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ONSO Z

Fakiiltemizin kurulugundan bu yana,Noregiriirji Klini-
gine mliracaat eden kafa travmali hastalarin goklugu dikkati
gekmektedir.Bolgemizde kafa travmasi probleminin teghis ve
tedavilerine faydali olacagi goriigiyle bu galagma yapilmisg-
tar,

Beg senelik asistanlik devremde bana her konuda yar-
dimci olan,yetismemde higbir imkani esirgemeyen degerli ho-
cam Norogiriirji Anabilim Dali Bagkani Yrd.De¢.Dr.Mustafa KA-
RACA'ya,bu tezi hazirlamamda bana yardimci olan hocam Genel
Cerrahi Anabilim Dali Baskanl Dekan Prof.Dr.Iismail KAYABALI'
ya,Norogiriirji Klinigi Aragtirma Gorevlisi arkadaglarima ve
Nérosirufji K1linigi mesai srkadaglarima tegekkilri bir borg

bilirim,
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GIRIS VE AMAG

Kreatin fosfokinaz viicutta bulunan ve doku harabiyeti ile
ortaya ¢ikan bir enzimdir.Kanda kreatin fosfokinaz diizeyil gesitli
vilcut dokularanin(Cizgili kas,Kalp kasi) harabiyetinin gostergesi
kabul edilmig ve tani amaci olarak kullanilagelmigtir (40).

Normal gartlarda bulunmadigi halde beyin harabiyetine ne-
den elan olaylarda beyin omirilik sivisinda(BOS) kreatin fosfo-
kinazain varligi cgegitli aragtirmalarla gosterilmigtir (17,40)

Bu galigmanin amacil beyin harabiyeti oclugmasi beklenen iki
degigik intrakranial patolojide: (Kafa travmasi ve subaraknoid ka-
namada: )

1- BOS kreatin fosfokinaz seviyesinde degigiklik olup ol-
madiginil incelemek,

2- Boyle bir deZigiklik saptandiginda enzim diizeyleri ile
klinik gidig arasindaki iliskinin varligini aragtirmak,

3~ Letarji,stupor,Lineer karik ve Basit g¢okme kiragi di-
§inda bagkaca bir ndrolojik defisit veya klinik patolojisi olma-
yan kafa travmasa yani kiiglik yaralanmalarda ilk 24 saat iginde

alinan BOS 'da kreatin fosfokinaz ortaya g¢ikip gikmadigini,bu

enzimin hafif kafa travmalarinda beyin harabiyetinin biyokimya-

sal bir gostergesi olup olamayascagini aragtirmaktar.




GENEL, BILGILER

KAFA TRAVMALARI:

Kranium ve kranium igindeki olugumlara ait yaralanmalar gek eski gag-
lardan beri dekterlarin ve iyilegtirme sanati mensuplarinin ilgisini
gekmigtir.Tarih Oncesi neolitik devrede yagiyan kigilerin kafatasinda
delikler agildigina dair bulgular mevcuttur,.Bu tiir cerrahi ile i1lgili
ilk yazili belgeler Edwin Smith papiruslarinda bulunmektadir.Bu belge
milattan once 1600 yillarina ait elup 27'si kafa travmasi elan bir se-
ri vaka takdimlerinden ibarettir.Ayni belgede bir gok tedavi geklinden
bahsedilmekle beraber trepanasyen eldukca nadirdir. Hipekratin yazila-
rinda ise kafatasi fraktiirlerinin siniflandirilmasi yazilmakta ve teda-
vilerinin ayraintilarindan bahsedilmektedir.Hipokrat lineer fraktiirler-
de trepanasyen onermekte fakat genig deprese fraktiirlerde ameliyat o-
nermemektedir (15'35'38).

Kafa travmasij;kafaya sert bir darbenin gelmesi clarak tarif
edilebilir.Kafaya gelen darbenin giddeti beynin her tarafinda(anate-
mik yapi Ozelliginden delayi) egit miktarda hissedilir.Eger kontiizyen
elugmugsa bu sadece darbe olan tarafta deZil beynin diger taraflarin-

da da kentiizyen olugabilir (33,34)

sAyrica beyin dekusu hareket halin-
de oldupu igin travma ile bu hareketin hizi degigir,dolaysiyle beyin
dekusu kranyumun herhangi bir yerine garparakta zedelenebilir.Ornegin;
beyin dekusu sfeneid kemigin kiigiik kanadina garparak zedelenebilir,
beyin sapi tentoriumun serbest ucuna garparak zedelenebilir,

Kafa travmalari; klinikte dagstan ige degru gegitli tabakala-

Tin yaralanmasina gore siniflandirilar 2,'34).

