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OZET

Travma, ongorulemeyen insan hayatinin ilk anindan itibaren olene
kadar maruz kalabileceg@i ve tani tedavisinde hizli olunmasi gereken bir halk
saghg! problemidir. Kafa travmalari tim travmalarin yaklasik Ugte birini
olusturmaktadir. Mortalite ve morbiditesi yuksek oldugu igin tani ve tedavisini
hizli planlamak, acil servis yonetimini uygun yapmak onemlidir. Tani koyma
araci olarak uzun yillar kullanilan beyin bilgisayarli tomografinin (BT) olasi yan
etkilerinden dolayl gunumuizde yerini alternatif tani yontemlerine birakma
ihtiyaci olusmustur. Henlz alternatif bir tani yontemi gelistirilemedigi icin hala
kafa travmasinda tani koymada en énemli tetkik BT dir. Gelisen teknoloji ve tip
ile birlikte travmatik beyin hasarinda bazi biyobelirteclerin kana ve BOS’a
gectigi saptanmistir. Myelin Basic Protein (MBP), bu biyobelirteglerden
birisidir.

Bu calisma ile deneysel olarak travma modeli olusturulmus ve farkh
siddetlerde kafa travmasina maruz birakilan siganlarda travma sonrasi 2.
saatte bakilan kan 6rneginde MBP duzeyi incelenmigtir. Deney igin kontrol
grubu yaninda 4 grup olusturularak her gruba kendi i¢inde farkli siddetlerde
izole kafa travmasi olusturulmustur.

MBP duzeyi travma sonrasi alinan kanlarda kontrol grubuna gore
anlamli  olarak ylUksek c¢ikmistir. Deney gruplari kendi igerisinde
degerlendirildiginde kafa travmasinin siddeti arttiginda MBP seviyeleri artis
gOstermemistir. Sonucta MBP duzeyleri kafa travmasinin siddetinden

bagimsiz olarak artis gostermektedir.

Anahtar kelimeler: Kafa Travmasi, Acil Servis, Myelin Basic Protein,

Bilgisayarli Tomografi.
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SUMMARY

The Efficiency of Myelin Basic Protein (MBPs) in Determining Neuronal

Damage in Rats with Experimental Head Trauma

Trauma is an unpredictable public health concern that can affect people
at any age, from birth to death, and must be diagnosed and treated
immediately. Approximately one-third of all traumas are caused by head
injuries. Because of its high mortality and morbidity, accurate diagnosis and
appropriate management of emergency room are essential. As a result of the
potential negative effects of brain computed tomography (CT), which has been
utilized as a diagnostic tool for many years, alternative diagnostic procedures
have taken its place today. CT is still the most critical test in diagnosing head
trauma since no other diagnosis approach has been established.
Advancements in technology and medicine have helped to reveal that some
biomarkers in traumatic brain injury pass into the blood and CSF. One of these
biomarkers is Myelin Basic Protein (MBP).

The MBP level was investigated in this study in blood samples taken at
the 2nd hour after trauma from rats exposed to different severity head trauma
in an experimentally created trauma model. In addition to the control group,
four groups were formed, with each group receiving isolated head trauma of
varying degrees of severity. MBP levels were found to be significantly higher
in blood taken after trauma versus the control group. MBP levels did not
increase when the severity of the head trauma was increased when the
experimental groups were evaluated within themselves. This report illustrates

that MBP is not proportional to the severity of the trauma.

Keywords: Head Injury, Emergency Room, Myelin Basic Protein,

Computerised Tomography.



1. GIRIS VE AMAG

Olim sebepleri igerisinde travma diinyada énde gelen sebeplerden
biridir (1). Travma nedeniyle dinyada her yil 45 milyondan fazla insan kalici
olarak engelli hale gelmektedir (1). Santral sinir sistemi yaralanmasi travmaya
bagh 6lumlerin neredeyse %50’sini olusturmaktadir (2). Kafa travmasi dnemli
bir halk saghgi problemidir. Gelismekte olan ulkelerde ve blyuk kentlerde
Ozellikle geng nufusta 6lum ve sakatliklara neden olur (3). Acil servis pratiginde
kafa travmalari, potansiyel 6lum ve komplikasyon riskleri nedeniyle tibbi ve
ekonomik agidan énemli yer tutmaktadir (4).

Travmatik beyin hasari, ¢esitli mekanizmalarla olusmaktadir ve kafaya
alinan direk darbe, sarsinti, penetran yaralanma, beynin kafatasi i¢inde
hareketi gibi nedenlerle beyin fonksiyonlarinin erken ya da ge¢ donemde
bozulmasi veya harici bir kuvvetin neden oldugu baska bir beyin patolojisi
kaniti olarak tanimlanmaktadir (5).

Travma sonrasi olusan kafatasi kiriklari, kanamalar, beyin kontlizyonu
gibi nérokranial patolojiler igin dnerilen goéruntuleme yontemi Beyin Bilgisayarl
Tomografidir (BT). Birgok bati toplumunda kafa travmalari sonrasi olugsan
patolojiler ve gelisebilecek nérokranial komplikasyonlari ortaya koyabilmek igin
BT kullaniimistir (6).

Hafif kafa travmali olgularin ¢odunda bilgisayarli tomografi
goruntulemelerinde gegirdikleri olaya dair bulgu saptanmaz. Yine de bu olgular
incelendiginde travma sonrasi pozitif BT bulgularinin varligina gére bu vakalar
komplike ve komplike olmayan vaka olarak iki grupta incelenirler. Basvurularin
%5-10’unu komplike hafif kafa travmalari olusturmaktadir. Komplike olgularin
BT’lerinde cesitli bulgular olabilir. Bunlar; subaraknoid kanama, intrakranyal
kontlzyonlar, kiguk intraaksiyel veya ekstraaksiyel hematomlardir. Cocuk yas
grubundaki hafif kafa travmali hastalarda ise pozitif gortntileme bulgularini
ortaya koymak ¢ok daha gugctir ve genellikle gocuk hastalarda gereksiz BT

cekilmesinden kaginmak istenmektedir (7).



BT'nin intrakranial patolojilere tani koyma ve ciddiyetini belirlemede
yarari oldukca fazladir. Ancak acil servise kafa travmasi ile gok sayida hasta
basvurmaktadir. Bagvuran hastalarda ¢ekilen BT’lerin blyuk bir bélimUinde
intrakranial bir patoloji saptanmamasi nedeniyle kullanimi tartismalidir. BT nin
cesitli yan etkileri mevcuttur. lyonize radyasyon faktérii nedeniyle gebelikte
olumsuz etkilere sahiptir. Lensin radyasyon maruziyetine ve c¢ocuklarda
ilerleyen dénemlerde artmis malignite riskine neden oldugundan masum bir
tetkik degildir (8).

Travmatik beyin hasarinda (TBH) molekller ve hicresel degisiklikler
meydana gelebilir ve bu degisiklikler kalici olabilir. TBH sebepli hastaneye
basvuru ¢oktur ancak TBH'nin hizl teshis ve tedavisini kolaylastirmak igin kan
biyolojik belirteglerinin kullanimi yaygin degildir. Bununla birlikte, santral sinir
sistemi (SSS) turevi plazma veya serumda Olgulen biyobelirteclerin cogu
oldukgca dusuk konsantrasyondadir. Bu durum TBH’de kandaki biyolojik
belirteclerinin kullanimi igin ek zorluklar ortaya ¢gikarmaktadir (9).

TBH sonrasi olusan aksonal hasar bitisik myelin membrana da yapisal
hasar verir ve myelin bazik protein (MBP), kalpain, matris metalloproteinazlar
ve lizozomal proteazlar ile degrade olur. Bu durum, demyelinizasyona ve
aksonun iglev kaybina yol acabilir. MBP kucguk (18.5 kDa), pozitif yuklu
ekstrinsik membrandir. MBP santral sinir sistemi myelin proteinlerinin %30'unu
olusturur. MBP, oligodendrosit ve schwann hicrelerinin komponentidir. MBP
hem myelin hastaliklarinda hem de TBH sonrasinda beyin omurilik sivisina ve
kana salinir (9).

Bu galismamizdaki amacimiz siganlarda deneysel olarak olusturulan
farkh siddetteki kafa travmasi modellerinde erken dénemde serum myelin
basic protein seviyelerinin artigini incelemek ve acil serviste kafa travmasinda
tani koyma araci olan beyin tomografisine alternatif olup olamayacagini ortaya

koymaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kafa Travmasi

Kafa travmasinin tanimi sagh deri yaralanmalarindan, yaygin beyin
hasarina kadar degisen birgok klinik durumu ifade eder. Kafa travmalarinin
insidansi zamanla hizlanan sosyal ve teknolojik yasam ile artirmaktadir (10).

Kafa travmasinin tanimi gunumuizde halen tartisiimaktadir. Kafa
travmasi ile travmatik beyin hasari terimleri klinik uygulamalarda ve literatirde
bazen es anlamli olarak kullaniimaktadir. Kafa travmasi kafada meydana
gelen her turlt yaralanmayi (kafa derisi abrazyonlari, laserasyonlar, yiz ve dis
yaralanmalari, kemik kiriklari) kapsar ama her zaman beyin hasari anlamina
gelmemektedir (11-13). TBH kafaya alinan herhangi bir direk darbe veya
sarsinti gibi nedenlerle beyin fonksiyonlarinin erken ya da ge¢ donemde
bozulmasi veya harici bir kuvvetin neden oldugu baska bir beyin patolojisi
kanitt olarak tanimlanmaktadir. TBH’nin travmaya bagli mortalite ve
morbiditesi yuksektir, genclerde dlumun ve sakathgin en sik nedenidir (14-16).

Travma sebepli beyin hasari 2 fazdan olugur. Travma aninda
gerceklesen ilk hasar pimer beyin hasari olarak tanimlanmaktadir. Bu primer
hasarda hicre 6limine, laserasyon, diffiz aksonal hasar, beyin 6demi,
kontlzyon ve intrakranial hemoraji gibi mekanizmalar sebep olmaktadir.
Primer hasar gelistikten gunler sonra gelisen, mekanizmasi daha karmagik
olan ve nérolojik fonksiyon kayiplarina neden olan sekonder hasar meydana
gelmektedir. Sekonder hasarda kan beyin bariyerinin bozulmasi, oksidatif
stres, astrosit ve mikroglia aktivasyonu, sitokin dretimi, ndroinflamasyon

onemli mekanizmalar olarak bilinmektedir (17)

2.1.1. Kafa Travmasi Tarihgesi
Kafa travmasi insanin dodumundan o&limune kadar her an
karsilasabilece@i olaydir. insan dogum kanalindan gikarken (dar pelvis,

vakum, forseps) veya ¢iktiktan hemen sonra travmaya maruz kalabilir (18).



Kafa travmalariyla ilgili bilimsel yazi ilk defa MO 1700 yillarinda yazilmistir.
Norosirurji ile ilgili bilinen en eski yazilar Edwin Smith papirts kayitlandir (19).
Daha sonralari Hipokrat (MO 460-370), Celsus (MO 25 — MS 50), Galen (MS
129-200) ve Egeli Paul (MS 625-690) kafa travmalari ve siniflandirmalari
hakkinda galismislardir (19, 20).

Ronesansa kadar ise ortagagd avrupasi tip konusunda buyuk bir
sessizlik gecirmigtir. Bu dénemde Guy de Chauliac (1300-1386), “Ars
Chirurgica” adli eserinde kafa travmalari hakkinda bilgiler sunmustur.
Yaralanmalari 7 tipe ayirmig ve skalpin primer iyilesmesine engel olmamasi
veya yara i¢ine girmemesi igin saglarin tras edilmesini, skalpin temizlenmesini
ve debridman yapilmasi gerektigini belirtmistir (18).

18. ylzyilda Percevial Pott (1714-1788), kafa travmasi sonrasi gelisen
semptomlarin  kafatasindan degdil beyin yaralanmasindan oldugunu
vurgulamisgtir. Beyin yaralanmalarinda “kompresyon ve konkizyon” ayrimini
yapmistir (21). Pott, kafa travmalarinin agresif tedavisi, klinik gézlemi ve yatak
istirahati tedavisini yapan ilk modern beyin cerrahidir. Atesli silahla
yaralanmalar konusunda ilk bilimsel yaziy1 John Hunter (1728 -1793) yazmigtir
(22). Benjamin Bell (1749 - 1806), kafa travmalarinda konkizyon, kompresyon
ve beynin inflamasyonu arasindaki farklliklari degerlendirmis, her birinin
tedavilerinin farkli oldugunu belirtmistir (23).

