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OZET

Tam travma grubunun yaklasik olarak Ugte birini kafa travmalari
olusturmaktadir. GuUnumuzde kafa travmasi sonrasi beyin hasarinin
varligini saptamada kullanilan en ideal yontem beyin bilgisayarl
tomografidir. ideal oldugu kadar maliyetli de oldugu ve hastayi zararli
Isinlara maruz biraktigi icin baska yontemler arastiriimaktadir.

Gunumuzde yapilan galismalar ile beyin hasari ardindan kana
salinan c¢esitli noérokimyasal maddeler oldugu tespit edilmigstir.
Calismamizda guncel belirteglerden biri olan Myelin Basic Protein kan
duzeyinin tanisal etkinligi arastirilmistir.

Deneysel olarak olusturulmus ayni siddetteki izole kafa
travmasina maruz birakilan sicanlardan travma sonrasi 2., 4., ve 6.
saatte venoz kan drnekleri alinarak kontrol grubu ile karsilastiriimistir.

Kontrol grubu ile kafa travmasina maruz birakilip 2. ve 4. saatte
kan alinan gruplarin Myelin Basic Protein seviyeleri arasinda anlaml
farkhlik saptanmamigtir. Kafa travmasi sonrasi 6. saatte kan alinan
grupta ise kontrol grubu ile karsilastinldiginda anlamh miktarda disme
saptanmigtir.

Bu sonug ile Myelin Basic Protein’nin tek basina kafa travmasini
gOstermede anlamli olmayacagi ¢ikarimi yapilabilmektedir.

Anahtar kelimeler: Kafa Travmasi, Acil Servis, Myelin Basic

Protein, Bilgisayarli Tomografi.
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SUMMARY

The First Six-Hour Course of Serum Myelin Basic Protein (MBP)

Levels in Rats With Experimental Head Trauma

Head injuries account for approximately one-third of the entire
trauma group. Today, the most ideal method used to detect the presence
of brain damage after head trauma is brain computed tomography (CT).
Other than being ideal, CT is both expensive and exposes patients to
harmful radiation, hence the need for alternative diagnostic methods.

Studies conducted today have revealed the presence of various
neurochemical substances released into the blood stream after brain
damage. In our study, we investigated the diagnostic efficiency of Myelin
Basic Protein (MBP) blood level, which is one of the current markers.
2.,3. and 6. hour venous blood samples were taken from rats subjected
to experimentally induced isolated head trauma of the same severity.

There was no significant difference between the MBP levels of the
control group and the blood drawn at the 2nd and 4th hours from head
trauma groups. A significant decrease was found in blood taken at the
6th hour after head trauma when compared to the control group.

With this result, it can be concluded that MBS alone will not be significant
in the diagnosis of head trauma.

Key words : Head Trauma, Emergency Department, Myelin Basic

Protein, Computed Tomography
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1. GIRIS

Kafa travmasi (KT), acil servis basvurularinin dnemli bir b&lumunt
olusturmaktadir. Bu hastalarin da buyuk bir kismi minér KT'dir. Minér KT
bati dinyasinda 100.000 nufus basina 100 ile 300 arasinda degisen
insidanslar ile en yaygin yaralanmalardan birisidir (1).

KT bir halk saghg:r problemidir. Orta gelismislikteki Ulkelerde
Ozellikle geng nufusta 6lim ve sakatliga neden olur. Acil servis pratiginde
kafa travmalari, komplikasyon ve olim riskleri agisindan tibbi ve
ekonomik agidan dnemli bir yer tutmaktadir (2).

KT’ye bagh santral sinir sisteminde (SSS) ilk olarak primer beyin
hasari meydana gelir. KT'de primer yaralanma i¢inde, skalp yaralanmasi,
kafatasi kiriklari, kontlzyon, diffiz aksonal hasar, intrakranial kanamalar
yer alir ancak KT sonucu olusan hasardan sadece primer harabiyet
sorumlu degildir. Primer beyin hasarini takiben ortaya ¢ikan karmasik
fizyopatolojik olaylara bagli olarak sekonder beyin hasari olusmaktadir.
Beyin hasarinda rol oynayan sekonder doku hasarinin prognozu kotu
yonde onemli Olglde etkiledigi gosterilmistir. Bu nedenlerin bir kismi
Onlenebilir ve ortaya ¢ikan hasar azaltilabilir. Bu durum mortalite ve
morbiditenin azalmasini saglayabilir (3).

KT sonrasi beyin hasarinin siddetinin klinik olarak belirlenmesi igin
en sik kullanilan skorlama sistemi Glaskow Koma Skalasi (GKS)'drr.
GKS’ye gore kafa travmalari, hafif, orta ve agir kafa travmalari olarak
siniflandinimisglardir (4). Bilgisayarli beyin tomografisi, travmaya bagh
beyin hasari tanisinin konmasinda dnemli bir tetkiktir. Hizli ve kesin tani
saglamasi avantajlari arasinda KT’ye bagl travmatik beyin hasarinin
(TBH) hizhh teshis ve tedavisini kolaylastirmak icin kandaki biyolojik
belirteclerin kullanimi ¢ok sik degildir. Bununla birlikte plazma veya
serumda Olgtilen bu biyobelirteclerin  ¢ogu olduk¢ga dusuk
konsantrasyondadir. Bu sebeple TBH tanisini koymak igin kandaki
biyobelirte¢leri kullanmanin zorluklari mevcuttur (5).

TBH sonrasinda meydana gelen aksonal hasar, bitisik myelin
membrana da yapisal hasar verir ve myelin basic protein (MBP)
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salinimina neden olur. MBP kuguk (18,5 kDa), pozitif yukli ekstrinsik
membran proteinidir. MBP, SSS myelin proteinlerinin yaklasik %30’'unu
meydana getirir. MBP, oligodentrosit ve schwann hucrelerinin
komponentidir, hem myelin hastaliklarinda hem de TBH sonrasinda
beyin omurilik sivisi (BOS) ve kana salinir (5).

Kafa travmali hastalarin buayuk bir cogunlugu travmadan sonraki
ilk alti saat icinde hastanelerin acil servisine bagvurmaktadirlar. Cikriklar
ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada travma hastalarinin %77,8’i ilk bir
saatte, %12,7’si ikinci saatte, %9,5'i ise 2-6. saatler arasinda acil servise
basvurmustur (6). Acil servis ¢calisma ortami tani ve tedavi iglemlerinin
hizli bir gekilde yapilmasi gereken yerlerdir. Kafa travmall hastalarin da
mumkun oldugunca hizli degerlendiriimesi gerekmektedir.

Calismamizin amaci TBH tanisinda kullanilan goérintileme
yontemlerine alternatif olarak, serum o&rneklerinde c¢aligilabilen bir
biyomarker olan MBP’nin travmadan sonraki ilk alti saatlik seyrini
arastirmaktir. Béylece MBP’nin rutin klinik kullanimda yer almasina katki

saglamasi hedeflenmektedir.

1.1. Kafa Travmasi Tanimi

KT tanimi genis bir kavram olup tek basina TBH'yi
kapsamamaktadir. KT taniminin icinde yuz ve skalp bolgesindeki
abrazyon ve laserasyonlar, ayni bolgedeki kemik frakturleri, beyinde
parankim hasari yer alir. Her KT ciddi bir yaralanmaya sebep olmayabilir.
TBH ise fiziksel travma sonrasinda beyin fonksiyonlarinda bozulma
olarak tanimlanir. TBH'na bagli bozulma gegici veya kalici olabilir.
Fiziksel, bilissel ve psikososyal fonksiyonlari etkileyebilir (7,8).

Travmaya bagl beyin hasari iki fazdan olusur. Primer beyin hasari
travma aninda gergeklesen mekanik etkiyle ortaya ¢ikan ilk hasardir. Bu
primer hasarda hiicre 6limune, 6dem, diffiz aksonal hasar, laserasyon,
kontlzyon ve intrakranial kanama gibi mekanizmalar sebep olmaktadir.
Primer hasar gelistikten ginler sonra mekanizmasi daha karmasik olan
ve norolojik fonksiyon kayiplarina neden olan sekonder hasar meydana

gelmektedir. Sekonder hasarda kan beyin bariyerinin bozulmasi,
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oksidatif stres, astrosit ve mikroglia aktivasyonu, sitokin Uretimi,

noroinflamasyon 6nemli mekanizmalar olarak bilinmektedir (3).

1.2. Epidemiyoloji ve Etyoloji

Kafa travmalarinin  epidemiyolojisi sosyoekonomik seviye
farklihklarina, yas, irk ve cinsiyete gore degisim gostermektedir.
Eriskinlerde en sik nedeni trafik kazalari, gocuk yas grubunda ise disme
ve ardindan darp gelmektedir. Atesli silah yaralanmalarina bagh kafa
travmalarn ise kirsal kesimlerde ve sosyoekonomik seviyesi dusuk
toplumlarda daha sik gorulir. KT agisindan en riskli gruplar 15-24 yas
arasl ve 65 yas Uzeri nufustur. Erkekler kadinlara gére daha ¢ok KT'ye
maruz kalmaktadir bu oran kadinlara gére 3 kat daha fazladir (9). Dinya
Saghk Orgitl, travmaya bagh olimlerin %33-50 arasinda degisen
nedenlerinin  TBH’a bagli oldugunu ve tum travmayla iliskili
yaralanmalarin arasinda ise dunya ¢apinda en buyuk sakatlik nedeni
olarak bildirmistir (10).

Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan bir calismada acil servise
KT sebebiyle bagvuru sayisi yillik 2.5 milyondur. Bu basvurularin %87’si
ayaktan ve %11’i yatirilarak tedavi edilmigtir. Bu hastalarin %2’si hayatini
kaybetmistir. Bu c¢alisma sonucunda kafa travmalarinda olimle
sonlanmayanlar en sik sebep disme, motorlu ara¢ kazalari ve kafaya
sert cisim ile darbe; 6limle sonlananlar ise en sik disme ve intihar
nedeniyle gerceklesmistir (11).

Ulkemizde travma sonucu en sik 6lim sebebi trafik kazalardir.
Tirkiye Istatistik Kurumu verilerine gére; Ulkemizde 2018 vyilinda
meydana gelen 186 bin 532 adet 6limlu yaralanmal trafik kazasi
sonucunda 3 bin 368 kisi kaza yerinde, 3 bin 307 kisi ise yaralanip saglik
kuruluglarina sevk edildikten sonra kazanin etkisiyle hayatini
kaybetmistir (12). Travma sonucu 6limlerin %40’inda sebebin agir beyin
hasari oldugu gorulmastir. Yapilan ¢alismalarda kafa travmalarinin tim

0lim nedenleri arasinda dérdincu sirada yer aldigi gérulmuastar (13).



Ulkemizde TBH'nin en sik sebebi diisme ve trafik kazalandir.
Dusme nedenleri arasinda en sik yuksekten dusme, trafik kazalari igcinde

ise en sik arag digi trafik kazasi etken olarak saptanmigtir (14).

1.3. Tarihge

Milattan dnce (MO) 2800 yillarinda yagayan Misirli hekim Imhotep,
kafa travmalar ile ilgili bilinen ilk raporun sahibidir. Thabes sehri
yakinlarinda arkeolojik c¢aligsmalarda bulunan Imhotep'e ait olan
belgelerde travmalarin muayene, tani ve tedavi prensipleri belirtilmigtir.
Misirli hekim kafa travmalarini tedavi edilir, tedavi edilebilir ve tedavi
edilemez olarak ti¢ sinifa ayirmistir (15). Hipokrat (MO 460-370), Celsus
(MO 25 — MS 50), Galen (MS 129-200) ve Egeli Paul (MS 625-690) kafa
travmalari ve siniflandirmalari hakkinda galismiglardir. Hipokrat M.O.
460 yillarinda yazilan papirtslerinde kafa travmalarini siniflandirmig ve
bazilarinda ameliyat 6nermistir (16,17).

Avrupa’da papalarin doktoru olan Guy de Chauliac (1300-1386)
kafatasi ¢Okme kiriklarinda cerrahi tedaviyi onermis ve uygulamistir.
Capri’li Jacop, 1518’de kafa travmalari Gzerine ilk kitabini yazmistir. Bu
kitap sadece norosirurji Uzerine yazilmis ilk kitap olma oOzelligini
tasimaktadir. Pervical Pott kranioserebral travmalarda kafatasinin degil
beynin dnemini vurgulamistir. Russell Symond, Cairs KT sonrasi kafa igi
basing artisina dikkat ¢ekmis ve tedavi olarak dekompresyon fikrini
ortaya atmistir. Teasdale ve Jenet 1974’'te Glaskow Koma Skalasi’'ni
(GKS) tanimlamigtir (18).

1.4. Kafa Anatomisi

Kafa anatomisi distan igeriye dogru kafa derisi, kafatasi,

meninksler, beyin ve beyin omurilik sivisindan olugur (19).

1.4.1. Kafa Derisi
Kafatasini orten deri katmanlari ve deri alti dokuyu ifade eder ve
bes katmandan olusur: cilt, cilt alt doku(yogun bag dokusu), epikraniyal
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aponevroz (galea aponeurotica), areolar doku(gevsek bag dokusu) ve
periosteum. ilk ti¢ katman, birbirine sikica bagl olduklarindan tek bir birim
olarak hareket eder (19).

Cilt: Dermis ve epidermis olmak Uzere iki tabakadan olugsmaktadir.
Ter bezi, yag ve kil folikllina ihtiva eder. Kan dolasimi ve lenfatik drenaiji
iyidir (20).

Cilt Altr Doku: Igeriginde sag folikilii bulunmaktadir ve zengin
vaskuler dolagimi mevcuttur. Bu bolgeyi igine alan doku butunliagunu
bozan yaralanma oldugunda ciddi kan kaybina sebep olur (20).

Galea Aponeurotica: igeriginde oksipitofrontal ve temporoparietal
kas bulunmaktadir. Bu kaslar alnin kirigtiriimasini, kaslarin kaldiriimasini
ve kafa derisinin 6ne arkaya hareketini saglar (20).

Areolar Doku (Gevsek Bag Dokusu): Subgaleal hematomlar ve
scalp avulsiyonlari genellikle bu dokuda gorulur (20).

Periosteum: Derinin kafatasina sikica yapigmasini saglar (20).

1.4.2. Kafatasi

Kranium beyni gevreleyen ve dis etmenlerden koruyan yapidir.
Frontal, sfenoid, oksipital, etmoid, iki paryetal ve iki temporal kemikten
meydana gelir (21,22). Kafatasini kranium ve ytzdeki kemikler olusturur.
Kafatasinin catisini kalvaryum, kaidesini de bazis adi verilen yapi
olusturur. Kalvaryum temporal bodlgede ince yapidadir. Kaide ise
duzensiz fakat daha saglamdir. Kemiklerin dis kismi purlzsiz bir
yapidadir. i¢c kisimda girinti ve ¢ikinti ve fazlaca kenar vardir. Bu nedenle
beyin, akselerasyon ve deselerasyon esnasinda kafatasi icinde hareket

ederken kemik i¢ yuzune c¢arparak yaralanabilir (22).

1.4.3. Meninksler

Beyin ve kafatasinin iginde beyni ve spinal kordu koruyan digtan
ice dogru U¢ katmandan olusur; dura mater, arachonid mater ve pia mater
(21) (Sekil-1).

Dura Mater: igerisinde kollajen bag dokusu olmasi sebebiyle kalin
ve saglamdir. Kalvaryum seviyesinde kemiklerden kolayca ayrilabilir
ancak kafa tabaninda neredeyse tum kemik ¢ikintilarina siki bir sekilde
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yapismistir. Bu nedenle kafa travmalarinda kalvaryum bdlgesinde kemik
yapida fraktir olmasa dahi kemiklerden ayrilabilir. Kafa tabani
kiriklarinda dura yirtilabilir. Bu yirtilma sonucunda beyin omurilik sivisi
(BOS) burun, kulak veya nazofarinksten disari akabilir (20).

Arachnoid Mater: ince bir zarsi yapidir ve tim beyni sarar. Dura
ile arachnoid mater arasinda subdural bosluk vardir (21). Bu subdural
boslukta ¢ok sayida kopru venler mevcuttur. Altindaki piameter ile
arasinda BOS bulunur (20).

Pia Mater: Beyin yuzeyine en yakin katmandir (21). Beynin tim
fissur ve sulkuslarina sokulan ve beynin yuzeyine sikica yapisan bir

zardir. Damarsal yonden zengin ince bag dokudan olugur (20).

Skin
l Periosteum

Cranium
/

Arachnoid
mater

Pia
Mater

Sekil-1: Kafatasi ve meninkslerin katmanlari (23)

1.4.4. Beyin

Kafatasi igeriginin en blyuk kismini beyin olugturmaktadir. Beynin
temelde 3 bolumu vardir; serebrum serebellum ve beyin sapi. Duramater
beyin boélimleri arasinda uzantilar ile U¢ blyuk bosluk olusturur. Bu
bosluklar iki supratentoriyal ve bir subtentoriyal bosluk olarak adlandirilir.
Subtentoriyal boslukta serebellum ve beyin sapi, supratentoriyal
bosluklarda ise beyin hemisferleri yerlesmistir. iki hemisfer arasinda



uzanan septuma falx serebri denir. Tentoryum serebelli ise beynin
oksipital loblari ile serebellumu birbirinden ayirir. Beyin viacudun toplam
oksijen ihtiyacinin %20’sini kullanir. Toplam kardiyak debinin de %15%’i
beyin tarafindan kullanilir. Beyin 06zellikle iskemi ve disuk oksijen

seviyelerine ¢ok duyarlidir (24).

1.4.5. Beyin Omurilik Sivisi (BOS)

BOS, lateral ventrikullerdeki koroid pleksuslarda Uretilir ve beyinde
ventrikullerin igine salinir. Bu sivi ventrikller sistemden subaraknoidal
boslug@a iletilir. Tampon gorevi gorerek merkezi sinir sistemini korur (24).
BOS gunluk 400-600 ml arasinda sekrete olur. Anlik 0&lgumde,
erigskinlerde yaklasik olarak 150 ml saptanmistir. Saptanan BOS’un 125
ml'si kranial ve spinal subaraknoid aralikta dolasirken 25 ml’si
ventrikullere dagilir. Yani ginde yaklasik 3 defa yenileniyor demektir (25).

Kafa i¢i standart basincini olusturan yapilar kan, beyin ve BOS'tur.
Bunlarin intrakranial hacimlerin toplami sabittir. Bu hacimler elastik
olmayan tamamen kapali kafatasinda bulunurlar. Bunlardan herhangi
birinin artmasi veya herhangi bir dig etkenle ek bir basin¢g olmasi
(hematom, tumor vb.) kafa igi basing dengesini bozar (26).

