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OZET

Amag: Bilgisayarli beyin tomografisi (BBT), kafa travmasi nedeniyle bagvuran
hastalarda travmatik beyin hasarmi (TBH) saptamada altin standart tan1 yontemidir.
Hafif siddetli kafa travmasina sahip hastalarda (GKS 14-15) BBT gereksinimi halen
tartismalidir. Tomografinin neden oldugu iyonize radyasyon maruziyetini dnlemek i¢in
bilgisayarli tomografi (BT) kullanma sikligin1 azaltmaya ve TBH’y1 en dogru sekilde
tespit etmeye yonelik calismalar devam etmektedir. Bu amagla bazi serum
biyobelirteglerinin kullanilabilirligi arastirilmaktadir. Bu ¢alismada santral sinir sistemi
ile ilgili biyobelirteglerden ubiquitin c-terminal hidrolaz L1 (UCH-L1), glial fibriler
asidik protein (GFAP) ve meteorinin ¢ocukluk ¢agindaki minor kafa travmali

hastalarda, TBH y1 6ngdrmedeki yararliliginin gosterilmesi amaglanmaistir.

Metod: 15 Temmuz 2021-15 Aralik 2021 tarihleri arasinda KSU Tip Fakiiltesi
Hastanesi Acil Tip klinigine mindr kafa travmasi nedeniyle ilk 6 saat i¢cinde bagvuran ve
tomografik goriintiileme yapilan 7-18 yas arasindaki izole kafa travmali hastalar
calismaya alindi. Hastalar BT (+) grup, BT (-) grup ve kafa travmasi bulunmayan
kontrol grup olmak iizere 3 gruba ayrildi. Caligmaya dahil edilen hastalarin demografik
verileri, semptomlari, fizik muayene bulgulari, travma mekanizmasi, hastaneye bagvuru
stiresi, Glasgow Koma Skoru (GKS), tomografi raporlar1 ve tanisi ¢alisma formuna
kaydedildi. Hastalardan UCH-L1, GFAP ve meteorin diizeylerinin tespiti i¢in kan
ornekleri almarak ayristirilan serumlar -80 derecede muhafaza edildi. Istatiksel analiz

icin SPSS 20 programi kullanildu.

Bulgular: Calismamiza 78’i erkek, 82’si kadin olmak iizere toplam 160 hasta dahil

edildi. Gruplara gore yas ortalamalart; grup 1°de 9.73+3.71 (7-18), grup 2’de 9.46+2.97



(7-18), grup 3’de 9.98+3.02 (7-18) yas olarak tespit edildi. Grup 1 i¢in ortalama
hastaneye bagvuru siiresi 85,44+67,33(20-360) dk, grup 2 i¢in 76.62+60,13 (10-360) dk
oldugu belirlendi. En sik karsilagilan basvuru sikayetleri bas agrisi, kusma ve bas
donmesi olarak saptandi. Cocuklarda mindr kafa travmasi sonrasi en sik goriilen fizik
muayene bulgusunun skalp hematomu oldugu goriildii (grup 1 i¢in %84,4 grup 2 igin
%58,). Kafa travmasina en sik lineer kafatasi kiriklarinin eslik ettigi, BT de en sik
goriilen intra-aksiyel ve ekstra-aksiyel patolojilerin sirasiyla kontiizyon ve subdural
hematom oldugu tespit edildi. Gruplar arasinda GFAP, UCH-L1 ve meteorin diizeyleri
acisindan fark izlenmedi (p degerleri sirasiyla 0,796; 0,707; 0,868).

Sonu¢: Calismamizda izole mindr kafa travmasi nedeniyle acil servise basvuran
pediatrik hastalarda akut donemde alinan serum GFAP, UCH-L1 ve meteorin
diizeylerinin travmatik beyin hasarini 6ngérmede yararli olmadigi saptanmistir. Minor
kafa travmali pediatrik hastalarda BT karar1 verirken yiiksek sensitivite ve spesifite
oranlarina sahip klinik karar kurallarinin uygulanmasinin halen en faydali yontem

oldugu kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Minér kafa travmasi, travmatik beyin hasari, PECARN, GFAP,
UCH-L1, meterorin
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ABSTRACT

Aim: Computed brain tomography is the gold standard diagnostic method for detecting
traumatic brain injury in patients presenting with head trauma. The need for computed
tomography (CT) in patients with mild head trauma (GCS 14-15) is still controversial.
In order to prevent ionizing radiation exposure caused by tomography, studies are
continuing to reduce the frequency of using CT and to detect traumatic brain injury
(TBI) in the most accurate way. For this purpose, the usability of some serum
biomarkers is being investigated. In this study, it was aimed to demonstrate the
usefulness of biomarkers related to the central nervous system ubiquitin c-terminal
hidrolaz L1 (UCH-L1), glial fibriler asidik protein (GFAP) and meteorin, in predicting

TBI in patients with minor head trauma in childhood.

Method: Patients with isolated head trauma between the ages of 7 and 18 who applied
to the Emergency Medicine Clinic of KSU Medical Faculty Hospital between July 15,
2021 and December 15, 2021 due to minor head trauma and underwent tomographic
imaging within the first 6 hours were included in the study. The patients were divided
into 3 groups as CT (+) group, CT (-) group, and control group without head trauma.
Demographic data, symptoms, physical examination findings, trauma mechanism,
hospital admission time, GCS value, tomography reports and diagnosis of the patients
included in the study were recorded in the study form. Blood samples were taken from
the patients to determine the levels of UCH-L1, GFAP and meteorin, and the separated

sera were stored at -80 degrees. SPSS 20 program was used for statistical analysis.



Results: A total of 160 patients, 78 men and 82 women, were included in our study.
Average age according to groups; it was determined as 9.73+3.71 (7-18) years in group
1, 9.46+2.97 (7-18) years in group 2, 9.98+3.02 (7-18) years in group 3. The mean
hospital admission time for group 1 was 85.44+67.33(20-360) minutes, and for group 2
it was 76.62+60.13 (10-360) minutes. The most common complaints were headache,
vomiting and dizziness. The most common physical examination finding in children
after minor head trauma was scalp hematoma (84.4% for group 1, 58% for group 2). It
was determined that head trauma is most frequently accompanied by linear skull
fractures and the most common intra-axial and extra-axial pathologies on CT were
contusion and subdural hematoma, respectively. There was no difference between the
groups in terms of GFAP, UCH-L1 and meteorin levels (p values 0.796; 0.707; 0.868,

respectively).

Conclusion: In our study, it was found that serum GFAP, UCH-L1 and meteorin levels
obtained in the acute period in pediatric patients admitted to the emergency department
due to isolated minor head trauma were not useful in predicting traumatic brain injury.
We believe that the application of clinical decision rules with high sensitivity and
specificity rates is still the most beneficial method when making CT decisions in

pediatric patients with minor head trauma.

Keywords: Minor head injury, traumatic brain injury, PECARN, GFAP, UCH-L1,

meteorin
Number of pages: 64
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SIMGE VE KISALTMALAR

: Amerika Birlesik Devletleri

: Beyin Bilgisayarli Tomografisi
: Beyin Omurilik S1visi

- Bilgisayarli Tomografi

: Glial Fibriler Asidik Protein

- Glasgow Koma Skalas1

: Kafa Ici Basing

: Milattan Once

: Milattan Sonra

: Manyetik Rezonans

: Manyetik Rezonans Goriintiileme
- Ortalama Arteryal Basing

: Parsiyel Karbondioksit

: Parsiyel Oksijen

: Subaraknoid Kanama

- Serebral Perfilizyon Basinci

: Travmatik Beyin Hasar1

: Travmatik Beyin Yaralanmasi

: Ubiquitin C-terminal Hidrolaz L1



1. GIRIS VE AMAC

Travmatik yaralanmalar, gelismis {ilkelerde ¢ocuk yas grubunda mortalitenin en 6nemli
sebebidir (1). 2 yas alt1 ¢ocuklarda travmanin en sik sebebi diismelerdir. Okul ¢agindaki
cocuklarda motorlu ara¢ kazalar1 ve diismeler ayni oranda goriilmektedir. Daha biiyiik
yas grubundaki c¢ocuklarda en sik goriilen travma nedenleri spor yaralanmalari ve

motorlu ara¢ kazalaridir (2).

Kafa travmalari, ¢ocukluk ¢aginda acil servis bagvurularinin énemli bir kismini
olusturmaktadir (3). Travmatik beyin yaralanmasi (TBY), cocukluk yas grubunda
goriilen 6liim ve sakatliklarin en ciddi sebebidir. Amerika Birlesik Devletleri’nde 18 yas
ve alt1 hastalarda TBY yilda 7.000°den fazla 6liim, 60.000 civar1 hastaneye yatis ve
600.000’den fazla acil servis miiracaatina sebep olmaktadir (4). Travmatik beyin
yaralanmasi olan hastalarda beyin hasarmin ciddiyetini belirlemek igin giivenilir bir
arac olarak Glasgow koma skalas1 (GKS) siklikla kullanilir (5). Kafa travmasina sahip
olan hastalar GKS temel alinarak; hafif siddetli (min6r) kafa travmasi (GKS 13-15), orta
siddetli kafa travmasi (GKS 9-12) ve agir siddetli kafa travmasi (GKS 3-8) olarak 3
grupta smiflandirilirlar (6).

Bilgisayarli tomografi (BT) kafa travmali hastalarin radyolojik olarak
goriintiilenmesinde altin standart tan1 yontemi olarak kullanilmaktadir (7). Bilgisayarl
beyin tomografisi (BBT), GKS 13 ve altinda olan hastalar, kafa taban1 kiriginin fizik
muayene bulgulari, norolojik defisit varligi, agik kafatasi yaralari, penetran kafa
yaralanmalar1 gibi intrakraniyal yaralanma igin yiiksek risk olusturan durumlarda
endikedir. Hafif siddetli kafa travmali hastalarda BBT ihtiyaci halen tartigmalidir (8).

Bilgisayarli beyin tomografisi, glinlimiizde acil servislere kafa travmasi
nedeniyle basvuran pediatrik hastalarda TBH’y1 saptamada temel olarak kullanilan
goriintiileme yontemidir. Bilgisayarli beyin tomografisi ile tespit edilen patolojik
bulgularin bir¢ogunda cerrahi miidahale gerektirecek anormallik olmamasina ragmen
BT ¢ekim sikhiginda artis oldugu gozlenmektedir. Iyonize radyasyon maruziyeti
nedeniyle kanser riskinde artis oldugu bilinen BT nin pediatrik hastalarda dikkatli bir
sekilde kullanilmasi gerekmektedir (9-11). Bu nedenle BT kullanma sikligin1 azaltmaya
ve TBH’y1 en dogru sekilde tespit etmeye yonelik klinik karar kurallar1 olusturulmaya
calisilmaktadir. Ancak klinik karar kurallarinin BT karar1 vermede sadece yol gosterici

olarak kullanilmasi gerektigi dikkate alinmalidir (12, 13).
1



Son zamanlarda minér kafa travmali hastalarda, travmaya bagli meydana
gelebilecek  hasarlarin  tespit edilmesi i¢in bazi serum  Dbiyobelirteglerinin
kullanilabilirligi arastirilmaktadir (14). Kafa travmasi nedeniyle kan-beyin bariyerinin
bozuldugu ve biyobelirteclerin yaralanma bdlgesinden sistemik dolasima gectigi
diistiniilmektedir (15). Literatiirde mikroRNA’lar, timor nekrozis factor alfa (TNF-a),
interlokin-1, pentraksin 3, kemokinler, glial fibriler asidik protein (GFAP), S100 beta
protein, ubiquitin c-terminal hidrolaz L1 (UCH-L1), spektin yikim {iriinleri, tau protein
vs. gibi birgok biyobelirtegin TBY’yi degerlendirmek i¢in kullanilabilecegi belirtilmistir
(16).

1970°’1i yillarda tanimlanan GFAP, astroglial yapida bulunan monometrik bir
proteindir ve hiicre 6liimii sonrasinda ortaya ¢ikan beyine spesifik bir belirtegtir (17).
Astrositlerin hiicre yapisinda bulunup kan beyin bariyerinin korunmasinda rol oynar.
Ubiquitin C-Terminal Hidrolaz L1 esas olarak beyinde néronlarin hiicre gévdesinde
bulunur ve daha 6nceleri noronlar i¢in histolojik bir belirte¢ olarak kullanilmistir (18).
Travmatik beyin hasarin1 gostermede yiiksek o6zgiinlik ve duyarliliga sahiptir (19).
Meteorin, ilk olarak glial farklilasmada ve aksonal genislemenin diizenlenmesinde rol
oynayan protein olarak tespit edilmistir. Farelerde yapilan bir iskemik beyin hasari

caligmasinda astrositlerden saliniminin arttig1 tespit edilmistir (20).