1974’te Teasdale ve Jennett, kafa travmasi sonrasi noérolojik bulgulari
degerlendirmek i¢cin su an evrensel olarak kabul géren Glaskow koma
skalasini, 1975'te Jennett ve Bond, Glaskow koma skalasinin sonuglarini

degerlendirmek icin Glaskow sonug skalasini gelistirmislerdir (24, 25).

2.1.2. Kafa Travmasi Epidemiyolojisi

Travma insanoglunun var olusundan itibaren yaralanmaya sebep olup
insanlik igin dnemli bir kavramdir. Travma aniden olugsan ve hizlica mudahale
edilmediginde yasami tehdit edecek duruma gelen bir hastalik olarak
degerlendirilir. Bu yUzden insanlik tarihi boyunca hizlica taninip muadahale

edilmesi gereken bir durum olarak degerlendirilmistir. Travmalara yapilan



mudahaleler insanlik tarihi boyunca tibbin ilerlemesinde etkili olmustur. Tani
tedavi ve yonetimi tip bilimi ve tarihi i¢cin 6nemli bir kaynak olmustur (26)

Kafa travmasi bir halk saghgr sorunudur. Cunkl gelismekte olan
ulkelerde ve blytk kentlerde geng ve orta yas nifusta mortalite ve morbiditesi
yuksektir. Acil servislerde tani ve tedavisi planlanmakta olan travma grubudur
(27,28).

300 milyon nufuslu ABD’de senede 1,4 milyon kisi TBH olmakta ve bu
TBH olan hastalarin yaklasik 1,1 milyonu acil servise basvurmaktadir. Bu
hastalarin 235 bini yatarak tedavi edilmekte ve 50 bin hasta TBH sebepli ex
olmaktadir (27). Dunyada gerceklesen TBH'lI tum hastalarin yaklagik 10
milyonu hastaneye yatirilmaktadir. Geriye donik bakildiginda diinyada yillik
10 milyon hastanin yatisi yapilarak tedavisi planlanmaktadir. Su anda yapilan
arastirmalara gore tim dunyada 57 milyon insanin hayati boyunca en az bir
kere TBH sebebiyle hastaneye yatigi yapiimaktadir (29).

Tarkiye’de duruma bakildiginda yapilan ¢alismalar géstermistir ki, 2006
yilinda hastane acillerine bagvuran kafa travmali 1787 vakadan yatisi yapilan
430 vaka degerlendirilmis. Bu hastalarda TBH’nin en sik nedeni ylksekten
dusme (%40) ikinci sirada motorlu arag kazasi (%37) olarak saptanmistir (30).

Kafa travmalarinda risk gruplarina bakildiginda, irk, cinsiyet, yas ve
sosyoekonomik durumlarin on plana ¢iktigi gorulmustir. Yas olarak
bakildiginda en sik goérilen 3 grup yas arali§i dikkati gekmektedir. Bu yas
gruplari; 10 yas alti, 15-24 yas araligi ve 60-65 yas araligidir. Erkekler
kadinlara gore daha sik kafa travmasina maruz kalmaktadir. Oran olarak
bakildiginda E/K orani 2,8/2,0 olarak cikmistir. Sosyoekonomik olarak
deg@erlendirildiginde seviyesi yuksek olanlarda gorulme orani daha az
saptanmigtir (31).

Cocuklarda erigkinlere gore kafa travmasina bagli hasar daha yaygin
gorulmektedir. Serebral 6dem ve intrakranial hipertansiyon da erigkinlerde
gorulme sikligina gére daha fazladir. Cocuklarin TBH'ya karsi daha yatkin
olmalarinin bir takim sebebi vardir. Bunlar arasinda ¢ocuklarda fontanellerin

ve suturlarin agik olmasi, bas/gdévde oraninin daha ylksek olmasi,



myelinizasyon azlgi, kafatasi kemiklerinin daha ince olmasi, boyun kaslarinin
daha zayif olmasi gosterilebilir (32, 33).

Bu veriler 1s1ginda travmatik beyin hasarinin halk saghgi agisindan
onemli bir sorun teskil ettigi gértilmektedir. Hastane acillerine farkh sebeplerle
olusan kafa travmali hastalar bagvuru yapmaktadir. Kafa travmasinin varligi
muayene ile anlagilabilir ancak intrakranial etkilenme ayirt edilemeyebilir. TBH
sonrasi Olen ya da norolojik olarak hasar goren hastalarin etkilenme seviyesi
travmanin mekanizmasina ve tansiyon dusuklugine veya hipoksiye sebep
olan ndrokimyasal maddelerin travma esnasinda acgida c¢ikma miktariyla
alakalidir. Erken mudahale, travmaya ve sekonder hasardan korumaya

yonelik olmalidir (34).
2.2. Travmatik Beyin Hasarinin Tiirleri ve Siniflandiriimasi
Travmatik beyin hasari sonrasi biling degerlendirmesinde kullanilan
skorlama sistemi Glaskow Koma Skoru’dur (GKS) (Tablo-1). Ayrica post

travmatik amnezinin (PTA) suresi de degerlendirmeye katilir (35).

Tablo — 1 ;: Glaskow Koma Skalasi

Goz Agma Verbal Cevap Motor Cevap

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

Sesliuyaranla |3 |Konflizyon, 4 | Agriyi lokalize ediyor 5
acik dezoryantasyon

Agrili uyaranla |2 |Uygunsuz 3 | Agridan uzaklasiyor 4
var kelimelerle (fleksiyon)

Go6z agmayok |1 [Anlasiimaz sesler 2 |Agriile anormal fleksér |3
postur

Verbal cevap yok 1 |Agrn ile anormal 2
ekstansor postur

Motor cevap yok 1




2018 yilinda, Graham Teasdale, Gordon Murray ve Paul Brennan
tarafindan GKS-P olarak tanimlanan bir skala gelistirilmistir (36). Pupil
reaktivitesi TBH’nin degerli bir gostergesidir. GKS ile pupil reaktivitesi kombine
edilerek tek bir gosterge olarak kullaniimasi hedeflenmis.

Pupil reaktivitesi TBH'da klinik durumun agirligini ortaya koymak igin
kullanilan ana gostergelerden birisidir. Brennan ve arkadaglari tarafindan
travma acisindan yapilan IMPACT ve CRASH calismalarinda bu iki oélgtte
sahip olan vakalar kullanilarak bir analiz yapiimigtir. 22 bin vakanin oldugu bu
hasta havuzundan 15,900 hasta g¢alisma igin uygun gorulmuis. GKS-P skoru
ile taranmis ve anlamh seviyede korele oldugu ortaya c¢ikmis (36). Daha
onceleri, glaskow koma skalasi 5 olarak degerlendirilen hastanin 4 olan
hastaya gore mortal seyretmesi gibi atipik durumlar vardi. Bu yuzden sadece
glaskow koma skalasi kullanildiginda tek basina iyi bir sonu¢ vermedigi de
tartisiimisti (37). GKS-P ile degerlendirilen hastalarda daha dogru sonuglara

ulasiimis paradoksik sonuglar son bulmustur (38).

Tablo — 2: Pupil Reaktivite Skoru

Isik Yaniti Vermeyen Pupiller Pupil Reaktivite Skoru (PRS)
Her ikisi de 2
Tek pupil 1
Higbiri 0

GKS - P = GKS - PRS

Kafa travmalari GKS kullanilarak 3 gruba ayrilmisgtir. GKS 14-15 olanlar

hafif, 9-13 olanlar orta ve 3-8 olanlar agir olarak siniflandiriimigtir (39).

TBH, anatomik olarak da gruplara ayrilabilir. Fokal ve diffiz olmak Gzere
anatomik 2 gruba ayrilmistir (Tablo-3). Géruntlileme yontemleri kullanilarak
yaralanma paternleri incelenerek anatomik siniflamalar yapilabilir. Bu
siniflama ile TBH ya bagli sekonder hasar riski, ileriki ddnemde noérolojik olarak
kotulesme riskleri tahmin edilebilir. Yapilan goruntulemelerde kitle olup
olmamasi ile KiIBAS bulgularina gore derecelendirme yapilan Marshall skoru



(Tablo-4) 1991 yilindan itibaren kullaniimistir. Bu skor 2005 yilinda Rotterdam
Skoru (Tablo-5) ismiyle glncellenerek kullanima girmistir (40, 41).

Tablo-3: Fokal ve Diffuz Yaralanmalar

FOKAL YARALANMALAR | DIFFUZ YARALANMALAR

Kontlizyonlar Konklzyon

Kirk Diffuz Aksonal Hasar
Coup

Contracoup

intermediate
Gliding

Herniasyon

Hematomlar

Epidural
Subdural

intraserebral

Tablo-4: Travmatik Beyin Hasarinin BT bulgularina gore siniflandirilmasi:
Marshall Skoru

Diffuz hasarlanma I: BT'de gorunur patoloji yok

Diffiiz hasarlanma Il: Sisternler belirgin ve 0-5 mm orta hat sifti var
ve/veya lezyon dansiteleri mevcut; >25 cm3 yluksek veya mikst dansiteli

kitle lezyonu yok, kemik parcalari ve yabanci cisim igerebilir

Diffiiz hasarlanma lll (sigsme): Sisternler silik, orta hat sifti 25 cm3 yulksek

veya mikst dansiteli kitle lezyonu yok

Diffuz hasarlanma IV (sift): Orta hat sifti >5mm; >25 cm3 ylksek veya
mikst dansiteli kitle lezyonu yok

Bosaltilmig kitle lezyonu V: Cerrahi olarak bogaltiimis herhangi bir lezyon

Bosaltilmamis kitle lezyonu VI: Yuksek veya mikst dansiteli >25 cm3

lezyon; cerrahi olarak bosaltiimamis




Tablo-5: Beyin hasarinin BT bulgularina gore siniflandiriimasi: Rotterdam
Skoru

BULGU SKOR
Bazal Sisternler

Normal 0
Komprese 1
Silik 2
Orta Hat Sifti

<5mm 0
>5 mm 1
Epidural Kitle Lezyonu

Var 0
Yok 1
intraventrikiiler Kan veya SAK

Yok 0
Var 1
Sum Score +1
Toplam 1-6

Rotterdam Skoru’na goére yetiskinlerde 6 aylik 6lim orani puanla
birlikte artar (42).

e Skor 1: 0%

e Skor 2: 7%

e Skor 3: 16%
e Skor 4: 26%
e Skor 5:53%
e Skor 6:61% .

2.2.1. Hafif Kafa Travmalari

Bu tanim literatlrde ilk defa Rimel ve arkadaslan tarafindan, 1981
yiinda Rimel ve arkadaglarinin yazdigi bir makalede kullaniimistir. Bu
makalede GKS 13-15 olan, 20 dakikadan kisa sureli biling kaybi olan ve
hastanede yatisi 48 saati gegmeyen kafa travmalari hafif kafa travmasi olarak
nitelendirilmistir (43). Hafif kafa travmasi, kafa travmasi sebebiyle acil servise

basvuran hastalarin %80’inden fazlasidir (44). Hafif kafa travmali olgulari



tanimlamak ve BT ¢cekme endikasyonu koymak icin belirli risk gruplari yapiimis

ve Tablo-6 da bu risk belirleme gruplari gosterilmigtir (45).