Travmaya bagll olugan yaralanmalar icin birkag onemli tanim
vardir. Serebral kan akimi, serebral perfizyon basinci (SPB), intrakranial
basing (IKB) ve Monro-Kellie doktrini bu tanimlar igerisindedir. Serebral
kan akimi SPB’ye bagimhdir. SBP, ortalama arteriyel basincin
intrakranial basingtan farkini yansitir. Normal erigkin bir bireyde SPB>50
mmHg'dir. IKB ise <15 mmHg'dir. Kafa i¢i boslugu dolduran BOS, kan ve
ndral doku hacimleri arasindaki iliski Monroe-Kellie doktrini ile ifade
edilebilir (24). Serebral otoregiilasyon, IKB’de artis olursa, ortalama kan
basincinda kompansatuvar bir artisa yol acarak beyin kan akimini
surdiirmeye caligir. IKB’deki 50-100 mmHg'lik artis kompanse edilebilir.
Normal kompansatuar mekanizmalarin etkisi bittiginde kafa igi hacminde
olusacak kuguk degisiklikler bile SPB’nin azalmasina neden olur. Bu da
ciddi derecede IKB’nin artisi ile sonuglanir. Dolayisiyla SPB diiser, bu da
beyin dokusunu iskemiye daha da duyarli hale getirir (21,24).



KT sonucunda primer ve sekonder hasarlar meydana gelebilir.
Primer hasarlar mekanik olarak néron ve aksonlarda meydana gelen
hasarlar iken sekonder hasarlari yapan ddem, iskemi, IKB artisi gibi
durumlardir ve tedavi edilebilir. Sekonder hasarlar ne kadar iyi tedavi

edilirse mortalite ve morbidite orani o kadar azalir (27).

1.5. Kafa Travmalarinda Siniflandirma

Kafa travmalari siniflandirmasi yapilirken farkli etmenler ele alinir.
Yaralanmanin mekanizmasi, hastanin biling dlzeyi, yaralanan bodlgenin
anatomik dagilimi ve radyolojik degerlendirmeye gore siniflandirma
cesitleri mevcuttur. KT'yi siniflandirirken  yukarida belirtilen  tim
faktorlerin yani sira yas, tibbi komorbidite ve laboratuvar parametreleri

de hastalari daha iyi analiz etmede katki saglar (28,29).

1.5.1. Yaralanma Siddetine Gore Siniflandirma

Yaralanma siddetine gére kafa travmalarini siniflandirmak icin
hastanin klinik durumuyla ilgili bazi kriterler dne surtlmustur. Bu kriterleri
en iyi karsilayan ve yaklasik son 50 yildir kullanilan skorlama sistemi olan
Glaskow Koma Skalasi (GKS) gunumuizde hastanin morbidite ve
mortalitesi hakkinda cok iyi bilgiler vermektedir (Tablo-1) (30).

GKS, hastalarda g6z acgikhgi (E), motor yanit (M) ve soézlu yanit
(V) ile biling durumunu degerlendiren bir dlgektir. Basit ve tekrarlanabilir
olmasi ayrica prognoz hakkinda bilgi bilgi vermesi kafa travmalarinin
siniflandirmalarinda tercih sebebi olmustur (30). Ancak hipoksiden ve
intoksikasyonlardan etkilenir, sedatize olan, periorbital travma nedeniyle
g6zund agamayan veya ekstremitesini fraktlre bagli hareket ettiremeyen
hastalari de@erlendirmede yetersizdir ve beyin sapi reflekslerinin
degerlendirmesini géz ardi eder (31). GKS’ye goére kafa travmalar
yaralanma siddetine gore U¢ gruba ayrilmaktadir. GKS’si, 14-15 olan
hafif KT, 9-13 olan orta siddette KT, 8 ve alti olanlar da agir KT olarak
kabul edilir (32).



Tablo-1: Glaskow koma skalasi (30)

Go6z Acma Verbal Cevap Motor Cevap

Kendiliginden |4 | Oryantasyon normal |5 | Emirlere uyuyor 6

aclk

Sesli 3 |Konfuzyon, 4 | Agriyi lokalize 5

uyaranla agik dezoryantasyon ediyor

Agrih 2 |Uygunsuz 3 | Agridan uzaklasiyor |4

uyaranla var kelimelerle (fleksiyon)

Go6z agma 1 |Anlasilmaz sesler 2 | Agn ile anormal 3

yok fleksor postur

Verbal cevap yok 1 |Adriile anormal 2

ekstansor postur
Motor cevap yok 1

1.5.1.1. Hafif Siddette Travmatik Beyin Hasart:

Bu hastalarin GKS’si 14-15 olarak degerlendiriimigtir. Kafa
travmalarinin yaklasik %80’i hafif siddette TBH ile sonuglanir. Travma
sonrasi gegici bir hafiza kaybi veya kisa slreli ve gecici norolojik
fonksiyonlarda bozulma gorulebilir. Hafif siddette TBH olarak
degerlendirilen hastalarin ¢ogunda tomografi bulgularinda cerrahi
mudahale gerektirecek bir patolojik durum ile karsilasiimamistir (33).
Hafif siddette TBH’y1 kendi icerisinde de gruplara ayiran calismalar
mevcuttur. DUguk, orta ve yuksek riskli olarak Ug¢ alt gruba ayrilmistir.
Dusuk risk grubu GKS’si 15 olup semptomu olmayan ve eslik eden baska
travmasi, kusmasi, biling degisikligi, hafiza kaybi, travma oncesi bilinen
yuksek risk faktori olmayan, pupillerin normal, bas agrisinin olmadigi
veya hafif oldugu 24 saatten kisa slire 6nce olusmus hastalari kapsar.
Bu grupta intrakranial hematom goérilme riski %0,1’den azdir. Orta risk
grubu GKS’si 15 olup kisa sureli biling kaybi, posttravmatik amnezi,
kusma, bas agrisi, intoksikasyon durumlarindan en az birini barindiran
hastalari kapsar. Bu grupta intrakranial patoloji saptanma orani %1,3
oldugu i¢in bu hastalara beyin bilgisayarli tomografi (BBT) cekilmesi
Onerilmistir. Yuksek riskli hafif siddette TBH grubunda ise GKS’si 14-15



olan, anizokorisi, birden fazla travmasi, nérolojik bulgusu, biling kaybi,
posttravmatik nobet gecirmesi, g¢ocuk istismari suphesi, kanama
bozuklugu tanisi, antikoagulasyon kullanimi, epilepsisi olanlari ve 60
yasin Uzerinde olanlar vardir. Bu grupta BBT'de yaklasik %10 kadar

intrakranial patoloji saptanmistir (34,35).

1.5.1.2. Orta Siddette Travmatik Beyin Hasari

Bu hastalarin GKS’si 9-13 arasindadir. intrakranial patolojiler sik
goérular. Bunlardan bazilari, kontizyon, epidural ya da subdural
hematom, diffiz aksonal hasar, KIBAS artigi gibi durumlardir. Bu
hastalara yogun bakim takibi gerekmektedir. Posttravmatik epilepsi veya

kognitif sekel gibi komplikasyonlar gorilebilir (36).

1.5.1.3. Agir Siddette Travmatik Beyin Hasari

Bu gruptaki hastalarin GKS’si 8 veya altindadir. GKS 3-4 olanlar
kritik hasta grubundadir ve daha kot prognoza sahiptirler. Bu hastalara
genellikle cerrahi mudahale gerekir. Ayrica tedavideki temel prensip
sekonder hasarin olusumunu engellemektir. Hipoksi, hipotansiyon ve
intrakranial hipertansiyondan kacginiimasi gerekmektedir. Birincil amag
serebral perflzyonu ve oksijenizasyonu saglamaktir. Serebral

homeostazi dengeleyerek iskemi olusumuna engel olunmalidir (37).

1.5.2. Anatomik Siniflandirma
Kafa travmalari anatomik olarak travmatik kafa ici lezyonlar ve

frakturler olarak ikiye ayrilir (38).

1.5.2.1. Travmatik Kafa igi Lezyonlar
intrakraniyal lezyonlar fokal ve diffiz beyin hasarl olarak
siniflandinlir, ancak bu iki formlar sik sik bir arada goralur (38).

1.5.2.1.1. Fokal Beyin Hasari
Fokal lezyonlar arasinda epidural hematomlar, subdural
hematomlar, kontluzyonlar, intraserebral hematomlar ve subaraknoid

kanamalar bulunur (38).
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1.5.2.1.1.1. Epidural Hematom

Epidural hematomlar genellikle temporal bélgede meydana gelen
lineer fraktur sonrasi genellikle arteria meningea medianin
yaralanmasina bagli dura mater ile kemik arasinda gelisir (39). Epidural
hematomlar hayati tehdit eden ciddi bir klinik durumdur. Acil mudahale
gerektirir ve tedavisi gecikirse morbidite ve mortalitesi yuksektir. Tani ve
tedavisinde hizli olunmalidir (40). Arteriel epidural hematomlar hizh
buyudukleri i¢in hizh klinik bulgu verirler ancak basing etkisinin bir kismi
dura ile engellendigi icin kitle etkisi ¢cok fazla olmaz (41).

Epidural hematomlar, tum kafa travmalarinin %2’sinde goérular.
Oluimciil kafa travmalarinin da %15’inde epidural hematomlara rastlamak
mumkundir. Geng yaslarda gorilme sikh@r artar. Yaslandikca dura
mater Ustteki kemige daha fazla yapistigi igin bu arada hematom gelisme
riski azalmigtir (42).