Bu ¢aligmada santral sinir sistemi ile ilgili biyobelirteclerden UCH-L1, GFAP
ve meteorinin gocukluk ¢agindaki minér kafa travmali hastalarda, TBY’yi 6ngérmedeki

yararliliginin gosterilmesi amaglanmigtir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kafa Travmasimin Tanim

Kafa travmasi, kafa ve yiiz bolgesine gelen kiint, penetran, patlayici, rotasyonel veya
akselerasyon-deselerasyon mekanizmalariyla olusan; hastanin fiziksel, biligssel ve
psikososyal ozelliklerini gegici ya da kalict olarak etkileyebilen, beraberinde hastanin
genel-norolojik durumunda hafif bir bozulma ile karakterize klinik tablodan, koma hatta
6limle sonuglanabilen bir tabloya kadar degisiklik gosterebilen bir siiregtir (21).

Travmatik beyin yaralanmasi ise beyin dokusundaki yaralanmayi ifade etmektedir (22).

2.2. Kafa Travmalarmin Tarihcesi

Kafa travmalari ile ilgili ilk bilimsel yaz1 olarak kabul edilen Edwin Smith Papiriisii’niin
M.0.1650-1550 yillarinda yazildig1 diisiiniilmektedir (23). Hipokrat (M.O. 460-370)
kafa travmalar1 ve siniflandirilmasi konusunda ¢alismistir. Hipokrat yazilarinda beyinin
hasar gérmesinde travmanin lokalizasyonunun énemini belirtmis, dura yirtig1 ile birlikte
olan kafa travmalarinin prognozunun daha koti oldugunu ifade etmistir (24).
Anadolu'da yapilan arkeolojik ¢alismalarda Ikiztepe-Samsun ydresinde erken bronz
caginda yasayan Asurlarin burr hole (kafatasina delik agma) yaptiklar1 gosterilmistir.
Dilkaya-Van yoresinde yapilan kazilarda M.O. 800 yillarma ait oldugu tespit edilen bir
kafatasinda frontalden oksipitale uzanan lineer fraktiir oldugu ve yiiksek ihtimalle

epidural hematomu bosaltmak i¢in flep kraniotomi yapildigi tespit edilmistir (25).

M.S 129-200’lii yillarda Galen ¢okme kiriklarinda kafatasinin igine giren
par¢anin ¢ikarilmasmi savunmustur. Egeli Paul (M.S 625-690) kafatasi kiriklarini,
fissiir, insizyon, ekspresiyon ve kavisli kirik olarak siniflamistir. Rhazes (M.S.865-925)
kafa travmalarmin diger travmalardan daha cok tahrip edici oldugunu belirtmis ve
konkiizyonu ilk olarak tanimlamistir. Guy de Chauliac (M.S. 1300-1386), “Ars
Chirurgica” adli eserinde kafa travmalarini tartismis ve saglarin, sagli derinin primer
iyilesmesine engel olmamasi veya yara i¢ine girmemesi i¢in tras edilmesini, skalpin

temizlenmesini ve debridman yapilmasi gerektigini belirtmistir (20).

18. yiizyila gelindiginde Percecival Pott (M.S. 1714-1788), kafa travmalarina
bagli semptomlarin kafatasindan degil beyin yaralanmalarindan kaynaklandigim

vurgulamig, beyin yaralanmalarinda “kompresyon ve konkiizyon” ayrimini yapmuistir
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(26). 1974’te Teasdale ve Jennett, kafa travmalarinda norolojik tabloyu degerlendirmek
i¢in tiim diinyada kullanilan Glasgow koma skalasini gelistirmiglerdir (27). 1975 yilinda
Jennett ve Bond, sonuglart degerlendirmek i¢in Glasgow sonug¢ skalasii
gelistirmislerdir (28). 1970 yilinda Hounsfield tarafindan BT’nin gelistirilmesi ve
travma hastalarinda kullanilmasi, kafa travmasi olan hastalarin tanisinda devrim niteligi

tasimaktadir (29).

2.3. Kafa Travmalarimin Epidemiyolojisi

Cocukluk cagi kafa travmalar1 nedeniyle Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) her yil
500.000’den fazla acil servis ziyareti olmaktadir ve bunlarin yaklasik 60.000’i hastane
yatist ile sonuglanmaktadir. Kafa travmalari, bu yas grubunda morbidite ve mortalitenin
en sik sebebidir (30, 31). 2 yas alti ¢ocuklarda travmanin en sik sebebini diismeler
olustururken, okul yas grubu ¢ocuklarda motorlu ara¢ kazalar1 ve diigmeler ayni1 oranda
goriilmektedir. Daha biiyiik yas grubundaki ¢ocuklarda spor yaralanmalari ve motorlu
ara¢ kazalari travmanin en sik sebepleridir (2). Glasgow koma skalasina gore
siniflandirildiginda kafa travmali hastalarin %80’ini hafif siddetli kafa travmalari,
%10'unu orta siddetli kafa travmalar1 ve diger %10'unu agir siddetli kafa travmalari
olusturur (32). Hafif siddetteki kafa travmalarinin %1’den daha azinda cerrahi islem
gerektiren bir yaralanma bulunmaktadir (10). Agir siddetli kafa travmasina sahip
hastalarin biiylik ¢cogunlugu hastaneye ulastirilamadan olay yerinde 6lmektedir. Travma
sebebiyle hastane oncesi donemde hayatin1 kaybeden kisilerin %90°inda kafa travmasi

bulunmaktadir (33).

2.4. Kafa Travmalarimin Simiflandirilmasi

Kafa travmalari, travmanin siddetine veya morfolojik durumuna gore farkli sekillerde

siiflandirilabilir (Tablo-1).



Tablo 1. Travmatik Beyin Hasar1 (TBH) Siniflamasi (34)

TRAVMATIK BEYIN HASARI SINIFLAMASI

Siddete Gore o Hafif siddetli e GKS13-15
o Orta siddetli o GKS09-12
o Agr siddetli e GKS3-8
Morfolojik e  Kafatas1 kiriklar e Kafa kubbesi e Linecer veya yildiz
Duruma seklinde
Gore e Deprese veya
nondeprese
e Kafa tabani e BOS sizintis1 +/-
e 7. Kranial sinir hasart
+/-
e Intrakranial lezyonlar e Fokal e Epidural hematom

e  Subdural hematom
e Intraparankimal
hematom

 Diffiiz e  Konkiizyon

e  Multiple kontiizyon

o  Hipoksik/iskemik
yaralanma

e  Aksonal yaralanma

2.4.1. Glasgow koma skalasi

Hastanin biling diizeyini 6lgmek amaciyla kullanilan bir skaladir. Hastanin norolojik
durumunu objektif olarak takip etmeye izin verir (Tablo 2). Skorlama hastanin g6z
agma, sozel yanit ve motor yanitina gore toplam 15 puan {izerinden bir puanlama yapar
(35). GKS alkol, paralitik veya okiiler ilaglar, spinal veya periferik ekstremite

yaralanmalar1 nedeniyle eksik hesaplanabilir (36).

Glasgow koma skalasi, kafa travmasi siddetinde kullanilan en 6nemli klinik
yontemdir. Glasgow koma skoru 13-15 puan hafif siddetli beyin hasarini, 9-12 puan
orta siddetli beyin hasarini, 8 puan ve alt1 ise agir siddetli beyin hasar1 oldugunu gosterir
(33). Glasgow koma skalasi, orta ve agir siddetli TBY olan hastalar igin tasarlanmustir,
hafif siddetli TBY st olan hastalar1 degerlendirmek icin gerekli ayrint1 diizeyine sahip
degildir (36). Glasgow koma skoru hesaplama kriterleri ve puan karsiliklari tablo 2°de

verilmistir.




Tablo 2. Glasgow Koma Skalasi (37).

Tiim Yas Gruplan I¢in Glasgow Koma Skalasi
| 4 yas-Eriskin | Cocuk<4 yas | Bebek
Goz agma yaniti
4 Spontan Spontan Spontan
3 Sozli uyaranla Sozlii uyaranla S6zI1i uyaranla
2 Agrili uyaranla Agrili uyaranla Agrili uyaranla
1 Yanitsiz Yanitsiz Yanitsiz
Sozel yamit
5 Uyanik ve Oryante, sosyal, Crvildar, agular
Oryante Konusuyor, etkilesimde
4 Oryante olmadan Konfiize konugma, Huzursuz
Konusma oryante degil, aglama
yatistirilabilir, farkinda
3 Konusuyor ama Uygunsuz kelimeler, Agriya aglar
mantiksiz yatistirilamaz, habersiz
2 Iniltiler veya Anlagilmaz, ajite, Agriya inleme
anlasilmaz sesler huzursuz, habersiz
1 Cevap yok Cevap yok Cevap yok
Motor yanit
6 Komutlar takip Normal, kendiliginden Normal,
eder hareketler kendiliginden
hareketler
5 Agriy1 lokalize Agriy1 lokalize eder Dokunmayla
Eder geri geker
4 Agriya geker veya Agriya geker Agriya geker
hareket eder
3 Dekortike Dekortike Dekortike
(Fleksiyon) (Fleksiyon) (Fleksiyon)
2 Deserebre Deserebre Deserebre
(Ekstansiyon) (Ekstansiyon) (Ekstansiyon)
1 Cevap yok Cevap yok Cevap yok

Not: Entiibe hastalarda, Glaskow Koma Skalas1 s6zel komponent 1 olarak skorlanir ve toplam
Skor entiibasyonu belirten “T” (veya tiip) olarak belirtilir (6r, 8T).

2.4.2. Hafif siddetli travmatik beyin yaralanmasi (GKS 13-15)

Kafa travmasi olan hastalarin %80°1 hafif siddetli travmatik beyin yaralanmasina maruz
kalir (9). American Congress of Rehabilitation Medicine hafif travmatik beyin
yaralanmali hastayr tanimlarken travmaya bagli beyin fonksiyonlarinda fizyolojik
gerilemenin gortldigli, GKS’nin 13-15 arasinda oldugu ve asagidaki bulgulardan

birinin eslik ettigi hastalar olarak belirtmistir (35):

1) Travma sonras1 herhangi bir donemde 30 dakikadan kisa siiren biling kaybi

2) Travmadan hemen oOnceki ya da travma sonrasi doneme ait olaylari
hatirlayamama (travma sonrast amnezi 24 saatten kisa siirmelidir)

3) Kaza aninda biling durumunda herhangi bir bozulma (6rnegin sersemlik,

dezoryantasyon veya konfiizyon hali)



4) Gegici olan veya olmayan fokal norolojik bozukluklar

Hafif siddetli TBY olan hastalar akut donemde siddetli intrakraniyal yaralanma
acisindan risk altindadirlar. Hafif TBY oldugu diisiiniilen hastalarin %17’ye varan bir
boliimiinde BT goriintiilemelerinde anormallik saptanmaktadir. Hafif TBY olan
hastalarda her ne kadar norosiriirjik girisim gerektiren lezyon sikligi sadece %1 olsa da,
bu hastalar takip eden donemde kanamaya bagli klinik kotiillesme agisindan 6nemli riske
sahiptirler (35). Baz1 klinisyenler GKS 13 ve 14 olan hastalarin norosiriirjik girisim
ihtimallerinin daha yliksek olmasindan dolayr hafif riskli gruptan ¢ikarilip orta riskli

gruba dahil edilmelerini 6nermislerdir (38).

2.4.3. Orta siddetli travmatik beyin yaralanmasi (GKS 9-12)

Kafa travmasi olan hastalarin %10’u orta siddetli travmatik beyin yaralanmasina maruz
kalir (9). Orta siddetli kafa travmasi yaklagik olarak %20 mortalite ve %50 morbiditeye
sahiptir. Orta siddetteki kafa travmasina sahip hastalarin %40’inda BBT de patolojik
bulgu goriiliirken, %8’inde cerrahi ihtiyaci oldugu saptanmistir (39).

2.4.4. Agir siddetli travmatik beyin yaralanmasi (GKS 3-8)

Kafa travmasi olan hastalarin %10’u agir siddetli travmatik beyin yaralanmasina maruz
kalir (9). GKS 8 veya altindadir. Mortalitesi yaklagik olarak %35°’tir. Hastalarin dortte
birinde cerrahi tedavi ihtiyac1 goriilmektedir. Intrakranial patolojilerin en sik goriildiigii
gruptur. Bu gruptaki tiim hastalara BBT planlanmali ve norosiriirji konsiiltasyonu
istenmelidir (40).

2.5. Kafa Anatomisi

Kranial anatomi kafa derisi (skalp), kafatasi, meninksler, beyin, ventrikiiler sistem ve

intrakraniyal kompartmanlardan olusur (35).

2.5.1. Kafa derisi (Skalp)

Skalp bes doku katmanindan meydana gelir. Cilt en dis tabakadir ve viicuttaki en kalin
cilt katmanlarindan biridir. Cilt alt1 dokusu sa¢ folikiillerini ve kafa derisinin zengin kan
akimini igerir. Galea aponevrotika sert fasya dokusundan olusur. Kafa derisini 6ne ve
arkaya hareket etttiren ve aln1 kiristiran oksipitofrontal ve temporoparietal kaslari igerir.

Gevsek areolar bag dokusu skalp aviilsiyonlarinin ve subgaleal hematomlarin en sik



goriildiigii katmandir. En icte yer alan katman olan periost kafatasina sikica yapigsmay1

saglar (41).