Tablo-6: Hafif Kafa Travmalarinda Risk Belirleme Tablosu

Oykii Diisiik Risk | Orta Risk Yiiksek Risk
Biling kaybi varhgi veya | Yok <5 dk. >5 dk
suresi
Anterograd ya da Yok Olabilir >5 dk
retrograd amnezi varligi
Davranis durumu Normal Hafif ajitasyon | Anormal
ve davranis sersemlik
degisikligi hali
Bagka bir nedene bagl|Yok ya da bir|2 veya daha|3 veya daha
olmayan kusma kez fazla fazla
Epilepsi tanisi olmayan | Yok Gelisebilir Var
hastada ndbet gegirme
Kaza disi travma Hayir Hayir Evet
suphesi
Bas agrisi Yok Var Var
Komorbidite Varligi Yok Var Var
Yas >1 yas <1 yas TUum yaslar
Travma Mekanizmasi
Motorlu tasit kazasi Dusuk hizli <90 km/sa >90 km/sa
(yaya, bisiklet veya
yolcu)
Dusme <lm 1-3m >3m
Darbe alma Dusuk enerjili | Orta veya net | YUuksek enerjili
tariffenemeyen |travma
Muayene
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Glaskow koma skalasi |15 14 ve biling| <14
<15 (<1 yag ise)

bulanikhgi
Fokal noérolojik Yok Yok Var
anormallik
Yaralanma Yuksek riskli Yuksek riskli
yaralanma yaralanma

saptanmasi (<1 |saptanmasi (<1

yasindaki yasindaki
cocuklarda ¢ocuklarda skalp
skalp hematomu gibi)

hematomu gibi)

Yuksek riskli yaralanma: Penetran yaralanma, ¢cokme kirigi ya da kafa tabani kirigi
suphesi. Sach deride morluk, sislik veya >5 cm laserasyon goérilmesi, <1 yas

bebeklerde 6n fontanelde gerginlik saptanmasi.

2.2.2. Orta Siddette Kafa Travmalari

GKS 9-12 ve arasinda olan vakalar orta siddetli TBH olarak
deg@erlendirilmistir (46). Bu hastalar koma olarak degerlendiriimez. Fakat g6z
agmada, verbal yanitta veya motor hareketlerde kusur vardir. Bu vakalarin
%40’ inda fraktur veya intrakranial lezyon (kontuzyon, laserasyon ve diffliz
aksonal hasar gibi) vardir. Bu durum kafa i¢i basing artigi ile epidural ve
subdural hematomlar gibi durumlar igin artmis risk faktoraduar. Bu vakalarda ilk
basta dikkatli baki gerekir ve vakalarin daha sonra yogun bakimda takip
edilmesi daha uygundur. Mortaliteleri iyi olarak degerlendirilmistir fakat
iyilesme surecinde birtakim sekeller olabilir. Bu vakalarin %8’inde cerrahi
girisim gereksinimi olmaktadir. %10-20 civarinda bir vakada takiplerinde

kétilesme izlenmistir. Olim prognozu %5'i gegmemektedir (46).
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2.2.3. Agir Kafa Travmalari

GKS 8 ve daha dusuk olan hastalar agir kafa travmali olgular olarak
degerlendirilir. GKS 3-4 olanlar kritik hasta grubundadir ve daha kéti prognoza
sahiptirler. Tedavideki temel prensip her daim sekonder hasara gidisi
onlemektir. Micadele edilecek baslica durumlar; hipotansiyon, intrakranial
hipertansiyon ve hipoksidir. Burada amag¢ serebral perfluzyon ve
oksijenizasyonu korumaktir. Serebral homeostaz dengelenerek iskemi

olusumuna engek olunmalidir (47, 48).

2.3. Kafa Anatomisi

Kafa anatomisi kafa derisi, kafatasi, meninksler, beyin ve beyin omurilik

sivisindan olusur.

2.3.1. Kafa Derisi

Kafatasini érten deri katmanlari ve deri alti dokuyu ifade eder ve bes
katmandan olugur: cilt, cilt altt doku(yogun bag dokusu), epikraniyal
aponevroz(galea aponeurotica), areolar doku (gevsek bag dokusu) ve
periosteum. ilk (i¢ katman, birbirine sikica bagl olduklarindan tek bir birim
olarak hareket eder (49).

Cilt: Iki tabakadan olusmaktadir; dermis ve epidermis. iceriginde ter
bezi, kil folikili ve yad bulunmaktadir. Arteriyovendz dolasimi ve lenfatik
drenaji iyidir (50).

Cilt Alti Doku: iceriginde sac folikiili ve zengin vaskiiler destegi

barindirir. Laserasyon olustugunda ciddi kan kaybina sebep olur (50)

Galea Aponeurotica: Fasya dokusu sert ve dayaniklidir. iceriginde
oksipitofrontal ve temporoparietal kas bulunmaktadir. Bu kaslar alnin
kiristinimasini, kaglarin kaldiriimasini ve kafa derisinin 6ne arkaya hareketini
saglar (50).

Areolar Doku (Gevsek Bag Dokusu): Subgaleal hematomlar ve

scalp avulsiyonlari genellikle bu dokuda gorular (50).

Periosteum: Kafatasina sikica yapismayi saglar (50).
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2.3.2. Kafatasi

Kraniyum beyni ¢evreleyen ve kazalardan koruyan kemiksi yapidir;
frontal, sfenoid, oksipital, etmoid, iki paryetal ve iki temporal kemikten
meydana gelir (51, 52). Kafatasini kraniyum ve ylzdeki kemikler olusturur.
Kafatasinin gatisini kalvaryum, kaidesini de bazis adi verilen yapi olusturur.
Kalvaryum temporal boélgede ince yapidadir. Kaide ise dlzensiz fakat daha
saglamdir. Kemiklerin dis kismi pirlizsiiz bir yapidadir. i¢ kisimda girinti ve
cikintt ve fazlaca kenar vardir. Bu nedenle beyin, akselerasyon ve
deselerasyon esnasinda kafatasi iginde hareket ederken kemik i¢ yuzine

carparak yaralanabilir (52).

2.3.3. Meninksler

Beyin ve kafatasinin icinde 3 katmandan olusan, beyni ve spinal kordu
koruyan i¢ten disa U¢ katmandan olusur; dura mater, arachonid mater ve pia
mater (51).

Dura Mater: Oldukga kalin ve saglamdir, bu saglamligi veren
kollajen bag doku yapisidir. Kalvaryum seviyesinde kemiklerden kolayca
ayrilabilir ancak kafa tabaninda neredeyse tim kemik c¢ikintilarina siki bir
sekilde yapismistir. Bu nedenle kafa travmalarinda kalvaryum bdlgesinde
kemik yapida fraktir olmasa dahi kemiklerden ayrilabilir. Kafa tabani
kiriklarinda dura yirtilabilir. Bu yirtilma sonucunda BOS burun, kulak veya

nazofarinksten digari akabilir (50).

Arachnoid Mater: ince bir zarsi yapidir ve tim beyni sarar. Dura ile
arachnoid mater arasinda subdural bosluk vardir (51). Altindaki piameter ile
arasinda BOS bulunur. Ustiindeki dura mater tabakasi ile arasinda gok sayida

kopru venler mevcuttur (50).

Pia Mater: Beyin ylizeyine en yakin katmandir (51). Beynin tim fissur
ve sulkuslarina sokulan ve beynin yuzeyine sikica yapisan bir zardir. Damarsal

yonden zengin ince bag dokudan olusur (50).
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2.3.4. Beyin

Kafatasi igeriginin %80’ini beyin kaplamaktadir. Erigkin bir insan beyni
yaklasik 1300-1500 gramdir. 3 bélimuU vardir; serebrum serebellum ve beyin
sapl. Duramater beyin bolumleri arasinda uzantilar ile Gg¢ buyuk 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 vicudun toplam oksijen ihtiyacinin
%20’sini kullanir. Toplam kardiyak debinin de %15’i beyin tarafindan kullanilir.

Beyin 6zellikle iskemi ve dusuk oksijen seviyelerine ¢ok duyarlidir (53).

2.3.5. Beyin Omurilik Sivisi (BOS)

BOS, lateral ventrikullerdeki koroid pleksuslarda uretilir. Ardindan
beyinde ventrikullerin igine verilir. Bu sivi ventrikuller sistemden subaraknoidal
bosluga iletilir. Tampon gérevi gérerek merkezi sinir sistemini korur (53). BOS
gunluk 400-600 ml arasinda sekrete olur. Anlik 6lgumde, erigkinlerde yaklasik
olarak 150 ml saptanmistir. Saptanan BOS’un 125 ml’si kranial ve spinal
subaraknoid aralikta dolagirken 25 ml’si ventrikullere dagilir. Yani gunde

yaklagik 3 defa yenileniyor demektir (54).

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 dis etkenle ek bir basing olmasi (hematom, timoér vb.) kafa

ici basing dengesini bozar.

Travmaya bagli olusan yaralanmalar icin birkac énemli tanim vardir.
Serebral kan akimi, serebral perfizyon basinci (SPB), intrakranial basing
(IKB) ve Monro-Kellie doktrini bu tanimlar icerisindedir (53). Serebral kan akimi
SPB’ye bagimlidir. SBP, ortalama arteriyel basincin intrakranial basingtan
farkini yansitir. Normal erigkin bir bireyde SPB>50 mmHg'dir. iIKB ise <15

mmHg’dir. Kafa i¢i boslugu dolduran BOS, kan ve ndéral doku hacimleri
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arasindaki iliski Monroe-Kellie doktrini ile ifade edilebilir (53). Serebral
otoregiilasyon, IKB’de artis olursa, ortalama kan basincinda kompansatuvar
bir artisa yol acarak beyin kan akimini sirdiirmeye calisir. iIKB’deki 50-100
mmHg’lik artis kompanse edilebilir. Normal kompansatuar mekanizmalarin
etkisi bittiginde kafa i¢ci hacminde olusacak kuguk degisiklikler bile SPB’nin
azalmasina neden olur. Bu da ciddi derecede IKB’nin artisi ile sonuglanir.
Dolayisiyla SPB duser, bu da beyin dokusunu iskemiye daha da duyarli hale
getirir (53,55)

Kafa travmasi sonucunda primer ve sekonder hasarlar meydana
gelebilir. Primer hasarlar mekanik olarak néron ve aksonlarda meydana gelen
hasarlar iken sekonder hasarlari yapan 6dem, iskemi, IKB artisi gibi
durumlardir ve tedavi edilebilir. Sekonder hasarlar ne kadar iyi tedavi edilirse

mortalite ve morbidite orani o kadar azalir (25).

2.4. Travmatik Beyin Hasarinin Mekanizmasi

TBH’nin olusumu iki temel mekanizma ile ayrilir. Primer yaralanma,
SSS ve onu saran dokulara dogrudan enerji aktarimi sonucu olarak ortaya
cikan gesitli yaralanmalari olusturur. Primer yaralanma terapotik mudahale ile
engellenemez ama olusmasi 6nlenebilir. Skalp laserasyonlari, fraktarler,
intrakranial kanamalar, kortikal kontlizyonlar ve aksonal yaralanmalari icerir.
Primer hasarin, serebral ortamdaki patofizyolojik degdisikliklerin altinda yatan
ve kafa travmali bireyin sonucu uzerinde énemli bir etkisi olabilecek molekuler
ve hicresel degisiklikleri bagslatabilecegi aciktir. TBH heterojendir; diffliz
aksonal yaralanmasi olan komada olan bir hasta ¢oklu kortikal kontlzyonlar,
beyin 6demi ve serebral perflUzyonun azalmasi gibi bir¢ok farkli patofizyolojiye
sahip olabilir. Enerji tUkenmesi ve bozulmus kalsiyum homeostazi iki ayri
patofizyolojik mekanizma ile ikincil beyin hasarinda anahtar rol oynar (56). Ek
olarak, noroinflamasyon TBH'na yaygin bir yanittir. Noroinflamatuar yanit

baslangicta faydali olabilir, ancak zamanla zarar verir (57).
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2.4.1. Primer Beyin Hasari

Primer Beyin Hasari serebral kontuzyon, intrakranial hematom
(epidural, subdural, subaraknoid), diffiz aksonal yaralanma ve akselerasyon-
deselerasyon sonucu meydana gelir. Kortikal kontlzyonlar kafa kaidesinde
kemik yapinin Ozelliklerine bagh olarak belirli bolgelerde ortaya cikar.
Orbitofrontal ve anterotemporal bolgeler siklikla etkilenir. Kontuzyonlar,
subaraknoid kanama ve izleyen epileptik ataklarla iligkilidir. intrakranial basing
artisi ve fokal sensorimotor defisitler gorullr (58). Difiz aksonal hasar,
genellikle motorlu arag kazalarindan sonra fokal ve difiuz beyin travmasinda
travmanin siddetinden bagimsiz olarak olustugu gibi iskemi sonucu da ortaya
cikabilir (59). Beyin ve beyin sapi boyunca aksonlarda morfolojik ve
fonksiyonel hasarla karakterizedir ve beyaz cevherde diffiz dejenerasyona yol
acar (60).