Bu hastalarda Jacobson tarafindan tanimlanmig olan travmayi
takiben bayllma ve sonrasinda gegcici bir iyilik hali olan ardindan tekrar
kotulesme ile seyreden bir ddnem olabilir. Bu gegici iyilik halinin oldugu
doneme “lucid interval” doénemi denmektedir (40) BT goruntusu
bikonveks seklinde tipiktir (Sekil-2). Hiperdens olarak gorunurler ancak
aktif kanama devam ediyorsa hiperdens alan igerisinde pihtilasmamis
kan hipodens olarak izlenir. Bu goruntuye swirl sign bulgusu denmektedir
(43).

Sekil-2: Epidural kanama BBT gérUntusu (44)
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1.5.2.1.1.2. Subdural Hematom

Subdural hematom araknoid mater ile dura mater arasindaki
arteriyel veya ven6z kaynakli kanamalara bagli olusur. En sik bilinen
sebebi subdural araliktaki kopru venlerinin yirtilmasina bagh olsa da
c¢ogunlukla yuzeyel kortikal venlerin hasarina bagl olarak meydana gelir.
3 formu vardir. Akut, subakut ve kronik olarak adlandirilir (Tablo-2). En

sik gorulen formu akut subdural hematomdur (45).

Tablo-2: Subdural hematom siniflandirmasi (45)

Tip Patolojik | Klinik slre Igerik BT
sure (gun) (gun) goérintisa
Akut 0-2 0-3 Pihtilasmis kan Hiperdens
Subakut 2-14 3-21 Pihti ve sivi kan izodens
Kronik >14 >21 Sivi kan Hipodens

Kanamanin ilk 48 saatlik surecine akut subdural hematom denir
ve pihtilasmis kandan olusur. 3-14 gun arasi subakut donemdir. 14
gunden sonraki donem ise kronik subdural kanama donemi olarak
adlandirilir. Subdural hematomlarin %60’1 subdural hematomlardir ve
bunlarin %60’ mortal seyreder (46). BBT de akut subdural hematom hilal

seklinde hiperdens goruntu verir ve sutur hattini gecer (Sekil-3) (47).

Sekil-3: Subdural kanama BBT géruntisi (47)
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1.5.2.1.1.3. Kontiuizyon

Beyin parankimi igindeki minimal kanamalari tanimlamak igin
kullanilir. Travma sonrasiserebral kortekste ¢izgisel veya noktasal
kanama alanlari seklinde gortsebilir. Travma tarafinda olan konttizyonlar
coup kontlzyon, travma alaninin kargisinda olan kontuzyonlara
contrecoup kontuzyon adi verilir (48). Kontlzyonlar olustugu bolgeye
gore Klinik bulgu verirler. Beyin 6demi ve hematom ile kitle etkisine
nadiren neden olabilirler. En ciddi kontlzyonlar frontal ve temporal
bolgelerde gorulmektedir. Bu durum yaralanma mekanizmasina bagimli
degildir (49).

1.5.2.1.1.4. intraserebral Hematom

intraserebral hematomlar travmatik beyin yaralanmalarinin
yaklasik %20’sini olusturur. Erigkinlerde c¢ocuklara gore olusma riski
daha fazladir. Travma mekanizmasi genellikle penetran travma
seklindedir, c¢cOkme frakturleriyle veya akselerasyon/deselerasyon
travmalarinda da gériiliir (50). intraserebral hematomlar kontiizyonlarla
ilgilidir ya da beyaz cevher igerisindeki damarlarin rupttriyle olusabilir
(51).

intraserebral hematom travmadan hemen sonra BBT’de gériilebilir
(Sekil-4). Mortalitesi ylksektir ve yasayan hastalarda sekel kalma ihtimali
yuksektir. Travma sonrasinda ilk haftalarda gerilemeye baglar fakat kitle
etkisi devam eder. Hastanin noérolojik bulgulari daha sonra da devam
ediyorsa kontrol BBT ile tekrar degerlendirmek gerekir ¢unku travma

sonrasi ge¢ donemde hematom gelisme riski mevcuttur (52).
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Sekil-4: intraserebral hematom BBT goriintiisi (53)

1.5.2.1.1.5. Subaraknoid Kanama

Travmaya bagli subaraknoik kanama (SAK) en sik karsilasilan
intrakranial kanamadir. Travmaya bagl intrakranial kanamasi olan
hastalarin yaklasik %35-53’Unde gorulur. En sik sebebi anevrizma
rupturadur (54). Travmaya bagh SAK, orta yas grubunda ve erkeklerde
daha sik gorulir. Travmatik SAK en sik trafik kazalari sonrasi gorulir.
Hastalarin %48’i orta dereceli, %52 si de siddetli travmaya maruz
kalmistir (55).

Travmatik SAK genellikle fokal olup kontlzyon alaninda ya da
falks cerebri boyunca interhemisferik fissirde bulunur. Subaraknoid
mesafedeki kan farkli dansitede goéruldugu icin BBT de iyi degerlendirilir
(Sekil-5) (56).
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Sekil-5: Subaraknoid kanama BBT bulgusu (53)

1.5.2.1.2. Diffiiz Beyin Hasari

KT sonrasi en sik gorulen patolojidir. Diffuz beyin yaralanmalari
hafif bir sarsintidan ciddi hipoksik iskemik yaralanmalara kadar
degdiskenlik gosterebilir. Temelde konkizyon ve diffiz aksonal hasar

olmak Uzere iki ana baslik altinda incelenir (38).

1.5.2.1.2.1. Konkiizyon

Konkuzyon, diffiz beyin hasarinin en hafif formudur. Basin
akselerasyon hareketiyle meydana gelebilir, temas olmasina gerek
yoktur. Hasar mekanizmasi tam olarak aydinlatilamamistir. On planda
dusunulen temel mekanizma travma anindaki aksonlarda gerilmeye bagh

gelisen iyon kanallarinin disfonksiyonudur (57,58).

1.5.2.1.2.2. Diffuz Aksonal Hasar

Diffuz aksonal hasar (DAH), siddetli akselerasyon-deselerasyon,
acisal veya rotasyonel kuvvet sonrasinda aksonlarda ve myelin kilifta
kendisini gosterir. Travma sonrasi biling kaybinin en énemli sebebidir
(59). Lezyonlarin en sik goruldigu bodlge orta hat boyunca, korpus

kallozum, internak kapsul, uguncu ventrikul ¢evresi, forniks, beyin sapi,
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serebral beyaz cevher ve serebellumdur (60). DAH’a bagl gorintileme
bulgulari travmadan hemen sonra ortaya c¢ikmayabilir. DAH lezyon
yerlerine gore Adams ve arkadaslari tarafindan siniflandirilmigtir (Tablo-
3) (61).

Tablo-3: Diffuiz aksonal hasarin lezyon yerlerine gére siniflandiriimasi (61)

Derece Lezyonun Yeri
1 Serebral hemisferin parasagital beyaz cevherinin
aksonal hasari
2 Grade 1’e ek olarak korpus kallosumda fokal lezyon
3 Grade 2’ye ek olarak serebral pedinkllde fokal lezyon

1.5.2.2. Kafatasi Kiriklari (Fraktiirler)

Kafatasina alinan direkt darbe ile olusur. Her fraktirde TBH olmak
zorunda degildir ancak fraktur varliginda TBH olma ihtimali fazladir. Bazi
durumlarda klinik ile tani koymak mumkuan olmayabilir. Bu gibi
durumlarda TBH olma ihtimali klinik bulgu veren travmalara gore daha
dusiktar (35).

Fraktaran sekli, bayuklugu ve tipi disaridan gelen kuvvete ve bu
kuvvetin uygulandigi alanin oranina baglh olarak degigir. Fraktur
genellikle darbenin en siddetli alindi1 noktadan baslar. Fraktur siphesi
olan her hastaya BBT c¢ekilmelidir (35,62). Frakturler temel olarak
paternine gore (lineer, parcali, deprese), lokalizasyonuna goére (kubbe,

kaide) ve cilt butlinlugune gore (acik, kapali) siniflandirilir (38).

1.5.2.2.1. Lineer Frakturler

Carpma sirasinda kontakt etkilere bagli lineer kiriklar meydana
gelebilir. Tum kafatasi kiriklarinin %80’ini, adir kafa travmalarinin da
%62’sini olusturur. Genelde ¢arpma bdlgesinde gorullir ancak uzak bir
bdlgede de gorulebilir (Sekil-6). Epidural kanama erken donem en énemli

komplikasyonudur. Ge¢ donemde ise leptomeningeal kistlere neden
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olabilir. Diyastatik kiriklar, lineer kiriklar olup sUturlar boyunca uzanarak

suturlarda ayrismaya neden olurlar (63).

Sekil-6: Lineer fraktur (63).

1.5.2.2.2. Cokme Fraktirleri

Cokme frakturleri yiksek enerijili travmalarin sonucunda olusurlar.
Coken kismin dis tubulasi saglam komsu kemigin i¢ tubulasinin altina
inmigtir (Sekil-7). En sik gorulen alan frontoparietal bolgedir. Cokme
fraktrlerinin %15’inde parankim igerisinde kemik fragmani, %10’unda
dural laserasyon mevcuttur. Diger olgularda kontlizyon gérulebilir (64).
Yenidoganlarda pinpon tipi ¢okme frakturleri sik goralur. Bu hastalarin
%80’i asemptomatik olur ve spontan iyilesebilir. Agik ¢okme frakturinde
dural laserasyon, penetrasyon, fasiyal kontirde kozmetik bozukluk;
kapali ¢okme fraktlrinde ise kemik yapida 1 cm’lik ¢dkme ve dural

laserasyon cerrahi tedaviyi gerektirir (65).
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Sekil-7: Cokme frakttrl (66)

1.5.2.2.3. Kafatasi Kaide Frakturleri

Kafatasi tabanini olusturan bes adet kemik bulunmaktadir. Bu
kemikler; sfenoid kemik, oksipital kemik, temporal kemigin petrous ve
skuaméz kismi, etmoid kemigin cribriform plate’i ve frontal kemigin orbital
plate’idir. Bu bes kemikten bir tanesinin kirilmasi kafatasi kaide fraktiru
olarak adlandirihr. En sik temporal kemikte gorulir ve epidural
hematomlar igin risk olustururlar (67).

