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OZET

Eriskin Kafa Travmah Hastalarda Serum Copeptin Diizeylerinin

Prognostik RolU
Amac

Son yillarda molekiiler ve hiicresel diizeydeki ¢aligmalar bir biyokimyasal
parametre olarak copeptin’in akut kritik hastalaliklarin patogenezinde ve
progresyonunda Onemli rol oynadigimi gostermektedir. Copeptin; Arginin-
vazopressin  (AVP) prekirsor peptidinin  C-terminal kismini1 olusturan bir
glikopeptid olup hipofiz bezinden AVP ile es zamanli olarak salinir. Agri,
hipoglisemi, hipoksemi, inme, infeksiyon, sok ve travma gibi pek ¢ok fizyolojik
ve patolojik uyaranlar copeptin salinmasina neden olmaktadir Literatiirde
pndmoni, miyokard enfarktust, diyabet, kalp yetmezligi, inme ve gegici iskemik
atak gibi travma dis1 birgok hastaliklarda artmis serum copeptin duzeyleri kot
prognozla iliskili bulunmustur. Ancak, kafa travmali hastalarda copeptin’nin
serum diizeyini arastiran ve prognozu tahmin etmedeki rolii ile ilgili sinirlt sayida

klinik ¢alisma bulunmaktadir.

Bu calismada giincel bir enflamasyon belirteci olan copeptin’in kafa travmasi
geciren eriskinlerde posttravmatik erken donemde (ilk 24 saatte) Olcililen serum
duzeylerinin travma ciddiyetini belirlemede ve prognozu tahmin etmedeki

roliinilin arastirilmasi1 amaglandi.
Gerec ve YOntem

Calismaya Temmuz 2020—Agustos 2020 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri
Universitesi Haseki Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Acil Tip Klinigi’ne
basvuran ve izole kafa travmasi tanisi konulan 78 eriskin hasta prospektif olarak

alindi. Kontrol grubu olarak yas ve cinsiyet uyumlu 59 saglikli goniillii dahil
edildi.



Izole kafa travmasi ile bagvuran hastalar Glaskow Koma Skalasi’na (GKS)
gore ciddi (GKS 3-8), orta (GKS 9-13) ve hafif (GKS 14-15) olmak tizere 3 gruba
ayrildi. Gruplar arasinda kafa travmasiin ciddiyetinin belirlenmesi amaci ile
serum copeptin diizeyleri karsilastirildi. Ayrica 6len ve sag kalan kafa travmali
hastalarda prognoz ile iligkisinin tespiti amaciyla serum copeptin diizeyleri
karsilastirildi. Ek olarak, serum copeptin diizeyleri ile travma skorlamalari

arasindaki korelasyon analiz edildi.
Bulgular

Calismaya 60’ 1 erkek (%76,90), 18 1 kadin (%23,10) olmak iizere toplam 78
1zole kafa travmasi geciren hasta dahil edildi. Kontrol grubunda 59 saglikli
goniilliiniin 38’ 1 erkek (%64,40), 21° 1 kadin (%35,60) idi. Hasta ve kontrol grubu
arasinda cinsiyet ve yas yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p= 0,108
ve p= 0,153, sirasiyla). Hasta grubunda ortalama serum copeptin diizeyleri kontrol

grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek olarak saptand1 (p<0,001).

Kontrol grubu ile karsilastirildiginda hasta grubunda serum copeptin diizeyi
istatistiksel olarak anlamli yiiksek olup, copeptin %71,8 sensivite ve %381,4
spesifite ile 882 pg/ml ve lzeri cut-off (kesim degeri) olarak elde edildi. Yapilan
ROC analizi sonucunda hasta grubu icin copeptin %71,8 sensivite ve %81,4
spesifite degerlerinin bulundugu 882 pg/ml ve iizeri cut-off (kesim degeri) olarak
elde edildi. Agir kafa travmasi geciren hastalarin ortalama serum copeptin
diizeyleri hafif kafa travmasi gegiren hastalara gore istatistiksel olarak anlamli
yliksek saptand1 (1607,00 = 312,00 vs 1038,00 + 515,40, p=0,002). Ayrica, orta
siddette kafa travmasi gegiren hastalarin ortalama serum copeptin diizeyi hafif
kafa travmasi geciren hastalara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi
(1387,20 + 347,81 vs 1038,00 + 515,40, p<0,05). Kafa travmasinin ciddiyetine
gore hafif hasta ile orta ve agir hasta gruplarin1 ayirmada serum copeptin degeri
icin %80 sensivite, %60,3 spesifite ile 1147 pg/ml cut-off (kesim) degeri olarak

saptandi. Serum copeptin diizeyi ile travma skorlamalarindan GKS arasinda
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negatif yonde, anlaml1 ve kuvvetli bir korelasyon saptandi (r=-0,434 ve p<0,001).
Benzer sekilde, serum copeptin diizeyi ile travma skorlamalarindan RTS arasinda
negatif yonde, anlamli ancak zayif bir korelasyon saptandi (r=-0,332 ve p<<0,05).
Ek olarak, 6len hasta grubunda ortalama serum copeptin diizeyleri yasayan hasta
ve kontrol gruplarina gore istatistiksel olarak anlaml ytiksek saptandi (1753,50 £
232,70 vs 1120,40 + 505,70, p=0,014 ve 1753,50 + 232,70 vs 656,20 + 251,20,
p=0,001, sirasiyla).

Tartisma ve Sonug

[zole kafa travmasi gegiren hastalarda travma sonrasi erken dénemde artmis
serum copeptin diizeyleri travmanin siddetini ve klinik sonlanimi 6ngérmede
yararli bilgiler verebilir. Bu nedenle, copeptin’in bu hastalarda travmanin
ciddiyetini belirlemede ve prognoz acgisindan degerlendirilmesinde travma

skorlamalari ile birlikte bir biyolojik belirte¢ olarak kullanilmasini 6nermekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Kafa travmasi, GKS, RTS, prognoz, copeptin
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ABSTRACT

Prognostic Role of Serum Copeptin Levels in Adult Head Trauma
Patients
Aim
Molecular and cellular studies in recent years show that copeptin, as a
biochemical parameter, plays an important role in the pathogenesis and
progression of acute critical diseases. Copeptin; Arginine-vasopressin (AVP) is a
glycopeptide that forms the C-terminal portion of the precursor peptide and is
released from the pituitary gland simultaneously with AVP. Many physiological
and pathological stimuli such as pain, hypoglycemia, hypoxemia, stroke,
infection, shock and trauma cause copeptin release. In the literature, increased
serum copeptin levels have been found to be associated with poor prognosis in
many non-traumatic diseases such as pneumonia, myocardial infarction, diabetes,
heart failure, stroke and transient ischemic attack. However, there are a limited
number of clinical studies investigating the serum level of copeptin and its role in

predicting prognosis in patients with head injury.

In this study, it was aimed to investigate the role of copeptin, an up-to-date
inflammation marker, in determining the severity of trauma and predicting
prognosis in the early posttraumatic period (in the first 24 hours) in adults with

head trauma.
Materials and Methods

78 adult patients who applied to the Emergency Medicine Clinic of Health
Sciences University Haseki Health Application and Research Center between July
2020 and August 2020 and were diagnosed with isolated head trauma were
included in the study prospectively. 59 age and sex matched healthy volunteers

were included as control group.

Xii



Patients presenting with isolated head trauma were divided into 3 groups
according to the Glaskow Coma Scale (GCS) as severe (GCS 3-8), moderate
(GCS 9-13) and mild (GCS 14-15). Serum copeptin levels were compared
between the groups to determine the severity of head trauma. In addition, serum
copeptin levels were compared in order to determine the relationship with
prognosis in patients with head injury who died and survived. In addition, the

correlation between serum copeptin levels and trauma scores was analyzed.
Results

A total of 78 patients with isolated head trauma, 60 male (76.90%) and 18
female (23.10%), were included in the study. In the control group, 38 of 59 healthy
volunteers were male (64.40%) and 21 were female (35.60%). There was no
statistically significant difference between the patient and control groups in terms
of gender and age. (p = 0.108 and p = 0.153, respectively). The mean serum
copeptin levels in the patient group were found to be statistically significantly

higher than the control group. (p <0.001).

Serum copeptin level was statistically significantly higher in the patient group
compared to the control group, and copeptin was obtained as a cut-off value of
882 pg / ml and above with 71.8% sensitivity and 81.4% specificity. As a result
of the ROC analysis, the cut-off value of 882 pg / ml and above was obtained for
the patient group with 71.8% sensitivity and 81.4% specificity of copeptin. The
mean serum copeptin levels of patients with severe head trauma were found to be
statistically significantly higher than those with mild head trauma. (1607.00 +
312.00 vs 1038.00 + 515.40, p = 0.002). In addition, the mean serum copeptin
level of patients with moderate head trauma was found to be statistically
significantly higher than those with mild head trauma. (1387.20 £ 347.81 vs
1038.00 £ 515.40, p <0.05). According to the severity of head trauma, serum
copeptin value was found to be 80% sensitivity, 60.3% specificity and 1147 pg /

ml cut-off value for separating mild patient and moderate and severe patient
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groups. A negative, significant and strong correlation was found between serum
copeptin level and GCS from trauma scores. (r = -0.434 and p <0.001). Similarly,
a negative, significant but weak correlation was found between serum copeptin
level and RTS from trauma scores. (r = -0.332 and p << 0.05). In addition, the
mean serum copeptin levels in the patient group who died were found to be
statistically significantly higher than the surviving patient and control groups.
(1753.50 +232.70 vs 1120.40 + 505.70, p = 0.014 and 1753.50 + 232.70 vs 656.20
+ 251.20, p = 0.001, respectively).

Discussion and Conclusion

In patients with isolated head trauma, increased serum copeptin levels in the
early period after trauma can provide useful information in predicting the severity
of the trauma and clinical outcome. For this reason, we recommend that copeptin
be used as a biomarker with trauma scores in determining the severity of trauma

in these patients and evaluating it in terms of prognosis.

Keywords: Head trauma, GCS, RTS, prognosis, copeptin
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1.GIRIS VE AMAC

Kafa travmasi 0Ozellikle gen¢ populasyonda en 6nemli mortalite ve
morbidite sebeplerinden biridir. Literatlirde kafa travmalarinin en sik nedenleri;
diisme, darp ve trafik kazalaridir. Travma sebebiyle hayatini kaybeden insanlarin
yaklasik %50 kadar1 kafa travmalar1 sonucunda meydana gelmektedir. Sag kalan
kafa travmali hastalarin ancak %40-50’si sekel olmadan iyilesebilmektedir. Acil
servise Dbagvuran hastalarin yaklasik %20’sini  kafa travmali hastalar
olusturmaktadir (1). Agir kafa travmasi daha fazla mortalite ve morbiditeye neden
olsa da minor kafa travmasi sebebiyle acil servislere daha sik bagvurulmaktadir.
Trafik kazalarma bagli OlUmlerin yaklasik %75’inde ve tiim multitravmali
hastalarin yaklasik %80’inde kafa travmasi tespit edilmistir. Kafa travmasi,
gelismis tlkelerde 45 yas st mortalite ve morbiditenin en 0Onemli
sebeplerindendir (2, 3). Acil servise farkli sebeplerle (diisme, darp, arag disi trafik
kazasi, ara¢ i¢i trafik kazasi ve motor kazasi) kafa travmasi olan hastalar
bagvurmakta ve Onemli bir kisminin prognozu mortal veya morbid

seyretmektedir. Bu vakalarda mortalite Gizerine bircok faktor etkendir.

Kafa travmali hastalarin nérolojik durumlarmin degerlendirilmesinde en
fazla Glasgow Koma Skalasi (GKS) kullanilmaktadir. Bunun nedeni; yaygin
kullanimi, kolay akilda kalmasi ve kolay hesaplanmasidir (4). Multitravmali
hastalarin prognozunu degerlendirmek amagl ise Revize Travma Skoru (RTS)
daha sik tercih edilmektedir. RTS, GKS’ye dakika solunum sayis1 ve kan basinci
degerlerinin ilave edilmesi ile olusturulmustur (5, 6). RTS, hastanin mortalitesi
konusunda bilgiler vermesine ragmen morbidite konusunda literatlirde yeterli

calisma bulunmadigindan fikir verememektedir (7, 8).

Travmatik beyin yaralanmas: (TBY) mekanik giigler sebebiyle beyin
fonksiyonlarinda hasar olarak ifade edilmektedir. Bu hasar gecici veya kalici

olabilir ve beyinde altta yatan yapisal bozukluklarla sonlanabilir. Klinik siddet
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hafiften (sersemlik) ciddi bozukluga (cevapsiz, koma durumu) kadar farklilik
olusturabilir. TBY altta yatan yaralanmadan bagimsiz olarak, bilin¢ diizeyinin
klinik degerlendirilmesinin smiflandirilmasidir. Bu sebeple, benzer TBY
smiflamas1 olan hastalar farkli iki patofizyolojiye sahip olabilirler. Giincel
smiflama, Glasgow Koma Skalasi (GKS) temel alinarak TBY agir (GKS 3-8
aras1), orta (GKS 9-13 arasi) ve hafif (GKS 14-15) dereceli olarak
smiflandirilmaktadir. (1, 4).

Norotravmali vakalarin radyolojik gorilintiilemesinde; hizli
degerlendirebilme, yaygin kullanim alani, kontraendikasyon az olmasi ve tani
konabilirliginin yiiksek olmasi nedenlerinden Otiirii bilgisayarli beyin tomografisi
(BBT) degerlendirmede ilk tercih edilen goriintiileme yontemidir. BBT; biling
bozuklugu olmasi, kafa tabani kirig1 bulgulari, ilerleyici nérolojik defisit, kafatasi
cokme kirigi, acik kafatasi yaralar1 ve penetran kafa yaralanmalar1 gibi ylksek
riskli intrakraniyal yaralanma durumlarinda endikedir (1). Literatiirdeki
calismalarda hafif kafa travmasi olan hastalarda acil BBT ihtiyaci tartismalidir
(5). Baz1 calismalarda; hafif kafa travmasi olan ve fizik muayenesinde patolojik
bulgu olmayan vakalarin taburcu edilebileceklerini savunulmakta ve bitin kafa
travmali vakalara BBT uygulanmasinin saglik sisteminin masraflarin1 ¢ogalttig
ifade edilmektedir(5, 6, 9). Literatiirde kafa travmal1 vakalarda travma ciddiyetini
belirlemede ve prognozu degerlendirmede, travma skorlamalarina ve
gorintileme yontemlerine alternatif bircok biyokimyasal belirtecler ¢alisiimistir
(7- 112).

Literatiirde kafa travmali hastalarda travma ciddiyetini belirlemede ve
prognozu degerlendirmede travma skorlamalarina ve gorintiileme yontemlerine
alternatif olabilecek; amiloid A, S-100B, néron spesifik enolaz, oksidatif stres
parametreleri ve atrial natritiretik peptit gibi biyokimyasal belirtecler
(biyomarkerler) bildirilmistir. Biyomarkerler, klinik stratejiler ve prognostik

sonu¢ hakkinda karar vermeyi ve organ islev bozuklugunun siddeti hakkinda
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klinisyenlere erken bilgi saglayabilecegi icin, bu alana olan ilgi son zamanlarda

art1s gostermistir.

Arginin-vazopressin (AVP) prekiirsorii olan ve 164 aminoasitten olugan pre-
provasopressin - molekulinin C-terminal kismini olusturan Copeptin, 39
aminoasitten olusan bir glikopeptitdir. Son yillarda molekiiler ve hiicresel
diizeydeki ¢aligmalar bir biyokimyasal parametre olarak copeptin’in akut kritik
hastalaliklarin patogenezinde ve progresyonunda oOnemli rol oynadiginm
gostermektedir (12-18). Copeptin; Arginin-vazopressin (AVP) prekulrsor
peptidinin olan C-terminal kismini1 olusturan bir glikopeptid olup hipofiz
bezinden AVP ile es zamanli olarak salinir. Agri, hipoglisemi, hipoksemi, inme,
infeksiyon, sok ve travma gibi pek ¢ok fizyolojik ve patolojik uyaranlar copeptin

salinmasina sebep olmaktadir (19).