2.4.2. Sekonder Beyin Hasari

Travma sonrasi olusan primer beyin hasarini takiben saatler hatta
dakikalar icinde ortaya ¢ikan sekonder beyin hasarinin fizyopatolojik
mekanizmasi henuz tam olarak bilinmemekle birlikte, son yillarda bazi
hicresel ve biyokimyasal faktorler Uzerinde c¢alismalar yogunlagmistir.
Sekonder beyin hasarinin prognozu ©Onemli Olgide olumsuz etkiledigi
gOsterilmistir. Bu nedenle onlenebilir patolojilerden korunarak mortalite ve
morbiditenin azaltiimasi mumkun olabilir (61). Kafa travmalarinda primer hasar
sonrasinda bir¢ok farkli fizyopatolojik mekanizma harekete gecerek sekonder
hasari baslatabilir. Sekonder hasar mekanizmalari; kalsiyum bagimh hicre
hasari, noérotransmitter salinimi, reaktif oksijen radikallerinin olusumu, gen
aktivasyonu, mitokondriyal disfonksiyon ve enflamatuar yaniti igerir. Beyin
parankimindeki primer hasarin bir tedavisi yoktur, fakat sekonder hasar bu
gosterilen intrakranial ve sistemik bulgulara onlem alindigi zaman ciddi oranda
azaltilabilmektedir (62).
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2.5. Travmatik Kafa Yaralanmalari ( Primer Beyin Yaralanmalari)

2.5.1. Kafa Derisi Yaralanmalari

Kafa derisi yaralanmasi hemen tedavi edilmezse, kanamaya ve
sonrasinda gsoka neden olabilir. Kanama genellikle kafa derisine basingli
pansuman ya da klemp konulmasiyla kontrol altina alinabilir. Kafa derisindeki
kesiler, mimkuin olan en kisa zamanda kapatiimalidir. Cokme kiriklarini veya
delici kafatasi yaralanmalarini 6rten kafa derisi laserasyonlari ameliyathanede
temizlenmeli ve kapatiimalidir. Basit kafa derisi kesileri, galea ve cilt
tabakalarinin yaklastirlmasina 06zen gosterilerek, temizlenmeli bolca
yikanmali ve primer olarak kapatiimaldir. Galea tabakasi iyi kapatilirsa,
mukemmel bir kanama kontrolu saglanir. Kafa derisi avulziyonlari tipik olarak
periost disindaki diger tum tabakalari kapsar. Eger avilziyon kuglk ¢aptaysa,
yara kenarlarini primer olarak kapatmak genellikle basariyla sonuglanir. Buyuk
skalp avilzyonlarinda kopan dokular dogru sekilde muhafaza edildigi ve
ameliyat gecikmedidi takdirde mikrosirtrjikal teknik uygulayarak kopan

parcanin dikilmesi tercih edilen metottur (63).

2.5.2. Kranium Frakturleri

Kafa travmalarinda, kafatasinda yer degistirmemis lineer kiriktan tam
parcalanmaya kadar giden zararlar ortaya c¢ikabildigi gibi hi¢bir lezyon da
gorulmeyebilir. Kemiklerde belirli bir elastikiyet 6zelligi vardir. Bu nedenle,
herhangi bir kuvvet tatbikinde bukulurler; kirllmalari bukilmenin derecesine
bagldir. Kafatasi kiriklarinin ¢odu bukilme sonucu ortaya ¢ikar. Hasar
olusturan kuvvetler ya sinirli bir bolgede kemikleri deforme ederek veya
kafatasinin tum seklini degistirerek etki ederler. Kemigin kirilma durumunu,
gerilme kuvvetinin baskiya dayanma gucunden daha az olmasi tayin eder. Bu
nedenle, kafatasinin hangi laminasi gerilmeye maruz kalarak bUklimin
konveksitesi Uzerinde yer alirsa, 6nce o lamina kirilir. Kafatasi lokal olarak
deforme olmadan veya tumu ile sekli bozulmadan 6nce etkilendidi siddete
karg! bir direng gosterir. Kafa iki cisim arasinda sikistigi zaman etki ve tepki

noktalari belirgindir (64).
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Kafatasi fraktirleri olus seklinde ve yerlerin gore; lineer kiriklar,
¢okme kiriklari, kompleks-ezilme kiriklari, bilesik-siddetli kiriklar, frontal sints

kiriklari, bazal kaide kiriklari olarak siniflandirilir.

Lineer Kiriklar, Carpma sirasinda kontakt etkiler sonucunda
lineer kiriklar meydana gelir. Kafatasi kiriklarinin %80’ini meydana getirir.
Carpma bolgesinde veya uzak bir yerde gelisebilir. En dnemli komplikasyonu
epidural kanamadir (65). Ciddi kafa travmali hastalarin %62’sinde lineer kirik
saptanmigtir. En onemli ge¢ komplikasyonu ise leptomeningeal kistlerdir.
Diyastatik kiriklar, lineer kiriklar olup suturler boyunca uzanarak, suturlerde

ayrismaya neden olurlar (66).

CGokme Kiriklari; Cokme kirigi, kirik parcasinin kafatasinin tim
kalinligindan daha asagiya dogru ¢cokmesidir. Genel olarak acik ve kapali
olmak Uzere ikiye ayrilirlar. Kafa ¢okme kiriklarinin orani %10-50 arasindadir
(67). Bu tanimlamada kirikk bolgesinde veya cevresinde sagli derinin
batinligunun bozulmasi temek olarak alinir. Ancak kapali ¢okme kiriklari
paranasal sinusleri tutmussa ve pndmosefali mevcutsa bu da acik kirik olarak
degerlendirilir (68).

Kafa Kaidesi Kiriklari; Bu tip fraktirler frontabazal bdlimde,
orbital tavanda, etmoid, kribriform kemikte, sfenoid, temporal (petroz,
squamoz) ve oksipital bolimde goérulir. Majér vaskuler yapilarin, kraniyal
sinirlerin yaralanmasi s6z konusu olabilir. Ayrica paranazal sinus, okuler ve i¢
kulak yapilarda travmaya maruz kalabilir. Etkilenen kemik tedavi semasini
degistirmez. Cocuklarda daha azdir (%10), genellikle erigkin tipi kafa
travmalarinda gozlenirler. Anterior fossada olusan kafa kaidesi kiriklarinda
periorbital 6dem, ekimoz ve rinore (%10) gorilebilir. Ozellikle bu durumlarda
nazogastrik takilmasinda ve entibasyonda dikkatli olmak gerekir. Temporal
fossada fraktur mevcudiyetinde aurikuler, retroaurikuler bolgede yumusaklik,
sislik, ekimoz (Battle arazi) goérulir. Hemotimpanium olusabilir. Otore ve
periferik fasiyal paralizi temporal kemik frakturlerinde gorilebilen diger

komplikasyonlardir (69-71).
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2.5.3. Sefal Hematom

Sefal hematom, genellikle parietal bolgede olusan ve sutur gizgileriyle
belirgin olarak sinirlanmig subperiostal birikimidir. Kanama periostu kaldirir,
ancak sutur hattini gegmez (72).

Subgaleal hematom ise sefal hematomun bir ¢esididir. Periosteum ve
galea aponeurosis arasindaki potansiyel boslukta kafa derisi kanamasini

tanimlar. Nadir ama muhtemelen dlimcul bir acil durumdur (73).

2.5.4. Epidural Hematom

Epidural hematom (EDH), genellikle travmatik yaralanmanin bir sonucu
olarak dura ile kafatasi arasindaki potansiyel boslukta kanamadan
kaynaklanir. Travmatik olmayan akut EDH nadirdir. EDH gortlme sikhigi
ergenler ve geng yetiskinler arasinda en yuksektir, 50-60 yas arasinda nadir
goralur (74,75).

EDH’deki kanamanin kaynadi cogunlukla arteriyeldir. Vakalarin
yaklasik %15’i vendzdir. Arteriyel yaralanmanin ana nedeni, sfenoid kemigin
travmasina bagli olarak orta kranial fossada serebral konveksite Uzerinde
kanama ile sonuglanan arteria meningea medianin hasarlanmasidir (74, 75).
Ek olarak EDH bazen anterior kranial fossada arteria meningea anteriorun
ruptlrt nedeniyle ve nadiren de vertekste dural arteriovendz fistil nedeniyle
bulunur (76).

EDH’nin klinik belirtileri olduk¢ca degiskendir ve degismis biling, bas
agrisi, kusma, uyusukluk, konfuzyon, afazi, nobetler ve hemiparezi icerir
(75,77). Bazi hastalarda travma sonrasi olusan EDH de gecici bir sure klinik
bulgu olmayabilir. Buna “lucid interval” donemi denir. Bu donemi olan
hematomun genislemesi nedeniyle kotulesme izler (78).

Travmaya bagli EDH goérulme sikhigi sirayla temporal, frontal, oksipital
loblardadir. BT deki gorunumu tipiktir. Bikonveks gorunum ya da lentikuler
gorunum olarak yansir (79).
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2.5.5. Subdural Hematom

Subdural hematom (SDH), dura ve araknoid membranlar arasindaki
potansiyel bosluktaki kanamalardan kaynaklanir (77). Cogu SDH vakasi, beyin
yuzeyinden dural sinUslere akan kopru venlerin yirtimasindan kaynaklanir,
arteriel yirtilma vakalarin yuzde %20-30 unu olusturur (80-82).

Kafa travmasi SDH’nin en yaygin nedenidir. Vakalarin cogu motorlu
arag kazalari ve dismeler ile ilgilidir (83). Akut travmatik SDH insidansi orta
yasli erkeklerde en ylUksektir. Bununla birlikte, dnemli serebral atrofisi olan
hastalar (yash yetigkinler kronik alkol kotiye kullanim dykusu olanlar ve daha
Oonce travmatik beyin hasari olanlar) yuksek SDH riski altindadir (74, 84).
Antitrombotik ajanlarin kullanimi SDH riskini artirir (85).

Akut SDH'yi takiben, vakalarin yaklasik %50’sinde yaralanma anindan
itibaren koma mevcuttur. Bununla birlikte, hastalarin yaklasik %12 ile 38’'inde
akut yaralanmadan sonra gegici bir “lucid interval” vardir ve bunu komaya
dogru ilerleyici bir nérolojik semptomlar izler (75,77).

Kronik SDH, sinsi baslangi¢li bas adrisi, sersemlik, bilissel bozukluk,
ilgisizlik, uyku hali ve bazen ndbetlerle kendini gosterebilir (77).

BT; hizi, dogrulugu ve yayginligi nedeniyle akut kafa travmasi icin en
yaygin kullanilan goruntileme yontemidir. Akut SDH, BT'de hemisferik
konveksite seklinde ylksek dansiteli hilal bir koleksiyon olarak goértntr (86,
87). Ayrica beyin manyetik rezonans gortntileme (MR), 6zellikle kiglk olan
veya tentoryum serebelli veya interhemisferik fissire komsu olan hematomlar

icin SDH’nin saptanmasi i¢in BT'den daha duyarlidir (87,88).

2.5.6. intraserebral Hematom

Travma sonrasi ortaya c¢ikan hematomlarin neredeyse %20 si
intraserebral hematom (ISH) ‘dir. Parankim icerisindeki irili ufakli damarlarin
hasarlanmasi sonrasi bu kanama bolgelerinin bir araya gelmesi ile olusur.
Kontlizyonlar ISH vye siklikla eslik edebilir. Kontlzyonlardan ayrimi,
hematomun BT’de sinirlarinin net ve homojen gérinimu olmasidir. Frontal ve

temporal lob en sik yerlesim yeridir. Travmatik ISH spontan ISH ye gore daha
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¢ok multiple ve irregulerdir. Semptom vermesi hematomun bulundugu yere,

basi yapmasina, buyukligine bagh degisir (89).