Sikhkla nérovaskuler veya dural bir hadise eslik eder. Sadece
beyin degil paranazal sinusler, okuler yapilar ve i¢ kulak da risk altindadir.
Nazogastrik takilmasinda veya entubasyonda dikkatli olmak gerekir. Goz
cevresinde gelisen ekimoz (rakun eyes), temporal fossada fraktir
retroaurikuler bolgede yumusaklk, sislik, ekimoz (battle arazi) ve
hemotimpanium gelisebilir. Temporal kemik frakttrlerinde ayrica otore ve

periferik fasial paralizi geligebilir (68).

1.5.3. Patofizyolojik Mekanizmaya Gore Siniflandirma

Kafa travmalari patofizyolojik mekanizmaya gbére primer ve
sekonder hasar olmak Uzere ikiye ayrilir. Primer hasar travma aninda
meydana gelen ani parankimal hasari ifade eder. Sekonder hasar ise
yaralanma sonrasi farkli zamanlarda meydana gelebilecek potansiyel
olarak 6nlenebilir hasari ifade eder (69).
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1.5.3.1. Primer Beyin Hasari

Travma aninda ortaya c¢ikar. En sik sebep olan mekanizmalar;
direk darbe, ani akselerasyon deselerasyon hareketi, delici ve patlayici
travmalardir. Bu hasar, kontlizyon, hematom, diffliz aksonal hasar ve

serebral 6dem ile sonuglanabilir (70).

1.5.3.2. Sekonder Beyin Hasari

Sekonder beyin hasari travmanin ardindan olusan primer hasarin
siddetine bagh olarak degisir. Travmanin indirekt sonuclarindandir.
Travmay takiben birtakim biyokimyasal kaskadlar aktiflesir. Primer
hasardan saatler ve gunler sonra ortaya ¢ikar. Sekonder hasar TBH'da
morbidite ve mortaliteden 6nemli derecede sorumludur. Agir TBH sonrasi
hastalarin cogunlugu travmadan gunler veya haftalar sonra oélurler. Bu
olumlerin sebebi sekonder mekanizmalar sonucu ortaya ¢ikan hasardir
(7).

Sekonder beyin hasarindan sorumlu olaylari sistemik ve
intrakranial bulgular olmak Uzere ikiye ayirabiliriz. Sistemik bulgular,
hipotansiyon, hipoksi, hiperkapni, hipertermi, anemi ve elektrolit
dengesizlikleri iken intrakranial bulgular ise beyin 6demi ve intrakranial
basing artisidir. KT'nin ardindan birgok farkli fizyopatolojik mekanizma
ortaya clkarak sekonder hasari basglatabilir. Sekonder hasar
mekanizmalari, kalsiyum bagimli hicre hasari, nérotransmitter salinimi,
reaktif oksijen radikallerinin olusumu, gen aktivasyonu, mitokondriyal
disfonksiyon ve enflamatuar yaniti igerir. Primer beyin hasarinin
onlenebilir bir tedavisi yoktur ancak sekonder hasar bu bahsettigimiz
intrakranial ve sistemik bulgulara 6nlem alindigi zaman ciddi oranda
azaltilabilir (72).

1.6. Kafa Travmalarinda Goriintiileme Yontemleri

Kafa travmali hastalarda goruntileme yontemleri olarak direkt
grafiler, bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goruntileme (MR)
ve ultrasonografi (USG) kullanilabilir. KT ile acil servise bagvuran
hastalarda norogoruntiuleme yapmak taniyi koyma asamasinda 6nemli
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bir basamaktir. American Collage of Radiology, KT ile basvuran
hastalarda endikasyon var ise goruntuleme yontemi olarak kontrastsiz
BT'yi onermektedir. Travmaya bagh ilk 24 saat icindeki intrakranial
patolojiyi saptamada BT’ nin %93-100 oraninda sensitivitesi mevcuttur.
Ayrica BT kolay ulagilabilir ve kolay degerlendirilebilir olmasi da
avantajdir (73).

Akut kafa travmali hastalarda MR kullanimi daha kisithdir.
Norolojik muayenedeki patolojinin agiklanamadigi zamanlarda, kafa
tabanina bitisik ince kanamalarda, klguk kontlzyonlarda ve diffiz
aksonal hasarlanmada BT’ye gore daha hassastir. MR’in ilk 24 saatteki
intrakranial kanamayi tespit etmedeki sensitivitesi %81-93’tur (73,74).

Direk grafilerin kullanimi ¢ok kisithdir. Cocuk hastalarda sutur
hatlarinin fraktlr ile karismasi, fraktirlere eslik eden intrakranial
patolojileri  saptayamamasi  nedeniyle  gunimizde g¢ok sik
kullanilmamaktadir. USG, BT’ye gore daha kolay ulasilabilir olmasi, yan
etkilerinin az olmasi ve daha ucuz olmasi sebebiyle avantajli gibi gorlinse
de kullanici bagimh olmasi ve fraktlrlere eslik eden intrakranial
patolojileri saptayamamasi nedeniyle kullanimi kisithdir (75).

Kafa travmali hastalarin yonetiminde dnemli noktalardan birisi de
BT goruntileme endikasyonunun koyulacagi kriterleri saptamaktir.
GKS’si 13’'Un altinda olan, fokal nérolojik defisiti olan, lateralizan bulgusu
olan ve mental durumunda dalgalanma olan kafa travmali hastalarda
BBT onerilmektedir (76).

GKS’si 13-15 arasinda olan hafif kafa travmali hastalarin yonetimi
icin farkl kriterler 6ne surtlmis ve BT ¢cekim endikasyonu koymak igin
kurallar konmustur. Haydel ve ark. tarafindan yapilan bir gcalismada
GKS’si 15 olup BT cekilen 1429 kafa travmali hasta incelenmis ve

sonucunda New Orleans Kriterleri (Tablo-4) gelistirilmistir (77).
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Tablo-4: Kafa travmasi New Orleans BT ¢ekim kurallari (77)

Dahil Edilen Hastalar
- GKS:15
- Yas>18
- Kint Travma — Son 24 saat iginde olmus, bilin¢ kaybi,
amnezi, dezoryantasyona sebep olan

Kurallar

A§ag|dakllerden Hicbirisi Yoksa BT Endikasyonu Yoktur
Yas > 65
- Kafatasi kingi belirtisi
- Skalp hematomu
- Norolojik Defisit
- Rekurren veya i1srarli kusma
- Biling durumunda degisiklik
- Koagulopati

Stiell ve ark. tarafindan, 3128 hastayla yapilan galisma sonucunda

Kanada BT ¢ekme kurallari (Tablo-5) ortaya konmustur (78).

Tablo-5: Kafa travmasi Kanada BT c¢ekim kurallari (78)

Dahil Edilen Hastalar
- GKS 13-15
- Yas > 16
- Koagulopati olmamasi ve/veya antikoagulan
kullaniimamasi
- Acik kafatasi kirigi olmamasi

KURALLAR

A§ag|dakllerden Hicbirisi Yoksa BT Endike Degildir
Yas > 65
- >2 kez kusma
- Deplase veya acik kafatasi kingi siphesi
- Baziller kafatasi kirigi isaretleri
B Hemotimpanyum
B Rakun Gozler
B Otore veya rinore
B Battle isareti
- Yaralanmadan 2 saat sonra GKS < 15
- >30 dk slren retrograd amnezi
- Tehlikeli kaza mekanizmasi
B Yayaya motorlu ara¢ garpmasi
B Aracgta 6n camdan firlamak
B >90 cm veya >5 basamak yukseklikten dismek
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Genel durumu iyi, GKS 14-15 olan hastalarda Canada ve New
Orleans kriterleri kadar sik olmasa da Nexus Il kriterleri (Tablo-6) de

kullaniimak tzere tanimlanmistir (79).