Literatiirde travma dis1 bir¢cok hastaliklarda serum copeptin diizeyini arastiran
cok sayida c¢alismalar mevcut olmasina karsin kafa travmali hastalarda
copeptin’nin serum diizeyini arastiran ve prognozu tahmin etmedeki rolii ile ilgili
simirh sayida klinik ¢alisma olup, bunlarin tamami agir kafa travmasina maruz
kalan hastalarda yapilmistir (20). Calismamizda kafa travmasi gegiren
erigskinlerde posttravmatik erken donemde (ilk 24 saatte) giincel bir enflamasyon
belirteci olan copeptin’in serum diizeylerinin travma ciddiyetini belirlemede ve
prognozu tahmin etmedeki roliiniin arastirilmasi amaglanmistir. Calismada elde
edilecek bulgularin bu hasta grubunda tibbi dnceligin belirlenmesinde ve yogun
bakimda tedavi gereksiniminin ortaya konmasinda etkisinin olup olmadigi

tartisilacaktir.



2. GENEL BILGILER

Kafa travmasi (KT) , scalp, kraniyum ve kraniyum i¢i tiim yapilarin, ¢esitli
dis mekanik giiclerin etkisi sonucunda laserasyonu, kirilmasi veya
harcketlenmesiyle olusan farkli fizyopatolojik olaylarin genel adidir. TBY
mekanik giicler sebebiyle beyin fonksiyonlarinda hasar olarak ifade edilmektedir.
Bu hasar gegici veya kalici olabilir ve beyinde altta yatan yapisal bozukluklarla
sonlanabilir. Kafa travmalari; hafif, orta ve agir kafa travmalari olarak ii¢ gruba
ayrilir. Agir kafa travmalarinda mortalite %35°tir. Agir kafa travmali hastalarin
sadece %40-50’si fonksiyonel olarak iyilesir (21). TBY altta yatan yaralanmadan
bagimsiz olarak, bilin¢ diizeyinin klinik degerlendirilmesinin siniflandirilmasidir.
TBY altta yatan yaralanmadan bagimsiz olarak, biling dizeyinin klinik
degerlendirilmesinin siniflandirilmasidir. Hafif TBY, ABD (Amerika Birlesik
Devletleri)’de kafa travmalarinin biiylik kisminin sebebidir ve mortalite ilk 48
saatte daha yiiksektir. Hafif KT ¢ogunlugunu olusturmasina karsin, kranioserebral
yaralanma ihtimali orta ve agir KT olanlara gore daha distiktur ve hafif kafa
travmal1 hastalara uygulanan gereksiz BBT, saglik sisteminin masraflarini
arttirmaktadir (5, 6, 9). Bu sebeplerden dolay1 kafa travmali hastalarda travma
ciddiyetini belirlemede ve prognozu degerlendirmede, travma skorlamalarina ve
gorintileme yontemlerine alternatif bircok biyokimyasal belirte¢ ¢aligilmustir (7-
11).

2.1. TARIHCE

Kafa travmalar insanlik tarihi ile baglar. Trepenasyon uygulanmis birgok
kafatas1 eski ¢aglardan giiniimiize kadar kalmistir. Bilinen en eski ameliyath

kafatas1 (MO.10000-12000) Israil’de bir magarada bulunmustur.



Arkeologlar, neolitik ¢cagda Fransa ve Peru gibi {ilkelerdeki kazilarda keskin
taslarla kraniektomi yapilmus kafataslari tespit etmislerdir. Ilk cagda buna benzer
islemlerin sadece travma vakalarinda degil; ajite, saldirgan epileptik hastalarda,
biling degisikligi olanlarda, bas agrisi1 olanlarda ve kotii ruhlarin ¢ikarilmasi
amagcl uygulandigi da diisiiniilmektedir. Ulkemizde de Samsun’da yapilan
kazilarinda eski tung¢ cagma (MO.3000-2000) ait travmali ve operasyon

uygulanmis kafataslar tespit edilmistir.

Edwin Smith, MO.1700 ait olan papirlste 27 si kafa travmasi olan 48 travma
hastasini tanimladig1 “a capite and calcum” halen gecerlidir (22). MO.3500’lerde
Misir’da tip bilimi en {ist seviyesine erismistir. Misirli cerrahlarin amputasyon,
litotomi, kataraktlarin kaldirilmasi, yabanci cisimlerin ¢ikarilmasi ve yara
pansuman yontemlerini gelistirdikleri goriilmiistiir (23). M0.2500-1500’1erde
Hindistan’da Sustruta 100’den fazla cerrahi ekipman tariflemistir. Tibbin ilk
kaynaklarindan biri olan Nei Ching (Canon of Medicine) MO. 2600’lerde Yu
Hsiung tarafindan yazilmistir (24,25).

Modern tibbin temelleri MO.5.yy’da Yunan uygarliginda atilmustir,
Hipokrat(MO.460-370), Celsus(MO.25-MS.50) ve Galen(MS.129-200) kafa
travmalart ve smiflandirilmalart tizerine ¢alismalar yapmislardir. Hipokrat
trepanasyonu ilk olarak tarifleyen kisi olmus ve bugiinkii alet ve metodlara

benzeyen tekniklerden bahsetmistir.

MS.700-1200 yillar1 arasinda Roma ve Arap kiiltiirii tibbin merkezi haline
gelmistir. Roma’da yarali askerlere Once zengin evlerinde sonrasinda da
cadirlarda tedavi verilmistir. Siviller i¢in ilk hastane MS.5.yy’da insa
edilmistir(26). Arap cerrah Raazi(850-932) yara slturasyonu icin Kkatglt

kullanmastir.

1560’ta Leonardo Botallo, yabanct maddenin uzaklastirilmast ve oli

dokunun temizlenmesi gerektigini belirtmistir (27). 16.yy’da Ambroise Pare ile
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trepanasyon yeniden dogmus ve endikasyonlari genisletilmistir. Pare modern
cerrahinin babasi olarak diistiniilmektedir. 17.yy’da De Motu Cordis’i yayimlayan
William Harvey, ilk kez kan dolasimi ve travmanin etkilerinin anlasilmasi
konusunda temel adimi olusturmustur (28). Intravendz (IV) yolla hayvanlara
uygulanan ilaglari, 1656 yilinda Christoper Wren tanimlamistir (29). Lower 1666
yilinda hayvandan hayvana transfiize edilen homolog kani tanimlamistir (30).
17.yy. da Petit, kafa travmalarmin ikiye ayrimini; kommasyo-kontlizyo ve

laserasyo serebri olarak yapmustir.

18. yy’da Perceival Pott kafa travmasinda gelisen semptomlarin kafatasindan
degil beyin yaralanmasindan dolay1 oldugunu belirtmistir. Beyin yaralanmalarina

kompresyon ve konkiizyon ayrimina dikkat cekmistir.

19.yy’da Tonnis ve Loew kafa travmasi ile meydana gelen anatomik ve
fizyolojik hasarlar konusunda ¢alismalar yiiriitmiislerdir. Kafa travmasi sonrasi
kafa i¢i basmcin arttigini tespit eden Russell, Symond, Cairs dekompresyondan

bahsetmislerdir.

20. yy’da Cushing, Elsberg ve Frazier tarafinda nérosiriirji spesifik bir bilim
dali olarak ayrilmistir. 1974 yilinda Teasdale ve Jennett kafa travmasi geciren
vakalarda norolojik durumu degerlendirmek amacglh Glaskow Koma Skalasini
gelistirmiglerdir. Son yillarda BBT ve MR’ gelistirilmesi ile kafa travmali

olgularin tanilar1 kolaylagsmis boylece morbidite ve mortalitede azalma olmustur.

2.2.KAFA TRAVMASI VE TRAVMATIK BEYIN YARALANMASI
TANIMI

TBY, dis fiziksel etkenlerin beyinde meydana getirdigi bilissel, fiziksel ve
psikososyal fonksiyonlarda bozulmalara neden olabilen, degismis biling

diizeyinin eslik ettigi, konjenital veya dejeneratif olmayan hasarlardir. Kafa
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travmasi ise, TBY ile iliskili veya iliskisiz yiliz, sagli deri ve kafatasinin;
laserasyon, kontiizyon, abrazyon veya fraktir gibi Kklinik olarak belirgin

yaralanmalarini da barindirir (31, 32).
2.3.COPEPTIN

Arginin-vazopressin (AVP) prekiirsorii olan ve 164 aminoasitten olusan
preprovasopressin  molekilinin C-terminal kismini olusturan Copeptin, 39
aminoasitten olusan bir glikopeptitdir. Copeptinin molekiiler agirligi 5000
daltondur. Copeptin, norofizin-1l (NP-11) ve AVP ile beraber 20pl3
kromozomundan kodlanan preprovasopressinden tretilmistir. i1k iki ekson NP-I
ve AVP‘yi kodlarken, G¢tinc ekson NP-II’nin ikinci kisminit kodlamistir. Bir
antididretik hormon (ADH) olan AVP hipotalamustan salgilanir. AVP
kardiyovaskuler sistemin homeosostatik ve osmotik regiilasyonunda rol alir.
Ayrica NP-II'nin transport ve olgunlasma siirecinde AVP ile iliskili oldugu
diistiniilmektedir (33-35). AVP, NP-1I ve copeptin paraventrikuler ve supraoptik
¢ekirdegin aksonal yolu boyunca salgilanir ve arka hipofize tasinarak vezikuller
icinde depo edilir. AVP ayrica hipotalamusta parvoseliiler noronlarda sentezlenir
ve uyaran varliginda salgilanmak amaciyla media eminence‘de depo edilir (33).
Vazoaktif hipofiz hormonu olarak salgilanan AVP, osmolaritenin arttig
durumlarda su, kan ve elektrolit dengesini saglamada gorev alir. AVP li¢ reseptor
tizerinden salgilanir. Bunlar AV1a, AV1b, AV2 reseptorleridir. En fazla AVla
resetorii tizerinden salgilanir. AVla reseptorleri endotelyal diz Kkas,
miyometrium, adipositler, adrenal bez, Qriner sistem ve sinir sisteminde
bulunmaktadir. AVla reseptoriinin  AVP ile birlesmesi arteriyollerin
vazokonstriiksiyonuna, glukoneogeneze, trombosit agregasyonuna, steroid
hormon sentezine, pozitif inotropik aktiviteye, kardiyomyosit, diiz kas miyositi ve
hepatosit proliferasyonuna sebep olur. Ayrica kan basinci, kalp atim hizi ve viicut
sicakligi regulasyonunda rol alir. AV1b ise adrenokortikotropik hormon (ACTH)
ve AV2’yi uyararak bobrekten suyun geri alimina aracilik eder. AV2; endotelyal
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hiicrelerde de bulunmaktadir ve kan pihtilasmasinda rol alir (33,36). AVP
hipotalamik-hipofiz aksinin 6nemli bir kismidir ve bu aksi aktive eden bir uyaran
kortikotropin-releasing hormon (CRH) ile beraber AVP salinimin1 durduracaktir.
AVP ve CRH adenohipofizdeki kortikotrofik hicreleri aktive ederek ACTH
salinimini saglar ve adrenal bezlerden kortizol salinimi olur. AVP ve CRH diyabet
ve obezite gibi stres durumlarinda da otonomik limbik yanit1 diizenlemede rol alir
(33). Norohipofizden osmotik veya hemodinamik uyari araciligiyla AVP ile es
zamanli olarak salman Copeptin’in fizyolojik fonksiyonu net olarak
bilinmemektedir. Copeptin’in AVP’nin olgunlagma siirecinde etkili oldugu
tahmin edilmektedir. Agr1, enfeksiyon, hipoglisemi, hipoksemi, inme ve sok gibi
bir ¢cok fizyolojik ve patolojik uyaranlar Copeptin salinimina sebep olmaktadir
(18, 33, 34). Literatiirde artmis serum copeptin dizeylerinin pnémoni, kalp
yetmezligi, miyokard enfarktisu, diyabet, inme ve gegici iskemik atak gibi bircok
hastalikta kotlii prognozla iligkili oldugu gosterilmistir (1-5,19,20,37,38).
Copeptinin diger biyokimyasal biyobelirteglere gore bazi avantajlar1 vardir. AVP
trombositlere ¢cok yiiksek afiniteli (%90°dan fazla) ve ¢ok kisa yar1 omiirliidiir. (5-
15dk). AVP hizli biyodegradasyonu nedeniyle -20 derecede bile in vitro olarak
kararsiz olarak kalabilmektedir. Ayrica AVP analizi karmasik prosediirler ve titiz
orneklem yonetimi nedeniyle uzun sdrer, bu nedenle de pratik degildir (33).
Ancak copeptin hem in vivo hem de in vitro stabildir (plazma ve serumda oda
sicakliginda 7-10 glin, 4 derecede ise 14 gune kadar). Copeptin i¢in Ornegin
alinmasi ve test prosediirleri AVP’ye kiyasla daha kolaydir. Copeptin igin ¢ok az
miktarda kan (50mikrolitre) test i¢in yeterlidir ve analizi AVP’ye gore ¢ok daha
kisa siirmektedir (1-1,5 saat) (33). Bu nedenlerden dolay1 Copeptinin AVP‘ye
gore stlinligii olup AVP‘ye alternatif bir biyokimyasal biyobelirte¢ olarak

diistiniilmektedir.



2.4. TRAVMA SKOR SiSTEMLERI

Travma vakalarinin her gecen giin cogalmasi travma skorlamalarinin 6nemini
arttirmigtir. Travma vakalariin bilgilerinin kayit altina alinabilmesi i¢in travma
organizasyonlarinin ve uygulanan tedavi algoritmalarinin etkinliginin sistematik
olarak kontrol edilmesi gerekmektedir. Travma vakalarina yaklasimda temel
maddelerin basinda iyi diizenlenmis kayit sistemi, basit, kolay anlasilabilir ve
standart bir form gelmektedir. Iyi diizenlenmis bir kayit sistemi ayrica hastalarn
gecmise yonelik daha 1y1 degerlendirebilme ve yapilan yanliglar tespit edebilme
imkan1 sunar. Kullanilacak kayit sisteminde skorlama sistemlerinin var olmasi

Onem arz etmektedir.

Bilimsel gelismelere paralel olarak travma skorlama sistemleri de
gelistirilmektedir. Travma skorlama sistemleri vakanm uygun sekilde triajina,
nakline, ilk yardimina, resiisitasyonuna, tani ve tedavi yontemlerinin en uygun ve
etkili sekilde kullanimina imkan sunmaktadir. Bu bilgiler dogrultusunda giincel
modern tipta kullanilmakta olan bir ¢ok travma skorlama sistemleri
bulunmaktadir. Travma skorlama sistemlerinin ozellikleri, basit ve kolay
anlasilabilir olmalari, basit¢e hesaplanabilir olmalaridir. Travma vakalarinda daha
sik tercih edilen iki skorlama sistemi vardir. Bunlar; GKS ve Travma Skoru
(TS)’dur. Travma skorunun daha sik kullanilan sekli “Revize Edilmis Travma

Skoru “ (RTS)’dur.
2.4.1. Glasgow Koma Skoru (GKS)

Giliniimiizde en sik kullanilan GKS Jennett ve Teasdale tarafindan 1974
yilinda olusturulmustur. 1977 yilinda Jennett ve Teasdale tarafindan ufak bir
giincelleme ile gelistirilen GKS, kafa travmalarinin derecelendirilmesi ve
olgularin takibinde kullanilmaktadir (Tablo-1). GKS’de ii¢ farkli parametre
degerlendirilmektedir. Bu parametreler; hastanin uyarilarla gozlerinin agilmast,

motor yanitt ve sozIlii yanitidir. Hastanin gozlerin agiklik durumuna 1-4,motor
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yanitina 1-6 ve sozlIii yanitina ise 1-5 arasinda degisen skorlar verilmektedir. Tiim
hesaplanan yanitlarin toplamina goére; 3-15 arasinda degisen GKS puani
olusturulmaktadir. Kafa travmali hastalarda GKS 3-8 arasinda olmasi agir
dereceli kafa travmasini, 9-13 arasinda olmasi orta dereceli kafa travmasini ve 14-

15 olmasi da hafif dereceli kafa travmasi olarak degerlendirilir.