—
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1- Kafa derisi yaralanmalari.

2- Kafatasi yaralanmalari,

3- Beyin dekusu yaralanmalari.

Beyin dekusu yaralanmalarini siniflandirirsak:

a- Kommesyo serebri: Travmadan hemen senra kisa sliren suur

kaybiyla kendisini gisterir.Beyinde anatemik ve patelejik bir bul-
gu yoktur.Beyin merkezleri arasinda fizyelojik bir duraklama var-
dar. Reverzibl bir hadisedir.Noronlarda makroskopik bir lezyon yek-
tur.

b-Kentiizye serebri: Beyinde patolojik ve anatomik olarak gos-
terilebilen lezyonlar elusgabilir,Noronlarda mikrolezyonlar vardair.
Beyin dokusunda petegial kanamalar goriilebilir, Kortikal lezyonlar
travmanin oldugu yerde olabilecegi gibi beyinin diger bolgelerinde
de elabilir(Contre~-Coup) (33,34)

C-Serebral laserasyon: Beyin dekusu igine giren yabanci ci-
sim veya kirilan kafa tasi kemik parcalari nedeniyle laserasyon olu-~
sur, Kentiizyonda deku veya vaskuler sistem yirtilmadigr halde lase-
rasyenda lokal olarak deku veya vaskuler sistem yartilmig olabilir,
Beyin dekusu biitiinliigini kaybet@istir.Laserasyon gevresindeki deku
i¢inde kanama ve enfeksiyon elabilir.

Kafa travmalarindan sonra erken ve geg donemde ortaya cakan
kemplikasyonlar gorilmektedir.Epidural hematom,subdural hematem,
intraserebral hematem,subaraknoid kanama,leptomeningeal kist,en-

feksiyon,pnomosel gibi.

Kafa travmasi gecirmig hastalardes biling seviyesindeki degi-
§iklikler;

nabiz,solunum,ateg ve kan basinci gibi vital fonksiyonlar




gerek tan1 ve gerekse prognoz agisindan onemlidir., Bu tiir faktor-
ler esas alinarak kafa travmasi gegirmig hastalarin klinik durum-
larini deZerlendirmek igin Glascow koma skalasi geligtirilmigtir,
(2'21). Bizde galagmamizda bu skalayi kullandik (TABLO A). Bu

skalada gozler, motor cevap ve sesli uyaranlara cevap dikkate

alinarak 3-15 puan arasinda degerlendirme yapilmaktadar.
(2,21)
L
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TABLO A
GO0Z AGMA PUANI
Spontan olarak cecessessssseess 4
SQSli uyarma ile CPcecscennsensece 3
Aérlll uyarma ile L L B B R R 2
Yok cessovssesesneB 1
KONUSMA
Anlamla sescoscrcosnoscoesae 5
Konfﬁzyonlu sesssscsensvsonses 4
Anlamsiz kelimeler R R R N 3
Anlamsiz sesler “esessscssssssnsene 2
Yok L L B B B L B B A 1

ALINAN EN 1Yl MOTOR CEVAP

Emirlere uyar L R B B ) 6
Aérlyl lokalize eder secoscescccce 5
Agriya normal fleksSOr cevap seseccaes 4

(Siiratli gekme)

Agriya anormal fleksOr cevap soeeeese 3
(Yavag distenik)

Agriya ekstansdr cevap o8 NNCE S0H %018 0L 2

YOk ComevResOsPOBOODRNEEPDS 1




SUBARAKNOID KANAMA:
Bugiin igin subaraknoid keanama ve enun tipik tablosu kolay-
Jakla teghis edilebilir.Subaraknoid kanamanin en eski tarifi Ineil-