2.5.2. Kafatasi

Kafatasi; frontal, etmoid, sfenoid, oksipital kemikler ile birlikte ikiser adet parietal ve
temporal kemikten olugmaktadir. Her kemik birbirinden slingerimsi kemik dokusuyla
ayrilan solid yapida i¢ ve dis katmanlar igermektedir (32). Kafatasi kemiklerinin
kalinlig1 ortalama 2 ile 6 mm arasindadir. Temporal kemik en ince olamidir ve bu
nedenle kirilma riski en yiiksektir (42). Temporal kemik kirigi olan hastalar orta
meningeal artere yakinligindan dolay1 ekstra-aksiyel kanama agisindan yiiksek risklidir.
Frontal siniisii ilgilendiren kiriklar da yiiksek risk olarak kabul edilir; siklikla frontal

loblarin 6n kismindaki kontiizyonlar ve dural yirtiklarla iliskilidirler (43).

2.5.3. Meninksler

Beyin ve omurilik dura mater, araknoid mater ve pia mater olmak {izere ii¢ koruyucu

zarla cevrilidir.

Dura Mater: Periostal ve meningeal tabaka olmak iizere 2 kisimdan olusur. Periostal
dura ile kafatasinin i¢ yiiziinii sarar. Duranin i¢ meningeal tabakasi beynin en dis kilifini
olusturur. Dural membran kendi iizerinde katlanarak kranial boslukta kivrimlar
olusturarak beynin korunmasi ve kompartmanlara ayrilmasinda gorev alir. Falks serebri
ile iki serebral hemisferi ayirirken tentoryum serebelli ile serebellum ve beyin sapini,

serebral hemisferlerden ayirmaktadir.

Arachnoid Mater: Dura mater ile pia mater arasinda uzanan, ince ve hassas yapida
olan meninks tabakasidir. Dura mater ile arasinda subdural bosluk bulunur. Pia mater ile

arasinda BOS un bulundugu subaraknoid bosluk bulunur.

Pia Mater: Etrafi mezotelial hiicrelerle kapli damarsal bir zardir. Beynin tiim gyrus ve

sulkuslarina uzanarak en derinden sarar (44).

2.5.4. Beyin

Beyin ortalama 1400 gr agirliginda, kranial boslugun yaklasik %80’ini kaplayan bir
organdir. Serebrum, beyin sap1 ve serebellum olmak tizere ii¢ boliimden olusmaktadir.
Beyin sap1 orta beyin, pons ve medulla oblangatadan olusmaktadir. Orta beyin ve pons

farkindaligt ve wuyanikhigi saglayan retikiiler aktivite edici sistemi igerirken,



kardiyorespiratuar merkez medulla oblangatada bulunmaktadir. Beyin sapindaki kiigiik
lezyonlar dahi hayati norolojik defisit olusturabilir. Beyincik, esas olarak denge ve

koordinasyondan sorumludur (33).

2.5.5. Beyin omurilik sivis1 (BOS)

Beyin omurilik sivisi, primer yerlesimi beynin lateral ventrikiilleri olan koroid pleksus
tarafindan salgilanir. BOS ventrikiiler sistemden beyin ve omuriligi saran subaraknoid

bosluga gecer. Normal BOS basinci 65-195 mmH-O veya 5-15 mmHg’dur.

2.6. Kafa Travmalarinin Patofizyolojisi

2.6.1. Serebral hemodinamikler

Beyin dokusu, viicudun tiikettigi toplam oksijenin %20’sini kullanan ve kardiyak
outputun %15’ine ihtiya¢ duyan asir1 yiiksek bir metabolik hiza sahiptir. Normal bir
beyinde beyin kan akimi miktar1 sabit bir seviyede tutulur. Optimal bolgesel kan akimi
serebral kan damarlarinin degisen fizyolojik kosullara yanit olarak ¢aplarin1 degistirme
yetenekleri ile saglanir. Hipertansiyon, alkaloz ve hipokarbi serebral kan damarlarinda
vazokonstriksiyona neden olurken hipotansiyon, asidoz ve hiperkarbi vazodilatasyona

neden olur.

Serebral damar aktivitesi parsiyel karbondioksit (PCO;) ve parsiyel oksijen
(PO2) basinglarma karst da olduk¢a duyarhidir. Parsiyel karbondioksit basincini 1
mmHg diisiirmek serebral damarlarin ¢apint %2-3 azaltir. Bu durumda da toplamda
beyin kan akiminda 1,1 ml/100 gr doku/dakika oraninda bir degisiklige neden olur.
Kafa i¢i basingta (KIB) ani anlamli artiglar olmasi durumunda bilingli olarak
hiperventilasyon yapmamizin altinda yatan fizyolojik neden budur. Serebral damarlar
PO,’deki degisimlere de yanit verir. Parsiyel oksijen basinci diislince beyin dokusuna
yeterli miktarda oksijen tasiyabilmek amaciyla serebral damarlar genisler. Beyin
yaralanmasi ortaya ¢iktiginda artmis serebral kan akimi, vazodilatasyon ve bozulan kan
beyin bariyeri vazojenik 6deme neden olur ve kafa i¢i basincin1 daha da artirir. Bu
nedenle, beyin yaralanmasi olan hastanin yonetiminde hipoksinin Onlenmesi veya

diizeltilmesi gerekmektedir (45).

Otoregiilasyon, serebral perfiizyon basinci (SPB), ortalama arter basinci (OAB)

ve kafa ici basing (KiB) serebral kan akiminin diizenlenmesinde birbiriyle iliskili olan



faktorlerdir. Serebral perfiizyon basinci, OAB’den KiB’nin ¢ikarilmasi ile hesaplanir.
Normal SBP degeri 60 ile 70 mmHg arasindadir. Otoregiilasyon, oksijen sunumu ve
metabolizma arasindaki dengeyi saglamak i¢in lokal serebral kan akisini diizenler (46).
Normal kosullarda, otoregiilasyon bolgesel serebral kan akimi ve oksijen ihtiyacinin
saglanmasi i¢in serebral perflizyon basincinin 50 ile 150 mmHg araligina uygun hale
getirilip adapte olmasini saglayabilir. Beyin hasarinda otoregiilasyon genellikle bozulur,
bu nedenle kan basincinda hafif diisiisler dahi beyin perflizyonunu azaltabilir ve
hiicresel hipoksiye neden olabilir. Serebral perfiizyon basinci 60 mmHg otoregiilasyon
icin siir deger kabul edilir ve altindaki degerlerde yeterli beyin kan akimi saglanamaz.
Travmatik hipotansiyon, serebral kan akiminin azalmasindan dolay1 iskemiye neden
olabilir, hipotansiyonu dnlemek icin agresif siv1 resiisitasyonu yapilmalidir. Intrakranial
basing monitdriiniin  yoklugunda ortalama arteryal basing 80 mmHg nin iizerinde
tutulmalidir, ¢iinkii diisiik kan basmc yiiksek KiB ve diisiik SPB ile sonuglanarak beyin
hasarina neden olmaktadir (47, 48).

2.6.2. Kafa ici basine artisi

Kafa i¢i basing artisi BOS basincinin 15 mmHg’den (veya 195mmH.0O) daha fazla

artmasi olarak tanimlanir ve siddetli beyin yaralanmasinin sik goriilen bir sonucudur.

Travmatik kitle lezyonu veya 6dem sonucu kafa i¢i basing artinca BOS, kafa
kaidesinden spinal kanala dogru yer degistirerek artmis kan veya beyin hacmini
dengeler. Bu dengeleyici mekanizma yetersiz kaldiginda beyin dokusunun elastik
igerigi artan basinci tamponlamak igin doku kompresyonlarina izin verir. Intrakranial
denge mekanizmalar1 50-100 ml’ye kadar olan hacim artislarina uyum saglayabilir. Bu
degerin tlizerinde kafa i¢i iliskileri etkileyebilecek vazodilatasyon, BOS tikanmas1 veya
fokal 6dem alanlar1 gibi nedenlere bagl kiigiikk degisiklikler bile kafa i¢i basinci
artirabilir. Kafa i¢i basinci bu seviyeye yiikselirse serebral perflizyon basinci baskilanir,
damarlar fel¢ olur ve otoregiilasyon kaybolur. Otoregiilasyonun kaybolmasi ile yogun
bir serebral vazodilatasyon olusur. Sistemik basing kapillerlere iletilir ve vazojenik

O0deme ve intrakraniyal basincin daha fazla artmasina neden olur (49).

2.6.3. Primer beyin yaralanmasi

Birincil beyin yaralanmasi, kafa travmasi aninda beyinde ortaya ¢ikan mekanik
hasardir. Dogrudan etkilenmeye neden olan yaygin mekanizmalar arasinda, hizl

akselerasyon/deselerasyon tipi yaralanma, penetran yaralanma ve patlama dalgalar
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bulunur. Bu mekanizmalar heterojen olsa da hepsi kafa igi igeriklere aktarilan dis
mekanik kuvvetlerden kaynaklanir. Ortaya c¢ikan hasar, fokal kontiizyon ve
hematomlarin (epidural, subdural, intraparankimal, intraventikiiler ve subaraknoid) bir
kombinasyonunun yani sira fokal ve yaygin beyin 6demi ile birlikte beyaz cevher
yollarinin yirtilmasint (diffiiz aksonal hasar) ve kan-beyin bariyerinin kaybini igerir
(37).

2.6.4. Sekonder beyin yaralanmasi

Sekonder beyin hasar1 travma aninda baglayan, saatler veya giinler boyunca devam eden
bir dizi molekiiler yaralanma mekanizmalar1 olarak kabul edilir. Bu mekanizmalar
norotransmitter aracili eksitotoksisite, hiicre zarlarinda serbest radikal hasari, elektrolit
dengesizlikleri, mitokondriyal disfonksiyon, inflamatuvar tepkiler, apoptozis,
vazospazmdan kaynaklanan sekonder iskemi, fokal mikrovaskiiler okliizyon ve vaskiiler
yaralanmalar1 icerir. Bunlar sirasiyla noronal hiicre 6liimiiniin yani sira serebral 6dem
ve beyin hasarini daha da kétiilestirebilecek artan KiB’a yol acar. Bu yaralanma
kaskadi, akut inmede iskemik kaskadin bir¢ok 6zelligini paylasir. Hiicresel hasarin bu
cesitli yollari, TBH'de ikincil beyin hasarini 6nlemek i¢in noroprotektif tedavilerin

gelistirilmesine yonelik kapsamli preklinik ¢aligmalarin odak noktasi olmustur (50).

2.7. Klinik Bulgular

Minér kafa travmasi ile acil servislere bagvuran pediatrik hastalarda mental durum

degisikligi, biling kaybi, kusma ve bas agrisi en sik goriilen bulgulardir (51).

Mental durum degisikligi: Glasgow koma skoru 15’in altinda olmas, ajitasyon, letarji,
yavas yanit ve tekrarlayan sorgulama olarak tanimlanan mental durum degisikligi,

mindr kafa travmali gocuklarda ciddi TBH ile iliski olarak bulunmustur.

Kusma: Minor kafa travmasi sonrasi en az bir kez kusma sikayeti hastalarin yaklasik
%13’ilinde goriiliir ve ciddi TBH ile iligkili degildir. Fakat kafa travmasi sonrasinda iki

veya daha fazla kez kusma, TBH’de artis ile iligkili bulunmustur.

Bilin¢ kaybi: Min6r kafa travmasini takiben 2 yas iizerinde olan ¢ocuklarda siklikla

goriiliir ve ciddi TBH ile iliskilidir (10, 52).

Bas agnisi: Kafa travmasina en sik eslik eden bulgulardan birisidir ve minér kiint kafa

travmali ¢ocuklarin yaklasik olarak yarisinda goriilir (53). Mindr kiint kafa travmasi
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sonrasi bas agrisi olan g¢ocuklarin ¢ogunda ciddi TBH yoktur. Ancak siddetli kafa
travmalarinda veya bagka semptomlarla birlikte ortaya ¢iktiginda, bas agris1 ciddi TBH
riskini artirir (53).

Skalp hematomu: Kafatasi kirig1 bulgusu ve baska bir klinik semptomu olmayan izole
skalp hematomu olan ¢ocuklar ciddi TBH agisindan diisiik risklidir. Skalp hematomlari
bebeklerde dnemli bir klinik risk faktortdiir (54).

Nobet: Travma sonrasi nobet kiint kafa travmali hastalarin yaklasik yiizde 1’inde

goriiliir ve ciddi TBH agisindan yiiksek riske isaret eder (54).

Kafatas1 kiriklari: Kafatasi kiriklari, minor kiint kafa travmali iki yas ve iizeri
cocuklarin yaklasik yiizde 2'sinde goriiliir ve genellikle lineer kiriklar goriiliir (55).
Lineer kafatas1 kirigr olan cocuklarin ylizde 15-30'unda intrakranial yaralanmalar
bulunur ve ciddi TBH olma ihtimali daha yiiksektir (56-58). Kafatas1 kirigi olan
cocuklarin ¢ogunda ayrica skalp hematomlari da mevcuttur. Ancak bebeklik dénemi
disinda skalp hematomlu ¢ocuklarin ¢ogunda kafatasi kirigi bulunmaz. Baziller kafatasi
kiri@inin  bulgular1 arasinda rinore, otore, post-aurikiiler hematom (Battle sign),

hemotimpanium ve periorbital ekimoz (raccoon eyes) bulunur.