Tablo 1: Glasgow Koma Skoru (GKS): 3 (en kétii) ve 15 (en iyi) arasinda degisir.

Tablo. Glasgow Koma Skalasi

Goz Yaniti (E) Motor Yanit (M) Verbal Yanit (V)
Spontan 4 | Komutlara Uyuyor 6 | Oryante 5
Sozel Uyaranla 3 | Uyarani Lokalize Ediyor 5 | Konflizyonel | 4
Agrih Uyaranla 2 | Uyaran Kaginma (Normal Fleksiyon) 4 | Kelimeler 3
Yok 1 | Global Fleksor Yanit (Anormal Fleksiyon) 3 | Sesler 2
Global Ektensor Yanit 2 | Yok 1

Yanit Yok 1

2.4.2. Travma Skoru (TS) ve Revize Travma Skoru

1981 yilinda Champion tarafindan olusturulan TS, triyaj sistemleri arasinda
giinlimiizde en yaygin kullanilmaktadir. Champion yaptig1 ¢caligmalarda, travma
mekanzmasi ile gelisen 6liimlerin erken donemde biiyiik kisminin santral sinir
sistemi, solunum sistemi ve kardiyovaskiler sistem yaralanmalari sonucunda
gelistigini tespit etmistir. Champion bu ii¢ sisteme ait bulgularin degerlendirilmesi
sonucunda en anlamli bes veriyi (gogiis ekspansiyonu ve kapiller dolum, solunum
derecesi, gozlerin acikligi, motor yanit ve s0zlii yanit) kullanarak 1980 yilinda
“Triaj Skoru’nu gelistirmistir. Champion 1981 yilinda solunum hizi ve sistolik
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kan basmmcim1i da ekleyerek  “Travma Skoru”nu olusturmustur. Gogis
ekspansiyonu ve kapiller dolumu degerlendirmenin zorlugu sebebiyle bu iki
bulguyu degerlendirmeden g¢ikararak 1989 yilinda Revize Edilmis Travma
Skoru’nu (RTS) olusturmustur (Tablo-2). RTS’de sistolik kan basinci, dakika
solunum sayis1 Ve GKS skoruna 0 ile 4 arasinda skorlar verilerek, en kot 0 ve en

1yi 12 olarak toplam RTS hesaplanmaktadir.

Gilinimiizde siklikla kullanilan triaj skor sistemi RTS’dir. Hasta
mortalitesinin degerlendirilmesinde kullanilan RTS’nin bagka bir formu da
kodlandirilmis (K-RTS)’dir. RTS’de degerlendirilen parametrelerin (GKS,
solunum hizi, SKB) mortaliteyi tespit etmedeki onemlerinin ayni olmadigi
belirlenmis olup bu sebeple her parametre i¢in farkli agirlik katsayilar
olusturulmustur. K-RTS; 0 (en kotii prognoz) 7,84 (en iyi prognoz) araliginda
degismektedir.

Tablo 2: Revize Edilmis Travma Skoru (RTS): 0 (en kotii) ve 12 (en iyi) arasinda

degisir.

| Revize Travma Skoru (RTS) |
‘ GKS H Solunum Sayisi HSisto]jk Kan BasmclH Puan |
| 1315 H 10-29 H >89 | 4 |
| g12 H >29 H 76 89 | 3 |
| 6-8 H 6-9 H 50-75 | 2 |
| 45 H 15 H 1-49 | 1 |
| 3 H 0 H 0 | 0 |
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2.5. KAFA TRAVMALARINDA YARALANMA SEKILLERI
2.5.1. Kraniyal Kemik Kiriklar

Kraniyum elastisitesinin bozulmasiyla meydana gelmektedir. Kafatasi
kemigi, darbe ile kirilarak darbenin siddetini absorbe eder ve beyin dokusunun
hasarlanmasinin azaltilmasinda gorev alir. Kafatasi kiriklart ¢ok goriilmesine
karsin, birlikte ciddi beyin hasar1 bulunmamaktadir. Ayn1 zamanda ciddi beyin
yaralanmasi olusan travmalarda kafatasi kemik kirig1 beraberinde olmayabilir.
Kraniyal kemik kiriklar ti¢ baslikta gruplanmistir. Bunlar; linner, cokme ve kafa

tabani kiriklaridir.
2.5.2. Fokal Yaralanmalar:

Kafa travmasi sonucunda olusan lokalize harabiyetle karakterize hasari ifade
etmektedir. Travma sonrasi hedef, cerrahi tedavi miimkiin olan lezyonlar1 erken
donemde tespit edebilmektir. Fokal yaralanmalar iki bashkta gruplanmistir.

Bunlar; kontiizyon ve intrakranial kanamalardir.
2.5.3. Diffuz Yaralanmalar

Hem fonksiyonel hem yapisal karakterde olan bu yaralanmalar yaygin beyin
hasarin1 igermektedir. Hizli kafa hareketleri (akselerasyon ve deselerasyon)
sonucu beyinde fonksiyon kaybi olusmaktadir. Diffliz yaralanmalar iki baslikta

gruplandirilmaktadir. Bunlar; konkiizyon ve diffiiz aksonal hasardir.
2.6. KAFA TRAVMALARINDA YARALANMA MEKANIZMALARI
1. Temas sonucu olusan kafa travmasi
2. Akselerasyon-deselerasyon sonucu olusan kafa travmasi

Bu darbe mekanizmalari, beyinde kompresyon, gerilme ve yirtilma, ayrilma

durumlarina sebep olabilmektedir.
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2.7. ANATOMI VE FiZYOLOJi

A. Skalp; kafatasini saran; deri, subkutan doku, galea aponeurotica,
ligamentler ve periost olarak bes kat dokudan olusan yapidir.  Skalp viicudun
vaskiilarizasyonu en ¢ok olan dokularindan biridir. Bu sebeple bu bdlgedeki
kanamalar kontrol altina alinmalidir. Kanama kontrolii 6zellikle ¢cocuklarda daha

onemlidir.

B. Kafatasi; beyin dokusunun gilivenligini saglayan kemik kutudur.
Kalvarium isimli ¢at1 ve basis isimli kaideden olusmaktadir. Kafa kaidesi oldukca
saglam bir yapidir. On, orta ve arka fossalardan meydana gelir. Yiizeyi diiz yapida

olmadigindan beyin kontlizyonu ve kontur kup hasarlar meydana gelebilmektedir.

C. Meninksler; duramater kollojen bag dokusundan olusan kalin ve saglam
bir dokudur. Kalvariumda kemiklerden kolayca ayrilabilir ve kafa tabaninda
bir¢ok kemik ¢ikintilarina kuvvetlice yapismistir. Bu sebeple kafa travmalarinda
kemikte kirig1 olmadan da zar kemiklerden ayrilabilmektedir. Kafatabani kiriklari
genellikle duraya hasar verir. Bunun sonucunda BOS kulak, burun ya da
nazofarenksten bosalabilmektedir. Araknoid zar incedir. Beyni sarar. Altindaki
piamater ile arasinda i¢i BOS ile dolu bosluk vardir. Araknoid zarla Ustteki dura
arasinda bir¢ok koprii ven bulunur. Piamater; ¢cok damarli, ince bir bag dokusudur.

Beynin yiizeyine sikica yapismig, tim fisslr ve sulkuslara girmistir.

D. Beyin Omurilik Sivis1 (BOS); beynin hem ventrikillerini, hem de
araknoid ile piamater arasindaki subaraknoid boslugu doldurur. Merkezi sinir
sistemini korur. BOS intrakranial kavitenin 150 ml lik kismin1 olusturur. Koroid
pleksus trafindan glinde ortalama 500 ml Gretilir. Kan, beyin, BOS ve diger
yapilarin intrakraniyal hacimlerinin toplamu sabittir. Bu yapilarin birindeki artis
digerindeki azalma ile dengelenir. BOS; lateral ventrikillerden, foramen Monro
araciligiyla 3.venrikiile, aquaduktus sylvius araciligiyla 4.ventrikile, foramen

Magendi ve Luschka araciligiyla subaraknoidal bosluga gecebilir.
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E. Tentorium; duramater araciligiyla iki supratentorial ve bir subtentorial
olmak (zere U¢ bosluk olusur. Subtentorial boslukta beyincik ve beyin sapi,
supratentorial boslukta ise beyin hemisferleri bulunmaktadir. Falks serebri beyin
hemisferleri arasinda bulunan yapidir ve beynin serbest hareketlerine engel olur.

Tentorium serebelli; occipital lob ile beyincigi birbirinden ayirir.

F. Biling; biling diizeyi kafa travmali vakalarda travmanin siddetini gosterir.
Serebral korteksin yaralanmas1 ve beyin sapindaki retikiiler aktive edici sistemin
(RAS) yaralanmasi gibi sebepler biling bulanikligina sebep olabilir. Orta beyin ve

ponsun st parcasi uyanikligi saglayan retikiiler aktive edici sistemi icermektedir.

G. Beyin; serebrum, serebellum ve beyin sapindan meydana gelir. Serebrum,
falks serebri ile ayrilmis iki hemisferden meydana gelir. Kardiyorespiratuar
merkezler beyin sapinda bulunmaktadir. Serebellum; hareketlerin koordinasyonu

ve dengeden sorumlu olan yapidir.
2.8. KAFA TRAVMALARINDA KLIiNiK SINIFLAMA

Kafa travmalan siddetin GKS g6z Oniline alinarak ii¢ gruba ayrilmaktadir.

Bunlar;
1. Hafif kafa travmalari: GKS:14-15
2. Orta kafa travmalari: GKS 9-13

3. Agir kafa travmalari: GKS 3-8
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Tablo 3: Glasgow Koma Skoru (GKS)

Cevap

60z agma
E:EYES

Sozel cevap
V:VERBAL

Motor cevap
M:MOTOR

Total Skor

Glasgow Koma Skalasi

Infant

Spontan

Sesli uyarana
Agrili uyarana

Yok

Anlamsiz sézler
Irritabl, agliyor
Agr: ile aglama
Agri ile inleme
Yok

Normal spontan hareket
Dokunma ile gekme
Agr: ile gcekme
Dekortike postir
Deserebre postir

Yok

2.8.1. Hafif Kafa Travmalari

Cocuk ve yetiskin
Spontan

Sesli uyarana
Agrili uyarana

Yok

Oryante ve yeterli
Uygunsuz konusma
Yetersiz kelimeler
Anlamsiz sozler
Yok

Istekleri yapma
Dokunma ile gekme
Agr: ile gekme
Dekortike postir
Deserebre postir

Yok

.U
RNWAORRNWAORNWME
3

W
|
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Hafif kafa travmasi tanim, ilk olarak 1981 yilinda yayinlanan bir makalede
kullanilmistir (10). GKS skoru 14 ve 15 olan, 30 dakikadan kisa bilin¢ kaybinin
oldugu ve hastanede 48 saatten daha kisa yatan kafa travmasi hastalar1 hafif kafa
travmasi olarak tanimlanmistir. Kafa travmasi sebebiyle acil servislere basvuran
hastalarin yaklasik %80°1 hafif kafa travmasidir (39). Bilgisayarli Beyin
Tomografisi’nin (BBT) kullaniminin artmasiyla hafif kafa travmali vakalara
yaklasimla ilgili farkl goriisler vardir. Hafif kafa travmali vakalarin ¢cok azinda
intrakraniyal patoloji saptanmis olmasi tiim hasta grubuna BBT ¢ekiminin hangi
durumlarda uygulanmasi gerektigine dair farkli ¢alismalar ve protokoller
(40-43). Bu vakalarda BBT c¢ekim

icin  New Orleans ve Nexus I

gelistirilmesine neden olmustur

endikasyonlarin1  belirlemek kriterleri

kullanilmaktadir.
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New Orleans Kriterleri;

Bu kurallarin uygulanabilecegi hastalar (Dahil etme kriterleri)

Yas > 18
GKS skoru 15 olan

Kiint kafa travmasi sonrasi 24 saat iginde biling kayb1 ya da amnezi ve
oryantasyon bozuklugu olan; hastalarda asagidaki kriterlerden en az birinin

olmas1 durumunda BBT ¢ekilmelidir.
1) Yas >60 ve iistii olmasi

2) Bas agris1 (Diffiiz ya da lokal)

3) Kusma

4) Alkol ya da ilag zehirlenmesi (Klinik olarak ya da diizey bakilarak saptanan

alkol alimz1)
5) Kisa zaman hafiza kaybi1 (Kalic1 antregrad amnezi)

6) Klavikula tizeri bélgede travma bulgusu (Kontiizyon, abrazyon, laserasyon,

deformite, yliz ve kafatas1 kemigi kirig1 bulgulari)

7) Nobet (Postravmatik nobet ya da nobet siiphesi)

Nexus Il Kriterleri;

1)Yas > 65 yil

2)Kafatasi kemigi kirtlmasinin kaniti
3)Skalp (Kafa derisi) hematomu
4)Norolojik defisit

5)Degisken mental durum

6) Anormal davranis
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7)Koagulopati

8)Tekrarlayan veya guc¢li kusma

Hafif kafa travmali hastalar New Orleans ve Nexus |l Kkriterlerini

kargilamiyorsa BBT ¢ekimi 6nerilmemektedir.

2.8.2. Orta Kafa Travmalanr

Basvuru anindaki GKS skorunun 9-13 arasinda oldugu hastalar
komplikasyonlar i¢in artmis risk igerirler. . Hafif kafa travmalarina oranla bu
vakalarda kontlizyon veya diffuz aksonal hasar gibi lezyonlara daha cok
rastlanilmaktadir. Epidural veya subdural hematom ve kafa i¢i basing artis
sendromu (KiBAS) gibi komplikasyonlarin olusma ihtimali daha coktur. Bu
gruptaki hastalar basvuru aninda dikkatli incelenmeli ve yakindan takip
edilmelidir. Mortalite riski agir kafa travmalilara gore daha diisiik olmasina

ragmen sekelle iyilesme siklikla saptanmaktadir (44,45).
2.8.3. Agir Kafa Travmalan

[lk muayenede GKS puani 8 veya daha diisiik olan hastalar agir kafa travmali
olarak smiflandirilir. G6z agmayan, konusamayan, emirlere uymayan bu vakalar
koma olarak degerlendirilir. Agir kafa travmali vakalarda ilk midahale olay
yerinde baglamalidir. Bu vakalarin takipleri mutlaka yogun bakim Unitesinde
yapilmalidir. Beyinsap refleksleri, 6zellikle de pupillalarin 1518a yaniti, prognoz
acisindan onemlidir. Basi ve kitle etkisi olusturan kanama veya kontlizyonu olan
ve dekompresyon gerektiren hastalar en hizli sekilde operasyona alinmalidir.

Tedavideki ana prensip sekonder beyin hasar1 olusumuna engel olmaktir.
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2.9. ETiYOLOJi

Travma insanin dogumu ile beraber baslar. Insan ya dogum kanalindan
cikarken (vakum, forseps, dar pelvis) ya da dogumdan sonra diismeler ile
travmaya maruz kalabilir. Cocuklarda travmalar en sik diisme, ¢arpma, trafik

kazalar1 ve dovulmeler (Battered child syndrom) sebebiyle olmaktadir.

Erigkinlerde travma etiyolojisi tarihin sartlarina gore farkliliklar
gostermektedir. Savaslarda hayatim1  kaybedenlerin  yaklasitk % 40’1
kraniyoserebral hasarlanmalar olusturmaktadir. Oliimler; sarapnel, atesli silah ve
delici yaralanmalar sebebiyle olmaktadir. Savasta olusan kranoserebral
yaralanmalarin azimsanamayacak bir kismi bir yil igerisinde hayatini

kaybetmektedir.