(6’32).Hipokrat'1n klinik vaka tariflerinde de muhte-

de yapilmistar
melen subaraknoid kanama gegirmig olan hastalar mevcuttur. 17. ve
18, yiizyillarda ise izole subaraknoid kanama tarifi Walton tarafin-
dan gozden gegirilmigtir.Bu yazara gore II. Henry ve Isveg'1li Prens
Charles muhtemelen subaraknoid kanama nedeniyle olmiiglerdir <50).
Morgagni'nin yazilarinda subaraknoid kanama ile anevrizma arasinda
11igki kurulmaktadar (29). Subarakneid kanamanin kesin tanimi 19,
ylizyal ertalarinda yapilmigtir. Kuzey Amerika'da ilk tarifler 1872
de Bartholow ve Montresl'de Osler tarafindan yapilmigtair (6’32).
Klinik elarak subaraknoid kanama giliphesinin kesin clarak

dogrulanabilmesi ancak 1891 de Quinke'nin (37) lomber ponksiyonu er-

(28)

taya atmasiyla miimkiin e1du.1927 de Moniz'in serebral anjiogra-

fiyi geligtirmesiyle subaraknoid kanama meydana getirebilecek pato-

(28) 1930 y1-

loji elarak anevrizmalarin ortaya konmasi miimkiin oldu
linda Dett (14) bir a.serebri media ve a. serebri anterior bifurkas-
yonundaki anevrizmanin etraflﬁa kas sararak ilk planla intrakranial
anevrizma vakasini yapmigtir.1937 de Dandy bir a. karotis internsa
dnevrizmasinil kliplemig ve operasyonun bagarisinil gerek hastanin kli-
nik gidigi ile ve gerekse anjiografi ile gostererek bu dalda bir gi-
€1r agmigtar.

Klinik olarak subaraknoid kanama nedenleri arasinda en
Siklikla anevrizma ve A.V.M. sayilabilir.Bunun diginda hipertansif

Ve arterioskleretik vaskuler hastaliklar veya travmada subaraknoid

kanamaya neden olabilir.Kan hastaliklaranda, antikoagule hastalarda,

;»—




o, i
baz1 kollagen doku hastaliklaranda, sistemik vaskulit yapan hasta-
11klarda,subarakneid mesafeye kanayan primer veya metastatik timor-

lerde de subaraknoid kanama klinigine raslanir,Subaraknoid kanama-
larda en Gok raslanan semptomlar; ani bag agrasi,biling kaybi,kon-
villsiyon, kusma, gersemlik hissi, ekstremitelerde veya sirtta agra,
konfiizyon ve paralizilerdir. Klinik bulgu olarak subaraknoid kanama-

(49) subaraknoid

da en sik ense sertligine raslamir. Tourtellotte

kanama vakalarinda pupilla ddemide bildirmigtir.
Bizim galigmamizda subaraknoid kanamali hastalarin klinik

durumlarini degerlendirmek igin kullamdigamiz siniflandirmaya ilk

(11,12)

olarak 1958 de Teoronto'da Botterell ortaya atmigtair,

Sainiflandirma su gekildedir:

Grade I - Biling agik, hig¢ ndrolojik defisiti yek.

Grade II - Biling agik, minimal ndrolojik defisit ve ense sertligi

var,

Grade III - Uykuya egilim veya konflizyon hali, ense sertligi,nérae-

lojik defisit olur veya olmayabilir,

Grade IV - Semikoma hali, norolojik defisit bulunur.

(48)

Grade V- Koma ve deserebre hareketler
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KREATIN FOSFOKINAZ :

Patolojik progesler sonucu doku enzimlerinin viicut sivi-
larina karigmasi ve bunlarain Olg¢limii hastaligin varligini belirler

ve bazi hastaliklarda enzim aktivitelerinin seri gekilde tayini

hastanain klinik gidigi hakkinda aydinlatici olur.

Kreatin fosfokinaz enzimi ilk olarak 1935 de Lehman (26)
tarafindan tarif edilmigtir.Kreatin fosfat arasindaki reversibl
fosfat transferini katalize eder. Reaksiyon gu gekildedir:

Kreatin fosfat + ADP 4&—-———3- Kreatin + ATP
(10)

1952 yilainda Bucher kopeklerin internal karotis ar-
terine vinil asetat enjekte ederek beyinde akut infarkt oclugtur-
muslar ve BOS'da glutamik oksalasetik transaminazi (GOT) incelemig-
lerdir.Aragtiricilar infarktan sonra GOT'in arttiigani ve 100 saat
sonra maksimum seviyeye ulagtigini bulmuglardir.GOT seviyesi gide-
rek azalmig fakat 15 giinde bile infarkt Oncesi diizeyin listiinde
kalmigtir,

Kreatin fosfokinaz en yiliksek konsantrasyonda kas dokusun-

(2,26)

dan sonra sirasi ile beyin ve kalpte bulunur .Yapilan galig-

malar birgok kreatin fosfokinaz izoenziminin varligini ortaya koy-

mustur (213’4’26).