Fizik muayene: Klinisyen kapsamli bir kafa muayenesi ve mental durumun
degerlendirilmesini igeren detayli nérolojik muayene yapmalidir. Bunun diginda boyun,
karin veya ekstremitelerde hassasiyet gibi iliskili ekstrakraniyal yaralanmanin da
dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi gerekir. Muayenede GKS skorunun 15’in altinda
olmasi, palpabl kafatas1 kiriginin olmasi ve baziller kafatas1 kirig1 bulgularinin olmasi

ciddi TBH agisindan endise yaratir (59).

2.8. Tam

2.8.1. Radyolojik tan1 yontemleri

2.8.1.1. Direk grafi

Direk grafiler mermi fragmanlarin1 ya da kafatasi i¢ine penetrasyonu gostermek igin
gecmiste kullanilmistir ancak 6zgiilliigii ve duyarlilig diisiik oldugundan dolay1 giincel

kilavuzlarda kullanimi 6nerilmemektedir (60).
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2.8.1.2. Ultrasonografi (USG)

Ultrasonografi yiiksek frekansli ses dalgalar1 kullanilmaktadir ve bilinen bir zararh
etkisi yoktur. Ultrasonografinin avantaji ucuz, tekrarlanabilir ve kolay ulasilabilir
olmasisidir, kullanict1 bagimli olmasi ise en Onemli dezavantajidir (61, 62).
Yenidoganlarda intrakranial kanamayi gostermek igin kullanilabilir ancak acil

servislerde kullanimi sinirhidir (63).

2.8.1.3. Manvyetik rezonans goruntiileme (MRQG)

Manyetik rezonans gorilintiileme, BT’nin saptayamadigi ince lezyonlar1 Ve
kontiizyonlarin genisligini daha net olarak tespit edebilir. Stabil olmayan hastalarda

kullanimi 6nerilmez, acil servislerde kullanimi sinirlidir (64).

2.8.1.4. Bilgisayarli tomografi

Bilgisayarli tomografi, kafa travmali hastalarda “altin standart” gorilintiileme
yontemidir. Hizli ve non-invaziv bir tani yontemidir (65). Kontrastsiz BBT, acil
midahale gerektiren kritik kafa i¢i yaralanmalar1 genellikle sedasyon gerektirmeden
saniyeler i¢inde saptar. Ancak ajite, hir¢in ve iki yasindan kiigiik ¢ocuklarda sedasyon
gerektirebilir (66, 67). Bilgisayarli tomografinin en 6énemli dezavantaji malignite riski
olusturmasidir. BT taramasina bagli bir kisinin 6miir boyu kanser olma riskinin 1:500-

1000 arast oldugu genel olarak kabul edilmektedir (68).

2.8.2. Kafa travmalarinda klinik karar kurallar

Genel olarak GKS 13’iin altinda olan ¢ocuklarda artan intrakraniyal yaralanma riskine
bagl olarak beyin goriintiilemesi gerektigi kabul edilir. Minor kafa travmasi (GKS 13-
15) ile gelen c¢ocuklarda, klinisyenlere kafa i¢i yaralanma riski yiiksek c¢ocuklar
belirlemeye yardimci olmak ve radyasyon kaynakli kanser riskini en aza indirmek igin
coklu kriterler gelistirilmistir (Tablo 3). Pediatric Emergency Care Applied Research
Network (PECARN), the Canadian Assessment of Tomography for Childhood Head
Injury (CATCH) ve the Children’s Head Injury Algorithm for the Prediction of
Important Clinical Events (CHALICE) en yliksek kalitede, prospektif olarak tiretilmis
Klinik karar kurallaridir (69-72).

Pediatric Emergency Care Applied Research Network g¢alismasinin amaci kafa
i¢i yaralanma riski ¢ok diisiik olan hastalar1 belirlemek iken (tim 6ngoriicti degiskenler

negatif, BT gerekli degil), diger kurallar BT taramasi gerektiren hastalar1 belirlemeye
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calisir (herhangi bir 6ngoriicii degisken pozitif, BT gerekli). Klinik karar kurallar1 ayn1
zamanda farkli yaralanma siddetine sahip hastalar icin tasarlanmistir. CHALICE tiim
siddet derecelerinde olan hastalar i¢in (GKS 3-15), PECARN (GKS 14-15) olan hastalar
icin ve CATCH (GKS 13-15) olan hastalar igin tasarlanmistir (70-72).

2.8.2.1. PECARN Kklinik karar kurallari

Bu caligma klinik olarak énemli TBH olan hastalardan ¢ok diisiik riskli olan hastalari
belirleyerek gereksiz BT ¢ekimini engellemek amaciyla yapilmistir. Kafa travmasi
nedeniyle ilk 24 saat iginde acil servise bagvuran, GKS 14-15 olan 0-18 yas grubundaki
hastalar calismaya dahil edilmistir. Travma sonrasi Oliim, ndrosiriirjikal girisim
gerekliligi, 24 saati gegen entiibasyon ve 48 saatten uzun siire hastane yatiginin olmasi
calismada ciddi TBH kriterleri olarak belirlenmistir. Calismaya 25 merkezden toplam
42.414 hasta katilmistir. Calismada yer alan hastalarin %35,3’line (n=14.969) BBT
¢ekilmisg; hastalarin %0,9’unda (n=376) ciddi TBH goriilmiis ve hastalarin %0,1’ine
(n=60) beyin cerrahisi tarafindan miidahale yapilmistir. Calismada hastalar 2 yas alt1 ve
2 yas lstii olmak lizere iki ayr1 gruba ayrilarak tahmin kurallar1 olusturuldu. 2 yas
altindaki hastalarda tahmin kurallar1 normal zihinsel durum, frontal bolge haricinde
skalp hematomunun olmamasi, 5 saniyenin ilizerinde biling kaybinin olmamasi, ciddi
olmayan yaralanma mekanizmasi, ailesine gére normal davranis olarak belirlenirken; 2
yasin ilizerinde olan hastalarda tahmin kurallar1 normal zihinsel durum, biling kaybinin
olmamasi, kusmanin olmamasi, ciddi olmayan yaralanma mekanizmasi, kafa tabam
kirigr bulgularinin olmamasi, ciddi bas agrisinin olmamasi olarak belirlenmistir.
Calismada belirlenen tahmin kurallarinin TBH agisindan sensitivitesi iki yas altinda
%100, iki yas istiinde ise %96,8 olarak tespit edilmistir. Belirlenen tahmin kurallari
beyin cerrahisi ihtiyaci olan hastalarin hi¢birini atlamamistir. Bu tahmin kurallar, ciddi
TBH agisindan ¢ok diisiik riskli olan hastalar1 belirleyerek ¢ocuklarda BT nin rutin

olarak ¢ekilmesini 6nlemistir (10).

2.8.2.2. CATCH Kklinik karar kurallar

Minor kafa travmali ¢ocuklarda BT kullanim gerekliligini belirlemek i¢in klinik karar
kurallar1 olusturmak amaciyla yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismadir. Calismaya ilk 24
saatte kiint kafa travmasi nedeniyle acil servise bagvuran 0-16 yas, GKS 13-15 arasinda
olan ve amnezi, biling kaybi, oryantasyon bozuklugu, birden fazla kusma, irritabilite (2

yas altinda) sikayetleri olan hastalar dahil edilmistir. Beyin BT ¢ekimi i¢in dort yiiksek
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risk faktorii (travma sonrast 2 saat igcinde GKS skorunun 15’in altinda olmasi, agik

kafatasi kirig1 siiphesi, kotiilesen bas agrisi ve muayene sirasinda irritabilite) ve ii¢ orta

risk faktorii (kafa tabani kirigi bulgulari, genis ve yumusak skalp hematomu, tehlikeli

kaza mekanizmalar1) belirlenmistir. Calismaya 10 farkli acil departmanindan toplam

3.866 hasta katilmis ve 2043 (%52,8) hastaya BBT ¢ekilmistir. Hastalarin %4,1’inde

(n=159) BBT’de patolojik bulgu saptanmis ve hastalarin %0,6’sina (n=24) cerrahi

girisim yapilmistir. Calismanin sonucunda yiiksek risk grubundaki hastalarda TBH n1

tespit etmede sensitivitesi %100, spesifitesi %70,2 olarak bulunurken, orta risk

grubundaki hastalarda sensitivitesi %98,1 spesifitesi %50,1 olarak bulunmustur (73).

Tablo 3. PECARN, CATCH ve CHALICE Beyin BT kriterleri (36)

PECARN, CATCH ve CHALICE Kriterleri

PECARNK<2 yas PECARN>2 yas CATCH CHALICE
Mekanizma Ciddi yaralanma | Ciddi  yaralanma | Tehlikeli yaralanma | = Yaya, bisiklet¢i veya yolcu olarak

mekanizmasi mekanizmasi mekanizmasi yiksek hizhi trafik kazasi (>64

= Aragtan firlama = Aragtan firlama = Motorlu tasit kazalar1 km/saat)

= Aracin devrilmesi = Aracin devrilmesi = Diisme>91 cm veya 5 | ®Diisme>3 m

= Bagka bir | = Bagka bir | basamak = Mermi veya yiiksek hizli bir

yolcunun Slimii yolcunun 6limii = Kasksiz bisikletten | nesne ile yaralanma

= Kaski olmayan | =Kasksiz bisikletli | diisme

bisikletli veya | veya yayanin

yayanin motorlu | motorlu arag¢ ile

arag ile ¢arpigmast carpigmasi

= Diisme>0,9 m = Diisme>1,5m

= Yiiksek enerjili bir | = Yiiksek enerjili

nesnenin kafaya | bir nesnenin kafaya

garpmast garpmasi
Oykii = Biling kaybi>5 sn = Biling kayb1 = Siddetlenen bas agrisi = Biling kaybi>5 dk

= Ailesine gore | =Kusma Oykiisii = Kusma>3 kez

normal olmayan | = Ciddi bas agrisi = Amnezi>5 sn (antegrad,

davranislar retrograd)

= [stismar siiphesi
= Epilepsi olmayan hastada nobet

Fizik = GKS<15 = GKS<15 ® Yaralanma sonrast 2 | % GKS<14 veya 1 yagindan
muayene = Degisen mental | = Degisen mental | saaticinde GKS<15 kiigiiklerde GKS<15

durum bulgulari durum bulgular =Kafa tabam1 kirigi | = Anormal derecede uyku hali

(ajitasyon, uykuya | (ajitasyon, uykuya | bulgular = Fokal nérolojik defisit

meyil, tekrarlan soru | meyil, tekrarlayan | (hemotimpanium, =Kafa tabam1 kirigr bulgular

sorma, yavas yanit) soru sorma, yavas | “racoon” eyes, otore | (hemotimpanium, ‘“racoon” eyes,

= Palpabl veya | yanit) veya rinore, Battle’ssign) | otore veya rinore, Battle’ssign)

stipheli kafatas1 | =Kafa tabani kingi | =Genis, yumusak skalp | = Genis, yumusak skalp hematom

king bulgulart hematom = Penetran veya deprese kafatasi

= Oksipital, parietal yaralanmasi veya gergin fontanel

ya da temporal skalp

hematomu

PECARN (<2yas, >2 yas), CATCH ve CHALICE kriterlerinden mekanizma, dykii veya fizik muayene
bulgularindan herhangi birinin olmasi halinde BT 6nerilir.
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2.8.2.3. CHALICE klinik karar kurallari

Travmatik beyin yaralanmasi agisindan yiiksek riskli durumlar belirleyerek ¢ocuklarda
BT taramasi igin klinik kurallar olusturmak amaciyla yapilan ¢ok merkezli bir kohort
caligmasidir. Calismaya 0-16 yasinda kafa travmasi nedeniyle acil servise bagvuran 10
merkezden toplam 22.772 hasta katilmistir. Calismada BBT ¢ekimi i¢in olusturulan
klinik karar kurallar1 tablo 3’te verilmistir. Hastalarda cerrahi girisim gerekliligi,
travma sonrasi 0liim ve BT de 6nemli TBH bulgularinin olmasi ¢alismada klinik olarak
onemli beyin yaralanmalari olarak kabul edilmistir. Bu ¢aligmada 744 hastaya (%14,1)
BBT ¢ekilmis, 281 hastanin (%1,2) BBT’sinde anormal bulgular tespit edilmis, 137
hastaya (%0,6) beyin cerrahisi tarafindan girisim yapilmis ve 15 hasta OSlmiistir.
Calismanin  TBH’y1 tespit etmede sensitivitesi %97,8 spesifitesi %86,4 olarak
bulunmustur (12).

2.8.3. Tamiya vardimci yontemler

Norolojik hasara 6zgii serum biyobelirtegleri gelecekteki tant ve yonetimi iyilestirebilir
(74, 75). Travmatik beyin yaralanmasinin tespit edilmesinde biyobelirteg olarak gesitli

proteinler, kiiclik molekiiller ve lipid {irtinlerinin kullanilmas: 6nerilmistir.

Travmatik beyin yaralanmasinin tanisinda biyobelirteclerin kullanilmasi ile kafa
travmasi sonrasinda hangi hastalarda BBT kullanilip kullanilmayacagini belirleyerek

gereksiz radyasyon maruziyetini azaltabilecegi 6ngoriilmektedir (76).