Sivil hayatta kafa travmasinin etiyolojik nedenlerinden ilk sirada trafik
kazalar1(%35) bulunmaktadir. ikinci sirada diisme (%26) sonucu gelisen kafa
travmalar1 vardir. Diger etiyolojik nedenler; darp, motosiklet kazalari, is kazalari,
spor kazalari, atesli silah yaralanmalari, kesici delici alet ile yaralanmalaridir.
Kafa travmali vakalarda yaklasik yiizde %10 unda sebebi bilinmeyen vakalar
bulunmaktadir. Kafa travmalariyla birlikte mortalite ve morbiditeyi arttiran diger

sistem travmalari da bulunabilmektedir.

2.10. EPIDEMIiYOLOJI

Dunyada travma sebepli mortalite ve morbidite énemli bir popilasyonu
olusturmaktadir. Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) verilerine gére, 15 ve tzeri
yastaki bireylerin 0liim nedenleri incelendiginde, 6liim vakalarinin %4,3’{inii
digsal yaralanma ve zehirlenmelerin olusturdugu goériilmektedir (46). Genclerde
populasyonda dissal yaralanma ve zehirlenmeler sebebiyle 6lim oran1 %50,5
iken, geng erkeklerde %57,3, gen¢ kadinlarda %31,8 olarak bildirilmistir.
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Diinya Saglik Orgiitii verilerine gdre 2015 yilinda 1,3 milyon insan trafik
kazalar1 sebebiyle hayatim1 kaybetmistir. Tiim 6liim nedenleri arasinda trafik
kazalar1 10. sirada gelmektedir. Trafik kazasi sonucu olan 6liimlerin biiyiik kismi
diisiik-orta sosyoekonomik seviyedeki ulkelerde meydana gelmektedir. Yiksek
sosyoekonomik dlzeydeki uUlkelerde trafik kazalarmma bagh olimler giderek
azalma egilimi gostermektedir (47,48). Travmanin olusmasini engelleyecek
giivenlik Onlemlerinin yan1 sira yaralanmalara sistematik yaklasim ile travma
yaralanmalar1  sonrasi mortalite ve morbiditeyi azaltmak gerektigi

vurgulanmaktadir (49).

2.11. KAFA TRAVMALARININ FiZYOPATOLOJISI
2.11.1. Kafa Travmasinin Niteligi

Intrakraniyal basingtaki artislar, beynin kafatas: icerisinde hareketlenmesine
sebep olur. Beynin hareketlenmesi sonucunda subaraknoid, intraserebral veya
serebellar kanamalar, beyin dokusunda kontiizyon, diffiiz aksonal yaralanmalar
olusmaktadir. Kafa travmasi ile beraber diger sistem travmalar1 da bulunuyorsa;

kafa travmasinin istenmeyen etkilerini potansiyalize edebilmektedir.

a) Temas yaralanmalari; kranium deformasyonlari ile meydana gelen lineer
veya ¢Okme fraktlrleri, epidural hematom, kup lezyonlar1 ve baziller fraktirlere
neden olabilmektedir. Temas yaralanmasinin sok dalgasi, kontur kup kontiizyon

ve intraserebral hematomlara da yol acabilmektedir.

b) Akselerasyon yaralanmalari; kafa hareketinin hizlanip yavaslamasi
sebebiyle ortaya ¢ikmaktadir. Yiizeyel akselerasyon yaralanmalari subdural
hematom, kontur kup kontlizyon veya intermediet kontlizyona; derin

akselerasyon yaralanmalari konkiizyon sendromlari ve diffiiz aksonal hasara
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sebep olabilmektedir. Akselerasyon yaralanmalari ti¢ grupta incelenmektedir.

Bunlar; translasyonel, rotasyonel ve angulerdir.

Organizmanin travmanin etkisine verdigi cevap iki sekilde olmaktadir.

Bunlar; beynin verdigi ve diger sistemlerin verdigi cevaptir.
2.11.2. Kafa Travmasina Beynin Verdigi Cevap

2.11.2.1. Beyin Fizyolojisi: Beyin enerji ihtiyacin1 karsilamak i¢in aerobik
ortama ihtiya¢ duyar. Oksijen ve glikoza ihtiyact vardir. Beyin, total vicut
agirligiin yaklasik %2’sini olusturur. Buna karsin beyin kalp debisinin yaklasik
%20’sin1 kullanmaktadir. Viicutta tiiketilen oksijen ve glikozun yaklasik %20’sini
beyin tliketmektedir. Arteriyal ve vendz oksijen farki beyin kan dolagimi ve

metabolizmasi agisindan 6nem arz etmektedir.

Beyin metabolizmasi i¢in yiksek enerjili fosfatlar1 tiretebilmek i¢in amaciyla
oksijene ihtiyag¢ duyar ¢linkl anaerobik ortamda beyin enerji tretemez. Anaerobik

ortamda hiicrelerin hasari ile intraserebral laktik asidoz gelisir.

Beynin primer enerji kaynagi glikozdur. Ama ihtiya¢ oldugunda keton
cisimleri ve kisa zincirli yag asitlerini de enerji saglamak amagh

tuketebilmektedir..

Iskemiye en hassas hiicreler noronlardir. Agir kafa travmasma eslik eden
hipermetabolik durumun en iyi g0stergesi hiperglisemi ve Kketogenezin

baskilanmasidir.

2.11.2.2. Serebral Kan Akmm (SKA): Beyin metabolizmasinin
saglanmasinda; serebral kan akim hacmi(SKH) ve serebral perfiizyon
basincidir(SPB) en 6nemli unsurlardir. Serebral kan akimi regllasyonunda ¢
kontrol mekanizmas1 vardir. Bunlar; basing otoregiilasyonu etkisi, metabolik

vazoreaktivite ve karbondoksit reaktivitesidir.
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SKA’y1 etkileyen onemli ii¢ faktor bulunmaktadir. Bunlar; perfiizyon
basincindaki degisiklikler, serebrovaskiiler damar tonusunun direnci ve serebral

oksijen metablizma hizidir.

Serebral kan akim1 16-18 ml/100 gr/dakikanin altina indiginde beyin elektrik
aktivitesi durur. iskemi ile néronal fonksiyonel aktivitenin kayb:r gerceklesir ve

hiicre nekrozu gelisir.

2.11.2.3. Serebral Perfiizyon Basinci (SPB) : Beyin perfiizyon basinci arter
ve ven basinglart arasindaki basing farkini ifade eder. Normal saglikh
yetiskinlerde SPB 40-50 mmHg iken kafa travmali vakalarda SPB 70 mmHg

uzerinde olmalidir.

2.11.2.4. Intraserebral Engeller ve Beyin Odemi: Beyin kapiller endotel
permeabilitesi secici gecirgendir. Kan beyin bariyeri olarak isimlendirilir. Beyin
kapiller permeabilitesindeki en o6nemli mekanizma hiperkapnidir. CO2
seviyesinde artis olmasi kan beyin bariyerinde gecirgenligi artirarak 6deme sebep

olur. Kafa travmalarinda kan beyin bariyerinde gecirgenlik artar ve 6dem olusur.

Saglikli  erigkin insanlarda beyin ozmolaritesi, 300 mOsm/litre
seviyesindedir. Beyin 6demi agir kafa travmalarinin fazla gortlen bir sonucudur.
Beyin 6demi ekstra vaskiler ve intraselliler mesafelerde sivi birikmesiyle
parankim kiitlesinin artmasi, hiicre yapisinin bozulmasi ve intrakraniyal basincin
artmasidir. Beyin o6demi ikiye ayrilmaktadir. Bunlar; vazojenik 6dem ve
sitotoksik 6demdir. Sitotoksik 6dem travmalara bagli beyin yaralanmalar1 sonucu
genellikle gri cevherdeki asrositlerde meydana gelmektedir. Normal intrakranial
basing (IKB) lomber ponksiyon ile 100-180 mmH20 ve intrakraniyal 0-10
mmHg’dir.
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2.11.3. Kafa Travmah Hastalarda IKB Artisinda Rol Oynayan Faktorler

Kafa travmali hastalarda; hiicrelerde olusan primer lezyonlar, gelisen beyin
odemi, parankimdeki kanamalar ve kitle etkisi sonucunda olusan iskemi IKB

artisinda rol alir.

Beyin lezyonlar iki gruba ayrilarak smiflandirilmaktadir. Bunlar; primer ve
sekonder beyin lezyonlaridir. Bu lezyonlarin ayrimi1 kolay degildir ve es zamanl

Iki grup lezyon beraber meydana gelebilmektedir.
2.12. BEYIN LEZYONLARI
2.12.1. Primer Beyin Lezyonlari

Kafa travmasinda primer hasar mekanik giiclerin sonucunda olusmaktadir.
Fokal ya diffliz olarak noronal ve vaskiiler yapilarda olan hastalanmadir.
Vaskiiler yirtilmalar; beyinde kontiizyon gelisimine ve kanamalara yol agarak
noronlarda diffliz hasar olusturabilmektedir.. Primer vyaralanmalar; scalp
lezyonlar1 ve kranial kiriklar, penetran yaralanmalar, diffiz aksonal hasar,

kontiizyon, beyin sap1 hasar1 ve kafa sinirleri yaralanmalaridir.
2.12.2. Sekonder Beyin Lezyonlari

Primer beyin lezyonundan sonra ortaya c¢ikmaktadir. Sekonder hasar
intrakraniyal ve sistemik sebeplerden olusur. Sekonder beyin lezyonu gelisiminde
serebral iskemi 6nemli rol almaktadir. Uygulanan akut tedavi ( hipoksi, anemi,
hipotansiyon, hiperglisemi ve beyin 6demi tedavisi ) sekonder hasarin derecesini
degistirmektedir. Gelisebilecek hipoksemi ve hipotansiyon beyin hasarinda
mortaliteyi yiikseltmektedir. Anemi durumunda oksijen tasima kapasitesi
azalmasi sebebiyle mortalite yiikselmektedir. Sekonder beyin hasarina sebep olan
durumlar; IKB yiikselmesi, hipotansiyon, hipoksi, anemi, herniasyonlar ve sift

gelismesi, intrakranial kanamalar ve beyin 6demi olarak sayilabilir.

22



2.13. KAFA TRAVMALARININ KOMPLIKASYONLARI

Kafa travmasi olan hastalarda gelisen komplikasyonlar1 ii¢ baslikta
aymrabiliriz. Bunlar; scalp yaralanmalar, kafatasi kiriklari ve kranium igi
komplikasyonlardir. Kafatasi kemik kiriklarina sekonder olarak; beyin zarlari
zedelenebilir, rinore ve otore gelisebilir, pnomosefali ve pndmatosel olusabilir,
kranial sinir fel¢leri olabilir ve kafatas1 kemiklerinde defekt kalabilir. Kranium i¢i
komplikasyon olarak; intrakranial kanamalar, beyin 6demi, herniasyon ve sift

olusumu, enfeksiyonlar ve nobetler olusabilmektedir.
2.14. KAFA TRAVMALARINDA ILK YAKLASIM VE TEDAVI

Tum travmalarda da oldugu gibi kafa travmali vakalarda da ilk olarak
havayolu ve solunum korunmalidir. Bilinci kapali hastalarda entiibasyon
gerceklestirilmelidir. Coklu yliz ve mandibula kirig1 ve yiizde yiiksek diizeyde
yumusak doku travmasi olan vakalarda krikotiroidotomi veya trakeostomi gibi

cerrahi havayolu teknikleri kullanilmalidir.

Havayolunun saglanmasiyla beyin 6demi tedavisi de baglamis olur. Beyin
kanlanmasinin otoregiilasyonu kandaki karbondioksit diizeyine baghdir.
Karbondioksit  konsantrasyonu artarsa serebral damarlarda vazodilatasyon,
azalirsa vazokonstriiksiyon olugsmaktadir. Arteryel karbondioksit basincinin 25-
30 mmHg seviyesinde olmast beyin 06demi tedavisi igin optimum
vazokonstriiksiyonu saglar. Karbondioksit basincinin daha c¢ok diigmesi

vazokontriiksiyonun artmasina bagli olarak iskemiye neden olur.

Havayolu saglandiktan sonra aspirasyonun engellenmesi igin nazogastrik tip
takilmalidir. Ama ileri dereceli yiiz travmalarinda tiip agi1z yoluyla takilmalidir,
boylece tiipiin yanlislikla beyine gitmesi engellenir. Hastanin hemodinamik
durumu degerlendirilmelidir. Hipotansiyon varsa diizeltilmeli ve yeterli beyin kan

akimi saglanmalidir.
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Koma durumunda ve anizokori izlenen vakalarda hiperventilasyon ve
hipokarbi (PaCO2= 28 mmHg) saglanmali ve 1 gr/kg dozda mannitol intraventz
(IV) uygulanarak beyin 6demi azaltilmalidir. Sistolik kan basinct (SKB)’nin 170
mmHg’nin {istiinde olmasi intrakraniyal basincin artmasina sebep olacagindan,
hipertansiyon ve hipoventilasyonun engellenmelidir. Travma hastalarinda
uygulanan permisif hipotasyon; SKB’nin 80-90 mmHg araliginda tutulmasidir
ancak travmatik beyin yaralanmasinda kontraendikedir. Kafa travmali vakalarin
stv1 resiisitasyonu kristalloid soltsyonlar ve kan transflizyonlari ile yapilmalidir.

Bu sayede dolasan kan voliimii artar ve ozmotik etkiyle beyin 6deminin azalir.

Kafa travmalarinin, gocuklardaki intrakraniyal kanamalar ve terminal vakalar
disinda hipotansiyona sebep olmasi ¢ok gozlenmemektedir. Eriskinlerde kafa
travmas1 olan hastalarda hipotansiyon gelismesi durumunda dis kanamalar ve

diger organ yaralanmalar diisiintilmelidir.

Agir kafa travmali hastalarin yaklagik %2-8’inde beraberinde servikal
vertebra yaralanmalar1 oldugundan travma vakasimin servikal immobilizasyonu

saglanmalidir.

Posttravmatik hipergliseminin laktik asidozu arttirmasi sebebiyle dekstroz
iceren sivilarin kullanilmamalidir. Hiponatremiye bagli beyin 6demi ve nébetlere
engel olmak icin serum sodyum dizeyi 130 mEgq/It'nin {izerinde tutulmalidir.
Hematokrit diizeyi %30’un {Ustiinde tutularak yeterli doku oksijenlenmesi
saglanmalidir. Komadaki vakalarda oksijen taginimi ve tiketiminin ideal seviyede

tutulmasi hedeflenmektedir.

IKB 10 torr’un iistiinde olmamalidir. Komadaki vakalarda siirekli IKP
monitorizasyonundan faydalanilabilir. IKB subaraknoid bosluga yerlestirilen
katater yardimiyla 6l¢iiliir. Basing 15-20 torr’un iistiine ¢ikarsa, hastanin basi 20-
30 derece yiukseltilir, hiperventilasyon uygulanarak pCO2’nun 25-30 mmHg

dizeyinde tutulmasi saglanir, IV sedasyon ve paralizi gerceklestirilir. Basing
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yiikseldinde IKB katateri aracilifiyla serebrospinal sivi drenaji da yapilabilir.
Bunlara ragmen yanit alinamadiginda IV mannitol verilmelidir. Mannitol 0,25-1
gr/kg dozunda 6-8 saat araliklarla tekrarlanabilir ya da 0.05-0.15 gr/kg /saat

dozunda surekli inflizyon olarak verilebilir.

Orta ve agir dereceli kafa travmalarinda epilepsi profilaksisi de
uygulanmalidir. Fenitoin sodyumm 18 mg/kg dozda 30 dakika iginde 1V olarak
uygulanabilir. Epileptik ndbet olustuysa IV yolla 1-4 mg diazepam uygulanmali,

devam ediyorsa diazepam 0,1 mg/kg dozda tekrarlanmalidir.

2.15. NOROLOJIK MUAYENE

Havayolu, solunum ve dolasimin diizeltilmesinden sonra vakanin norolojik
durumu ele alinmalidir. Kafa travmalarinda en 6nemli norolojik bulgu biling
degisikligidir. Kafa travmasi sonrasi biling degisikligi oldugunda intrakraniyal

yaralanma ve basing artisi varligi diisiintilmelidir.