2.5.7. intraventrikiiler Kanama

Intraventrikiler kanama (IVK), intraserebral kanamayi veya
subaraknoid kanamay (sekonder IVK) icerebilir. Daha az yaygin olarak IVK
tek basina olusur (primer IVK). Primer IVK’'nin en sik nedeni vaskuler
malformasyondur. Primer IVK’lI hastalarin yarisina kadarinin hipertansiyon
diginda tanimlanmig bir nedeni yoktur (90-92).

Primer IVK genellikle bas agrisi ve bulanti kusma ile kendisini gosterir.
Semptomlar genellikle aniden ortaya cikar, bununla birlikte hastalarin yaklasik
dortte birinin ilerleyici veya dalgalanan semptomlara sahip oldugu bilinmektedir
(93-95).

Klinik bir IVK prezentasyonu olan hastalara hemen kontrastsiz kranial
BT c¢ekilmelidir. Asil amag subaraknoid kanamayi diglamak, IVK’yi tanimlamak
ve obstriktif hidrosefali icin  durumun ciddiyetini ve potansiyelini
degerlendirmektir [96]. Akut obstruktif hidrosefali genellikle Uguncu ve
dordincu ventrikllleri iceren IVK’yi komplike ettiginden, bu tur hastalar
yakindan izlenmelidir. Norolojik bozulma meydana geldiginde, obstruktif
hidrosefali veya tekrarlayan kanama gelisimini diglamak igin acil BT taramasi

yapilmalidir (95).

2.5.8. Subaraknoid Kanama

Subaraknoid kanama (SAK), araknoid ile pia mater arasinda uzanan ve
normalde BOS ile dolu olan subaraknoid bosluktaki kanamayi ifade eder. SAK
vakalarinin gogu intrakranial anevrizmanin yirtilmasindan kaynaklanir. SAK 6n
tanisiyla basvuran hastalarin yaklasik %15-20’sinin serebral anjiyografisinde
vaskuler lezyon yoktur (97,98). Bu anevrizmal olmayan SAK nedenleri
potansiyel olarak cesitlidir ve bu vakalardaki kanama mekanizmasi genellikle
tanimlanamaz.

Anevrizmatik olmayan SAK’in diger nedenleri arasinda gizli anevrizma,

intrakranial veya spinal vaskuler malformasyonlar ve intrakranial arteriel
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diseksiyon bulunur. Daha az yaygin etyolojiler arasinda orak htcre hastaligt,
hipofiz apopleksi, kokain kotuye kullanimi, serebral ven6z tromboz ve kanama
bozukluklari yer alir.

SAK genellikle ani bir bas agrisi ile baslar. Her zaman ilk yapilmasi
gereken tetkik beyin BT sidir. Klinik siphe ylksekse, BT taramasi negatif gelir
ise tani koymak icin lomber ponksiyon yapilmalidir [99]. BT ve / veya BT
anjiyografi, patogenezi yeterince tanimlamadik¢a, SAK’li tUm hastalarda
geleneksel dijital ¢cikarimli serebral anjiyografinin (DSA) uygulanmasi tavsiye

edilir.

2.5.9. Kontiizyon

Fokal yaralanmalardandir. Kafa travmasi sonrasinda ortaya c¢ikar.
Travma sonrasi gorulen mikrokanamalar olarak adlandinlir ve agir kafa
travmalarinda %20-30 civarinda gorulme sikhgr vardir (100). Kontlzyon
travmanin oldugu tarafta gorllirse bu duruma coup kontlizyon denir.
Travmanin karsisinda gelisen kontlzyonlara counter coup kontlzyon denir.

Coup kontuzyon daha sik gorulur (101,102).

2.5.10. Konkiizyon

Kafa travmasi sonrasi gorulur. Cekilen BT de patoloji saptanmaz.
Genellikle semptomlar gegicidir. Emosyonel, fiziksel ve kognitif bozukluklardan
olusan kafa travmasi olarak adlandirilir. Travmaya bagl beyin hasarinda en

sik gorulen yaralanma formudur (103).

2.5.11. Penetran Kafa Yaralanmalari

Penetran kafa travmasi yabanci bir cismin durayi delerek beyne girdigi
atesli silah vyaralanmalar veya bigcakla yaralanma seklinde olusan
yaralanmalardir [104]. Penetran kafa travmalarinda beyin hasarinin buyukIugu
ve beyne olusturdugu etki yabanci cismin kinetik enerjisine baglidir. Yani
merminin hizi kitlesinden daha fazla 6nem tasir (105).

Kafaya alinan travmanin  penetre oldugu dusunudllyorsa,

ndérogoruntileme gereklidir. BT en ayrintili bilgileri hizlica saglar (106). Gelisen
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tani ve tedavi yontemlerine ragmen mortalite ve morbidite oranlari ylksektir.
Acil serviselere geldiginde GKS 3-5 olan penetran kafa travmali hastalarin
mortalitesi %90 civarindadir (105,107). Genel durumu iyi GKS 13-15 arasinda
olan hastalarda iyi bakim ile mortalite oranlari ¢gok dusuk olabilmektedir. Bu
hastalari sekonder enfeksiyondan korumak gerekmektedir. Bu amagla yara

debritmani ve antibiyotik profilaksisi yapiimahdir (108).

2.5.12. Diffuz Aksonal Hasar

Diffiz aksonal hasar (DAH) siddetli akselerasyon — deselerasyon
hareketi ile beyaz cevherdeki aksonal liflerin yaralanmasina bagl olusur.
Siddetli kafa travmasi ile meydana gelir. Dliizelmeyen biling kaybi ve persistan
vejetatif durumun en sik nedenidir (109). DAH’l agir vakalarda %90 oraninda
geri donugsuz biling kaybi meydana gelmektedir (110).

DAH’a bagl radyolojik bulgular hemen ortaya ¢cikmayabilir. Bulgularin
ortaya ¢ikmasi saatler ve gunler igerisinde olur. Beyin igerisinde bazi bolgeler
akselerasyona bagli yaralanmaya daha duyarlidir. Bu bolgeler internal kapsul,
serebral pedinkuller, korpus kallosum ve uglncu ventrikil c¢evresidir.
Fonksiyonel iyilesmeyi aksonal hasarin yeri ve ciddiyeti belirler. Diffuz akonal
yaralanma lezyonlarin yerine gbére Adams ve digerleri tarafindan

siniflandinimistir. Bu siniflandirma Tablo-7 de gosterilmistir. (111)

Tablo-7: Diffuz Aksonal Hasar Noropatolojik siniflamasi

DERECE LEZYONUN YERI
1 Serebral hemisferlerin parasagital beyaz cevherinin aksonal
hasari
2 Grade I'e ek olarak korpus kallosumda fokal lezyon
3 Grade IlI'ye ek olarak serebral pedinkulde fokal lezyon
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2.6 Kafa Travmalarinda Goriintiilleme Yontemleri

Kafa travmali hastada goruntilemede, konvansiyonel grafiler, BT,
manyetik rezonans goérintileme (MR) ve Ultrasonografi (USG) glinimuzde en
sik kullanilan yontemlerdendir (112).

Grafiler, kalvaryum frakturleri ile beraber gorilebilen intrakranial
patolojileri diglayamamasi, ¢ocuklarda sutur sinirlarinin fraktir ile karigsmasi
nedeniyle yararlari tartismali ve gunimuzde ¢ok daha az kullaniimaktadir
(112).

Kafa travmalarinda tani ve tedavide, BT’'nin klinik uygulamaya
girmesinden sonra devrim yasanmistir. intrakranial majér kanamalarin ve
kalvarial degisikliklerin erken teshisi, klinisyenin hizli tibbi mudahale
edebilmesine imkan saglamistir. BT'de 6dem, ventrikiler kompresyon,
hidrosefali veya orta hat yapilarinin degisen etkileri gibi parankimal
anormallikler tedavi planlarin degismesini saglar (113).

MR iste kranioserebral travmanin goéruntllenmesi icin yeni bir tani
aracidir ancak bazi 6zel kitlayici 6zelliklere sahiptir. MR daha pahalidir. Derin
komadaki hastalarda uyumlu ventilator ekipmani gerektirir ve MR
goOruntilemenin ventilasyon gerektiern hastalarda yapilmasi zahmetlidir. Ayni
zamanda akut faz kanamalarini ve kalvarial kiriklari taramak icin sinirli
kabiliyete sahiptir (114).

USG, BT ye gore daha kolay ulaslilabilir, daha ucuz olmasi ve bilinen
yan etkilerinin olmamasi gibi nedenlerle daha avantajli gibi goérinse de,
kullanici bagimh olmasi, kiriklara eslik edebilen intrakranial patolojileri
saptayamamasi gibi nedenlerle kullanimi kisithdir (115,116).

Bu dort yontem karsilastirildiginda, hizli degerlendirme imkani vermesi,
kontraendikasyonlarinin olmamasi, kesin tani konuyor olabilmesi kafa travmali
hastalarda BT'yi ilk tercih goruntileme yontemi olarak on plana gikarmigtir
(117).

Travma hastalarinda beyin BT’nin rutin kullanim sikliginin artmasi hem
maliyet acgisindan hem de hastalarin radyasyona fazla maruz kalmasi

nedeniyle BT ¢ekim endikasyonu koymak ic¢in son yillarda birtakim kriterler 6n
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plana ¢ikmistir. Hastane acillerinde yapilan ¢alismalarda, hafif kafa travmal
olgularin %6-12’sinde BT’de patoloji saptanmistir. Bu hastalarin yalnizca
%0,13 — 0,3’Une cerrahi girisim gerektiren patoloji saptanmistir (118-120). Bu
sebeplerden minoér kafa travmalarinda ¢ekilen BT lerin gogunun normal oldugu
ve bu nedenle secici kullaniminin gerekliligi konusunda ortak gorusler
artmaktadir. Kanada’da acile bagvuran 1699 hafif kafa travmali hastada
%30,7’sine kranial BT ¢ekilmis bu BT’lerin %79,8’inde herhangi bir patoloji
saptanmamistir (44).

BT cekimlerinin belirli kriterlere gore planlanmasi ve daha segici
olunmasi, saglik sisteminde maliyeti azalttigi, acil serviste gereksiz beklemeyi
ve kalabaligi engelledigi, BT si olmayan kuguk ¢apli hastanelerden gereksiz
sevkleri dnledigi sOylenebilir (121,122).

Tek merkezli yapilan ¢alismada Haydel ve ark., GKS 15 olup BT ¢ekilen
1429 kafa travmali hastayi incelemis ve sonucunda New Orleans Kriterleri'ni
(Tablo-8) gelistirmistir (123).

Tablo-8: New Orleans Kriterleri-Haydel ve ark.’ndan alinmistir
NEW ORLEANS KAFA TRAVMASI BT KURALLARI

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

Kurallar

Asagidakilerden Higbirisi Yoksa BT Endikasyonu Yoktur
- Yas >65
- Kafatasi kirigi belirtisi
- Skalp hematomu
- Norolojik Defisit
- Rekurren veya israrli kusma
- Biling durumunda degisiklik
- Koagulopati
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Kanada BT c¢ekme kurallari, Stiell ve arkadaslar tarafindan, 3128
hastayla ¢ok merkezli yapilan bir galisma sonucu ortaya konmustur. Bu
calismaya dahil edilme kurallari olarak; 16 yas ve Uzeri GKS’si 13-15 arasinda
olmayi1 kabul etmiglerdir. Ayrica kunt kafa travmasi sonrasi ilk 24 saatte
bagvuran, biling kaybi, oryantasyon bozuklugu ve belirgin amnezisi olan
hastalar dahil edilmigtir. Travmanin sekonder bir sebebe bagh oldugu ve net
olmadidi, penetran yaralanmasi veya kafatasi ¢okme fraktlrl olan, akut fokal
ndrolojik defisiti saptanan, vitallari travmaya bagli unstabil olan, acil serviste
takibi esnasinda ndbet gecireni koagulasyon bozuklugu 6ykusu olan veya oral
antikoagulan kullanan, ayni travmaya bagl 24 saat iginde 2. Kez basvuran ve

gebe olan hastalar calismaya dahil edilmemistir (Tablo-9) (124).