Tablo-6: Kafa travmasi Nexus || BT ¢ekim kurallari (79)

NEXUS I
KAFA TRAVMASI BT KURALLARI

Asagidakilerden Higbirisi Yoksa BT Endike Degildir
- Yas>65
- Kafatasi kirigi belirtisi
- Skalp hematomu
- Norolojik defisit
- Rekurren veya israrli kusma
- Biling durumunda degisiklik
- Koagulopati

Minor kafa travmali hastalarda risk siniflamasi Heegard ve ark.
tarafindan ylUksek, orta ve dusuk risk olarak tanimlanmistir (80). Buna
gore yuksek riskli gruplar; 60 yas Uzeri veya 2 yas alti, guvenilmeyen
travma oykusl, ¢ocuk suistimali suphesi, multitravma, biling kaybi,
posttravmatik konflizyon veya amnezi, progresif kétllesen bas agrisi,
kusma, posttravmatik nobet, kanama bozuklugu ya da antikoagulan
kullanim Oykusu, bilinen ndrolojik hastalik ya da epilepsi tanisi, alkol ya
da benzeri sedatizan ilag alimi, gelis GKS 14-15, asimetrik pupiller, fokal
norolojik defisit, fizik muayenede kafatasi kirigi, klavikula seviyesi
ustunde travma dustunduren muayene bulgulari, ciddi agrili diger agrilar
baskilayan yaralanmalari igceren hasta gruplaridir. Orta riskli gruplar;
Posttravmatik amnezi, kisa sureli biling kaybi, bas agrisi, kusma,
intoksikasyon, gelis GKS 15 olan hasta gruplaridir. Dusuk riskli gruplar;
onemsiz travma mekanizmasi olan, 24 saati asan travma zamani,
asemptomatik, hafif bas agrisi olan ya da hi¢ agrinin olmadigi, kusmanin,
biling degisikliginin, fokal norolojik defisitin olmadigi, oryantasyonun tam
oldugu GKS 15 olan, pupillerin normal oldugu, guvenilir ve dogru
anamnez veren, Ozgec¢misinde yuksek risk faktdéri olmayan hasta

gruplaridir (80).
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Hafif KT olan ¢ocuk yas grubu hastalarda BT c¢ekimine karar
vermek icin c¢esgitli algoritmalar olusturulmustur. Pediatric Emergency
Care Applied Research Network (PECARN) (Sekil-8,9), Canadian
Assesment of Topography for Childhood Head Injury (CATCH) (Sekil-
10), Children’s Head Injury Algorithm fort he Prediction of Important
Clinical Events (CHALLICE) (Tablo-7) bu algoritmalardan bazilaridir (81).

Bu algoritmalara ragmen genis kesimde kabul gormus bir net kural

yoktur.
<2Yas
CKS= 14 veya suur Evet ~ .
bulanikliginin diger belirtileri Populasyonun %13.9'u BT onerilir
veya palpab| kafa k|r|§| %4.4 Klinik 6nemde TBH
Hayir
Oksipital veya pariyetal veya
temporal skalp hematomu veya Evet Gozlem mi? BT mi?
>5 sh suur kaybi veya ciddi * Hekimin deneyimi
yaralanma mekanizmasi veya Populasyonun %32.6’s1  *Multiple ya da izole

ilesi N lol 260.9 klinik 6nemde TBH bulgular
allesine gore normal oimayan *Gozlemde semptomlarin

hareketler kotiilesmesi
<3 ay
-Ailenin tercihi
H Populasyonun %53.5"i
Yyl -%0.02klinik sBnemde TBH

BT onerilmez PECARN

Sekil-8: 2 Yas altinda PECARN kriterleri (81)
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>2Yas

GKS= 14 veya suur Evet

bulanikhginin diger belirtileri Populasyonun %14'ii

veya palpabl kafa kirngi %4.3 Klinik 6nemde TBH
Hayir

Suur kaybi hikayesi veya kusma
hikayesi veya ciddi yaralanma

: R Populasyonun %27.7°si
?éill(;nlzmam bt ciddi ba$ %0.9 klinik onemde TBH

Evet

Populasyonun %58.3u

Hayir| o5 05 Kiinik onemde TBH

BT onerilmez

Sekil-9: 2 Yas lizerinde PECARN kriterleri (81)
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BT onerilir

Gozlem mi? BT mi?
+ Hekimin deneyimi
*Multiple ya da izole
bulgular

*Gozlemde semptomlarin
kotiilesmesi

+Ailenin tercihi

PECARN



*Yaralanma sonrasi 2 saatte GKS<15 altmda
olmast

*Siipheli veya agik kafatast kirgt
*Siddeti giderek artan bag agrist

*Muayenede irritabilite

Evet

Hayr

\ 4

*Genig skalp hematomu
*Kafa kaide fraktiirii klink

*Siddetli travma mekanizmast
(1 metre yiksekten ya da 5 basamak merdivenden
diisme, Kasksiz motosiklet-bisiklet kazalari, motorlu
tasit kazalari)

Evet

v

Hayr

BT Onerilmez
Sekil-10: CATCH kriterleri (81)
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BT Onerilir

Gozlem mi? BT mi?

*Hekimin deneyimi
*Multiple ya da izole bulgular
*Ailenin karart



Tablo-7: CHALLICE kriterleri (81)

ANAMNEZ
5 dk.dan uzun sdren biling kaybi tanikligi
5 dk.dan uzun siren amnezi
Anormal uyku hali
Kafa travmasi sonrasi 3 kereden fazla kusma
Kaza digi yaralanma slphesi.
Ndébet gegmisi olmayan hastada kafa travmasi sonrasi nébet

MUAYENE
Kriterlerinden GKS<14 ya da 1 yastan klguk clanda GKS<15
gﬁrigif'n";ﬁi Penetran kafatasi yaralanmasi veya gergin fontanel
olmasi Kafatabani kingina dair igaretler
tomografi Fokal nérolojik defisit varlig
cekim

endikasyonu- Siyrik, sisme ve laserasyonun > 5cm olmasi (1 yag altinda)
dur

MEKANIZMA

YUksek hizda trafik kazalan ya da 40 km/h'den daha hizli
bisikletci kazalarn

3 metreden daha yuksek olan dismeler
Bir mermi ya da yuksek hizli nesneden yaralanma

1.7. Travmatik Beyin Hasarinda Otoimmiin Yanit

KT sonrasi olusan TBH’da ilk andan itibaren hicre 6lumuU ve kan
beyin bariyerinin  bozulmasiyla, birtakim biyobelirtecler hasarh
hicrelerden beyin omurilik sivisi (BOS) ve kana salinir (82). TBH sonrasi
insanda bazi biyobelirtegler, kan ve serumda saptanmistir. Myelin basic
protein (MBP), glial fibriler asidik protein (GFAP), néron spesifik enolaz
(NSE), glia kalsiyum baglayici protein S100B, ubikuitin karboksil hidrolaz
benzeri 1 (UCH-L1), ndéroflaman proteinleri ve all-spektrum bu
biyobelirteclere 6rnek verilebilir (82,83).
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1.7.1. Travmatik Beyin Hasarinda Diagnostik ve Prognostik
Serum Belirtegleri

TBH’li hastalarin tani ve takibinde kullaniimak Uzere, hem BT
kullanimini azaltmak amaciyla hem de prognoza katki saglayacak hizli
ve basit tanisal serum belirtecleri arastiriimaktadir. Serum bazli TBH
biyobelirte¢ testleri, TBH siddetinin derecesini degerlendirme ve diger
norolojik dlguimlerle (kranial BT vb.) korelasyonunun hasta prognozunu
belirleme potansiyeline sahiptir. Uygun serum belirteci kolay ulasilabilir
olmali, erken donemde kontrol grubuna gore travma siddetine uygun
sekilde yukselmeli, travmasi olmayan saglikli grupta bazal seviyeleri
belirli olmali, secilen biyobelirte¢ temelde hasarli beyin dokusundan
kaynaklanmali, o&lguimleri kolay olmal; GKS, BT anormalligi ile
tanimlanan TBH siddetine duyarli olmali, beyin hasarini takiben 48 saat

icinde tekrarlanan tespitlere izin vermelidir (84).

1.7.1.1. Astroglial Belirtegler

Serum S100B Protein: TBH’da en ¢ok arastirilan néronal hasar
belirteclerinden birisidir. Astroglial 11kDa kalsiyum baglayici bir protein-
dir. S100B sadece beyin dokusunda degil vucutta farkli doku ve
organlarda da bulunmaktadir. Adipoz doku, kardiyak ve iskelet
kaslarinda da bulunabilir. O yizden TBH’ya spesifik degildir (85). Ancak
S100B TBH olan hastalar arasinda BT anormalligi ve post-konkuzyon
sendromu gelisimini tahmin etmede sensitif bir biyobelirtectir (86-88).
Serum S100B konsantrasyonlari ile GKS’'nin 6 ayda anlamh bir
korelasyon gdsterdigi ve S100B>0,7 Ng/mL serum seviyelerinin %100
mortalite ile koérele oldugu bildirilmistir (89). Ayrica S100B’nin orta
siddette TBH'da fonksiyonel sonug¢ agisindan énemli ve yararli belirte¢
oldugu gosterilmistir (90).

Glial Fibriler Asidik Protein (GFAP): GFAP TBH belirteci olarak
diger serum belirteclerine gore daha kuvvetli tahminde bulunmamizi
saglar. Astroglial hicre iskeletinde bulunan ve beyin-sinir sistem disinda
bulunmayan bir monomerik ara filaman proteinidir. Agirlikli olarak TBH
sonrasi BOS ve serum gibi biyosivilara hasarli beyin dokusundan salinir
(91-93). Bu nedenle, serum GFAP konsantrasyonu KT ve TBH'nin
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ciddiyetinin bir belirteci olarak kullanilabilir (94). TBH sonrasi GFAP
yuksekligi travma giddetiyle orantihdir (95). TBH oldugu dusunulen
hastalarda ilk bagvuruda alinan kandaki GFAP seviyesi yuksek olanlarda
6 aylik prognozun koétu oldugu goérulmastir (96).

Alfa 2 Spectrin Yikim Urinleri: Alfa 2 Spectrin yikim Uriinleri
hasarlanmis olan beyin hicrelerinden BOS’a salinir ve TBH’dan sonra
BOS'ta seviyeleri Olgulebilecek derecede artar. Ayni zamanda farkli doku
ve organlarda da eksprese edildigi igin tek basina kanda yuksek

saptanmasi TBH'’y! direkt gostermez (97).