Kafa travmali vakalarin norolojik muayenesinde prognozun belirlenmesi ve
vakalarin izlenmesi agisindan en fazla GKS kullanilmaktadir. GKS gozlerin
acikligil, sozlii uyarilara ve motor uyarilara yamitlarin degerlendirildigi i
parametreden meydana gelir. Norolojik bulguya kars1 gelen skorlar toplanarak 3
ile 15 arasinda degisen GKS skoru hesaplanir. GKS bagvuru aninda ve hastanin
izlenmesi esnasinda hesaplanarak hastaligin seyri hakkinda fikir sahibi olunabilir.

GKS 3 ile 8 arasinda olmasi1 koma olarak ifade edilemektedir.

Komadaki vakalarda koma derinliginin saptanmasinda en onemlisi motor
yanit diizeyidir. Motor yanitin; hastanin agrili uyarilara yanit vermemesi seklinde
olmasi, hasarin beyin kokiinde oldugunun bir gostergesidir. Motor yanitin
ekstansiyon olmasi hasarin orta beyin ve (st ponsta, fleksiyon olmasi ise orta
beyin ile beyin Kkorteksi arasinda oldugunu gosterir. Kafa travmasi siddetini
belirlemede GKS kullanilmaktadir. GKS 14-15 ise kafa travmasi hafif dereceli,
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9-13 ise orta dereceli ve 3-8 ise ileri dereceli olarak tanimlanir. Hafif dereceli
travmalarla mortalite orta ve agir dereceli travmalara oranla daha azdir. Orta

dereceli travmalar genel olarak sekelsiz iyilesir.

GKS’nin belirlenmesinin ardindan pupil muayenesi yapilmalidir. Pupillalarin
blytikligi, 151k refleksi ve kornea refleksine bakilarak ikinci, ti¢lincii ve besinci

kafa sinirlerinin muayenesi yapilir.

Temporal yerlesimli kitleler unkus ve hipokampus bdlimlerinin unkal
herniasyona yol acabilmektedir. Bundan sonra okidlomotor sinir  ve
mezensefalonun baskilanmasi bulgulart meydana gelir.. Okiilomotor sinir basisi
ptozis, midriyazis ve ekstropiye, posterior serebellar arterlerin basisi

hemianopsiye ve beyin pedinkiillerinin baskilanmasi da hemipareziye yol acar.

Pupillalarin bilateral fiks dilate olmasi durumunda mortalite % 99’dur.
Bilateral fiks dilate pupil beyin perflizyonun azalmasi sebebiyle de olusabilir.
Hipotansiyon ve IKB artis1 gibi kanlanmay1 azaltan durumlar tedavi edilmelidir.
Cok kuctk (1-2 mm) ve reaktif pupillalar pons hasarini, orta biiyiikliikte (4-5 mm)
ve fiske pupillalar orta beyin hasarini, biiyiik (5-6 mm) ve fiske pupillalar ise

tektum hasarini akla getirmektedir.

Koma durumundaki hastalarda okulosefalik ve oktlovestibiler testler
yardimiyla tgiincii, altinc1 ve sekizinci kafa sinirleri muayene edilmektedir.
Okdlosefalik testte bas 30 derece yukar1 kaldirilir ve yatay diizlemde hizla saga-
sola donduralur. Normal bireylerde gozler basin hareketinin ters yoniinde hareket
eder. Okiilomotor yollarin hasari ve derin komada goézler basin ¢evrildigi yonde

hareket etmektedir.

Servikal travmasi olan vakalarda boynu hareket ettirmeden okulovestibuler
test tercih edilmelidir. D1s kulak yolu soguk su ile irrige edilip, derin koma varsa

gozler soguk su uygulanan tarafa deviye olmaktadir (Sekil-1)
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SEKIL 1: Okulovestibiiler Refleks: Derin koma durumundaki hastada gozler
okiilomotor test sirasinda soguk su uygulanan kulak tarafina deviye olur.

Oktlo-vestibtiler Refleks

Norolojik muayenenin ardindan scalp laserasyonlar1 ve orbita, zigoma,
burun, mandibula ve deplese kafatas1 kiriklar1 varlig1 arastirilmalidir. Dig kulak
ve kulak zari muayenesi yapilmali ve kanama veya otore olup olmadig: tespit
edilmelidir. Burun, nazofarinks ve orafarinks muayenesi yapilarak kanama,

yabanci cisim ve rinore olup olamadig irdelenmelidir.
2.16. RADYOLOJIK TANI

Fizik muayenenin ardindan gorintiileme yontemlerine bagvurulmalidir. Dort
farkli goriintiileme yonteminden faydalanilabilmektedir. Bunlar; direkt grafi,
BBT, MR (manyetik rezonans) ve arteriografidir. Direkt grafilerden deplase
kafatas1 kiriklari, belirgin temporal boélge hematomlari ve penetran kafa
travmalarinda fayda saglanmaktadir. Kafa travmali hastalarda bu patolojiler
disinda direkt grafi fayda saglamamaktadir.

27



Kafa travmali hastalarda tanida kullanilan optimal radyolojik tan1 ydntemi
BBT’dir. Kontrast madde olmadan cekilen hizli BT yontemi kullanilmaktadir.
Kafatas1  kiriklarinin - belirlenmesi ve kalsifikasyonlardan ayirt edilmesi

saglanmaktadir.

MR, BT’den daha duyarli bir goriintiileme aracidir ancak travmanin ilk
doneminde ¢ekimlerin uzun siirmesi ve hastalarin genellikle mekanik ventilator
ihtiyact olmasindan dolay1 fazla kullanilmamaktadir. MR 0zellikle beyin sapi
lezyonlarinda, infratemporal bdlgelerin beyin disinda yerlesimli kanamalarinda

ve buyuk dura sinlslerinin incelenmesinde BT den daha duyarlidir.

Arteriografi de yaygmn kullanilan bir goOrintileme yontemi degildir.
Arteriografi ileri dereceli kiint travmalardan sonra gelisebilen karotis arteri
trombozlart ve intima defektleri ve penetran yaralanmalar sonucu olusan

lezyonlarin tespit edilmesinde kullanilabilmektedir.

Kafa travmalarinin tanisinda kullanilan cerrahi tam1 yontemleri eksploratif
“burr hole” lar (delikler), kraniyotomi ve intrakraniyal basin¢ olctimleridir.
Eksploratif burr hole ve kraniyotomiler; GKS 3-4 olan hastalar, anizokori izlenen
hastalar ve hemen BT ¢ekilmesi miimkiin olmayan hastalarda acil tan1 ve tedavi

imkani sunmaktadir.

IKB &lgiimleri; GKS 8’in altinda (koma) olan, opere edilmesi gereken ve
operasyondan sonra Yyapay solunum ve paralizi uygulanan vakalarda

yapilmaktadir.

Otore veya rinore diisiintildiigiinde hastalarda s1vi 6rneginin kimyasal analizi
yapilmalidir. Glukoz degerinin kan diizeyinin yaris1 kadar olmasi1 otore, rinore
tanisinin koyulmasini saglar. Sivi 6rneginin pansuman bezi tizerine damlatilmasi
sonrasinda ortada kan ve cevresinde ser6z renkli bir halka goriilmesi de otore ve

rinoreyi akla getirmektedir.
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2.17. KAFA TRAVMASININ TiPLERIi
2.17.1. Skalp Laserasyonlar

Kafa derisinin yapis1 eclastik olmadigindan, kanamalarinda damarlarda
vazokonstriksiyon gelismez ve durdurulmasi daha zordur. Cocuk hastalarda kafa
hacminin tiim viicut hacmine oram1 fazla oldugu igin hemorajik sok
gelisebilmektedir. Sacli deri kesileri fazla kan kaybina sebep olabilir ve hizl
kontrol edilmelidir. Dogrudan baski etkin degilse, epinefrinli lidokain lokal olarak

uygulanabilir ve damarlar baglanabilir.

Tedavide yara kenarlarint debride edip absorbe olmayan bir dikis
materyaliyle veya zimba dikis ile tamiri yapilmalidir. Yapilan siitiirasyon islemi
sirasinda deri ve galea tek kat olarak kapatilmalidir. Galea’nin kapatilmazsa
altindaki kaslarin hareketi sebebiyle yara tekrar agilabilir. Saglarin trag edilmesine

gerek yoktur. Yaranin pansuman ile kapatilmasi da gerekli degildir.
2.17.2. Kafatasi Kiriklari

Kafatas1 kiriklar1 kafa i¢i yaralanmalar ve kanamalarla beraber
olabilmektedir. Deplese kiriklar, lineer kiriklara gore daha onemlidir ¢iinkii
deplese kiriklarda dura sinusleri ve beyinde yaralanmalar, kontiizyonlar ve

intrakraniyal kanamalar daha sik goriilebilmektedir.

Kafatas1 kemiginden daha kalin olan veya onemli fonksiyon merkezlerine
komsu yerlesimde olan deplese kiriklara cerrahi tedavi uygulanmalidir. Agik
kirig1 olan hastalar da ameliyathanede debride edilmelidir. Operasyona gerek
gorilmeyen kranium kiriklarinda hasta hastaneye yatirilmali ve 24 saat yakin

takip edilmelidir.

Kafa taban1 kiriklarinin radyolojik olarak gorintilenmesi zordur. Kulak zari

arkasinda kanama veya otore, rinore olan olgularda yapilan radyolojik
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gorintilemelerde patoloji saptanmasa dahi, kafatasi tabani kirigir varligi kabul
edilmelidir. Tiim kafa travmalarinin yaklasik %3 linde serebrospinal s1v1 fistiilleri
belirlenmektedir. Serebrospinal sivi fistiilleri genellikle ilk 48 saatte
gorilmektedir. Serebrospinal fistuller posttravmatik bakteriyal menenjit riskini
arttirmaktadir. Seresrospinal fistiiller vakalarin %90’inda iki hafta iginde
kendiliginden kapanmaktadir. ki haftada gegmesine ragmen kapanmayan

fistillerde dura defekti cerrahi yontemlerle tedavi edilmektedir.

Cocuklarda multipl ve deplese kiriklar oldugunda ¢ocugun siddete ugrama

ihtimali akla getirilmelidir.
2.17.3. Epidural Hematom

Epidural hematom kafatasi ve dura mater arasindaki aralikta kan
toplandiginda meydana gelir. Tiim kafa travmalarinin % 1-2’sinde goriiliir. Biiyiik
kisminda Kafatas1 kiriklar1 ile birliktedir. Kanamalarin biiylik kismi arteryel
kaynakli olmakla birlikte temporoparyetal alana kiint travma yaralanmanin

birincil mekanizmasidir.

Klinik tipik olarak vakanin bilincinin travma sonras1 kapanmasi, dakikalar ve
saatler icinde bilincin acgilmasi (lusid interval) ve daha sonra progressif olarak
tekrar kapanmasidir. Lusid interval tiim epidural kanamali vakalarda

gorilmeyebilir. Biling durumu vakalarin %20’sinde siirekli kapali kalabilir.

Tam1 BBT’ de bikonveks sekilli hematomun goriilmesiyle konmaktadir
(Sekil-2). Tedavi cerrahidir. Acil kraniyotomi yapilarak hematom bosaltilir ve
kanama kontrolii saglanir. Kliclik boyutlu ve travmadan 24 saat sonra gelisen
hematomlar yakin izlem ile konservatif olarak tedavi olabilmektedir. Mortalitesi
% 25-50°dir.Mortalitenin yiiksek olmasinin sebebi hastalarin bir kisminin hafif

dereceli travma sonucunda olugmasi ve tanida ge¢ kalinmasidir.
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SEKIL 2: BBT’de epidural hematom

2.17.4. Subdural Hematom

Duramater ile araknoidmater arasinda yer alan kanamalardir. Travma sonrasi
en ¢ok gorilen fokal intrakranial kanama ¢esididir. Kafa travmalarinin yaklagik
%6’s1in goriilmektedir. Karanium kiriklart ile birlikteligi az olmasina karsin

vakalarin biiylik kisminda beyin hasari birlikteligi vardir.

Kanama ventz kaynakli oldugundan epidural hematoma gore daha yavastir.

Ventz kanamayla beraber arteriol kanamalari da olabilmektedir. Vakalarin
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yaklasik olarak yarisinda sagital sinusa agilan koprii venlerin kanamasi
izlenmektedir. Atrofik beyinler, yashlar ve alkolikler subdural hematoma daha
yatkindir. Cocuklarda izlenen subdural hematomlarin dovilmelere de bagh

olabilecegi unutulmamalidir.

Klinik olarak bilincin travma sonrasinda kapanip sonradan giderek agildigi
goriilmektedir. Biling tam olarak agilmazsa; bas agrisi, ense sertligi ve kisilik
degisiklikleri ve pupilla dilatasyonu da ilave olabilmektedir. Subdural
hematomlar baslangi¢ siiresinin uzunlugu ve kanamanin ortaya ¢ikmasina gore
akut, subakut ve kronik olarak smiflandirilmistir. Akut subdural hematom
belirtileri genellikle yaralanmadan sonra 14 giin iginde gelisir. 2 hafta sonra,

kronik subdural hematom terimi kullanilir.

Tan1 BBT de siitiir hattin1 gegen hilal sekilli ve hiperdens (akut donemde)
hematomun izlenmesi ile konmaktadir. (Sekil-3). Fakat hematom vakalarin bir
kisminda diisik hemoglobin  dizeyi sebebiyle izodens olarak da
izlenebilmektedir. Subakut subdural hematomlar izodens ve saptanmasi daha
zordur. IV kontrastli BBT subakut subdural hematomun saptanmasina yardimci
olur. Kronik subdural hematom, kandaki demir sindirildiginde hipodens olarak

gorundar.

Tedavi cerrahidir. Hedef hematomun bosaltilmas: ve kanama kontroliiniin
saglanmasidir. Mortalite ve cerrahi gerekliligi akut ve subakut subdural

hematomlar i¢in daha yuksektir.
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SEKIL 3: BBT’de subdural hematom

2.17.5. intraserebral Kanama

Intraserebral kanamalar kafa travmalarmin yaklasik % 1-2’sidir. En sik
temporal lob ve frontal lobda izlenmektedir. Intraserebral kanama ¢ogu zaman
¢oziinen kontuzyonlarin bolgesinde ciddi kiint travmadan gunler sonra ortaya
cikar. Bu durum koagulopatili vakalar daha ¢ok izlenmektedir. Kontlizyonlu
vakalarda norolojik bulgularin kétiilestigi durumlarda hasta tekrar BBT ¢ekilerek

degerlendirilmelidir.

Tedavide kitle etkisine sekonder basi etkisi ortaya ¢ikmigsa hematomun

cerrahi olarak bosaltilmasi gerekmektedir. Kiclk ve ileri dereceli basi gelismemis
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hematomlarda vaka yogun bakim {initesine yatirilip konservatif olarak tedavi

alabilir.
2.17.6. Subaraknoid Kanama

Subaraknoid kanama kafa travmasi mekanizmasi ile olusan intrakranial
kanamalarin en ¢ok goriilenidir. Parankim ve subaraknoid damarlarin
yirtilmasiyla olusur ve BOS’da kan bulunur. Genellikle diger hematom ¢esitlerine
eslik eder. Ense sertligi ve yogun bas agrisi bulunur. Travmadan 6-8 saat sonra
cekilen BBT travmatik subaraknoid kanama saptanmast igin daha hassastir. 1zole
subaraknoid kanamalarin tedavisi konservatifdir ancak diger hematom

cesitlerinden biri ile birliktelik varsa cerrahi tedavi disiiniilebilir (Sekil-4).

SEKIL 4: BBT’de subaraknoid kanama
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2.17.7. Beyin Konttizyonu

Kontiizyon lokal beyin parankimi hasaridir. Kontuzyonlar en ¢ok subfrontal
korteks, frontal ve temporal loblarda, nadiren de oksipital lobda gorilir.
Genellikle subaraknoid kanama ile iliskilidir. Kontuzyonlar kiint travma tarafinda
“kup” veya kars1 darbe yaralanma olarak bilinen beynin kars1 tarafinda “kontur

kup” goriilebilir.