Tablo-9: Kanada BBT Kkriterleri- Steill ve ark’ndan alinmigtir
KANADA KAFA TRAVMASI BT KURALLARI

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

KURALLAR

Asagidakilerden Higbirisi Yoksa BT Endike Degildir
- Yas>65
- >2 kez kusma
- Deplase veya acik kafatasi kiridi stiphesi
- Baziller kafatasi kirigi igaretleri
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 Aragta 6n camdan firlamak
B >90 cm veya >5 basamak yukseklikten dusmek
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GKS duzeyi iyi olan hastalarda, sik olarak New Orleans ve Canada
kriterleri  kullanilirken, daha nadir olarak Nexus Il kriterleri (Tablo-10)
kullaniimaktadir (125).

Tablo-10: Nexus Il Kriterleri

NEXUS 1I
KAFA TRAVMASI BT KURALLARI

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

Minor kafatravmali hastalarda risk siniflamasi Heegaard ve ark.

tarafindan tanimlanmistir (Tablo-11) (34).
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Tablo-11: Minor kafa travmali hastalarda risk siniflamasi

Yiiksek Risk

Orta Risk

60 yas ustu veya 2 yas alti
Gulvenilmeyen / bilinmeyen travma
oykusu

Cocuk suiistimali suphesi
Multitravma

Biling Kaybi

Posttravmatik Konfuzyon / amnezi
Progresif kotlulesen bas agrisi
Kusma

Posttravmatik nobet

Kanama bozuklugu ya da
antikoagulan oykusu

Bilinen norolojik hastalik ya da
epilepsi tanisi

Alkol ya da benzeri sedatizan ila¢
alimi

Gelis GKS 14-15

Asimetrik pupiller

Fokal norolojik defisit

Fizik muayenede kafatasi kirigi
Klavikula seviyesi Ustlinde travma
dusunduren muayene bulgulari
Ciddi, agril, digerlerini baskilayan

yaralanmalar

Posttravmatik amnezi
Kisa sureli biling kaybi
Bas agrisi

Kusma

intoksikasyon

Gelis GKS =15

Diisiik Risk

Onemsiz travma mekanizmasi
24 saati asan travma zamani
Asemptomatik

Hafif bas agrisi ya da yok
Kusma yok

Biling degisikligi ya da kaybi yok
Oryantasyonu tam

GKS =15

Normal pupiller

Fokal norolojik defisiti yok
Guvenilir ve dogru anamnez

Baska yaralanma yok

Ozgegmisinde yiiksek risk faktorii yok
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Hafif kafa travmasi olan c¢ocuk yas grubu hastalarda BT c¢ekimi
agisindan Pediatric Emergency Care Applied Research Network (PECARN)
(Sekil 1-2), Canadian Assesment of Tomography for CHildhood Head Injury
(CATCH) (Sekil-3), Children’s Head injury Algorithm for the Prediction of

Important Clinical

Events (CHALICE) (Sekil-4) gibi cesitli algoritmalar

mevcuttur (45).. Ancak bu algoritmalara ragmen genis kesimde kabul gormus
kesin kurallar mevcut degildir (121,126,127).

<2Yas

CKS= 14 veya suur
bulanikhginin diger belirtileri
veya palpabl kafa kirigi

Hayir

Oksipital veya pariyetal veya
temporal skalp hematomu veya
>5 sn suur kaybi veya ciddi
yaralanma mekanizmasi veya
ailesine gore normal olmayan
hareketler

Hayir

BT 6nerilmez

Evet

Populasyonun %13.9'u BT 6nerilir

%4.4 klinik nemde TBH

Evet Gozlem mi? BT mi?

Populasyonun %53.5%
<%0.02klinik onemde TBH

> * Hekimin deneyimi
Populasyonun %32.6's1  *Multiple ya da izole
%0.9 klinik onemde TBH bulgular

*Gozlemde semptomlarin
kotulesmesi

«<3ay

*Ailenin tercihi

PECARN

Sekil-1: 2 Yas Altinda PECARN Kriterleri
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>2Yas

Evet
GKS= 14 veya suur Y T
bulanikhginin diger belirtileri Populasyonun %14'G ET dnerslr
veya palpabl kafa kingi %4.3 Klinik 6nemde TBH
Hayir

Suur kaybi hikayesi veya kusma Evet Gézlem mi? BT mi?
hikayesi veya ciddi yaralanma > . Hekimin deneyiml

ekanizmasi veya ciddi ba Populasyonun %27.7'si — .\yltiple ya da izole
EKANIZINS Yy v %0.9 Kiinik onemde TBH py 1o P ¥
agrisi 9

*Gozlemde semptomlarin
kotulesmesi
«Ailenin tercihi

Populasyonun %58.3'0

Hay'r <%0.05 klinik onemde TBH

BT 6nerilmez PECARN

Sekil-2: 2 Yas Uzerinde Pecarn Kriterleri
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*Yaralanma sonrasi 2 saatte GKS<15 altnda
olmasi

*Stipheli veya acik kafatast kirigt
*Siddeti giderek artan bas agrist

*Muayenede irritabilite

Evet

Haywr

\ 4

*Genis skalp hematomu
*Kafa kaide fraktiirii klinik

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

Evet

v

Haywr

BT Onerilmez

Sekil-3: CATCH Kriterleri
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BT Onerilir

Gozlem mi? BT mi?

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



* 5 dk.dan uzun suren biling kaybi tanikhigi
* 5 dk.dan uzun siren amnezi
* Anormal uyku hali

ANAM N EZ « Kafa travmasi sonrasi 3 kereden fazla

kusma
» Kaza digI yaralanma suphesi.

* Nobet gegmisi olmayan hastada kafa
travmasi sonrasi nobet

*GKS<14 ya da 1 yastan kiiglik olanda GKS<15

M U AYEN E *Penetran kafatasi yaralanmasi veya gergin fontanel
«Kafatabani kirigina dair isaretler

*Fokal nérolojik defisit varligi

*Siyrik, sisme ve laserasyonun > 5cm olmasi (1 yas
altinda)

*Yiksek hizda trafik kazalari ya da 40 km/h'den daha
hizl bisikletci kazalari

*3 metreden daha yiiksek olan diismeler
*Bir mermi ya da yuksek hizli nesneden yaralanma

MEKANIZMA

Kriterlerinden herhangi birisinin olmasi tomografi endikasyonudur

Sekil-4: CHALLICE Kriterleri
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2.7 Travmatik Beyin Hasarinda Otoimmun Yanit, Diagnostik ve

Prognostik Serum Belirtecleri

TBH sonrasinda hicre olumu ve kan beyin bariyerinin bozulmasi
meydana gelebilir. Buna bagh ilk gunden itibaren immuin sistemi
tetikleyebilecek proteinler ve biyobelirtegler, hasarli htcrelerden beyin omurilik
sivisina (BOS) ve kana salinir (128-131). TBH sonrasinda kan ve BOS'’ta
gorilebilen bazi tanimlanmis biyobelirtegler mevcuttur; Noéron pesifik enolaz
(NSE), glia kalsiyum baglayici protein S100B, Glial fibriler asidik protein
(GFAP), myelin basic protein (MBP), ubikuitin karboksil hidrolaz benzeri 1
(UCH-L1), noroflilaman proteinleri ve all-spektrumu yikim drtnleri 6rnek
verilebilir (129,132-134).

Travmatik beyin hasari dugunulen hastalarda hizli tani koyulmasini
saglayacak ve prognoz agisindan bilgi verebilecek ¢esitli serum biyobelirtegleri
arastinimaktadir. Bu  biyobelirtegler TBH’nin  siddetinin  derecesini
degerlendirme ve diger tani koyduran noérolojik dlgumlerle (kranial BT vs.)
birlikte hasta prognozunu belirleme potansiyeline sahiptir.  Serum
biyobelirteglerinin  kullanilabilmesi i¢in  belirli uygunluklari kargilamasi
gerekmektedir. Oncelikle kolay ulasilabilir olmal, akut dénemde travma
siddetine bagli olarak serumda yuUkselebilmeli ve kontrol grubuna gére anlaml
fark olusturabilmeli, beyin hasarina spesifik olmali, kolayca belirlenebilecek ve
Olcllecek durumda olmalidir. GKS ve BT anormalligi ile tanimlanan TBH
siddetine duyarh olmalidir. Travmay! takiben 48 saat icinde tekrarlanan

tespitlere izin vermelidir (135).

2.7.1. Noronal Hiicre Govde Hasari Belirtegleri;

2.7.1.1. Noron Spesifik Enolaz (NSE)

Enolaz yaygin olarak bulunan glikolitik enzim 2-fosfo-Dlliserat hidrolazin
bir izomeridir (136). Enolaz glikolitik bir enzimdir, 2-fosfogliserati
fosfoenolpirlivata cevirir. immiinolojik olarak 3 sublnitesi bulunur (a, B, V).

Dimerik aa formu glial hicrelere spesifiktir. Deneysel calismalarda TBH a ve
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iskemik beyin hasarina bagh BOS’ta attigi gosterilmigtir. Deneysel hayvan
calismalarinda NSE’nin travma siddeti ile korele oldugu gosterilmigtir (137).
insan galismalarinda ise GKS ile ters korelasyon gdstermistir (138). Klinik
calismalarda da SSS'yi ilgilendiren pek ¢ok durumda (inme, kafa travmasii
multiple skleroz, Alzheimer hastaligi, epileptik ndbetler) BOS'taki NSE
duzeylerinde benzer sekilde artiglar gosterilmistir (139).

2.7.1.2. Ubikuitin Karboksil Hidrolaz Benzeri — 1 (UCH-L1)

Noron govdesinin stoplazmasinda bulunur. Agir kafa travmali hastalarin
serumunda saptanmigtir (140,141). Yapilan son ¢alismalar adir kafa travmali
hastalarda ileri donem prognozu belirlemede vyararli oldugu gosterilmistir
(142). Puvenna ve ark. beyin sarsintisi sonrasinda sporcularda serumde UCH-

L1 seviyesinin yukseldigini saptamiglardir (16).

2.7.2. Astroglial Belirtecler

2.7.2.1. Serum S100B

S100B proteini bir homodimer veya heterodimerdir. En az bir adet B
monomeri i¢erir. S100B’nin iki izoformu vardir: S100A1B ve S100BB. ikincisi
beyindeki baskin monomerdir (143,144). S100B’nin molekdler agirhg: 20-24
kDa arasindadir ve yarilanma omri yaklasik 23-97 dakika arasindadir (145).
Esas olarak astrositler tarafindan ihtiva edilir ve schwann hicrelerinde ve glial
hicrelerde bulunur. Ayrica sinir sistemi diginda da vucutta bulunabilir (146).
Nitekim S100B, sinir sistemi hasari ve diger bazi patolojik durumlar nedeniyle
viicuttaki astrositler tarafindan salinmaktadir. iskemik serebrovaskiiler olayda
enfarktlis buyuklagu hakkinda bilgi veren ve hafif TBHda durumun ciddiyetini
ve norolojik sonucu belirlemede yardimci olan bir biyobelirtegtir. TBH'da

sensitivitesi ylksek ancak spesifitesi disik bulunmustur (146,147).

2.7.2.2. Glial Fibriler Asidik Protein (GFAP)

GFAP, astroglial hiicre iskeletinde bulunan ve kranionervus sistem
disinda bulunmayan bir monomerik ara filaman proteinidir. Bu protein rutin
olarak kanda tespit edilmez, ancak hucre olumu veya yaralanmasi

gerekmektedir (148). Bu nedenle, serum GFAP konsantrasyonu kafa travmasi
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ve TBH’nin ciddiyetinin bir belirteci olarak kullanilabilir (149). Daha yuksek
GFAP seviyelerinin bulunmasi 6 aylik izlem sonrasinda daha kétu GKS ile
iliskilendirildi (150). GFAP ayrica c¢ocuklarda da calisildi. TBH 6n tanil
hastalarda basvuru sirasinda alinan kan serum GFAP seviyesi yuksek

olanlarda 6 aylik sureg igerisinde daha kotu prognoz oldugu gorulmastur (151).