1.7.1.2. Noronal Hiucre Govde Hasari Belirtegleri

Noéron Spesifik Enolaz (NSE): Akciger kanseri, néroblastom,
melanom ve seminomda klinik de@eri olan bir biyobelirtectir. BOS ve
serum NSE duzeyleri, SSS’nin ¢esgitli benign ve malign hastaliklarinin
tanisinda kullanilabilir (98). Enolazin immunolojik olarak 3 subunitesi
bulunmaktadir (a, B, y). Dimerik aa formu glial hlcrelere spesifiktir.
Deneysel calismalarda TBH’ya ve iskemik beyin hasarina bagh BOS’ta
arttig1 gosterilmistir. Deneysel hayvan c¢alismalarinda NSE’nin travma
siddeti ile korele oldugu saptanmigstir (99).

Ubikuitin Karboksil Hidrolaz Benzeri-1 (UCH-L1): Asil bulundugu
yer noronal hiicre govdesinin sitoplazmasidir. Agir kafa travmali
hastalarin BOS ve serumunda saptanmistir (100,101). Yapilan bir
calismada agir TBH sonrasi uzun dénem prognoz takibinde faydali bir
biyobelirte¢ olarak gosterilmistir (102). Pediatrik grupta TBH'da serum
biyobelirte¢ calismasinda UCH-L1’in GKS ile korele oldugu gésterilmistir
(103).

1.7.1.3. Uzamig Aksonal Yaralanma ve Demyelinizasyon
Belirtegleri

Noéroflaman Proteinler (NF); Noéroflamanlar, yalnizca néron
hlcrelerinde oldugu bilinen yapisal proteinlerdir. No6rodejeneratif,
enflamatuar, vaskller ve travmatik hastaliklarda aksonal hasarin bir

sonucu olarak BOS ve serumda yuksek seviyelere c¢ikmaktadir. Bu
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nedenle noéroaksonal hasarin guglu biyobelirteg adaylarindan birisi
olmaktadir (104).

Myelin Basic Protein (MBP): MBP, merkezi ve periferik sinir
sisteminde bulunur. Merkezi sinirlerin gevresini saran miyelin kilifin
onemli bir yapi tasidir. MBP geni tarafindan kodlanan bu proteinin farkli
izoformlari mevcuttur ve bu izoformlar 14-21,5 kDa’lik molekuler kutleye
sahiptir. Yetiskin myelinin cogu kismini 18,5 kDa'lik molekuler kutleye
sahip izoformlari olusturur. Oligodendrosit membraninin sitozolik
yuzlerini birbirine yaklastirir ve kompakt haldeki myelinin igerisine protein
difuizyonunu kisitlayan iki boyutlu bir molekuler elek olusturur. Ayrica
sitoiskelet olusumu, membran uzamasi, sinyalizasyon yolaklari ve
kalsiyum homeostazisi gibi etkilesimlerde de yer almaktadir (105).

MBP’nin BOS’taki normal seviyesi 4 ng/mL degerinden azdir. Bu
seviyelerin 4 ile 8 ng/mL arasinda olmasi merkezi sinir sistemi travmasi,
kronik myelin yikimi ya da daha énceden yasanmig olan bir merkezi sinir
sistemi travmasinin diizelme asamasini temsil eder. 9 ng/mL degerinden
yuksek seviyelerde olmasi aktif myelin yikimini gésterir (106).

Siddetli TBH'da akut donemde yaralanma siddeti ile MBP serum
duzeyleri arasinda pozitif korelasyon bulunmustur (107). MBP, SSS’ye
spesifik degildir. Periferik sinirlerin myelinleri de MBP eksprese eder.
Siddetli TBH'da merkezi sinirler ile birlikte periferik sinirlerde de
yaralanma gorulebilmektedir. Bu durum bize TBH’da MBP duzeylerinin
tani ve prediktif degerinin sinirh oldugunu gostermektedir. MBP ayrica

kemik iligi ve badisiklik sisteminde de bulunmaktadir (108).
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2. GEREG YONTEM

2.1. Deney Hayvanlari

Bu ¢alisma Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Hayvan
deneyleri etik kurul karariyla 01.06.2021 tarihinde 2021 — 07 / 02 karar
numarasityla onaylanmistir. Calismada daha 6nce herhangi bir deneyde
kullanilmamig agirliklari 250-300 gram arasinda degisen her grupta 8
si¢an olacak sekilde toplam 3 deney grubu 1 kontrol grubu olmak Utzere
32 adet erigskin Spraque-Dawley cinsi sigan kullaniimasi planlandi.
Sicanlar Bursa Uludag Universitesi Deney Hayvanlari Yetistirme
Merkezi’nden temin edildi. Siganlar travmatik hasar olusturulmadan énce
18-22°C oda sicakhginda 12 saat karanlik, 12 saat aydinlik ortamda,
yiyecek ve suya serbest ulasimi saglanacak sekilde kafeslerde

tutulmustur.

2.2. Galisma Gruplari

Daha d6nce planlanip deneye uygun hale getirilen 40 adet sigcan
8’erli 4 gruba rastgele sekilde ayrildi. 8 adet sigan yedek olarak temin
edildi ve olasi aksakhk durumunda (6lum, kagma vs.) deneyin
aksamamasi i¢in deney esnasinda hazir bulunduruldu. Planlanan
sakrifikasyon zamanina kadar tim gruplarda yasayan si¢an sayisi 40
adettir.

Deney hayvanlari 4 gruba ayriimistir;

Grup 1 (Sham grubu) (n=8) : Anestezi altinda, deney duzenegine
yerlestirilen ve kafa travmasi uygulanmadan alinan grup

Grup 2 (n=8): Kafa travmasi sonrasi 2. Saatte MBP igin kan
ornegdi alinan grup

Grup 3 (n=8): Kafa travmasi sonrasi 4. Saatte MBP icin kan
ornegi alinan grup

Grup 4 (n=8): Kafa travmasi sonrasi 6. Saatte MBP igin kan

ornegi alinan grup
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2.3. Anestezi

Tam siganlar bir kutuya konularak sedasyon i¢in %3 sevoflurana
maruz birakildi. Sevoflurane konsantrasyonu, sigandaki sagirlik

refleksinin kaybi1 dogrulanarak hesaplandi.

2.4. Caligmanin Yapilmasi

Anestezi altindaki siganlar travmaya hazir olduklarinda ytzikoyun
pozisyonda kopuk yatagin uzerine yerlestirildi. Sican verteksleri Gzerine
metal disk yerlestirildi ve travma aletinin borunun alt ucuna denk gelecek
sekilde sabitlendi. KT modelinde Marmarou ve ark. tarafindan uygulanan
agirhk disurme modeli kullanildi (109). Sicanlara 80 cm ylksekten
serbest dusme ile birakilan 50 mg’lik bilye ile KT olusturuldu. Kafatasina
kapal bir KT’yi sirdurmek ve agirligi kafatasina esit olarak dagitmak icin
10 mm g¢apinda ve 3 mm kalinliginda paslanmaz ¢elik bir metal disk dig

macunu kullanilarak kafatasina sabitlendi (Sekil-11).

Sekil-11: Sigan verteksinin hazirlanisi (109)



Siganlarda anestezi altinda kuru tuplere alinan kan érnekleri +4
derecede 5000 devirde 10 dakika santrifuj edilerek serumlari ayrildi.
Serum Orneklerindeki MBP duzeyleri sican ELISA ticari kitleri kullaniimak
suretiyle kit proseduriine uygun olarak spektrofotometre kullanilarak 450

nanometre dalga boyunda analiz edildi.

2.5. istatistik

Verinin normal dagilim goésterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile
incelendi. Tanimlayici istatistikler nicel veri icin ortalama ve standart
sapma olarak belirtildi. Normal dagilim gosteren veri igin ikiden fazla grup
karsilastirmasinda tek yonlu varyans analizi kullanildi. Anlamhlik
bulunmasi durumunda ikili karsilastirmalarda Holm-Sidak testi kullanildi.
Anlamhlik duzeyi a=0.05 olarak belirlendi. Verinin istatistiksel analizi

SigmaPlot (versiyon 12.5) istatistik paket programinda yapildi.
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3. BULGULAR

Hafif kafa travmasi olusturulan deney hayvanlarinda travma
sonrasl 2., 4. ve 6. saatte MBP seviyeleri ELISA yontemi ile 6lguldu.

Tablo 8de, MBP’nin serum seviyelerinin karsilastiriimasi gosterilmistir.

Tablo-8: Deney Gruplarinda Serum MBP Duizeylerinin Karsilastiriimasi

Serum MBP Duzeyleri p

Deney Grubu

Ortalama  SS degeri*
Kontrol 4,402 0,0905
Travma Sonrasi 2. Saat 4,434 0,0975
<0,001
Travma Sonrasi 4. Saat 4 546 0,100
Travma Sonrasi 6. Saat 3,932 0,144

SS: Standart sapma.
*One-Way ANOVA testi kullaniimigtir.

Kontrol grubunda serum MBP duzey ortalamasi 4,402+0,0905
ng/ml, travma sonrasu 2. saat élgim yapilan grupta 4,434+0,0975 ng/ml,
travma sonrasi 4. saat 6lgim yapilan grupta 4,546+0,100 ng/ml ve
travma sonrasi 6. Saat 6lgim yapilan grupta 3.932+0,144 ng/ml olarak
saptanmigtir. Serum MBP dizeyleri dagilimi agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (p<0,001).