Kontlizyonlar beyin 6demi, kanama ve nobetlere sebep olabilir. Tan1 BBT ile
konulmaktadir ancak hastalarin norolojik bulgularinda koétillesme olursa tekrar
BBT cekilerek degerlendirilmesi gerekmektedir. Ortaya cikabilecek ndbetler,
gozlem esnasinda Kontiizyon yerinde olusabilecek kanamalar ve kafa i¢i basing

artiglart acilen tedavi edilmelidir (Sekil-5).

SEKIL 5: BBT de biiyiiyen kontiizyon(A: Tk bagvurudaki BBT, B: 2. Saat BBT)
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2.17.8. Diffuiz Aksonal Hasar

Diffliz aksonal hasar (DAH) beyaz cevher ve beyin sapinda aksonal liflerin
kesilmesidir. Ani yavaglama sebebiyle noronlarda olusan yirtict giigler diffiz
aksonal hasar nedenidir. Diffliz aksonal hasar genellikle kiint travmalardan sonra
gortliir. Bebeklerde sarsilmis bebek sendromu sebep olabilecegi unutulmamalidir
Akut beyin 6demi ve iskemisi ile benzer bulgulara yol agmaktadir. Komada olan

bu vakalarda lateralizan bulgu izlenmez ve pupiller izokoriktir.

Tan1 BBT’de diffiiz beyin 6demi ve petesiyal kanamalarin izlenmesiyle
konulur. Hasta entiibe edilmeli, hiperventilasyon uygulanmali ve IKB kontrol
altinda tutulmalidir.

2.17.9. Pndmosefali

Subaraknoid aralik veya ventrikiil i¢inde hava goriilmesi pnomosefali olarak
tanimlanir. Yaklasik bir hafta i¢cinde kendiliginden kaybolabilmektedir. Bir
haftadan uzun surmesi durumunda duradaki hasar cerrahi olarak onarilmalidir.
Pnomosefali nadir olarak ¢ok biiyiik olup kitle etkisi yaptigi durumlarda cerrahi

olarak bosaltilmas1 gerekmektedir.
2.17.10. Delici Kafa Travmalari

Siklikla atesli silah yaralanmalar1 sonucunda olusur. Prognoz kiint travmalara
gore daha kotiidiir. Vakalar genellikle komadadir. GKS skoru 5’in altinda olan
hastalarda mortalite %100 iken GKS skoru 8’in iizerinde ve reaktif pupilleri olan
hastalarda mortalite %25°dir. Her iki hemisferde olan yaralanmalarda prognoz tek
hemisfer yaralanmalarina gore daha kotiidiir. Hastalarin az bir kismi hastaneye

ulastirilabilmektedir.
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2.18. KAFA TRAVMALARINDA iLK YARDIM

Kafa travmali vakalarda ilk miidahale travmanin oldugu yerde hemen
baslamalidir. Ciinkii hipoksi, hipotansiyon ve diger sistem yaralanmalar1 kafa
travmasinda morbidite ve mortaliteyi arttirmaktadir (50). Travma hastalarinin
yaklasik %20’sinin, ilk travma aninda veya transport sirasinda kaybedildigi ve
buna hipotansiyon ve hipoksinin neden oldugu goz ontine alinmali, erken tan1 ve
tedavinin 6nemi vurgulanmalidir (51). Kafa travmali hastalara maksillofacial
yaralanmalar siklikla eslik etmekte ve bu durum st havayolu tikanmasina yol

acabilmektedir.

Travma hastasinin transport 6ncesi havayolu saglanmalidir. Ventilasyon
sirasinda hastalar hiperkapni ve hipoksiden korunmalidir. Hiperkapni ve hipoksi
kafa i¢i basing artisina yol agabilmektedir. Buna karsin asir1 ventilasyon
vazokonstriiksiyona ve dolayisiyla da iskemiye neden olabilmektedir. Havayolu
acikligini saglamaya il olarak Ust havayolunun temizligi ile baglanmalidir. Kan
kusmuk veya yabanci cisimler havayolunu tikamis olabilecegi unutulmamalidir.
Bazen airway havayolunu saglamak i¢in yeterli olurken bazi durumlarda hastay:
entiibe etmek de gerekebilmektedir. Hastada havayolu agikligi saglanmasinin
ardindan solunum i¢in yeterli efor saglanmazsa mekanik ventilasyon destegi

gerekebilir.

Havayolu ve ventilasyonu saglanan vakalarda siradaki asama damaryolu
acilarak hastanin dolasiminin diizenlenmesidir. Serum fizyolojik ile kan basinci
kontrolii saglanmali ve hipotansiyona dikkat edilmelidir. Kanayan bdlgelere
tampon uygulanmasi, bacaklarin elevasyonu ve varsa kiriklarin stabilize edilmesi,
hipotansiyonu 6nlemede cok Onemlidir. Kafa travmali bir hastada spinal
yaralanma da olabilecegi unutulmamali ve hastaya spinal stabilizasyon

uygulanmalidir.
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2.19. ACIL SERVISLERIN KAFA TRAVMALARINDAKI YERIi VE
ONEMI

Kafa travmali hastada acil servislerin gorevi resusitasyonu devam ettirmek,
ilk tedaviyi saglamaktir. Acil serviste hastanin laboratuvar ve goriintiilleme
yontemleri ile tanis1 konulmali ve travma hastasia asil tedaviyi uygulayacak
boliimler ile koordine olarak hastanin interne edilecegi klinige ulastiriimali ve ya

ameliyata hazirlanmalidir.

Kafa travmali olgularda acildeki tedavinin amaci sistemik ve serebral
yaralanmaya bagli sekonder hasar ve komplikasyonlarin olugmasini
engellemektir. Ilk olarak solunum ve dolasim saglanip hastanin hayati
fonksiyonlari stabil hale getirilmelidir. Bu sirada hastanin norolojik muayenesi
yapilmali, ilgili boliime konsiilte edilirken muayene verileri aktarilmalidir. Agik
yaralanma ile gelen her hastada tetanoz profilaksisi uygulanmalidir. Kafa tabani
kirigini tespit etmek igin inspeksiyonda mastoid ekimozu (battle’s sign),
periorbital ekimoz (racon eyes), otore ve rinore gibi bulgularin varligina
bakilmalidir. Skalp kesileri ilk olarak kompresyonla kontrol altina alinmalidir
ama cocuklarda scalp kanamalarinin fazlaligindan dolay1 hipovolemik soka
girebilecegi goz oniinde bulundurulmalidir. Agir kafa travmasi olan hastalara
BBT c¢ekilmeli ve bu hastalarin servikal grafisi goriilmelidir. No&rolojik
muayenede herniasyon bulgulart BBT ¢ekiminden 6nce saptanirsa mannitol (1

gr/kg) verilerek BBT c¢ekilmelidir.

Kan gaz1 analizi kesinlikle yapilmalidir. Bdylece solunumun yeterliligi
degerlendirilecek, hiperkapni ve hipoksiden korunulacaktir. Agir kafa travmali
vakalarin yaklasik %30’unda hipoksi vardir. Kafa travmali vakalarda kan basinci
sik araliklarla kontrol edilmelidir. Beyin perflizyonun saglanmasi i¢in kan basinci

normal araliklarda olmalidir. Kafa travmali vakalarin ¢ogunda diger sistem
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yaralanmalar1 da vardir. Kafa travmasiyla birlikte siklik sirasina gore; extremite,

gogiis, batin ve spinal yaralanmalar da goriilmektedir.

Kafa travmali hastalar, uygulanan cerrahi islem sonrasi klinik durumlarina
gore norosirurji servislerine ya da yogun bakim {iinitelerine yatirilarak tedavi

edilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. CALISMAYA DAHIL EDILEN OLGU VE KONTROL
GRUPLARININ BELIiRLENMESI

Bu c¢alismaya; Saghk Bilimleri Universitesi Haseki Saglik Uygulama ve
Arastirma Merkezi’nin Klinik Arastirmalar Etik kurul karar no:2020/121 onay1
Ile baglanmistir. Calismaya Temmuz 2020—Agustos 2020 tarihleri arasinda Saglik
Bilimleri Universitesi Haseki Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Acil Tip
Klinigi’ne bagvuran ve izole kafa travmasi tanis1 konulan 78 erigkin hasta alindi.

Bu hastalarin 60’1 erkek (%76,9), 18’1 kadin (%23,1) idi.

Calisma prospektif ve kontrollii olarak planlandi. S.B.U. Haseki Egitim ve
Arastirma Hastanesi Etik Kurulu’nun 08.07.2020 tarih, 121 sayili karari ile onay
alindiktan sonra ¢alismaya baslandi. Calismaya asagida belirtilen kriterlere uygun
78 hasta ve kontrol grubu olarak benzer yas ve cinsiyette 59 saglikli goniillii
eriskin bireyler dahil edildi. Calismaya dahil edilen olgular, ¢alismanin amaci ve
yapilacak islemler konusunda bilgilendirildi. Calismaya katilmay1 kabul eden

olgulardan ya da hasta vekili-vasisinden yazili olarak onam alindi.

3.1.1. Calisma Grubu

Acil servise izole kafa travmasi sebebiyle basvuran ve ¢alismaya dahil edilen
eriskin olgular yas, cinsiyet, fizik muayene bulgulari, vital parametreleri,
travmanin mekanizmasi, BBT sonuglari, travma skorlama sistemleri (GKS, RTS)
ve klinik sonlanim parametreleri degerlerilerek simiflandirildi. Kafa travmasi
geciren eriskinlerde posttravmatik erken donemde (ilk 24 saatte) hicbir tedavi
baslanmadan, serum copeptin diizeylerinin 6lgiimii i¢in kan 6rnekleri alindi. Elde

edilen sonuglar, kafa travmasi gegiren eriskinlerde travma sonrasi erken dénemde
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(ilk 24 saatte) gilincel bir enflamasyon belirteci olan copeptin’in serum
duizeylerinin travma ciddiyetini belirlemede ve prognozu tahmin etmedeki rollni

belirlemek amaciyla karsilastirildi.

Kiint kafa travmasi sebebiyle bagvuran tiim olgular, GKS temel alinarak; agir
(GKS 3-8), orta (GKS 9-13) ve hafif (GKS 14-15) diizeyde kafa travmasi olarak
smiflandirildi. Gruplar arasinda serum copeptin diizeyleri karsilastirildi. Kontrol
grubu olarak benzer yas, cinsiyet ve sayida saglikli goniillii erigkin bireylerden

serum copeptin diizeylerini belirlemek amaciyla kan 6rnekleri alindi.

Calismada izole kafa travmasi olup New Orleans Kurallarindan (60 yas ve
iistli olmasi, bas agrisi, kusma, alkol ya da ilag¢ zehirlenmesi, kisa zaman hafiza
kaybi, klavikula tizeri bolgede travma bulgusu ve ndbet ) en az birini tasiyan kafa
travmali hastalara acil servise bagvurudan sonra ilk 24 saatte bilgisayarli beyin

tomografisi gekildi.

Primer sonlanim noktasi: izole kafa travmasi sebebiyle basvuran eriskin
bireylerden travma sonrasi erken donemde kan 6rnegi almak olarak belirlendi.
Sekonder sonlanim noktasi: saglikli kontrol erigkin bireylerden kan 6rnegi almak

olarak belirlendi.

3.1.2. Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri

1. 18 yas ve iizerindeki ¢alismaya katilmay1 kabul eden ve yazili onami alinan

hasta ve gonulli olgular
2. 18 yas ve lzerindeki kafa travmasi geciren erisgkin bireyler

3. Kafa travma sonras1 biling kayb1 veya amnezi hikayesi olanlarin vasisinden

s0zIl ve yazili onam alinan olgular
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3.1.3. Arastirmaya Dahil Edilmeme Kriterleri
1. 18 yas alt1 bireyler

2. Penetran (Atesli silah, bicak gibi kesici ve delici aletle) kafa travmasi

gecirenler
3. Multitravmali hastalar

4. Gebe hastalar

5. Calismaya katilmay1 kabul etmeyen ya da sonradan c¢aligmadan ¢ikmak

isteyen hastalar

3.1.4. Kontrol Grubu Se¢cme Kriterleri

Kontrol grubu olarak; 6zge¢misinde alkol, uyusturucu madde, sigara veya
titin mamulleri kullanim Oykiisii olmayan, vicudunda akut travmatik
yaralanmas1 bulunmayan, son g ay i¢inde 6zel bir diyet uygulamayan, son bir ay
icinde akut hastalik gecirmeyen, rontgen veya tomografi gibi radyolojik tetkik
yaptirmayan, asi olmayan, trafik kazasi ge¢cirmeyen goniilliller calismaya dahil
edildi.

3.2 ORNEKLERIN HAZIRLANMASI VE OLCUMLER

Arastirmaya dahil edilen olgulardan Copeptin diizeylerinin Olglimii amagli,
vakumlu jelli kan alma tlipiine ilk bagvuru esnasinda Sml vendz kan 6rnegi alindi.
Kan drnekleri acil serviste bulunan Electro-mag M615E markali santrifii
cithazinda 4000 devir/dakika hizda 5 dakika santrifiij edilerek serumlar1 ayrildi.
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Serumlar -40°C derin dondurucuda depolanarak muhafaza edildi. Olgtimlerin

yapilacagl zaman tiim serum ornekleri oda 1sisina getirildikten sonra ¢alisildi.

3.2.1 Kullamlan Cihazlar ve Malzemeler

1.Santriflj (Electro-mag M615E)

2.Derin dondurucu (-40°C)

3. Human Copeptin (CPP)ELISA Kiti

4. ELISA (BIO-TEK Marka ELx800 model )

5. Inkubator (Sanyo marka)

6. Karistiric (vorteks), “Electro-mag SPEED M16” (Almanya)
7. Otomatik pipet

3.2.2. Serum Human Copeptin Duzeylerinin Belirlenmesi

Serum copeptin dlzeyleri 6l¢imi; Human Copeptin; (ELABSCIENCE
marka, Catalog No: E-EL-HO0851) kitler kullanilarak ELISA (Enzyme-Linked-
Immunusorbent Assay) yontemi ile yapildi. ELISA klinik analizlerde yaygin
olarak kullanilan enzim immindl¢iim teknigidir. ELISA tekniginde, Once
yakalayici antikor olarak adlandirilan antijene karsi olusturulmus antikorla (Ab)
kapl kat1 faz yizeyine o6lgllecek olan antijen (Ag) iceren o6rnek eklenir ve
antikorla baglanmasi i¢in bir siire inkiibe edilir. Daha sonra kat1 faz yikanarak
diger proteinler ortamdan uzaklastirilir ve bagl antikordan farkli enzim isaretli
antikor eklenir. Ikinci antikor bagh antijen {izerindeki ikinci ve farkli bir epitop
ile reaksiyona girer; Ab:Ag:Ab-enzim sandvi¢ kompleksi olusur. Ortamdaki bagli

olmayan fazla antikor yikama ile uzaklastirilir ve enzim substrati eklenir. Enzim
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eklenen substrati {irtine doniistiiriir. Olusan {irtin miktar1 spektrofotometrik olarak
Olctliir. Elde edilen konsantrasyon direkt olarak antijen konsantrasyonuyla dogru
orantilidir. ELISA ile antikor miktar1 da 6l¢iilebilir. Burada kati faz antikor yerine
antijen ile kaplidir ve dlglilecek antikor igin spesifik enzim isaretli antikor ikinci

reaktif olarak kullanilir.

3.2.3. istatiksel Analiz

Calismada elde edilen veriler SPSS 15.0 for Windows (Statistical Package for
the Social Sciences) programi kullanilarak degerlendirildi. Tanimlayici
istatistikler; kategorik degiskenler i¢in say1 ve yiizde, sayisal degiskenler icin
ortalama, standart sapma, minumum, maksimum, median olarak verildi.
Gruplarda oranlar Ki Kare Testi ile karsilastirildi. Normal dagilim kosulu
saglanmadigindan sayisal degiskenlerin bagimsiz iki grup karsilastirmalar1 Mann
Whitney U Testi ile yapildi. Kesim degerleri ROC Curve Analizi ile incelendi.
[statistiksel alfa anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4 BULGULAR

Calismaya 60’ 1 erkek (%76,90), 18’ i kadin (%23,10) olmak tzere toplam 78
kafa travmasi geciren hasta dahil edildi. Kontrol grubunda 59 saglikli goniilliiniin
38’ 1 erkek (%64,40), 21° 1 kadin (%35,60) 1di. Hasta ve kontrol grubu arasinda
cinsiyet yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. (p= 0,108; Tablo 4 ve
Sekil 6).