Gao ve ark. yaptiklar1 ¢alismada, kafa travmali hasta gurubunda TBH tanisinda
S-100B proteini, timor nekrotizan faktér, noron spesifik enolaz , GFAP, TNF-a,
interlokin-6, myelin basic protein, cleaved tau protein (C1-TAU), spektrin yikim
tirtinleri (sBDPs), UCH-L1 ve sex hormonlar1 olmak {izere 11 biyobelirteg tespit
etmiglerdir (77).

Pediatrik hastalarda TBH’y1 saptamak igin literatiirde 49°dan fazla calisma
yapilmis ve 99 farkli biyobelirte¢ calisilmistir. Bu c¢abalara ragmen c¢ocuklarda ve
genglerde klinik kullanimda beyin hasarina 6zgii biyobelirteg eksikligi vardir (78).

Son yillarda travmatik beyin hasarin1 dngérmek i¢in arastirilan biyobelirtegler

icinde GFAP ve UCH-L1’in umut verici oldugu goriilmektedir (19, 32, 79-82).
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2.8.3.1. Glial fibriler asidik protein

Glial fibriler asidik protein, beyinde bulunan fibroz astrositlerin sitoplazmalarinda bol
miktarda bulunan intraseliiler bir proteindir. Esas olarak astrositlerden eksprese edilen
bir intermediyer filamandir. Astrositler beyinde noronlarin yasamlarini siirdiirmeleri ve
fizyolojik olarak fonksiyon gormeleri i¢in gerekli olan iyonik ¢evrenin diizenlenmesini
saglamaktadir. Santral sinir sistemi hasar1 oldugu zaman glial hiicreler hiicresel cevab1
baslatirlar. Dolayisiyla GFAP ekspresyonunda artis olur. Bu ylizden TBH’de selektif bir
biyobelirteg olarak kullanilmaktadir (83).

GFAP kafa travmasindan sonraki birinci saatte seruma salinir ve yaralanmanin
ciddiyeti, BT lezyonlar1 ve norosiriirjikal miidahale ile iligkilidir (84). Her yastan ¢ocuk
ve genclerde travmadan sonraki 6 saat icinde Olciilen GFAP BT’deki intrakranial
lezyonlarla ve TBH’ nin siddeti ile iliskili bulunmustur (78). GFAP seviyelerinin minor
TBY’Ii hastalar1 TBY olmayan hastalardan ayirt edebildigini ve tomografideki
lezyonlar1 %94-%100 duyarlilikta tespit edebildigi gosterilmistir (78, 84, 85)

Glial fibriler asidik protein, yakin zamanda Amerikan Gida ve Ilag Idaresi
tarafindan onemli intrakranial lezyonlar: derecelendirme ve GKS 9-15 olan hastalarda
BT ihtiyacini belirleme agisindan onaylanmistir. Hizli laboratuvar testleri heniiz yaygin

olarak mevcut degildir ve testlerin nasil uygulanacagi hala soru isaretidir (36).

2.8.3.2. Ubiquitin C-Terminal Hidrolaz L1

Ubiquitin C-terminal hidrolaz-L1, travmatik beyin hasarinin tespitinde en ¢ok ¢alisilan
biyobelirteglerden birisidir ve protein geni iriinii 9,5 (PGP 9,5) adi ile de bilinmektedir.
27 kDa molekiiler agirligina sahiptir ve noronlarin hiicre govdesinde bol miktarda
bulunmaktadir. Beyinde diger organlara kiyasla 50 kat fazla bulunmaktadir ve beynin

toplam protein igeriginin yaklasik olarak %5’ini olusturmaktadir (16).

Bu enzim grubunda UCH-L1, UCH-L2 ve UCH-L3 olmak iizere 3 protein yap1
bulunmaktadir. UCH-L1, santral sinir sisteminde en ¢ok bulunan enzimdir (86).
Ubiquitin C-terminal hidrolaz-L1 beyin hasar1 sonrasi ndronlardan yiiksek oranda
salinan, ubiquitini pargalayan bir enzimdir. Proteozomal yolla oksitlenmis veya yanlis
katlanmig proteinlerin ¢ikarilmasinda ©nemli bir rol oynar. Kanda ve BOS’ta

saptanabilir, diizeyinin artmasi ndron hasarini gosterir (87, 88).
Hafif siddetli TBH’n1 takip eden ilk 1 saatte UCH-L1’in serumda yiikseldigi ve
hafif siddetli TBH olan hasta ile TBH olmayan diger travma hastalari arasinda ayrim
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yapilabilecek seviyelerde oldugu belirlenmistir. Ubiquitin C-terminal hidrolaz-L1
sensitivitesinin BBT ile tespit edilen intrakranial lezyonlarda c¢ocuklarda ve

yetiskinlerde %94 ile %100 arasinda degistigi belirlenmistir (78, 84).

Ubiquitin C-terminal hidrolaz-L1, yakin zamanda ABD Gida ve ilag¢ Idaresi
tarafindan 6nemli intrakranial lezyonlar1 derecelendirme ve GKS 9-15 olan hastalarda
BT ihtiyacini belirlemede kullanabilecegi ifade edilmistir ancak hizli laboratuvar testleri

heniiz yaygin olarak mevcut degildir ve testlerin nasil uygulanacagi hala soru isaretidir

(36).
2.8.3.3. Meteorin

Meteorin baslangicta retinoik asite cevapli molekiil olarak salgilanan bir protein olarak
2004 yilinda kesfedilmistir. Gelismekte olan kemirgen santral sinir sistemi noéroepitel
dokusunda yiiksek miktarda bulunmakta olup, santral sinir sisteminin gelisimini
tamamlamasi1 sonrasinda ise kortikal astrositlerin de i¢inde bulundugu glia alt

elemanlarinda yer almaktadir (89, 90).

Santral sinir sistemi patolojilerindeki rolii ¢alismalar ile ortaya ¢ikmasina
ragmen, glial cevaptaki roliinun aydinlatilmasi gerekmektedir. Eriskin beynindeki
meteorinin asil kaynag1 astrositler olan meteorinin, glial hiicre baskalagimdaki rolii ve

santral sinir sistemine GFAP sunumunu tetikledigi bilinmektedir (91).

2.9. Spesifik Kafa Yaralanmalari ve Tedavileri

2.9.1. Skalp yaralanmalar1

Skalp viicudun ¢ok kanlanan boélgelerinden birisidir. Skalp yaralanmalarinda yogun
kanama olabilecegi i¢in miimkiin oldugunca hizli miidahele edilmelidir. Kanamay1
kontrol etmek i¢in ilk olarak dogrudan basin¢ uygulanmalidir. Dogrudan basincin etkili
olmadig1 durumlarda epinefrinli lidokain enjeksiyonu ile lokal anestezi uygulanarak

kanayan damarlar klemplenmeli veya baglanmalidir (36).

2.9.2. Kafatasi kiriklar1

Lineer (non-deprese), ¢okme (deprese) ve kafa tabani (baziller) kiriklari olarak
smiflandirilirlar. Kafatas1 kiriklari en sik parietal kemikte gortiliirken en az frontal

kemikte goriilmektedir (92).
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2.9.2.1. Lineer kiriklar

Lineer kafatas1 kirigi, kafatasinin tiim katmanlari boyunca ilerleyen tek bir kiriktir.
Lineer kafatasi kiriklar1 ¢ogunlukla onemli bir klinik duruma neden olmazlar ancak
kirik hatti orta meningeal olugu ya da major dural siniisleri carprazlarsa damarsal
yapilar1 yirtarak epidural hematom olugsmasina neden olabilir (32). Kontrastsiz BBT de
altta yatan bir beyin hasar1 yoksa lineer kafatasi kiriklari ig¢in 6zel bir miidahale gerekli
degildir. Lineer kafatas1 kirigi ile iliskili intrakraniyal kanamasi olan hastalar i¢in acil
beyin cerrahisi konsiiltasyonu istenmelidir. Beyin hasarina dair klinik bir siiphe veya
kanit varsa hastalar gozlem amaciyla yatirtlmalidir. Lineer kafatasi kirigi olan ancak
BBT’de intrakranial kanama saptanmayan hastalar, travmanin gecikmis
komplikasyonlarin1 saptamak igin acil serviste 4 ile 6 saat gozlemlenmelidir. Hasta
norolojik olarak saglamsa ve onemli bir ekstra kraniyal yaralanma yoksa, sonraki 24

saat boyunca evde yeterli gézetim olmasi kosuluyla taburcu edilebilir (93).

Sekil 1. Lineer fraktiiriin BT goriintiisii. Ok isareti lineer fraktiir, yildizli isaretler
normal kranial siitur hatlar1 (37)

2.9.2.2. Cokme kiariklari

Cokme kiriklar1 kafatasina dogrudan yiiksek enerjili kiint travma alinmasi sonucunda
kafatasinin tiim tabaka olarak yer degististirdigi kiriklardir. Beyin yaralanmasi,
enfeksiyon ya da nobet gibi klinik olarak énemli komplikasyonlara neden olabilirler
(32). Deprese kafatas1 kirig1 olan hastalarda enfeksiyon ve nobet riski artar. Merkezi
sinir sistemi enfeksiyonlari i¢in 5 ile 7 giin antibiyotik profilaksisi onerilir (94, 95).
Nobet riskini azaltmak i¢in beyin cerrahisi veya nérolojinin 6nerisiyle antikonviilzanlar

verilebilir. Miimkiinse tetanoz profilaksi ihtiyact belirlenmelidir (96, 97). Kafatasinin
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kalinligindan daha fazla ¢okme saptanan kafatast kiriklarinda cerrahi tedavi
onerilmektedir. Dural yirtik, pnomosefali, altta yatan bir hematom veya asir1 derecede

kontamine bir yara varsa, genellikle acil cerrahi tedavi onerilir (98).

Sekil 2. Cokme kiriginin eslik ettigi serebral kontiizyon (37)

2.9.2.3. Baziller kiriklar

Baziller kiriklar, kafa tabaninda genellikle temporal kemik boyunca olusan lineer
kiriklardir. Baziller kafatas1 kirigindan kaynaklanan dural yirtiklar paranazal sintisler ve
orta kulak ile baglanti olusturarak rinore veya otoreye neden olabilirler. Ayrica baziller
kiriklar orta meningeal artere yakinligi nedeniyle ekstaaksiyal kanama riski
olusturabilirler. Baziler kirig1 olan hastalara proflaktik antibiyotik verilmesi
(vankomisin 1 gram intravendz ve Seftriakson 2 gram intravendz) onerilmistir (99).
Baziler kafatasi kiriginin neden oldugu intrakraniyal kanama siklikla cerrahi bir acil
durumu temsil eder ve acil beyin cerrahisi konsiiltasyonu gerektirir. Baziler kafatasi
kirig1 olan tiim hastalar, cerrahi miidahale ihtiyacindan bagimsiz olarak gozlem igin
yatirtlmalidir. Klinisyenler temporal kemik baziler kafatas1 kirigi olan hastalarda
epidural hematomdan siiphelenmelidir ve norolojik olarak yakin takip etmelidirler.
Mental durumdaki herhangi bir fark edilebilir degisiklik oldugunda acil kontrastsiz BBT
taramas1 yapilmalidir (100-102).

20



Sekil 3. Temporal kemik fraktiirii (103)

2.9.3. Epidural hematom

Epidural hematom, kanin dura ile kafa kemikleri arasindaki boslukta toplanmasidir.
Genellikle kirik nedeniyle orta meningeal arterin veya dural siniisiin yaralanmasi

nedeniyle olusur (104).
Epidural hematom tespit edilen ¢ocuklarin yaklasik %50’sinde travma sirasinda

biling degisikligi yoktur. Travma anindaki ¢carpmanin sebep oldugu biling degisikliginin

diizelmesi ile sonrasinda biling diizeyinin tekrardan bozulmasi arasindaki

stirece “’lucid interval’’ adi verilir. Lucid interval genisleyen kitle lezyonu olan

hastalarda ortaya ¢ikar (105, 106).

Epidural hematomu olan hastalar, siklikla bas agrisi, uyku hali, sersemlik,
bulanti ve kusmadan yakinirlar. Kiiciik bir epidural hematom asemptomatik kalabilir

ancak bu durum nadirdir (32).

Bilgisayarli beyin tomografisinde kitle etkisi olan ya da ilerleyici ndrolojik
kotiilesmesi olan hastalar i¢in hizla cerrahi dekompresyon 6nerilmektedir. GKS skoruna
bakilmaksizin 30 cm®den biiyiik epidural hematomu olan ve akut epidural hematom
sonucu pupillerde anizokorisi olan hastalarda acil cerrahi endikasyonu vardir.
Operasyon diisiiniilmeyen hastalar takip icin yatirilmalidir ve yaralanma sonrasi 6-8 saat

icerisinde ilk kontrol beyin tomografisi ¢ekilmelidir (32).
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Sekil 4. Epidural hematom ve kitle etkisine bagl sift (32)

2.9.4. Akut subdural hematom

Akut subdural hematom, subdural aralikta meydana gelen kanamalardir ve genellikle
akselerasyon-deselerasyon mekanizmasiyla koprii venlerin yirtilmasi sonucunda olusur
(107).