2.7.2.3. Alfa — 2 Spektrin Yikim Uriinleri

Alfa 2 spektrin breakdown produckts (a-1I-SBDP); SBDP’ler hem
kalpain hem de kaspaz-3 sistein proteazlari i¢cin ana substrat olan a-lI-
spektrinin metabolik ayrisma urunleridir (152). a-ll-spektrin (280 kDa), kortikal
membran hucre iskeletinin ana yapisal bilesenidir ve aksonlar ile presinaptik
terminallerde bol miktarda bulunurlar (153). TBH, Ca homeostazinin
degismesine neden olur ve kalpain ile kaspaz-3 dahil olmak Uzere birka¢ Ca
bagimh enzimi aktive eder (154). Kalpain SBDP145 ve SBDP150’yi
olusturmak icin a-ll-spektrini boéler. Kaspaz-3, SBDP120 ve SBDP150i
olusturmak icin a-ll-spektrini béler. SBDP’ler hasarli beyin hicrelerinden
serebrospinal siviya aktarilir. Dolayisiyla TBH’dan sonra serebrospinal sivida
SBDP’lerin seviyeleri artar (155). Ayni zamanda farkh organlarda ve perifer
kan mononukleer hucrelerinde eksprese edildigi igin tek basina kanda yuksek

bulunmasi kafa travmasi veya TBH varhgini géstermez.

2.7.3. Uzamig Aksonal Yaralanma ve Demyelinizasyon Belirtegleri

2.7.3.1. Noroflaman Proteinler (NF)

Noéroflaman heteropolimerler, aksonlarin ve daha az dl¢ide hicre
govdesi ve dentritlerin baslica hiicre iskelet bilesenleridir. Néroflaman hafif
zincir (NF-L), néroflaman orta zincir (NF-M) ve noroflaman agir zincir (NF-H)
olmak Uzere U¢ ana ndroflaman izoformundan olusur (156). NF-L, aksonlarin
onemli bir yapisal 6gesi olan ve spektrin ve MAP-2 dahil olmak Uzere cesitli
yapisal proteinlere baglanan noérofilamanin gekirdegini olusturan yapisal bir
ucla proteindir (157). Bu nedenle BOS’ta NF-L’'nin saptanmasi aksonal
yaralanmaya 6zgu oldugu duasunulmastir. BOS’ta yluksek NF-L seviyeleri,

farkli kronik ndérodejeneratif bozukluklarda ve iskemik inme, subaraknoid
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kanama ve TBH dahil olmak tzere akut beyin hasarlarini takiben bildirilmigtir
(158,159).

2.7.3.2. Myelin Basic Protein (MBP)

Merkezi sinir sistemindeki myelin, oligodentrositin plazma zarinda ve
periferik sinir sisteminin Schwann hucrelerinde bulunur. 1962’de iki ana
proteinden olustugu aciklandi; bir proteolipid ve ayni zamanda A1 proteini
olarak da adlandirilan temel bir protein yapisi daha katilmaktadir (160).
GUnumuzde myelinin yapisi ¢ok daha iyi tarif edilmektedir. SSS’deki
aksonlarin myelinizasyonunda goére alan proteindir ve sinirlerin yapisini
koruma iglevi gorur. Ancak daha onemlisi duyu iletimi icin yalitim saglar ve
daha net olarak myelinli aksonlar boyunca aksiyon potansiyellerinin iletimini
saglar (161).

TBH sonrasi olusan aksonal hasarda siklikla bitisik myelin membrana
da yapisal hasar verir ve MBP salinimi goralur. Bu durum demyelinizasyona
ve akson iglev kaybina neden olur. SSS myelin proteinlerinin %30 unu MBP
meydana getirir. Hem myelin hastaliklarinda hem de TBH sonrasinda MBP
kana ve BOS’a salinir. 157 hastalik bir calismada kafa travmasi ile acil servise
basvuran hastalardan ilk geliste MBP bakiimig ve anlaml derecede yuksek
Olcllmastir. 2 hafta boyunca ylksek seyretmistir (162). Siddetli TBH’da akut
donemde yaralanma siddeti ile MBP serum duzeyleri arasinda pozitif
korelasyon bulunmustur (163). Maalesef MBP SSS’ye spesifik degildir.
Periferik sinirlerin myelinleri de MBP eksprese etmektedir. Siddetli TBH'de
periferik sinir yaralanmasi da gorulebilmektedir. Bunun anlami TBH'de MBP
dizeyinin tani ve prediktif degerinin sinirl oldugudur. Nitekim MBP, kemik

iliginde ve bagisiklik sisteminde de bulunmaktadir (164).

Skalp hematomu olup intrakranial hasari saptanmayan hastalar ile
karsilastirildiginda intrakranial hasari olanlarda travmadan sonra 4-6.
gunlerde MBP’nin yukseliginin anlamli oldugu ve bunun koétl prognozla iliskili
olabilecegi bildirilmigtir (162). Farkh bir calismada MBP’nin 4 ng/ml den yiuksek
saptandiginda mortalitenin arttigi gosterilmistir (mortalite i¢in sensitivite %87 ,
spesifite %100) (163).
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2.8. Kafa Travmalarina Klinik Yaklagim

2.8.1. Hastane Oncesi Yaklagim

Olay yerinde ortamin guvenligi saglandiktan sonra hizlica primer baki,
hava yolu kontroll, yeterli oksijen sunumu, ventilasyon, hemoraji kontrolu ve
immobilizasyon saglanmalidir (165).

Kafa travmali hastalarin hastaneye aktarimi dncesinde en énemli konu,
diger travma hastalarinda da oldugu gibi hava yolu guvenliginin saglanmasi ve
solunum iglevine engel olabilecek durumlari ortadan kaldirmaktir. Hava yolu
guvenligini saglamak oncelikle Ust hava yolunun temizligi ile baglar (yabanci
cisim, kan, kusmuk). Hastanin solunumu normal goérinse bile akcigerde
bulunan bir atelektazi, kontluzyon veya aspirasyon gibi sebeplerle yeterli
miktarda oksijen alamayabilir. Durumun ciddiyetine gobre airway veya
entibasyon dusunulebilir (166,167).

intrakranial sekonder yaralanmayi énlemek icin hastaneye ulasmadan
dnceki bakim cok énemlidir. Oncelikle hipoksiyi dnlemek ve kafa igi basincini
kontrol etmek gerekir (55).

Vertebra frakturleri, beraberinde medulla spinalis yaralanmasi riski
nedeniyle 6nem tagimaktadir. Medulla spinalis yaralanmasi yuksek servikal
yaralanmalar disinda tek bagsina oliumcul degilken kalici sakatliklara yol
acabilir (168). Agir kafa travmali hastalarin %2-8’ine servikal yaralanma da
eslik eder. Bu nedenle hastanin servikal vertebralari saglam oldugu
kanitlanana kadar immobilizasyon saglanmalidir. Ozellikle hipotansiyon,
bradikardi, priapizm, anal sfinkter tonus kaybi ve ekstremitelerde refleks kaybi
izlenen olgularda omurilik travmasindan sutphelenilmeli ve immobilizasyon
mutlak saglanmalidir (169).

Temel yasam destegi ardindan yetkili bir saglik personeli tarafindan ileri
travma yasam destedi saglanmalidir. Bunlar arasinda havayolu acikhgini
saglamak igin entubasyon gibi ileri tekniklerin uygulanmasi, damar yolu
acgllmasi, sivi tedavisi, gerekirse gogus tuplu yerlestiriimesi, torasentez,
monitdrizasyon, pulse oksimetri, kapnografi ve cesitli ilaglarin verilmesi
bulunmaktadir (165).
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Havayolu ve ventilasyonu saglanan, damar yolu agilan hastada dolagim
dizenlenmesi ve kayiplarin yerine konmasi gerekmektedir. Bu amagcla
solunum kapasitesini etkilemeyecek miktarda izotonik NaCl ve ringer laktat gibi
kristaloid mayiiler veya kolloid sivilar verilebilir. Bacaklarin elevasyonu,
kanayan yerlere tampon yapmak ve kiriklarin stabilizasyonu kan basincini

yukseltmek igin yapilacak énemli manevralardir (167,170).

2.8.2. Acil Servis Yonetimi

Acil servislerin kafa travmali hastalarda yapilacak gorevleri oncelikle
olay yerinde baglayan resusitasyonu devam ettirmek, hayati tehdit edici
sistemik hasarlarin ilk tedavisini ve tani i¢in gerekli olan laboratuvar ve
goruntuleme yontemlerini hizlica yapmaktir. Ayrica yaralinin tedavisinin ve
bakiminin devam ettirilece@i ilgili bolumler ile iletisime gecerek hasta
stabilizasyonunu sagladiktan sonra yatacagl klinige ulastirmali ya da
ameliyata hazirlamalidir. Bu tarz yaralanmalarda acil servis hekiminin
tedavideki bir amaci da sistemik ve serebral yaralanmaya bagli sekonder
hasarin ve travmanin komplikasyonlarinin olusmasina engel olmaktir.
Oncelikle solunum ve dolasim givenligi saglanip hayati fonksiyonlar
stabillestirilirken bir taraftan da noérolojik muayenesi yapilmali ve ilgili travma
cerrahisi bolumu ile gorusulirken hastanin noérolojik durumu ile ilgili bilgiler
detayli bir sekilde verilmelidir (170,171).
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3. GEREG YONTEM

3.1. Deney Hayvanlari

Bu galisma Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Hayvan deneyleri
etik kurul karariyla 06.10.2020 tarihinde 2020 — 10 / 14 karar numarasiyla
onaylanmistir. Calismada daha 6nce herhangi bir deneyde kullaniimamig
agirliklari 250-300 gram arasinda degisen her grupta 8 sigcan olacak sekilde
toplam 4 deney grubu 1 kontrol grubu olmak Gzere 40 adet erigkin Spraque-
Dawley cinsi sican kullaniimasi planlandi. Siganlar Bursa Uludag Universitesi
Deney Hayvanlari Yetistirme Merkezi'nden temin edildi. Sigcanlar travmatik
hasar olusturulmadan 6nce 18-22°C oda sicakliginda 12 saat karanlik, 12 saat
aydinlik ortamda, yiyecek ve suya serbest ulasimi saglanacak sekilde

kafeslerde tutulmustur.

3.2. Calisma Gruplari

Daha 6nce planlanip deneye uygun hale getirilen 50 adet sigan 8’erli 5
gruba rastgele sekilde ayrildi. 10 adet sican yedek olarak temin edildi ve olasi
aksaklk durumunda (6lim, kagma vs.) deneyin aksamamasi igin deney
esnasinda hazir bulunduruldu. 4 adet sican c¢esitli asamalarda ex olmasi
nedeniyle yedek olarak hazirda bekletilen sigcanlardan 4 adet kullanildi.
Planlanan sakrifikasyon zamanina kadar tUm gruplarda yasayan sigan sayisi
40 adettir.

Sicanlar 5 gruba ayrilmistir (n=8):
Kontrol: Siganlara herhangi bir islem uygulanmamistir.

Grup A: Siganlara 20 cm yuksekten birakilan 25 mg’lik bilye ile kafa

travmasi olugturulmustur.

Grup B: Siganlara 20 cm yuksekten birakilan 50 mg’lik bilye ile kafa

travmasi olugturulmustur.
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Grup C: Siganlara 80 cm yuksekten birakilan 50 mg’lik bilye ile kafa

travmasi olusturulmustur.

Grup D: Siganlara 80 cm yuksekten birakilan 100 mg’'lik bilye ile kafa

travmasi olusturulmustur.

Boylece, Newton Yasasina gore sirasiyla 0,05-0,1-0,2 ve 0,4 Newton

(N) travma olusturulmasi hedeflenmistir.

3.3. Anestezi

Tum siganlar bir kutuya konularak sedasyon igin %3 sevoflurana maruz
birakildi. Sevoflurane konsantrasyonu, sicandaki sagirlik refleksinin kaybi

dogrulanarak hesaplandi.