(13) kreatin fosfokinaz iki

Dawson ve arkadaglarina gore
alt liniteden olugur.Bu alt tiniteler B(BRAIN)veM(MUSCLE) olarak
g0sterilir (24).Beyin tipi izoenzim(BB)ve kas tipi(MM) izoenzim
geklinde bilinip ayrica MB tipide vardir.Bu tip Ozellikle kalp ka-
Sinda bulunur.Beyin tipi izoenzim periferik sinirlerde ve az mik-
tarda diger dokularda da bulunur.Kreatin fosfokinaz insanda bazi or-
€anlarda bulunmasina kargin birgok malign hiperpraksia harig plaz-

mada raslanmamigtir (19'24’25).

-lIIII......IIllII-----------------------------
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Patolojik hallerde B.0.S'da bulunan izoenzim beyine aittir.

B.0.S kreatin fosfekinaz enziminin kastaki enzim ile kargilikla Im-

(17)

jik reaksyen vermemesi, Erick'in B.0.S kreatin fosfokinaz

munele
geviyesinin diger birgek enzim gibi serum enzim aktivitesinden ve
B.0.S proteininden bagimsiz oldugu fikrini destekler.

Kreatin fosfokinaz fonksiyonel olarak sinir dekusunun mem-
bran potansiyelinin devamliligZini saglayan adenozin trifosfat sevi-
yesini yeterli diizeyde tutmak i¢in gereklidir.Kreatin fesfokinaz bii-
tiin aktivitesini eriyebilir stoplazmik enzim olarak gosterir (3).

Kreatin fosfokinaz serebral metabolizmadaki bu Onemli roliinii adeno-

zin difosfat (ADP) ve kreatin fosfat arasindaki reversibl fesfat

transferini katalize ederek yapar (3’26).

Akut beyin harabiyetinin biyokimyasal tanisi klasik olarak

B,0.S'un analizi ile olmugtur.Birgok norolojik hastalakta B.0,S'da

laktat debidrogsnas 'Y+l (4,18)

ve kreatin kinazin Dbirgok ndroelojik hastalikta arttigr gozlenmig-

glutamik eoksalasetik +transaminaz

tir, Bu gibi durumlarda spesifik bir testin olabilirligi kan-beyin
bariyeri nedeni ile giipeli goriilmiigtiir.

Kreatin fosfokinaz (B.B) izoenziminin deneysel ve klinik

22
(22,24) olarak beyin harabiyetinden sonra beyinden kana salgilandiga

gosterilmigtir. Bu bulgular benzer elektroforetik tekniklerle (8),

(31)

kromatografik yontemlerle ve son zamanlarda radyoimmiincassayla

dogrulanmigtir (4’9). Noermal B.0.S'da Olgiilebilir kreatin fosfokinaz
aktivitesi yoktur (2'3'4'42).

Galigmamizin kapsamina giren kafa travmasi ve subaraknoid ka-

Nama digindaki santral sinir sistemi patolojilerinde olabilecek krea-
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tin fosfokinaz degigikliklerini oncelikle gozden gegirmekte yarar

vardire.
A) Santral Sinir Sistemi

Yapilmig olan galigmalarda intrakranial tiimor olgularanda

s (20,38)

B.O.S'da kreatin fesfokinaz diizeylerinde artma saptanmigtair .
Bu artmis kreatin fosfokinaz diizeyleri ile tiimorlerin histolojisi
arasinda bir iligki saptanmigtir., Benign ve yavag biiyliyen tiimorli
elgularin B.O,S kreatin fosfokinaz degerlerinin malign timori olgu-

(20). Bu ¢aligmalar beyin

lara gore daha dligik eldugu goriilmigtir
tiimorlerinde B.0.S kreatin fesfokinaz degerlerindeki artisin tiimor
dokusundaki aktiviteye bagli elmayip serebral dokudaki nekroza bag-
11 oldugunu desteklemektedir <38).