Bebeklerde ve c¢ocuklarda ekstra aksiyel mesafenin daha genis olmasi ve
myelinsiz beyin dokusunun yumusakligi nedeniyle gergin olan koprii venleri daha kolay
yirtilir ve bu nedenle subdural hematom goriilme siklig1 yetiskinlere gore yiiksektir
(108).

Genel olarak, norolojik durum ne olursa olsun, hematomun kalinligi 10 mm'yi
asarsa veya orta hat kaymasi 5 mm'den fazlaysa akut subdural hematomun bosaltilmasi

onerilir (109).
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Sekil 5. Sag frontotemporal bolgede subdural hematom (37)

2.9.5. Travmatik subaraknoid kanama

Travmatik subaraknoid kanama (SAK), BOS ve meningeal intima igerisinde kan
olmasidir. Klinik olarak siddetli bas agrisi, 1518a hassasiyet, ense sertligi, huzursuzluk ve

meningeal irritasyon bulgular1 goriiliir (110).

Travmatik subarakmoid kanama, kafa travmasi sonrasi en sik goriilen BT
anormalligidir. National Traumatic Coma Data Bank verilerine gore siddetli TBY ve
beraberinde SAK olan hastalarda mortalite, SAK eslik etmeyen hastalara gore daha
yiiksek oldugu tespit edilmistir. SAK mortalite i¢in bir risk faktorii olarak kabul
edilmistir (111). Travmatik SAK’da higbir tedavinin sonuglara etki ettigi gosterilmese
de nimodipin veya nikardipin gibi kasiyum kanal blokorlerinin akut donemde yogun

bakim siirecinde vazospazmi 6nlemek i¢in kullanilmasi onerilir (112).

23



Sekil 6. Subaraknoid kanama. 1 numarali ok prepontin Sisternadaki kanamay1, 2
numarali ok ambient sisternadaki kanamayi gosteriyor (37).

2.9.6. Serebral kontiizyonlar

Kontiizyonlar travma etkisi ile beyin dokusunun yiizeyinde olusan petesiyal, kii¢iik
kanama alanlaridir. Kontiizyon alanlar1 genellikle beyinin kafatasi i¢ kismindaki kemik
cikint1 bolgelerine carpmasi sonucu olusur. Kontlizyon darbe alinan bdlgede olusursa
kup yaralanma, darbe alinan bolgenin karsisinda olusursa kontur kup yaralanma olarak

adlandirtlir (113).

Kontiizyonlar en sik frontal ve temporal bolgede goriiliir. Kontiizyon zamanla
beyin 6demine, kontiizyon alanlari birleserek intraserebral hemorajiye ve epileptik
nobetlere neden olabilecegi i¢in klinik olarak yakin takip edilmelidir (114). Serebral
kontlizyonda kanamanin ilerlemesi ve GKS’nin diismesi sonucunda cerrahi

dekompresyon gerekebilir (115).
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Sekil 7. Serebral kontiizyon (116)

2.9.7 intraparankimal hematom

Intraparankimal hematom, genellikle beynin kafatas: igindeki diizensiz dokular iizerinde
hareket ederken gerici ve ayirict kuvvetlerin kii¢iik ¢apli derin arteriolleri yirtmasi

sonucu olusur. En sik olarak temporal ve frontal loblarda olusurlar.

Intaparankimal hematomlu ¢ogu hasta artmus KiB’i diisiirmek igin acil cerrahi
girisime ihtiya¢ duyarlar. Cerrahi oncesi bilinci agik olan hastalarda mortalite diisiik
iken bilinci kapali hastalarda mortalite %45’lere ulasir. Ventrikiil i¢ine ya da

serebelluma olan kanamalarda mortalite riski yiiksektir (32).
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Sekil 8. Intraparankimal hematom (37)

2.9.8. Travmatik aksonal yaralanma

Travma sonrasinda gelisen, kitle lezyonlarindan ya da iskemik durumlardan
kaynaklanmayan uzamis komanin aksonal yaralanma sonucu olabilecegi

diistiniilmektedir (117).

Travmatik aksonal yaralanmalarda, aksonlar yirtildiklar1 ya da gerildikleri
birincil bir yaralanmaya ve aksonal sisme ve kopma ile akson oliimiine neden olan
ikincil bir yaralanmaya maruz kalabilirler (118). Aym1 zamanda beyin kan akimu,
metabolizmasi ve apopitozunda ani uyumsuzluklarin aksonal hiicre olimi ile iliskili

unsurlar oldugu diisiintilmektedir (119, 120).

Diffiiz travmatik aksonal yaralanma, siddetli kafa travmasi sonrasi en sik
goriilen tomografi bulgusudur. Hafif vakalarda BT ve Manyetik Rezonans (MR)
goriintiileme normal olabilir. BBT’de serebral korteksin gri beyaz cevher kesisim

bolgesinde petesiyal kanama alanlar1 ve beyin 6demi seklinde goriilebilir (117).
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Sekil 9. Ventrikiiler kanama ile birlikte diffiiz aksonal yaralanma (37)

2.9.9. Kafa ici basin¢ artis sendromu (KiBAS)

Kafa i¢i basing artisi sendromu, intrakraniyal igerigin hacminin artis1 ile karakterize
norolojik hasarin ciddi bir komplikasyonudur. Cocuklarda KIBAS’in en énemli nedeni
TBH’dir. Cocuklarda kafa i¢i basinci normalde 9 -21 mmHg araligindadir (121-123).
Semptomlarla birlikte bes dakikadan uzun siire kafa i¢i basincinin 20 mmHg’ nin
tizerinde olmasi genellikle tedavi esigi olarak kabul edilir. Bas agrisi, kusma, mental
durum degisikligi, papil 6dem, cushing triadi (hipertansiyon, bradikardi ve solunum
gicliigii) kafa i¢i basing artis sendromunda en sik goriilen semptom ve bulgulardir.
Yiiksek kafa i¢i basinct olan ¢ocuklarin basarili yonetimi hem kafa i¢i basinci azaltmaya
hem de altta yatan nedeni tersine ¢evirmeye yonelik hizli tanima ve tedavi gerektirir.

Yiiksek kafa i¢i basincin erken taninmasi ndrolojik sekelleri ve 6liimii 6nleyebilir (124).

Yatak basinin otuz derece elevasyonu, BOS’un intrakraniyal alandan spinal
alana kaymasma neden olur ve kafa i¢i basincin diismesine yol agar. Artis kafa igi
basinct azaltmaya yonelik metodlar osmotik diiiretik ajanlar ve BOS drenajidir.
Mannitol kafa i¢i basincini azaltmak icin kullanilan osmotik ditiretik bir ajandir.
Mannitoliin kafa i¢i basinci azaltmada etkisinin bes dakika i¢inde bagladig1 ve alt1 saat
kadar stirdiigii gosterilmistir (125). Mannitol 1 g/kg dozunda yiikleme yapilir ve sonra
her alt1 saatte bir 0,25 g/kg dozunda idame ettirilir. Kafa i¢i basinci diisiirmede en hizl

ve etkili yontemlerden birisi de BOS drenajidir. Yatak basinda lokal anestezi altinda
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kateter yerlestirilmesi araciligi ile BOS drenaji yapilabilir (126). Daha 6nceden evrensel
olarak kullanilan terapotik hiperventilasyon potansiyel olarak zararlidir ve gliniimiizde
sadece diger uygulamalarin yapilamadig1 ya da basarili olmadigi durumlarda zaman

kazandirici bir tedbir olarak uygulanir (49).

2.9.10. Konkiizyon

Konkiizyon, kafa travmasina bagli olarak beyin parankiminin derin kisimlarinda olusan
hasardir. Norolojik muayenelerinin normal olmasina ragmen beyin hasari sonucunda
hastalarda gecici biling kayb1 gelisir. Travma sonrasi ndbet, amnezi, sommolans ve
mental durum degisikligi goriilebilir. Ameraka Birlesik Devletleri’nde yilda yaklasik
3,8 milyon kiside spor aktiviteleri ile iliskili konkiizyon oldugu bildirilmistir (127).

Konkiizyon “4.Uluslararasi Ziirth Konkiizyon Konferansinda” asagidaki sekilde

tanimlanmustir ve asagidaki maddeleri igermelidir (128).

1. Bas, boyun veya yiize direk travma uygulanmasi veya viicudun baska bir

yerine uygulanmis travmanin yansimasi sonucu olusmasi,

2. Norolojik fonksiyonlarin aniden bozulmasi ve kisa zamanda kendiliginden

diizelmesi,

3. Akut gelisen bulgularin yapisal bozukluktan degil de fonksiyonel bir patoloji

sonucu ortaya ¢cikmasi ve beyin goriintiilemelerinde anormallik goriilmemesi,

4. Bilinc kayb1 olsun ya da olmasin bulgularin yavas yavas ortaya ¢ikmasi ve

sonradan da ayni sekilde gerilemesidir.

Konkiizyonun spesifik tedavisi bulunmamaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma oOncesinde Kahramanmaras Siitgii Imam Universitesi Girigsimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 06.07.2021 tarihli 2021/24-01 sayili onay1 (EKk-1)
alindi ve 2021/6-15 D numarali calisma bilimsel arastirmalar projesi tarafindan
desteklendi. Calismaya dahil edilmesi planlanan tiim hastalarin kendileri ve ailelerine
calisma ile ilgili bilgi verilerek resit olanlarin kendisinden, digerlerinin vasisinden onam

alindi.

3.1. Calisma Grubu

15 Temmuz 2021-15 Aralik 2021 tarihleri arasinda Kahramanmaras Siitcii Imam
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip klinigine mindr kafa travmasi nedeniyle
ilk 6 saat i¢inde bagvuran 7-18 yas arasindaki izole kafa travmali hastalar calismaya
alindi. Travmatik beyin hasarinin BT ile gosterildigi hastalar grup 1, BT de TBH’ya ait
bulgu olmayan hastalar grup 2, kafa travmasi ve ek yaralanmasi bulunmayan basit
tendon kesisi vb. el yaralanmalari nedeni ile acil servisimize basvurup ek hastaligi
bulunmayan hastalar grup 3 olmak iizere ii¢ gruba ayrildi. Tomografi ¢ekme karar
mindr kafa travmali pediatrik hastalar i¢in onceden belirlenmis PECARN klinik karar

kurallar1 esas alinarak verilmistir.

e Dahil Edilme Kriterleri: Kiint kafa travmasi nedeniyle acile ilk 6 saat i¢inde
basvuran 7-18 yas arasi, izole kafa travmali, GKS 14-15 arasinda olan ve beyin
tomografisi ¢ekilen hastalar calismaya dahil edildi.

e Dislanma Kriterleri: Bilinen kanama bozuklugu, psikoz, norolojik hastaliklar,
aktif santal sinir sistemi patolojileri, spinal kord yaralanmasi, geg¢irilmis
konkiizyon ve gebeligi olan hastalar, kafa travmasi disinda ek organ yaralanmasi
ve kemik kirig1 olan hastalar, 7 yas alt1 ve 18 yas lizeri hastalar, travma sonrasi
basvuru siiresinin ilk 6 saatten uzun oldugu hastalar, senkop, penetran ve blast
yaralanmalar ile bagvuran hastalar, travma harici meydana gelen nobet ile
basvuran hastalar ve ¢alismaya katilmak i¢in onay vermeyenler calisma dist

birakilmustir.
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Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri, semptomlar1, fizik
muayene bulgulari, travma mekanizmasi, hastaneye bagvuru siiresi, GKS degeri,

tomografi raporlar1 ve tanisi ¢alisma formuna kaydedildi.

3.2. Laboratuvar Analizi

Calismaya katilan hastalardan biyokimya tilipiine bir defaya mahsus olmak iizere 5 ml
kan alinip 5000 devirde 10 dakika santrifiij edildikten sonra serumu ayrilarak ependorf
tiipline alind1 ve ¢alisma tarihine kadar -80 derecede saklandi. Ependorf tiiplerinde -80
derecede saklanan serum Ornekleri, analiz edilecegi tarihte dondurucudan c¢ikarilarak
calismaya uygun hale getirildi. Serum orneklerinden GFAP, UCH-L1 ve meteorin
diizeylerinin dl¢iimii Bioassay Technology Laboratory (Zhejiang, China) firmasina ait

human ELISA test kitleriyle tiretici firma prosediirlerine uygun olarak ¢aligildu.

3.3. istatistiksel Analiz

Istatiksel analiz i¢in Sosyal Bilimler igin Istatistik Programi (SPSS) 20 programi
kullanild1. Siirekli degiskenler ortalama ve standart sapma (min, max), kategorik
degiskenler frekans ve yiizde olarak ifade edildi. Normal dagilima uygunluk Shapiro-
Wilk testi ile belirlendi. Normal dagilima uymayan degiskenler medyan ve ¢eyreklikler
halinde ifade edildi. Normal dagilima uyan parametrelerin gruplar arasi
karsilastirilmasinda OneWay Anova testi kullanildi. Normal dagilima uymayan
parametrelerin  karsilastirilmasinda Kruskal Walis testi  kullanildi. Kategorik

degiskenlerin karsilastirilmasi i¢in ki kare testi kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza toplam 160 hasta dahil edildi. Hastalarin 78’1 erkek, 82’si kadindi. Grup
1’de 21 erkek (%46,7) ve 24 kadin (%53,3) olmak iizere toplam 45 hasta, grup 2’de 37
erkek (%56,9) ve 28 kadin (%43,1) olmak iizere toplam 65 hasta, grup 3’te 20 erkek
(%40) ve 30 kadin (%60) olmak iizere toplam 50 hasta bulunmaktaydi. Gruplar arasinda
cinsiyet agisindan farklilik yoktu (p=0,187). Gruplara gore yas ortalamalari; grup 1°de
9.73£3.71 (7-18), grup 2’de 9.464+2.97 (7-18), grup 3’de 9.98+3.02 (7-18) yas olarak
tespit edildi. Gruplar arasinda yas agisindan fark yoktu (p=0,691).