Gruplar arasi kargilastirmalar Tablo-9 da verilmigtir.
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Tablo-9: Calisma gruplari arasinda serum MBP duzeyinin ikili kargilastiriimasi

Karsilagtirma Ortalamalar t P P<0,050
arasi fark

4. ve 6. Saat 0,614 9,656 | <0,001 Evet
2.ve 6. saat 0,502 7,898 <0,001 Evet
Kontrol ve 6. sa 0,470 7,389 | <0,001 Evet

4, sa ve Kontrol 0,144 2,267 0,100 Hayir

4. ve 2. saat 0,112 1,759 0,179 Hayir

2. sa ve kontrol 0,0323 0,509 0,617 Hayir

Holm-Sidak testi kulanilarak ikili gruplar arasinda anlamlilik diizeyi degerlendirilmistir.
Genel anlamlilik diizeyi: 0,05

Travma sonrasi 2. saat ve 4. saatte MBP seviyeleri agisindan
Kontrol grubu ile istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,100 ve

p=0.617, sirasiyla).

Travma sonrasi 6. saatte MBP seviyelerinin kontrol grubu goére

anlamli olarak dusik oldugu goézlendi (p<0,001).

Travma sonrasi 6. saatte MBP seviyelerinin 2. ve 4. saatteki MBP

seviye grubu gore anlaml olarak dusuk oldugu goézlendi (p<0,001).

Travma sonrasi 2. ve 4. saat MBP seviyeleri agisindan anlamli fark
bulunmadi (p=0,179).

Sonug olarak kontrol grubu ile karsilastirildiginda travma sonrasi
2. saat ve 4. saatte MBP seviyeleri degismezken 6. saatte anlamli olarak

dusuk bulunmustur.
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4. TARTISMA VE SONUG

Acil servise travma sebepli bagvurularin gogunda KT gorulmektedir. Orta
ve agir derecede kafa travmalar sonrasinda o6lum, sakatlik, gegici fonksiyon
bozukluklari gérilebilir. Siddetli kafa travmalarinda %100’e yakin orta derecede
kafa travmasi olanlarda da 2/3 oraninda kalici sakatlik veya fonksiyon
bozuklugu gorulebilmektedir (110).

Travma sonrasi hastalar ilk yardim ve tedavi amacli hastane acil
servislerine basvurmaktadir. Bu da tani koyma ve tedaviyi yonetme agisindan
acil servis hekimlerinin sorumluluk altinda oldugunu géstermektedir. Yapilan
calismalarin birinde Cirak bir cgalismasinda, travma sonrasi acil servise
basvuran hastalarin olay anindan basvuruya kadar gecen surelerini incelemis
ve hastalarin %31’i ilk bir saat igerisinde, %53’0 1-4. saatler arasinda
basvurduklari goériimus (111).

Erken dénem acil servis bagvurularinda KT'nda TBH olup olmadigini
anlamak icin kullanilan tani araglarindan en sik ve kullanisli olani kranial
goruntileme sekli olan BT'dir. American Collage of Radiology (ACR), KT ile
basvuran hastalarda endikasyon var ise gorunttileme yontemi olarak kontrastsiz
BT’yi 6nermektedir. Travmaya bagh ilk 24 saat icindeki intrakranial patolojiyi
saptamada BT’nin %93-100 oraninda sensitivitesi mevcuttur (72).

KT'nda TBH olup olmadigini anlamak igin norokimyasal mediatorler
arastiriimaktadir. Bu biyomarkerlardan birisi olan MBP, sinir sistemindeki
néronlarin myelinlesme surecinde 6nemli oldugu dusunudlen bir proteindir.
Myelin kilifi, aksonal iletim hizini arttirmak igin yalitkan islem goren, sinir
sistemine 0zgu ¢ok katmanl bir zardir. MBP, myelin zardaki lipitlerle etkilesime
girerek myelinin yapisini korur (112-114). Biz de bu bilgilere dayanarak,
MBP’nin kafa travmali hastalarda néronal hasari gostermede ne kadar etkin
oldugunu ve hangi saatler igerisinde alinmasinin taniya daha dogru katkida
bulundugunu gostermek amaciyla deneysel olarak olusturdugumuz kafa
travmali sican modellemelerinde esit travma uygulayarak farklh zamanlarda
kandaki MPB degerlerini kargilagtirdik.

MBP disinda farkh mediatérler de kafa travmasinda tani koymak

amaciyla bilimsel ¢alismalara konu olmustur. Rodriguez’in yapmis oldugu bir
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calismada S100B’nin KT'nda etkinligi arastiriimistir ve travmadan yaklasik 6
saat sonra S100B seviyesinde pik degerlerin goruldugu, takiplerinde ise 96 saat
icinde duzeylerinin dustigu saptanmistir (115). Thelin'in yaptigi farkli bir
calismada iste travmadan 48 saat sonra S100B dederlerinde ikinci bir minimal
artis gézlemlenmistir. Ayrica S100B yuksekligi BT ve MRI'da saptanan hasarla
benzer sekilde yuksek bulunmustur (116).

Uzun’un yaptigl bir galismada, UCH-L1 duzeyinin KT olan hastalarda
kontrol grubuna goére ylksek bulundugu ancak BT (+) ve BT (-) olgularin
ayriminda etkin olmadigi saptanmistir. Bu sonug ile UCH-L1 dlzeylerinin KT'de
TBH'ni belirlemede yardimci olsa da BT ile korelasyon gostermedigi elde
edilmigtir (117).

Cikriklarin yapmis oldugu bir baska calismada deneysel olarak ratlara
kafa travmasi olusturulmus ve 2. saatteki kanlarindaki pNF-H dizeylerindeki
degisiklikler bakilmisg, istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Umut vaad
eden bir biyobelirte¢ olarak nitelendirilmis ve bu alanda daha genis kapsamli
calismaya ihtiya¢ duyuldugu bildirilmigstir (118).

Lei’'nin Mart 2011’den Eylil 2014 tarihine kadar basvuran TBH saptanan
hastalar Uzerinde ¢alismis ve Ozellikle ilk yarim saat ile 4 saat sirede GFAP
yuksekligi saptamistir (119). Cikriklar'in da GFAP ile ilgili yaptiklari klinik bir
calismada orta ve yuksek riskli minor KT olarak degerlendirilen 0-6 yas
araliginda 63 hasta ve 30 kontrol grubu ¢ocugu karsilastirmislar. KT ile gelen
cocuklarin kandaki GFAP seviyeleri 1, 3, ve 5. saatte dlgilmus. Travma sonrasi
bagvuran hastalarin kanlarindaki GFAP seviyeleri 2.250 ng/ml, kontrol
grubunda 1,775 ng/ml olarak olgtlmis. GFAP dizeyinde istatistiksel olarak
anlaml farkhlik saptanmamis (120).

Thomas’in yapmis oldugu bir ¢calismada 157 adet KT ile acil servise
basvuran hastadan ilk geliste MBP bakilmis ve anlamli derecede ylksek
OlcUimustiur (121).

Bu calisma sonucunda deneysel olarak kafa travmasi olusturdugumuz
sicanlardan 2., 4. ve 6. saatte alinan kanlarda ilk iki grupta kontrol grubuna gore
anlamli bir degisiklik gézlenmemistir. 6. saatte alinan kanlarda ise hem kontrol
grubuna hem de ilk iki gruba gore anlamli olarak disus gézlenmektedir. Bu
sonuglar kafa travmasi sonrasi ilk 6 saatte kanda bakilan MBP dizeyinin tanisal
olarak etkin olmadigini gostermektedir. KT'nda TBH varligini saptamak
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amaciyla arastirilan guncel bir biyobelirte¢ olan MBP ile ilgili yeni ¢alismalara

ihtiyac vardir.
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7. TESEKKUR

Acil Tip Uzmanhgi egitim suresince degerli katkilari olan ve
calismamin her asamasinda yakin ilgi ve destegini esirgemeyen tez
danismanim sayin Dog¢. Dr. Halil ibrahim CIKRIKLAR’a, degerli
hocalarim; Prof. Dr. Erol ARMAGAN, Prof. Dr. Sahin ASLAN, Prof. Dr.
Sule AKKOSE AYDIN, Prof. Dr. Ozlem KOKSAL, Dog. Dr. Vahide
Aslihan DURAK ve Ogretim Gér. Dr. Fatma OZDEMIR’e sonsuz saygi ve

sukranlarimi sunarim.

Uzmanlik egitimi suresi boyunca, acil serviste birlikte her zaman
saygl ve sevgiyle calistigimiz degerli asistan, hemgire ve personel
arkadaglarima desteklerinden dolayi ¢ok tesekkur ederim.

Dogdugum gunden bugune kadar hep arkamda olan aileme,
ogrencilik ve asistanlik surecinde beni anlayan ve zorluklara kargi hep

destegini hissettigim degerli esim Gizem KAYA’ya tesekkur ederim.
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8. OZGECMIS

yilinda 'da dogdum. 1997-2005 yillar1 arasinda
Giresun Kanuni ilkdégretim okulunda okudum. 2005-2009 yillari arasinda
yine Giresun’da Giresun Fen Lisesi’nde okudum.

2010 yilinda Bolu Abant izzet Baysal Universitesi'nde tniversite
hayatima bagladim. 6 yillik Tip Fakultesi 6grenciligimden sonra 2016
yiinda mezun olarak Giresun Merkez Toplum Saghgi Merkezi'nde
gbreve bagladim. 1 senelik kisa bir ¢aligma suresi sonrasinda 2017
Temmuz ayinda Bursa Uludag Universitesi Acil Tip Anabilim Dal’nda
Aragtirma Gorevlisi olarak egitimime bagladim.

Evli ve bir cocuk babasiyim.
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