .

: . cas 35. Meythaler JM, Guin-Renfroe S, Johnson A, Brunner RM. Prospective
Med Rehabil 2003;84(suppl 1):S3-S7. t of tizanidine f ticity due t ired brain ini

1. Mazaux JM, De Seze M, Joseph PA, Barat M. Early rehabilitation assessment of tizanidine or.spgs 'C'_y ue 1o acquired brain Injury.
after severe brain injury: A French prospective. J Rehabil Med Arch Phys Med Rehabil 2001,82:1155-63.
2001:33:99-109. 36. Meyt_haler JM,_ Gum-Re.nfroe S, Grabb P, Hadley MN. ALong—terr_n

12. Wagner AK, Fabio T, Zafonte RD, Goldberg G, Marion DW, Peitzman continuously infused intrathecal baclofen for spastic-dystonic
AB. Physical medicine and rehabilitation consultation: Relationships hypertonia in traL.Jme?tlc brain injury: 1-year experience. Arch Phys
with acute functional outcome, length of stay and discharge Med Rehabil 1999;80:13-9. ) )
planning after traumatic brain injury. Am J Phys Med Rehabil ~ 37- Cuny E, Richer E, Castel JP. Dysautonomia syndrome in the acute
2003:82:526-36. recovery phase after traumatic brain injury: Relief with intrathecal

13. Cifu DX, Kreutzer JS, Kolakowsky-Hayner SA, Marwitz JH, Englander baclofen therapy. Brain Inj 2001,15:917-25. )

J. The relationship between therapy intensity and rehabilitative ~ 38. Millis SR, Rosenthal M, Novack TA, Sherrer M, Nick TG, Kreutzer JS,
outcomes after traumatic brain injury: A multicenter analysis. Arch et al. Long-term neuropsychological outcome after traumatic brain
Phys Med Rehabil 2003;84:1441-8. injury. J Head Trauma Rehabil 2001;16:343-55. i

14. Zafonte RD, Elovic E, Mysiw J, O'Dell M, Watanabe T. Pharmacology ~ 39. Vos PE, Lamers KJ, Hendriks JC, van Haaren M, Beems T, Zimmerman
in traumatic brain injury: fundamentals and treatment strategies. In: C, et al. Glial and neuronal proteins in serum predict outcome after
Rosenthal M, Griffith ER, Bond MR et al., eds. Rehabilitation of the severe traumatic brain injury. Neurology 2004;62:1303-10.
adult and child with traumatic brain injury, 2nd ed. Philadelphia: ~ 40. Duong TT, Englander J, Wright J, Cifu DX, Greenwald BD, Brown AW.
FA Davis, 1999. p. 536-55. Relationship between s’grengt.h, pqlance and syvallowmg def|§|ts and

15. Dockree PM, Kelly SP, Roche RA, Hogan MJ, Reilly RB, Robertson IH. outcome after t(aumat|c brain injury: A multicenter analysis. Arch
Behavioural and physiological impairments of sustained attention Phys Med Rehabil 2004;85:1291-7.
after traumatic brain injury. Brain Res Cogn Brain Res 2004;20:403-14.  41.  Greenwald BD, Cifu DX, Marwitz JH, Enders LJ, Brown AW, Englander

16. Lombard LA, Zafonte RD. Agitation after traumatic brain injury. Am JS, et al. Factors associated with balance deficits on admission to
J Phys Med Rehabil 2005;84:797-812. rehabilitation after traumatic brain injury: A multicenter analysis.

17.  Bowen A, Neumann V, Conner M, Tennant A, Chamberlain MA. Mood J Head Trauma Rehabil 2001;16:238-52.
disorders following traumatic brain injury: identifying the extent of 42. Zasler N. Physiatric assessment in traumatic brain injury.
the problem and the people at risk. Brain Inj 1998;12:177-90. In: Rosenthal M, Griffith ER, Bond MR et al., eds. Rehabilitation of the

18. Zafonte RD, Cullen N, Lexell J. Serotonin agents in the treatment of adult and child with traumatic brain injury, 2nd ed. Philadelphia:

acquired brain injury. J Head Trauma Rehabil 2002;17:322-34.

FA Davis, 1999. p. 117-30.