Calismamizda yer alan gruplar travma mekanizmasi agisindan incelendiginde;
grup 1 i¢in hastalarin 27’sinde (%60) yiiksekten diisme, 2’sinde (%4,4) kendi
seviyesinden diigme, 3’linde (%06,7) arac i¢i trafik kazasi, 5’inde (%11,1) ara¢ dis1 trafik
kazasi, 6’sinda (%13,2) bisikletten diisme, 2’sinde (%4,4) bir cismin kafaya ¢arpmasi en
sik nedenler olarak tespit edildi. Grup 2’deki hastalarin 22’sinde (%33,8) yiiksekten
diisme, 14’tinde (%21,5) kendi seviyesinden diisme, 3’iinde (%4,6) arag i¢i trafik
kazasi, 10’unda (%15,4) ara¢ dis1 trafik kazasi, 11’inde bisikletten diisme (%16.,9),
5’inde (%7,7) bir cismin kafaya ¢arpmasi yaralanma nedeni olarak saptandi. Grup 1 ve
grup 2 i¢in tespit edilen travma mekanizmalarinin goriilme yiizdeleri siklik sirasina gore

grafik 1°de verilmistir.

Travma Mekanizmalari

70
60
50
40
30
: 1 =l an
0 L . [] o =
Yiiksekten Kendi Bisikletten Arag disi trafik ~ Bir nesnenin  Arag igi trafik
diisme seviyesinden diisme kazas1 kafaya ¢arpmasi kazasi
diisme

EGrupl mGrup?2

Grafik 1. Calisma gruplarna ait travma mekanizmalarinin goriilme sikligina gore
karsilastirilmasi
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Hastalarin bagvuru sikayetleri degerlendirildiginde grup 1’deki olgularin
%60’1nda (n=27) bas agris1, %48,9’unda (n=22) kusma, %15,6’inda (n=7) bas donmesi,
%31,1’inde (n=14) amnezi tespit edildi. Grup 2’deki olgularin %63,1’inde (n=41) bas
agrisi, %13,8’inde (n=9) kusma, %12,3’linde (n=8) bas donmesi, %13,8’inde (n=9)
amnezi, %1,5’inde (n=1) nobet saptand1 (Tablo 4).

Tablo 4. Calisma gruplarina dahil edilen hastalardaki basvuru sikayetlerinin gériilme

siklig1
Bas agrist Yok 18 40 24 36,9
Var 27 60 41 63,1
Kusma Yok 23 51,1 56 86,2
Var 22 48,9 9 13,8
Bas donmesi Yok 38 84,4 57 87,7
Var 7 15,6 8 12,3
Amnezi Yok 31 68,9 56 86,2
Var 14 31,1 9 13,8
Yok 45 100 64 98,5
Nobet Var 0 0 1 15

Grup 1°deki hastalarin %84,4’linde (n=38) skalp hematomu, %4,5’inde (n=2)
cilt laserasyonu, %4,5’inde (n=2) cilt abrazyonu, %4,5’inde (n=2) hemotimpanium
tespit edildi. Grup 2’deki hastalarin %58,4’linde (n=38) skalp hematomu, %21,5’inde
(n=14) cilt laserasyonu, %15,4’tinde (n=10) cilt abrazyonu, %1,6’inda (n=1)
hemotimpanium saptandi. Kafa travmali hastalarda sik goriilen fizik muayene

bulgularinin gruplar arasi karsilastirmasi Grafik 2°de verilmistir.
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Grafik 2. Kafa travmali hastalarda sik goriilen fizik muayene bulgularinin gruplar arasi
karsilagtirmasi

Glasgow koma skalasi puanlari incelendiginde grup 1’deki olgularin 40’mnin
(%88,9) GKS 15 ve 5’inin (%11,1) GKS 14 oldugu, grup 2’deki olgularin 61’inin
(%95,6) GKS 15 ve 3™niin (%4,4) GKS 14 oldugu tespit edildi.

Grup 1 ve grup 2’deki hastalarin acile bagvuru siireleri incelendiginde grup 1
icin ortalama hastaneye bagvuru siiresi 85,44+67,33 (20-360) dk, grup 2 igin
76.62+60,13 (10-360) dk oldugu gorildi. Gruplar arasi karsilastirma yapildiginda
istatiksel olarak anlamli bir farklilik gozlenmedi (p=0,284).

Beyin tomografisi raporlarma gore tespit edilen tanilar; grup 1’deki olgularin
4’iinde (%8,9) epidural kanama, 7’sinde (%15,6) subdural kanama, 1’inde (%2,2) SAK,
15’inde (%33,3) kontiizyon, 1’inde (%2,2) difffiiz aksonal yaralanma, 33’iinde (%73,3)
lineer fraktiir, 10’unda (%22,2) deplase fraktiir, 1’inde (%2,2) baziller fraktiirdi. Grup 2
icin tomografik degerlendirme sonuglar1 hastalarin tamaminda normaldi. Hastalarda

saptanan tanilar siklik sirasina gore tablo 5’de verilmistir.
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Tablo 5. Grup 1’e dahil edilen hastalarin beyin BT bulgulari

O T
Lineer fraktiir 33 73,3
Kontiizyon 15 33,3
Deplase fraktiir 10 22,2
Subdural kanama 7 15,6
Epidural kanama 4 8,9
Subaraknoid kanama 1 2,2
Diffiiz aksonal yaralanma 1 2,2
Baziller fraktiir 1 2,2

Glial fibriler asidik protein i¢in gruplar arasinda fark yoktu (p=0,796). Ubiquitin
C-terminal hidrolaz-L1 i¢in gruplar arasinda fark yoktu (p=0,707). Meteorin igin
gruplar arasinda fark yoktu (p=0,868). Glial fibriler asidik protein, UCH L-1 ve
meteorin’in grup 1, grup 2 ve grup 3 i¢cin median, persentil 25 ve persentil 75 degerleri

ve gruplar arasi karsilastirma sonuglari tablo 6’da verilmistir.

Tablo 6. Gruplara gore GFAP, UCH-L1 ve meteorin diizeylerinin karsilastirilmasi

Median Persentil Persentil Median Persentil Persentil Median Persentil Persentil
25 75 25 75 25 75
Grlu" 2,538 2,237 3,578 7,181 6,182 10,315 4,780 4127 7,074
Gr2”p 2,562 2,124 3,405 7,141 5,707 10,067 4,932 3,859 6,433
G;”p 2,637 1,999 4,477 8,271 5,952 9,666 5,579 3,379 8,825
%
F: . 0,796 0,707 0,868
degeri
* Gruplar arasinda GFAP, UCH-LI ve Meteorin degerleri normal dagilima uymadigindan gruplar arasi karsilastirmalar Kruskal
Wallis Waryans analizi ile yapilmistir.
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5. TARTISMA

Minér kafa travmasi nedeniyle acil servise bagvuran pediatrik yas grubundaki hastalarin
tanisinda direkt grafiler yetersiz kalmaktadir. Bilgisayarli beyin tomografisi, kafa
travmali hastalarda beyindeki patolojik bulgular1 tespit etmede yiiksek spesifite ve
sensitiviteye sahip olmasina ragmen pediatrik yas grubunda hareketlilik nedeniyle
cekim sirasinda sedasyon gerekebilmekte ve direkt grafilere gore yiiksek miktarda
radyasyon igermektedir (129, 130). Travmatik beyin yaralanmalarini tespit etmek igin
biyobelirteglerin kullanilmasinin kafa travmasi nedeniyle bagvuran hastalarda BBT

gerekliligini belirleyerek radyasyon maruziyetini azaltacagi diisiiniilmiistiir (131).

Bu calismada, minor kafa travmasi nedeniyle acil servise akut donemde
bagvuran pediatrik yas grubundaki hastalarda serum GFAP, UCH-L1 ve meteorin
diizeyleri ile bu belirteclerin TBY tanisin1 koymadaki giici ve BBT ¢ekme karar
almada yol gosterici olup olmadigi arastirllmigtir. Literatirde GFAP ve UCH-L1
diizeyleri ile TBY arasindaki iligkiyi arastiran bazi calismalar bulunmakla birlikte

meteorinin bu konudaki yararlilig1 ilk kez degerlendirilmistir.

Cocukluk c¢aginda erkekler kadinlara gore kafa travmasina daha sik maruz
kalmaktadirlar (132). Isik ve ark.(133)’nin pediatrik kafa travmali hastalar {izerinde
yaptiklar1 epidemiyolojik caligmada hastalarin %65’inin erkek, %35’inin kadin oldugu
tespit edilmistir. Bizim g¢alismamizda ise erkek kadin oranmi (1,1:1) benzerdi. Erkek
cocuklar daha hareketli oldugundan ve kizlara gore daha fazla ev disginda zaman
gecirdiginden daha ¢ok yiiksek enerjili travmaya maruz kalmaktadirlar. Calismamiz
1zole mindr kafa travmali hastalar1 kapsadigi ve yiiksek enerjili travmaya maruz kalan
hastalarda ek yaralanma daha sik goriildiigii icin bu hastalar ¢alisma disinda birakilmis
olabilir. Bu nedenle c¢alismamizda erkek kadin oraninin benzer oldugunu

diisiinmekteyiz.

Kafa travmasi nedeniyle saglik kuruluslarina getirilen hastalarin ¢gogunun (% 73-
93) ilk alt1 saat iginde bagvurdugu birgok c¢alismada gosterilmistir (133, 134).
Calisgmamizda hastalarin biiyiik bir ¢ogunlugunun acil servise ilk iki saat iginde
basvurdugu saptanmistir. Hafif siddetli ve izole travmaya sahip hastalardan olusmus
olan caligsma gruplarimiz ek yaralanmalar i¢in yapilacak miidahaleler, ambulans nakli ve
sevk islemleri gibi hastaneye ulagsma zamanini etkileyecek prosediirlere ihtiyag

duymadigindan hastaneye bagvuru siiresi literatliirden daha kisa saptanmustir.
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Cocukluk c¢ag1r kafa travmalarinda travma mekanizmalar1 incelendiginde,
diismelerin ilk sirada yer aldigi goriilmektedir. Yayimlanmis diger ¢alismalarda da
cocukluk ¢aginda diismelerin, kafa travmasi sebebi olarak onceligi goriilmektedir (135,
136). Isik ve ark. (133) tarafindan yapilan g¢alismada okul c¢agindaki g¢ocuklarda
meydana gelen TBH’de sik goriilen travma mekanizmalar1  olarak diisme, trafik
kazalar1 ve bisikletten diisme bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda kafa travmalarinda en
sik goriilen ilk iic travma mekanizmasi sirasiyla; diismeler (kendi seviyesinden ve
yiiksekten diisme), trafik kazalar1 ve bisikletten diisme olarak tespit edilmis olup

literatlirde yer alan ¢alismalarin sonuglart ile benzerlik géstermektedir.

Kafa travmasi sonrasi hastalar bas agrisi, kusma, biling kaybi gibi bir¢ok farkli
sikayetle acil servise basvurmaktadirlar. Wang ve ark. (137) tarafindan yapilan
calismada kafa travmali hastalarin bagvurularn sirasinda en sik karsilasilan sikayetler
arasinda bulanti, kusma ve amnezi yer almistir. Eroglu ve ark. (138)’nin yaptigi
calismada kafa travmasina en sik eslik eden sikayetler bas agrisi, kusma ve biling kaybi1
olarak saptanmistir. Bizim ¢alismamizda ise bas agrisi, kusma ve bas donmesi kafa

travmasina en sik eslik eden sikayetler olarak tespit edildi.

Bazarian ve ark. (80) tarafindan yapilan ¢alismada kafa travmali hastalarda en
sik goriilen fizik muayene bulgusunun skalp hematomu oldugu saptanmistir. Eroglu ve
ark. (138)’nin kafa travmali ¢ocuk hastalar tizerinde yapmis olduklari ¢alismada kafa
travmasina en sik eslik eden fizik muayene bulgusunun skalp hematomu oldugu
gosterilmistir. Bizim calismamizda en sik goriilen fizik muayene bulgulart siklik
sirasina gore; skalp hematomu, cilt laserasyonu ve cilt abrazyonu olarak tespit edildi.
Fizik muayene bulgularimin goriilme sikligi grupl ve grup 2 arasinda benzerlik

gostermekteydi.