Kontrol grubunun yas ortalamasi 38,40+12,20 (yas araligi; 24-64) yil, hasta
grubunun yas ortalamasi 44,80+19,70 yil (yas araligt; 18-89) olup, her iki grup
arasinda yas ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi (p=0,153; Tablo 4 ve Sekil 7).

Tablo 4: Hasta ve kontrol gruplarinin yas ve cinsiyet agisindan karsilagtirilmasi

Hasta Grup Kontrol Grup p*
Yas Ort.2SD (Min-Maks) 44,80 + 19,70 (18-89) 38,40 + 12,20 (24-64) 0,153
Cinsiyet n (%) Erkek 60 (76,90) 38 (64,40) 0,108
Kadin 18 (23,10) 21 (35,60)

Not: Veriler say1 ve yiizde, ortalama+ standart sapma, minumum ve maksimum olarak verildi.

*QGruplar arasinda yas ve cinsiyet karsilastirilmasi icin Mann-Whitney U testi kullanildi.
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Sekil 6: Hasta ve kontrol grubu arasinda cinsiyet dagilimi

100% - . .
Cinsiyet
0, 4
80% 71,5%
64,4%
60% -
u Erkek
40% - 35,6% m Kadin
28,5%
20% -
0% - |
Hasta Grup Kontrol Grup

Sekil 7: Hasta ve kontrol grubu arasinda yas ortalamalarinin karsilagtirilmast

100

B0

Yas (yil)

40+

20+

I |
Hasta Grup Kontrol Grup
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Kontrol grubunda serum copeptin ortalama degeri; 656,20 = 251,20 pg/mi
olup; en diisiik ve en yiiksek degerler sirasiyla 173 pg/ml ve 1086 pg/ml idi. Hasta
grubunda serum copeptin ortalama degeri; 1152,90 + 514,10 pg/ml olup, en diisiik
ve yiiksek degerler sirasiyla 190 pg/ml ve 2136 pg/ml idi. Hasta grubunda
ortalama serum copeptin dizeyleri kontrol grubuna goére istatistiksel olarak
anlamli yiiksek olarak saptandi (1152,90 &+ 514,10 ve 656,20 + 251,20, sirasiyla;
p<0,001; Tablo 5 ve sekil 8).

Tablo 5: Hasta ve kontrol gruplarinin ortalama serum copeptin diizeyleri
acisindan karsilastirilmast

Hasta Grup Kontrol Grup
Min-Maks Min-Maks -
Ort + SD (Median) Ort + SD (Median) P

Copeptin pg/ml  1152,90 + 514,10 190-2136 (1147) 656,20 + 251,20 173-1086 (686) <0,001

Not: Veriler sayi1, ortalama+standart sapma, minumum ve maksimum (median) olarak verildi.

*Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda serum copeptin diizeylerinin karsilastirilmasi i¢in Mann-

Whitney U testi kullanildi.
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Sekil 8: Hasta ve kontrol grubunda serum copeptin duizeyleri

2500+

2000

1500+

COPEPTIN

1000

500+

I I
Hasta Grup Kontrol Grup

Izole kafa travmali hastalar travma mekanizmasina gére degerlendirildiginde
siklik sirasina gore; diisme (n= 54, %69,20), darp (n= 16, %20,50), arag ici trafik
kazas1 (n=3, %3,80), ara¢ dis1 trafik kazas1 (n=3, %3,80) ve motosiklet kazas1 (n=
2, %2,60) olarak dagilim gosterdi. (Tablo 6 ve Sekil 9).
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Sekil 9: Hastalarin travma nedenine gore dagilimi

100% 1 Travma Nedeni

80% -
69.2%
60% -

40% -

20% -

0% -

Darp Diisme, ADTK AITK Motor Kazasi
carpma

Izole kafa travmali hastalar travmatik beyin yaralanmasinmn (TBY)
mevcudiyetine gore degerlendirildiginde; 23 (%29,50) hastada TBY mevcut olup
(epidural hematom, subdural hematom, subaraknoid kanama, serebral kontiizyon
ve intraparankimal hematom), 55 (% 70,50) hastada TBY mevcut degildi. (Tablo
6).

izole kafa travmali hastalarda BBT bulgularina gore 23 (%29,50)’i patolojik,
55 (%70,5)i normal olarak saptandi. BBT bulgularina gore 5 (%6,40) hastada
epidural hematom, 1 (%1,30) hastada intraparankimal hematom, 5 (%6,40)
hastada subdural hematom, 13 (%16,70) hastada subaraknoid kanama, 4 (%5,10)
hastada beyin konttizyonu, 2 (%2,60) hastada diffiiz aksonal hasar saptandi (Tablo
6 ve Sekil 10).
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Sekil 10: Hastalarin BBT lerinin siniflandirilmasi

100% - BT
80% -

70.5%
60% -
40% -

29.5%
20% -
0% - x
Normal Patolojik

Hastalar klinik sonlanim agisindan incelendiginde; 19°u (%24,40) yatirilarak
tedavi edilirken, 55’1 (%70,50) acil servisten taburcu edildi, 4 (%5,10) hasta ise
exitus oldu.(Tablo 6 ve Sekil 11).

Sekil 11: Hastalarin klinik sonlanimlar1 agisindan siniflandirilmasi

100% -
Sonug
80% -
70.5%
60% -
40% -
24.4%
20% -
5.1%
0% -
Taburcu Yatig Ex
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Tablo 6: Kafa travmali hastalarda travma mekanizmasi: ve ciddiyeti, BBT
sonuclari ve klinik sonlanimlarina gore dagilimi

N %

Travma nedeni Darp 16 20,50
Disme, carpma 54 69,20

ADTK 3 3,80

AITK 3 3,80

Motor Kazasi 2 2,60

Travmasi ciddiyeti Agir (GSK 3-8) 9 11,50
Orta (GSK 9-13) Ll 14,10
Hafif ( GSK14-15) 58 74,40

TBY var s 7050
BBT Normal 55 70,50
Patolojik 23 29,50

Epidural Hematom 5 6,40

intraparankimal Hematom 1,30

Subdural Hematom 5 6,40

Subaraknoid kanama 13 16,70

Beyin Kontlizyonu 4 5,10

Lineer Frakttr 8 10,30

Deplase Fraktur 1 1,30

Diffuz Aksonal Hasar 2 2,60

Taburcu 55 70,50

Sonug Yatis 19 24,40

Exitus 4 5,10

Veriler say1 ve ylizde olarak verildi.

Travmatik beyin yaralanmasi; epidural hematom, subdural hematom, subaraknoid kanama,
serebral kontiizyon, intraparankimal hematom’dur

Anormal BBT bulgulari; lineer fraktiir, cokme fraktiirii, travmatik beyin yaralanmasi’dir.
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Izole kafa travmali hastalarda kafa travmasi ciddiyetine gére 9 (%11,5)
hastada agir kafa travmasi (GKS 3-8), 11 (%14,1) hastada orta siddette kafa
travmasi (GKS 9-13) saptanirken hastalarin 58 (%74,4) linde hafif kafa travmasi
(GKS 14-15) saptandi. (Tablo 6 ve Sekil 12).

Sekil 12: Hastalarin kafa travmasi ciddiyetine gore dagilimi

100% - . . .
Kafa Travmasi Ciddiyeti

80% - 74.4%
60% -

40% -

20% - 11.5% 14.1%

0% -
AgIrLGSK 3-8) Orta (GSK 9-13) HafifLGSK14-15)

Serum copeptin diizeyi ile travma skorlamalarindan GKS arasinda negatif yonde,
anlamli ve kuvvetli bir korelasyon saptandi (r=-0,434 ve p<0,001; Tablo 8).
Benzer sekilde, serum copeptin diizeyi ile travma skorlamalarindan RTS arasinda
negatif yonde, anlamli ancak zayif bir korelasyon saptandi (r=-0,332 ve p<<0,05;

Tablo 7).
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Tablo 7: Serum copeptin dizeyi ile travma skorlamalarindan GKS ve RTS
arasindaki korelasyon

Copeptin
r P
GKS -0,434 <0,001
RTS -0,332 <0,05

Kafa travmasi ciddiyetine gore hafif, orta ve agir siddette olan hasta gruplari
arasinda ortalama serum copeptin diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi (p=0,002). Agir kafa travmas1 geciren hastalarin ortalama serum
copeptin duzeyleri hafif kafa travmasi gegiren hastalara gore istatistiksel olarak
anlaml1 yiiksek saptandi (1607,00 = 312,00 ve 1038,00 = 515,40, sirasiyla,
p=0,002; Tablo 8 ve Sekil 13). Ayrica, orta siddette kafa travmasi gegiren
hastalarin ortalama serum copeptin duizeyi hafif kafa travmasi geciren hastalara
gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (1387,20 + 347,81 ve 1038,00 +
515,40, sirasiyla, p<0,05; Tablo 9 ve Sekil 13). Ancak, agir kafa travmasi gegiren
hastalar ile orta siddete kafa travmasi gegiren hastalar arasinda ortalama serum

copeptin diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p=0,160; Tablo 8 ve Sekil 13).
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Tablo 8: Kafa travmasi ciddiyetine gore hafif, orta ve agir hasta gruplari arasinda
yas, cinsiyet ve serum copeptin degerlerinin karsilagtirmasi

Kafa Travmasi Ciddiyeti
Agir:(GSK 3-8) Orta (GSK 9-13) Hafif:(GSK14-15) P

Yas Ort.+SD 39,00+ 9,80 41,40 £ 13,80 46,30 £ 21,60 0.742
Min-Maks (Median) 26-54 (38) 23-60 (46) 18-89 (42,5) ’
Cinsiyet Erkek 8 (88,9) 11 (100) 41 (70,7) 0,066
Kadin 1(11,1) 0(0,0) 17 (29,3)
Copeptin (pg/ml) Ort.+SD 1607,00 £ 312,00 1387,20 + 347,80 1038,00 £ 515,40 0.002

Min-Maks (Median) 1052-2010 (1668) 1010-2105 (1221)  190-2136 (980)

Bonferroni dizeltmesi p<0,017
Agir vs. Orta p=0,160

Agir vs. Hafif p=0,002

Orta vs. Hafif p< 0,05

Sekil 13: Kafa travmasi ciddiyetine gore hafif, orta ve agir hasta gruplar1 arasinda
ortalama serum copeptin dgerlerinin dagilimi
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Kafa travmali hastalarda BBT bulgularina goére patolojik (anormal) olan
hastalarin ortalama serum copeptin degeri 1481,3+350,6 pg/ml olup; en diisiik ve
en yuksek degerler sirasiyla 891 pg/ml ve 2105 pg/ml idi. BBT bulgularina gore
normal olan hastalarin serum copeptin ortalama degeri 1015,6£511,6 pg/ml olup;
en diisiik ve en yiiksek degerler sirasiyla 190 pg/ml ve 2136 pg/ml idi (Tablo 9 ve
Sekil 14). BBT bulgusu anormal olan hastalarin ortalama serum copeptin
duzeyleri BBT bulgusu normal olan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli

yiiksek saptandi (p<0,001; Tablo 9 ve Sekil 14).

Tablo 9: BBT’si normal olan ve olmayan kafa travmali hastalarda serum copeptin
diizeylerinin karsilastirilmasi

Copeptin (pg/ml)

Ort.xSD Min-Maks (Median)
BBT Normal 1015,60 + 511,60 190-2136 (945)
Patolojik 1481,30 + 350,60 891-2105 (1510)
p* <0,001

Veriler, ortalamaz standart sapma, minumum ve maksimum olarak verildi.

*Gruplar arasinda serum copeptin diizeylerinin karsilastirilmasi i¢in Mann-
Whitney U testi kullanilda.
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Sekil 14: BBT’si normal olan ve olmayan kafa travmali hastalarda serum
copeptin diizeylerinin dagilimi
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BT

Izole kafa travmal1 hastalar sagkalim durumlarina gére incelendiginde &len
hastalarin ortalama serum copeptin degeri 1753,50 + 232,70 pg/ml olup; en diisiik
ve en yiiksek degerler sirasiyla 1447 pg/ml ve 2010 pg/ml idi. Yasayan hastalarin
ortalama serum copeptin degeri 1120,40 + 505,70 pg/ml olup; en diisiik ve en
yiiksek degerler sirastyla 190 pg/ml ve 2136 pg/ml idi. Olen hastalar ile yasayan
hasta ve saglikli kontrol gruplarinda ortalama serum copeptin diizeyleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001, bitin karsilastirmalar igin;
Tablo 10).
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Olen hasta grubunda ortalama serum copeptin diizeyleri yasayan hasta ve kontrol

gruplaria gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (1753,50 + 232,70 vs
1120,40 * 505,70, p=0,014 ve 1753,50 + 232,70 vs 656,20 + 251,20, p=0,001,
sirastyla; Tablo 10).

Tablo 10: Olen hastalar ile yasayan hasta ve kontrol gruplarinin serum copeptin
degerlerinin karsilastirmasi

Copeptin (pg/ml)

Ort.xSD Min-Maks (Median) p*
Olen hasta* 1753,50 + 232,70 1447-2010 (1778,5)
Yasayan hasta 1120,40 £ 505,70 190-2136 (1086,5) <0,001
Kontrol 656,20 £ 251,20 173-1086 (686)

*Orneklem sayis1 4 analiz i¢in uygun degildir. Ongorii olusturmasi icin karsilastirmalar
yapilmugtir.

Olen hasta vs yasayan hasta, p=0,014
Olen hasta vs Kontrol grup, p=0,001
Yasayan hasta vs kontrol grup, p<0,001

*Gruplar arasinda serum copeptin diizeylerinin karsilastirilmas: i¢in Mann-Whitney U testi
kullanilda.
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Hasta ve kontrol grubu ayriminda serum copeptin degeri icin %71,8

sensivite, %81,4 spesifite ile 882 pg/ml cut-off (kesim) degeri olarak saptandi

(Sekil 15).

Sekil 15: Hasta grubu belirlemede copeptin diizeyinin 6zgullik (spesifite) ve
duyarlilig: (sensitivite) (AUC: 0,788 [(%95 CI 0,712-0,864]).
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Kafa travmasinin ciddiyetine gore hafif hasta ile orta ve agir hasta gruplarini
ayirmada serum copeptin degeri i¢in %80 sensivite, %60,3 spesifite ile 1147

pa/ml cut-off (kesim) degeri olarak saptandi (Sekil 16).

Sekil 16: Kafa travmasi ciddiyetine gore hafif hasta ile orta ve agir hasta
gruplarmin ayiriminda serum copeptin dizeyinin 0zgullik (spesifite) ve
duyarlilig1 (sensitivite) (AUC: 0,754 [(%95 CI 0,647-0,860]).
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5. TARTISMA

Bu ¢alisma, kafa travmasinin ciddiyetine gore hafif, orta ve agir siddette
izole kafa travmasina maruz kalarak acil servise basvuran erigkin hastalarda erken
donemde (travma sonrasi ilk 24 saate) Olciilen serum copeptin dizeylerinin
travma ciddiyetinin tahmin etmede ve prognozun belirlenmesinde etkisinin olup
olmadigimmi degerlendirmesi acisindan in vivo sartlarda yapilmis ilk klinik
calismadir. Calismamizin verileri dogrultusunda buldugumuz en 6énemli sonuglar

sunlardir:

1- Izole kafa travmasi nedeniyle basvuran hastalarm en sik erkek cinsiyette

ve travma nedeni olarak en sik diisme ve carpmanin goriildiigii hastalar olusturdu.

2- Izole kafa travmali hastalarda kafa travmasi ciddiyetine gore siklik
stirasina gore hafif kafa travmasi, orta siddette kafa travmasi ve agir kafa travmasi

seklinde dagilim gostermekteydi.