3.4. Kafa Travma Modeli

Anestezi uygulanmis sigcanlarda kafa travmasi olusturulurken
Marmarou ve ark. tarafindan 1994 yilinda olusturulan kafa travma modelinin
modifiye edilmig versiyonu kulanildi (172). Travma aleti 2,15 metre boyunda,
ic cap! 19 mm, dis ¢api 25 mm olan saydam sert plastik bir boru, bu boruya ait
vertikal bir sabitleyici, sicanlarin yerlestirildigi 12x12x43 cm ebatlarinda képuk
bir madde, 3 mm yuksekliginde, 10 mm ¢capinda metal disk, 25 mg’lik, 50 mg’lik
ve 100 mg’lik 3 farkli bilyeyi icerir (Sekil-5).
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Sekil-5: Kafa travmasi olusturulurken kullanilan kafa travma modeli

3.5. Kafa Travmasinin Olusturulmasi

Anestezi altindaki sicanlar travmaya hazir olduklarinda yuzukoyun
pozisyonda kopuk yatagin Uzerine yerlestirildi. Sican verteksleri Gzerine metal
disk yerlestirildi ve travma aletinin borunun alt ucuna denk gelecek sekilde
sabitlendi (Sekil-6). A grubundaki sicanlara 20 cm yukseklikten 25 mg’lik bilye,
B grubundaki siganlara 20 cm yukseklikten 50 mg'lik bilye, C grubundaki
sicanlara 80 cm yukseklikten 50 mg’lik bilye, D grubundaki siganlara 80 cm
yukseklikten 100 mg’lik bilye vertekslerine denk gelecek sekilde borunun

icerisinden serbest dusus ile birakildi.
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Sekil-6: Sigan verteksinin hazirlanisi

3.6. Calisgmanin Yapilmasi

Anestezi altinda kafa travmasi olusturulan siganlarin 2 saat sonra
tekrar anestezi olusturularak kalbinden kan 6rnegi alindi ve ardindan si¢anlar
servikal dislokasyon yontemi ile sakrifiye edildi. Siganlardan alinan kan
ornekleri +4 derecede 5000 devirde 10 dakika santriflj edilerek serumlari
ayrildi. Serum orneklerindeki MBP duzeyleri duzeyleri sican ELISA ticari kitleri
kullaniimak suretiyle kit prosedurine uygun olarak ELISA prensibine goére

spektrofotometre kullanilarak 450 nanometre dalga boyunda analiz edilmistir.
3.7. istatistik

Degiskenlerin normal dagihima uygun olup olmadigi Shapiro-Wilk testi
ile test edilmistir. Degiskenler normal dagilima uymadigi igin medyan
(minimum-maksimum) degerler ile verilmis olup; ikiden fazla bagimsiz grubun
karsilastirimasinda Kruskal-Wallis testi, iki bagimsiz grup arasinda
karsilastirmalarda Mann-Whitney U testi kullaniimistir. istatistiksel analizler
IBM SPSS Statistics 22.0 paket programinda yapilmigtir. Anlamlihk duzeyi

a=0,05 olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

MBP agisindan 5 grup arasinda anlamh fark vardir (P<0,001) (Tablo-
12).

Tablo-12: MBP’nin bes grup arasinda karsilastiriimasi

Gruplar Medyan min-maks p degeri
KONTROL 2,87 2,52-3,61
GRUP A 3,46 3,34-3,61
GRUP B 3,44 3,34-3,74 <0,001
GRUP C 3,13 2,67-3,38
GRUP D 3,12 2,94-3,33

Anlamli ¢ikan degisikliler gruplar arasinda ikili olarak kargilastiriimistir.
Buna gore; MBP bakimindan grup A ve kontrol grubu arasinda anlamh farklilik
vardir. Grup A da kontrol grubuna goére anlamli olarak yuksek bulunmustur
(p=0,040). MBP bakimindan grup B ve kontrol grubu arasinda anlamli farklilik
vardir. Grup B de kontrol grubuna gére anlamh olarak daha yulksektir
(p=0,021). MBP acisindan grup C ve kontrol gurubu acisindan anlamh fark
yoktur (p=0,397). MBP acisindan kontrol ve grup D arasinda anlamli fark
yoktur (p=0,281). MBP agisindan A ve B gruplari arasinda anlamli fark yoktur
(p=0,959). MBP acisindan B ve C gruplar arasindan anlamli farklihk vardir.
Grup B de Grup C ye gore MBP degeri anlamh olarak daha yuksektir (p=
0,001). MBP acisindan Grup C ve D arasindan anlamh farkhlik yoktur
(p=1,000). Grup A ve D arasindan anlamli farkhlik vardir. Grup A da Grup D
ye gore anlamh olarak daha yuksektir (p<0,001). Grup B ve D arasindan
anlamali farklihk vardir. Grup B da grup D ye goére anlamli olarak daha
yuksektir (p< 0,001). Grup A ve C arasinda anlamli farkhlik vardir. Grup A da
Grup C ye gore anlamali olarak daha yuksektir (p< 0,001).
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5. TARTISMA

Dunya saglk orgutu verilerine gore travma nedeniyle dunyada
meydana gelen Olumlerin orani 100.000’de 83,7 iken, uUlkemizde bu oran
100.000°de 120 olarak bildirilmistir (173). Kafa travmalarina bagli 61um oranlar
tum travmalar icerisinde 1/3 olarak verilmigstir (30,173). Kafa travmasi énemli
bir halk saghgi problemidir. Gelismekte olan ulkelerde ve blyuk kentlerde
Ozellikle geng nufusta 6lum ve sakatliklara neden olur (3).

Travma sonrasi olugan ilk hasar primer beyin hasarl olarak
nitelendirilmistir. Primer hasardan kaginmak koruyucu ve cevresel
mekanizmalarla saglanabilir. Ancak primer hasar sonrasi olusabilecek
sekonder hasar riskine karsi acil servis hekimleri tarafindan hizli tani ve tedavi
protokoll uygulanmalidir.

Travma hastalarinin olay sonrasinda ilk basvuru yerleri hastane acil
servisleridir. Cirak ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada travma sonrasi acil
servise basvuran hastalarin acil servise bagvuru sureleri incelenmis.
Hastalarin %31’i ilk bir saat igerisinde, %53'0 1-4. saatler arasinda
bagvurduklari gorulmus (174). Cikriklar ve arkadaslarinin yaptigi farkli bir
prospektif calismada ise travma hastalarin %77,8'i ilk bir saatte, %12,7’si ikinci
saatte, %9,5’i ise 2-6 saatleri arasinda acil servise bagvurmuslardir (175).
Yapilan her iki galismadan ¢ikan ortak sonu¢ travma hastalari acil servise
erken donemde basvuru yaptigi olmustur.

Kafa travmasi sebebi ile acile basvuran hastalarda TBH
degerlendiriimesinde GKS oldukga degerli bilgiler saglamaktadir. Ancak GKS
her zaman optimal sonu¢ vermez. Hastanin alkolli olmasi, sedatize olmasi
veya norolojik muayenesini etkileyebilecek bir ilag almigs olmasi GKS
degerlendirmesinde yaniltici sonuglar verebilir (176). Bu hastalarda TBH
turinUd ve derecesini gostermede temel tanisal arag BT'dir. Acil servis
hekiminin yasadigi zorluklardan birisi hangi hastanin BT ile goéruntlileme
endikasyonu olup olmadiginin belirlenmesidir (125). BT ¢ekim endikasyonunu

optimal duzeyde tutup belirli kriterlere gore koymak igin cesitli BT gekim
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kurallari gelistirilmistir. Kanada, New Orleans, Nexus, Pecarn kriterleri
bunlardan bazilardir.

Zamanla teknoloji ve tip alaninda meydana gelen gelismeler ile hucre
yapis! ve isleyisi daha net anlagiimistir. Organ fonksiyonlarini ve sistemleri
daha net degerlendirmek igin biyokimyasal parametreler gelistirilmigtir (Ure,
kreatin, ast,alt, troponin vb.) Ayni sekilde kafa travmasinda hucre hasarini
gOsteren beyin icin 6zgul olabilecek bir biyobelirte¢ bulmak icin de birgok
calisma vyapilmistir. Laktat dehidrogenaz (LDH), CK-BB, a-lI-Spektrin
Breakdown Product (SBDP), Ubiquitin C-Terminal Hydrolase-L1 (UCHL1),
Glial Fibrillary Acidic Protein (GFAP), S100B, Myelin Basic Protein (MBP),
Cleaved-Tau (C-Tau) vb biyobelirtecler néron hasari tespiti icin ¢alisiimistir
(140,153,177-181). Bu biyobelirteglerin TBH’daki rolinin daha iyi
anlasiimasina ve klinikte hastalara daha yararli olmasi i¢in sensitivite, spesifite
ve dogruluk dizeyinin iyilestirilmesine hala ihtiyag vardir (182).

Tam bu bilgiler 1s1ginda biz de bu ¢calismamizda MBP’nin kafa travmali
hastalarda noéronal hasari gdstermede etkinligini saptamak icin deneysel
olarak olusturdugumuz kafa travma modeli ile siganlardan farkl siddetteki
travmalar sonrasi 2. saatte kanindaki MBP duzeyini arastirdik. Calismamizda
travma sonrasi insanlarda sik gorulen diffiz beyin hasari ile benzerligi
nedeniyle Marmarau ve arkadaslarinin tanimladigi, kafatasinin saglam kaldigi
kapali kafa travmasi modeli uygulandi. Bu travma modelinde siganlara
yuksekten agirlik dugurulerek direkt travma yaratiimigtir.

MBP, sinir sistemindeki noéronlarin myelinlesme sirecinde 6nemli
olduguna inanilan bir proteindir. Myelin kilifi, aksonal iletim hizini blytk élgtide
arttirmak icin bir yalitkan olarak iglev goren, sinir sistemine 6zgu ¢ok katmanli
bir zardir (183). MBP, myelin zarindaki lipitlerle etkilesime girerek myelinin
dogru yapisini korur (184,185).

MBP, hem myelin bozukluklarinda hem de TBH sirasinda BOS’a ve
periferik kana salinir. Yaralanma siddeti ve sonucunun degerlendiriimesinde
MBP’yi kan bazli bir biyobelirte¢ olarak kullanma girisimleri karisik sonuglara
yol agmistir. Siddetli akut fazda klinik ¢calismalar TBH yaralanma siddeti ile

MBP serum seviyeleri arasinda pozitif korelasyonlar bulmustur (162,163). Biz
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calismamizda travma siddetinin artmasi ile MBP seviyelerinin 2. saat kandaki
seviyelerinin karsilagtiriimasina baktigimizda korelasyon saptamadik. Travma
siddeti arttikga kandaki MBP seviyesinde anlamli yukselme yoktu.

SSS’nin yaninda periferik sinirlerin myelini de MBP’yi ihtiva eder.
Siddetli TBH sirasinda genellikle periferik sinirlerin  yaralanmasi da
goruldugunden MBP, BOS’a 0zgu degildir. Bu, TBHdaki MBP serum
seviyelerinin tanisal ve ongorucu degerinin sinirli oldugu anlamina gelir. Ayrica
MBP transkriptleri kemik iliginde ve bagisiklik sisteminde de mevcuttur (164).

Thomas ve arkadaslarinin yapmis oldugu 157 hastalik bir ¢alismada
kafa travmasi ile acil servise basvuran hastalardan ilk geliste MBP bakilmis ve
anlamli derecede ylUksek Olgtulmuastir (162). Bizim yapmis oldugumuz
caismada da kontrol grubu ile kafa travmasi yapilan gruplar
kasilastirildiginda, kafa travmasina maruz kalan doért grubun ikisinde MBP

anlamli seviyede yuksek gikmistir.
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6. SONUG

Yaptigimiz calisma sonucunda deneysel olarak kafa travmasi
olusturdugumuz siganlardan 2. Saatte alinan kanlarda iki grupta MBP
seviyeleri anlamli olarak artis gostermistir. Ancak dort grup kendi arasinda
kargilastirildiginda travma siddetiyle MBP’nin kandaki dizeyi arasinda
korelasyon gorulmemigtir. Travma siddetinin farkh oldugu gruplarda degerlerin
farkli olmasi MBP artisinin sekonder sebeplere de bagh olma ihtimalini
guclendirmektedir. Nitekim MBP’nin periferik sinir sistemi, kemik iligi ve
bagisiklik sisteminde de bulundugu ile ilgili gcalismalardan daha oOnce
bahsetmistik. MBP kafa travmasinda TBH’y1 degerlendirmek agisindan degerli
bir biyobelirte¢ olabilir ancak ginimuzde MBP igin yapilan ¢alismalar yeterli
degildir. MBP’nin erken donemde tanisal etkinligini arastirmak igin yeni ve

daha genig kapsamli galismalara ihtiyag vardir.
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