Cevik ve ark. (139) tarafindan yapilan ¢alismada kafatasi kirigi en sik goriilen
radyolojik bulgu olarak goriiliirken, epidural hematom en sik goriilen ekstra-aksiyel
patoloji ve kontiizyon en sik goriilen intra-aksiyel patoloji olarak saptanmistir. Isik ve
ark. (133)’nin yaptig1 ¢alismada kafa travmasina en yiiksek oranda ¢dkme kiriginin
eslik ettigi, bunu takiben epidural ve subdural hematom eslik ettigi goriilmektedir.
Bizim calismamizda kafa travmasina en sik lineer kafatasi kiriklarinin eslik ettigi, en sik
goriilen intra-askiyel ve ekstra-aksiyel patoloji olarak sirasiyla kontiizyon ve subdural

hematom tespit edilmis olup bu konuda yapilan ¢alismalarla benzerlik gostermektedir.
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Missler ve ark.(140) tarafindan yapilan ¢alismada agir siddetli kafa travmasi
olan hastalarda serum GFAP diizeyinin yiiksek oldugu tespit edilmistir. Yaralanmadan
sonraki ilk ii¢ saat i¢inde bagvuran hastalarin tamaminda serum GFAP diizeyi yiiksek
olarak bulunurken, 4 ile 6 saat icinde basvuran hastalarin %56'sinda ve alt1 saat
sonrasinda bagvuran hastalarin %10'unda serum GFAP diizeyi yiiksek olarak tespit
edilmistir. Travmatik beyin yaralanmasini takip eden ilk alt1 saatten sonra serum GFAP
diizeyinin tedricen azaldigi gosterilmistir. Wiesmann ve ark. (141)’nin yapmis oldugu
caligmada kafa travmasi nedeniyle basvuran, GKS skorlar1 3 -15 arasinda degisen 60
hastadan serum GFAP diizeyleri ¢alisilmistir. Glial fibriler asidik protein diizeylerinin
ilk alt1 saat i¢inde onemli derecede yiiksek oldugunu, altinci saatten sonra alinan
kanlarda serum GFAP diizeylerinde belirgin bir diisiis oldugunu tespit etmislerdir. Glial
fibriler asidik proteinin kan seviyelerinin beyin hasarinin siddetini gosterdigi ve travma
sonrasi norolojik prognoz ile iligkili oldugu saptanmistir. Cikriklar ve ark. (142)’nin
fareler lizerinde yaptiklar1 calismada serum GFAP diizeyi ile travmanin siddeti arasinda
dogru orantilt bir iligski oldugunu gézlemlemisler ve travma siddetinin artmasiyla serum
GFAP diizeyinin de arttigini tespit etmislerdir. Gill ve ark.(82) tarafindan yapilan
calismada hafif siddetli kafa travmasi (GKS 13-15) nedeniyle bagvuran, BT ve MR’da
anormal bulgular1 olan ve olmayan hastalar1 ayirt etmede biyobelirteg olarak serum
GFAP diizeyleri calisilmistir. BT (+) ve MR (+) olan grupta GFAP diizeyleri en yiiksek
olarak bulunurken, BT (-) MR (+) olan grupta orta diizeyde yiiksek oldugu ve BT (-)
MR (-) olan grupta hafif diizeyde yiiksek oldugu tespit edilmistir. Kafa travmasi olan
hastalarda TBH’y1 ayirt etmede GFAP’in biyobelirteg olarak kullanilabilecegi

gosterilmistir.

Literatiirde yer alan tiim bu caligmalar gbz 6niine alindiginda agir siddetli TBY
olan hastalarda serum GFAP diizeyinin ilk alti saatte arttig1, altinci saatten sonra
diismeye basladigi ve ikinci gilinden sonra da hizlica distiigii gosterilmistir.
Calismamizda izole minér kafa travmali (GKS-14-15) olan pediatrik hastalarda akut
donemde GFAP acisindan gruplar arasinda fark izlenmemistir. Literatiirde GFAP
lizerine yapilan cogu calisma agir kafa travmali hastalarda diizenlenmistir Ayrica bu
caligmalarda ek yaralanmalar dislanmamistir. Posti ve ark. (143)’nin yapmis oldugu
calismada ortopedik yaralanmalara bagl olarak da serum GFAP diizeyinin arttig1 ve
mindr kafa travmali hastalar ile degerlendirildiginde gruplar arasinda farklilik olmadigi

gozlenmistir. Literatiirde GFAP kafa travmali hastalarda akut donemde yiikseldigi
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gosterilen ¢aligsmalar ile bizim sonuglarimizin farkli olmasinin nedeni olarak bizim
calismamiz travma sonrasi ilk 2 saat igerisinde bagvuran izole kafa travmali hastalari
icerdiginden ve ek yaralanmalar1 olan hastalar1 dislamamizdan dolayr oldugunu

diisiinmekteyiz.

Gretchen ve ark. (87) kafa travmasimin siddeti ve UCH-L1 diizeyleri arasindaki
korelasyonu inceleyen bir arastirma yapmislardir. Bu ¢alismada GKS skoru 8 ve altinda
olan hastalardan 6 saat araliklarla alinan serum ve BOS numunelerinde UCH-L1 diizeyi
incelenmistir. UCH-L1 diizeyi GKS skoru 3-5 olan hastalarda GKS skoru 6-8 olan
hastalara kiyasla daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Ayrica kafa travmasi sonrasi ilk
24 saatte exitus olan kisilerde BOS ve serum UCH-L1 diizeylerinde anlamli seviyede
akut yiikselme gortilmistiir. Linda Papa ve ark. (144) tarafindan yapilan ¢alismada GKS
skoru 9 ile 15 arasinda olan, ¢ocuk ve genc hastalardan (0-21 yas) olusan kafa travmasi
nedeniyle saglik merkezlerine bagvuran 196 hasta ve 60 kontrol grubu dahil olmak
lizere toplam 256 hastadan alinan kan numunelerinden ilk 6 saatte serum UCH-L1
diizeyi ¢alisilmistir. Ubiquitin C-terminal hidrolaz-L1’in travma sonrasi ilk 1 saatte
kanda ytikseldigi, TBH olan olgularda UCH-L1 diizeyi kontrole gore anlamli derecede
yiiksek oldugu goriiliirken BT de intrakraniyal patoloji olan grupta en yiiksek seviyede
oldugu tespit edilmistir. Xian-Jian ve ark. (145)’nin fareler tizerinde yaptiklar1 deneysel
calismada, orta siddette kafa travmasi geciren 20 sican 24 saat boyunca takip edilmis ve
alman serum ve BOS numunelerinden UCH-L1 ve GFAP diizeyleri g¢alisiimistir.
Deneklerden serum numuneleri travmadan 2 giin Once, travma sonrasi 3,6 ve 24. saatte
serum numuneleri alinmistir. Ayrica travmadan 24 saat sonra BOS numunesi de
alimmistir. Serum GFAP diizeyi TBH sonras1 3. ve 6. saatte 6nemli 0l¢iide yiikselirken,
UCH-L1 diizeyi TBH sonras1 3. saatte yiikseldigi goriilmiistiir. TBH ndan 24 saat sonra
alinan BOS numunelerinde GFAP ve UCH-L1 diizeyleri plasebo ile karsilastirildiginda
onemli olglide yiiksek olarak bulunmustur. Sahin ve ark. (146) tarafindan yapilan bir
calismada deneysel olarak tavsanlarda hafif, orta ve agir siddetli kafa travmasi
olusturulmus ve 0. 12. ve 24. saatlerde alinan serum o6rneklerinden UCH-L1 ve GFAP
diizeyleri arastirilmistir. Bu ¢alismada UCH-L1 serum diizeyleri, hafif siddetli travma
grubunda anlamli bulunmazken, orta ve agir siddetli travma gruplarinda istatistiksel
olarak anlamli yiiksek oldugu gorilmiistiir. Serum GFAP diizeylerinde ise gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli sonu¢ elde edilememistir. Posti ve ark. (143)

tarafindan yapilan ¢aligmada kafa travmali hastalarda biyobelirte¢ olarak kullanilan
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GFAP ve UCH-LI’in izole mindr kafa travmali hastalar1 izole ortopedik yaralanmali
hastalardan ayirt edip edemeyecegini arastirmislar. Akut izole ortopedik travma
nedeniyle basvuran 73 hasta ve akut izole mindr kafa travmasi nedeniyle bagvuran BT
negatif hastalardan basvuru aninda ve 1,2,3 ve 7. giinlerde serum GFAP ve UCH-L1
diizeylerine bakilarak karsilastirilmis. Akut ortopedik travmali hastalarda GFAP
seviyeleri, varigta BT negatif mindr kafa travmali hastalara gore daha yiiksek olarak
tespit edilmis (p=0,026); ancak sonraki giinlerde herhangi bir farklilik goriilmemistir.
Herhangi bir zaman diliminde 6lg¢iilen UCH-L1 diizeyleri i¢in gruplar arasinda farklilik
gozlenmemistir. Bu ¢alismada GFAP ve UCH-L1 seviyeleri, BT negatif minoér kafa
travmali hastalar1 ortopedik travmali hastalardan ayirt edememistir. Daha Onceki
yapilan ¢aligmalarda ortopedik travmalarin bu biyobelirte¢lerin diizeyleri tizerinde etkili
olabilecegi goz Oniine almmamistir. Caligmamizda ek organ yaralanmasi ve kemik
fraktlirli bulunan hastalar ¢alisma disinda birakilarak bu faktorler elimine edildiginde

gruplar arasinda bu biyobelirtecler agisindan fark saptanmamistir.

Literatiirde UCH-L1 iizerine yapilan ¢alismalar degerlendirildiginde UCH-L1’in
orta ve agir siddetli kafa travmalarinda akut donemde yiikseldigi goriiliirken, hafif
siddetli travmalarda yiikseldigini gosteren sinirli sayida veri vardir. Bizim ¢alismamizda
hafif siddetli kafa travmali pediatrik hastalarda akut donemde serum UCH-L1
diizeyinde gruplar arasinda fark izlenmemistir. Bu yoniiyle minér kafa travmasi olan
pediatrik hastalarda BBT karar1 alirken akut donemde UCH-L1’in kullanish olmadigini

diistinmekteyiz.

Jorgensen ve ark. (91)’nin 2009 yilinda fareler iizerinde yaptiklari ¢alismada
meteorinin en ¢ok beyin dokusunda eksprese edildigi saptanmis ancak bobrek, kalp,
iskelet kas1 ve overlerde de az miktarlarda bulundugu tespit edilmistir. Lee ve ark. (147)
tarafindan fareler iizerinde yapilan iskemik beyin hasar1 ¢calismasinda meteorin salinimi
ve reaktif gliozisteki rolii arastirilmistir. Deneysel olarak iskemi olusturulan beyin
dokusu ve kontrol olarak kullanilan kars1 hemisfer dokusu disseke edilmis ve
immunfloresan boyama yapilmistir. Yapilan incelemede enfarkt alaninin cevresinde
GFAP pozitif astrositlerde meteorin ekspresyonun fazla oldugu goézlemlenmis ve
kontrol grubuna goére anlamli yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bu ¢alisma ile santral sinir
hasarinda astrositler tarafindan olusturulan, korucuyucu fiziksel bir bariyer ile
sonuglanan reaktif gliozis siirecinde meteorinin Onemli bir rol oynadigi

distiniilmektedir.
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Meteorin lizerine yapilan sinirli sayidaki literatiir ¢alismalart incelendiginde
meteorinin beyin dokusunda yiiksek oranda bulundugu, iskemiye bagli santral sinir
sistemi hasarinda beyin dokusunda eksprese edildigi goriilmektedir. Mindr kafa
travmasina bagl olusan travmatik beyin hasarinda akut donemde serumda meteorin
diizeyinin yiikselip yiikselmedigi incelenmis ve bu yoniiyle literatiirdeki ilk calisma
oldugu goriilmektedir. Meteorin i¢in gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli sonug

izlenmemistir.
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6. SONUC

Cocukluk caginda acil servis basvurularinin 6nemli bir kismini kafa travmalar
olusturmaktadir. Cocuk yas grubunda kafa travmalarmin en sik sebebi diismelerdir.
Minor kafa travmasi nedeniyle acil servise bagvuran pediatrik hastalarin biiyiik
cogunlugu ilk 2 saat igerisinde bagvurmaktadir. En sik karsilagilan basvuru sikayetleri
bas agrisi, kusma ve bas donmesi olarak saptanmistir. Cocuklarda minor kafa travmasi
sonrasi en sik goriilen fizik muayene bulgusunun skalp hematomu oldugu goriilmiistiir.
Kafa travmasina en sik lineer kafatas1 kiriklarinin eslik ettigi, BT de en sik goriilen
intra-askiyel ve ekstra-aksiyel patoloji lerin sirasiyla kontiizyon ve subdural hematom

oldugu tespit edilmistir.

Calismamizda izole mindr kafa travmasi nedeniyle acil servise bagvuran
pediatrik hastalarda akut donemde alinan serum GFAP, UCH-L1 ve meteorin
diizeylerinde gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilememis ve
bu belirteclerin travmatik beyin hasarini 6dngdrmede yararli olmadigi saptanmustir.
Mindr kafa travmali pediatrik hastalarda BT karar1 verirken yiiksek sensitivite ve
spesifite oranlarma sahip klinik karar kurallarinin uygulanmasmin halen en faydali

yontem oldugu kanaatindeyiz.
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