3- Kontrol grubu ile karsilastirildiginda hasta grubunda serum copeptin
diizeyi istatistiksel olarak anlamli yiiksek olup, copeptin %71,8 sensivite ve

%81,4 spesifite ile 882 pg/ml ve Uzeri cut-off (kesim degeri) olarak elde edildi.

4- Kafa travmasi ciddiyetine gore hafif, orta ve agir siddette olan hasta
gruplar1 arasinda ortalama serum copeptin diizeyleri agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark saptanda.

5- Agir kafa travmasi ya da orta siddette kafa travmasi geciren hastalarin
ortalama serum copeptin diizeyleri hafif kafa travmasi gegiren hastalara gore

istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu.

6- Agir kafa travmasi ya da orta siddette kafa travmasi geciren hastalarin
ortalama serum copeptin diizeyleri hafif kafa travmasi gegiren hastalara gore

istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu. Ek olarak, hafif hasta ile orta ve agir
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hasta gruplarim1 ayirmada serum copeptin degeri i¢in %80 sensivite, %60,3

spesifite ile 1147 pg/ml cut-off (kesim) degeri olarak saptandi.

7- Serum copeptin diizeyi ile travma skorlamalarindan GKS arasinda
negatif yonde, anlamli ve kuvvetli bir korelasyon saptanirken; RTS ile arasinda

negatif yonde, anlamli ancak zayif bir korelasyon bulundu.

8- BBT bulgusu anormal olan hastalarin ortalama serum copeptin diizeyleri
BBT bulgusu normal olan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek

bulundu.

9- Olen hasta grubunda ortalama serum copeptin diizeyleri yasayan hasta

ve kontrol gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek olarak saptandi.

Kafa travmasi halen gelismekte olan ve gelismis iilkelerde ozellikle geng
populasyonda en Onemli mortalite ve morbidite nedenlerinden biridir. Bu
hastalarda travma ciddiyetinin, mortalite ve morbiditelerinin belirlenmesi icin

skorlamalar gelistirilmistir.

Temel olarak kullanilan Glaskow Koma Skoru (GKS) ve Revize Travma
Score (RTS) skorlamalaridir. GKS de ii¢ ayr1 parametre degerlendirilmektedir. Bu
parametreler; hastanin uyarilara motor yaniti, s6zIii yaniti ve gozlerin agilmasidir.
Klinik gelisim ve prognoz i¢in en prediktif skorlama olan Revize Travma Skoru

(RTS) bulunmustur.

Bu skorlama sistemleri yaralanmanin statik durumunu Olger ve
epidemiyolojik ¢aligmalarda yaygin olarak kullanilir. Genellikle mortaliteyi
ongérmede kullanmilir ve orta derecede korelasyon vardir. Tek basma
kullanildiklarinda hastanin klinik sonu¢ durumu (sonlanim) ile ilgili baglantilar:

azdir.

Agir kafa travmasi daha fazla mortalite ve morbiditeye neden olsa da minor

kafa travmasi nedeniyle hastanelere daha sik bagvuru olmaktadir. Literatirde kafa
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travmali hastalarda travma ciddiyetini belirlemede ve prognozu degerlendirmede
travma skorlamalarina ve goriintiileme yontemlerine alternatif olabilecek; amiloid
A, S-100B, noron spesifik enolaz, oksidatif stres parametreleri ve atrial natritiretik

peptit gibi biyokimyasal belirtecler (biyomarkerler) bildirilmistir.

Biyobelirteclerin travma gegiren hastalarda organ islev bozuklarinin
siddetinin degerlendirilmesinde ve prognostik sonu¢ hakkinda klinisyene yol
gostermek amaciyla kullanimi giderek artmaktadir (14,17). Guncel literatlrde
kafa travmasi sonrasi prognozun erken belirleyicisi olarak bazi biyokimyasal
belirteclerin (biyomarkerler) kullanilabilecegi bildirilmistir. Norohipofizden
osmotik ya da hemodinamik uyar iizerinden AVP ile es zamanl olarak salinan
Copeptin‘in fizyolojik fonksiyonu hala net olarak bilinmemektedir. Ancak
AVP‘nin olgunlagma siirecinde etkili oldugu diisiiniilmektedir. Agr1, hipoglisemi,
hipoksemi, inme, infeksiyon ve sok gibi pek ¢ok fizyolojik ve patolojik uyaranlar
Copeptin salinmasina neden olmaktadir (18, 33, 34). Copeptin, endojen stres
altinda dolasima salinan bir biyobelirte¢ olarak, ¢esitli hastaliklarin teshisinde ve
fonksiyonel sonuglarin Ongoriilmesinde potansiyel olarak wmit verici bir

biyobelirteg olarak bildirilmistir (52).

Literatiirde travma dis1 bir¢cok hastaliklarda serum copeptin diizeyini
arastiran ¢ok sayida calismalar mevcut olmasina karsin kafa travmali hastalarda
copeptin’in serum diizeyini arastiran ve prognozu tahmin etmedeki rolii ile ilgili
simirh sayida klinik ¢alisma olup, bunlarin tamami agir kafa travmasina maruz

kalan hastalarda yapilmistir.

Bu calisma acil serviste; degisken derecelerde izole kafa travmasina maruz
kalarak (hafif, orta ve agir) basgvuran eriskin hastalarda erken donemde (travma
sonrasi ilk 24 saate) serum copeptin diizeylerinin travma ciddiyetinin belirlenmesi
ve prognoz ongorii degerlendirmesi agisindan in vivo sartlarda yapilmais ilk klinik

caligmadir.
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Kyu-Sun Choi ve ark.(53); tarafindan yapilan 481 TBY olan hastada yaptigi
calismada artmig serum copeptin diizeylerinin travmatik beyin hasarli hastalarda
kétii norolojik sonuglar ve mortalite ile onemli 6lgiide iliskili oldugunu tespit etti.
Klinik sonucu tahmin etmek i¢in kullanilabilecek pratik bir laboratuvar degiskeni
olarak serum copeptin diizeyinin degerlendirilebilecegini tespit etti. Yas, cinsiyet
ve ilk yaralanma siddeti gibi 6nemli prognostik faktdrlere gore, TBY dan sonra
kotd klinik sonug ile serum copeptin degerinin 6nemli bir iliskisi gdzlenmistir.
Daha yuksek bir serum copeptin seviyesinin, olimliiliikk i¢cin bagimsiz bir
prognostik faktor ve travmatik beyin yaralanmasini takiben olumsuz fonksiyonel

sonu¢ olma olasiligin1 ortaya koymustur.

Calismamizda Choi ve ark.’nin ¢aligmasina uyumlu olarak BBT de patoloji
saptanan hastalarm BBT normal olan hastalara gore serum copeptin degerleri
anlamh yiiksekti.(p<0,001). Choi ve ark.” dan farkli olarak sadece TBY olan
hastalarda degil, ayn1 zamanda agir-orta kafa travmasi olan hastalarin; minor kafa
travmasi olan ve saglikli goniilliilere gore de serum copeptin degerlerinin anlamli

ylksekligini tespit ettik.

Dong XQ ve ark. (54) ise 94 travmatik beyin hasari olan hasta ve 50 kontrol
grubu ile yaptig1 calismada; agir kafa travmasi geciren hastalarda yiiksek serum
copeptin duzeylerini kétii prognoz ile iliskili bulmustur. Beyin hasarindan sonra,
hastalarda plazma kopeptin seviyesi 6 saatlik siire boyunca hemen artmis, 24
saatte zirveye ulagmis, 2. giinde plato olmus, daha sonra kademeli olarak azalmis
ve 7 giinliik siire boyunca saglikli kontrollerdekinden 6nemli 6lciide daha yulksek
Olgmiistiir. Serum kopeptin diizeyinin Glasgow Koma Skalas1 (GKS) skoru ile
negatif iliskili oldugunu gosterdi. Bizim ¢aligmamizda Dong XQ ve ark.’larinin
caligmasina uyumlu olarak serum copeptin diizeyinin GKS ile negatif iligkili
oldugunu ortaya koyduk. (p<0,001). Calismamizda hastalik siddeti agir olan
hastalarin serum copeptin diizey ortalamasi, hafif olan hastalara gore istatistiksel

olarak anlamli yiiksek saptandi. (p=0,002). Hastalik siddeti orta olan hastalarin
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serum copeptin diizey ortalamasi hafif olan hastalara gore istatiksel olarak anlamli

yliksek saptandi. (p<0,05).

Yine bir bagka ¢alismada Zhang ve ark.(55); 102 akut agir kafa travmali
hasta ve 102 kontrol grubu ile yaptig1 ¢alismada serum copeptin degerlerinin ciddi
travmatik beyin hasarindan sonra uzun vadeli klinik sonuglar1 tahmin etmek i¢in
yararli ve klinisyenlere yardimci olma potansiyeline sahip bulmustur. Bu
calismada; siddetli travmatik hastalarda plazma kopeptin konsantrasyonlarinin ve
miyelin bazik protein, glial fibril astrosit proteini, S100B, nérona 6zgl enolaz,
fosforile aksonal nérofilaman alt birimi H (pNF-H), Tau ve ubikitin karboksil
terminal hidrolaz L1 (UCH-L1) gibi diger biyobelirteglerin prognostik
performanslarini karsilastirmayr amaclamistir. 6 aylik mortalite ve olumsuz
sonuca iliskin prognostik prediktif performanslart karsilastirildigi ¢alismada
serum copeptin konsantrasyonlari, tiim hastalarda saglikli kontrollere gore,
hayatta kalmayanlarda hayatta kalanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha yiiksek bulmustur. Bu ¢alisma, copeptinin siddetli TBY'dan sonra uzun
vadeli klinik sonuglarin tahmininde yardimci olabilecegini ve NSE, S100B, MBP,
GFAP, tau proteini, pNF-H ve UCH-L1 gibi diger biyobelirteclere kiyasla bariz

bir avantaj gosterdigini ileri stirmektedir.

Calismamizda da Zhang ve ark.’nin caigsmasiyla uyumlu olarak serum
copeptin konsantrasyonlart; hastalarda saglikli kontrollere gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha yiiksek bulmustur. (p<0,001). Ancak ¢alismamizda
diger biyobelirteclerle ilgili kiyas yapilmamastir.

Yang DB ve ark. (56)’nin izole kafa travmasi ve resiisitasyon sonrasi
Glasgow Koma Skalas1 (GKS) skoru 8 veya daha diisiik ve ilk 72 saatte iki veya
daha fazla kafa bilgisayarli tomografi (BT) taramasi olan 100 hastada yaptig
calismada serum Copeptin diizeylerinin , agir travmatik beyin hasar1 sonrasi
progresif hemorajik yaralanma ve akut travmatik koagilopati tahmininde

yardimci olabilecegi sonucuna varilmaistir.
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Bizim ¢alismamizda, travmatik beyin hasari olan kafa travmasi gegiren
hastalarda artig1 bildirilen copeptin’in izole kafa travmasi sonrasi acil serviste ilk
basvuruda ve ilag ya da cerrahi tedavi 6ncesi hasta serum orneklerinde duizeyleri

Olcllmiis; GKS ve RTS ile korelasyonu arastirilmistir.

Calismamizda, izole kafa travmali hasta grubunda kontrol grubuna gore
travma sonrasi ilk 24 saat igerisinde 6l¢iilen serum copeptin diizeylerinde anlaml
artis saptadik. Ek olarak, travma ciddiyeti agisindan izole kafa travmasi gegiren
hastalar GKS ye gore degerlendildiginde GKS:3-8(agir kafa travmasi) olan
hastalarin serum copeptin diizeyleri, GKS:14-15 (hafif kafa travmasi) olan
hastalara gore anlamli yiiksek saptandi. Calismada elde edilen bu sonugclar; serum
copeptin diizeyleri’nin kafa travmasi patogenezinde rol oynayabilecegini ve yeni

bir biyobelirte¢ olarak hizmet edebilecegini gostermektedir.

Calismamizda hastalarin GKS ve RTS degerleri ve serum copeptin
diizeyleri arasinda negatif yonde anlamli diizeyde bir korelasyon mevcut idi. izole
kafa travmali hastalarda GKS skoruna gore serum copeptin diizeyinde anlamli bir
cut-off degeri saptandi. Hasta ve kontrol grubu ayriminda serum copeptin degeri
icin %71,8 sensivite, %81,4 spesifite ile 882 pg/ml cut-off (kesim) degeri olarak
saptandi. Hastalik siddeti orta-agir ile hafif ayriminda serum copeptin degeri icin
%80 sensivite, %60,3 spesifite ile 1147 pg/ml cut-off (kesim) degeri olarak

saptandi.

Calismamizda elde edilen bu sonuclara gore izole kafa travmasi gegiren
hastalarda serum copeptin diizeylerinin kontrol deneklere gore upregule oldugu
sOylenebilir. GKS’nin acil serviste hasta degerlendirmesinde kisitlilig1 g6z 6niine
alindiginda c¢alismamizda Olgiillen copeptin’in izole kafa travmasi geciren
hastalarda travma siddeti degerlendirmesinde ve prognoz agisindan

degerlendirmeye alinabilecegi sdylenebilir.
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6. SONUC

Calismada elde edilen veriler 1s1ginda, izole kafa travmasi gegiren
hastalarda ilk basvuruda Olcllen serum copeptin diizeyinin kontrol grubu ile
karsilastirildiginda belirgin sekilde arttigi sdylenebilir. Ayrica, kafa travmasi
ciddiyetine gore, hafif hastalar1 orta ve agir hasta gruplarindan ayirmada serum
copeptin 1147 pg/ml cut-off degeri ile %60,3 6zgiillik ve %80 duyarliliga
sahiptir. Bu nedenle, kafa travmasi geciren hastalarda travma sonrasi erken
donemde artmis serum copeptin diizeyleri travmanin siddetini 6ngérmede yararh
bilgiler verebilir. Yine, minor kafa travmasi gegiren hastalarda dolasimdaki artmis
copeptin diizeyleri, baslangictaki bir BBT taramasina duyulan ihtiyacin
belirlenebilmesi igin ilave bilgiler saglayabilir. Bu sonuglar, izole kafa
travmasi’nin fizyopatolojisinde serum copeptin duizeylerinin 6nemli derecede rol
oynayabilecegini gostermektedir. Bu nedenle, copeptin’in izole kafa travmali
hastalarda travmanin ciddiyetini belirlemede ve prognoz agisindan
degerlendirilmesinde travma skorlamalari ile birlikte bir biyolojik belirte¢ olarak
kullanilmasimi Onermekteyiz. Mevcut bulgular1 dogrulamak i¢in daha genis
orneklem biyiikliigiine sahip ek randomize ve kontrollii calismalara ihtiyag

vardir.
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8.EKLER

IZOLE KAFA TRAVMASI VAKA VERI FORMU
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EK 4: iZOLE KAFA TRAVMASI VAKA FORMU

Eriskin Kafa Travmah Hastalarda Serum Copeptin Diizevlerinin

Prognostik Roll

VAKA VERI FORMU
1. Yas :
2. Cinsiyet:
3. Vital bulgular:  TA: Nabiz: Solunum Sayist: Sa02:  Nabizbasmct:

4. Travma Skorlamalar:

GKS: RTS:

5. Travma nedeni (mekanizmasi):
Arag ici trafik kazasi ()

Arag dis1 trafik kazas1 ()
Motorsiklet Kazas1 ()

Diisme ()

Darp( )
6. BBT Bulgular:

Normal () Var Beyin 6demi () Var
Epidural hematom () Var Beyin kontlizyonu () Var
Intraparankimal hematom () Var Kafatasi kirik: Lineer () Var Cokme( ) Var

Subdural hematom () Var
SAK () Var
7. Serum Copeptin (ilk basvuruda):
8. Klinik Sonug: Exsitus( ) Yatis( )  Taburcu( )
Onemli Not:
1: Formlarin sol iist kdsesine hastanin barkodu yapistirilacaktir.

2: Bu form Acil Tip Uzmani&Asistani tarafindan kontrol edilip kaselenecektir.
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