B) Epilepsi :

Jeneralize konviilsiyon gegiren hastalarin ndbet senrasi in-
celemesinde B.0.S kreatin fosfokinaz diizeylerinde yiikselme bulundu.,
Elektrokonviilsif tedavi oncesi ve sonrasi yapilan galigmalarda B.0O.S
glutamik okzalasetik transaminaz seviyesinde de benzer yiikselmeler

saptanmlstlr.(3’23)

Epileptik nobetlerde B.0.5 kreatin fosfokinaz ar-
tiga, kortikal hiicre y1k1m1.‘hﬁcre zarinda degigiklik,gec¢irgenlik
artigi belirtisi ve gostergesi olabilir,
C) Guillain Barré :

Bu hastalikta B.0.S kreatin fosfokinaz seviyesi hastaligin
erken déneminde ve belkide B.0,S proteini artmadan artmaktadir.Fa-

kat daha sonra yapilan seri incelemelerde B.0.3'daki kreatin fosfo-

nNéz artigy kisa siirelidir ve muhtemelen sinir koklerindeki komsu
(38)

dokudaki enzim miktari ve B.0.S dolagimi ile sinarlidar
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p) Santral Sinir Sistemi(SSS) Enfeksiyonlari
Bakteriyel SSS enfeksiyonlu hastalsrain B,0.S'da kreatin-

(38) Bu ¢aligma kreatin fosfo-

fosfokinaz degeri yiliksek bulunmugtur.
kinaz aktivitesinin bakteriyel menenjit ile nonbakteriyel SSS en-

feksiyonu arasindaki ayirim igin glivenilir olmadigini belirlemek-

tedir.
E) Pseudotiimor Serebri :
Steroide bagli pseudotiimorde B.0.,S kreatin fosfokinaz

(38)

normal bulunmugtur .Buna kargin bazi pseudotiimdor serebri vaka-
larinda ise B,0.S kreatin fosfokinaz artigi gosterilmigtir. Nedeni
kesin belli olmamakla beraber beyin ddemi sorumlu tutulabilir,
F) Serebrovaskuler Hadise :

Transiyen iskemik atakla hastalarda B.0.S kreatin fos-

(26). Muhtemelen bu hastalarda hig¢ beyin

fokinaz yiliksek bulunmadi
dokusu harabiyeti yoktu. Tamamlanmig atak gegiren hastalardaB.0.S
kreatin fosfokinaz degeri yliksek bulunmug muhtemelen doku nekrozu

oldugu diiginlilmiigtiir (26)

.Yapilan bir bagka caligmada serebrovas-
kuler atak gegiren hastalar hemorajik vaskuler lezyonu olanlar ve
nonhemorajik olanlar geklinde ikiye ayrilmig,serum ve B.0.S'da

(1)

kreatin fosfokinaz degerleri aragtirilmigtir .Bu galigmada Kre-
atin fosfokinaz yiiksek bulundu.
G) Hidresefali

Hidrosefalisi olan hastalar,ilerleyici hidrosefalisi
olan ve ilerleyici niteligi olmeyan hidrosefali geklinde ikiye ay-
rilar, Yapilan bir galigmada degigsik nedenlere bagli ilerleyici
hidrosefalisi olanlarda yiiksek kreatin fosfokinaz saptanmig,hal-
buki hidrosefalisinde artma belirtisi olmayanlarin B,0.S'unda

kreatin fosfokinaz goriilmemigtir (2'20).

llIIII.I.I.IlIIllI-----.__________________________________________
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MATERYAL VE METOD

Bu ¢alagma Dicle Universitesi Tip Fakultesi Norogiriirji bo-
liimiinde yapildi. Caligmada Norogiriirji boliimline kafa travmasi ve sub-
araknoid kanama gibi beyin harabiyeti yapmasi beklenen intrakranial
patolejili 112 hasta ve kontrol grubu olarakta 12 hasta kullanildi.
Esas amacimiz kafa travmalarinda kreatin fosfokinaz aragtirmak oldu-
gu igin bu grubtan 100 vaka,subaraknoid kanamadan da 12 vaka kulla-
nilda. Hastalarda yag ve cins ayirimi yapilmadi. Hastalarin tiimiine
bag vurduklari giin lomber ponksiyon yapilarak kreatin fosfokinaz ak-
tivitesi olglimii i¢in B.0.,S alindi. Hastalara lokal anestezi altinda
18 nolu ifne ile lomber ponksiyon yapildi ve 5'er cc., B,0.S alinda,

Hastalar gu grublara ayrildi :

I. Grub : Agar kafa travmalarinda bilgil sayarla tomografi ve
elektrofizyelojik muayene beyin harabiyetinin tespitinde gerekli fay-
dayi saZlar. Kiigiik yaralanmalarda B,B.T ve elektrofizyolojik muayene
Yetersizdir (4).

Bu nedenle bu grub hafif kafa travmasi ge¢iren agir ndroleo-
Jik defisiti e6lmayan, lomber ponksiyon yapilmasinda sakincasi bulun-
mayan 100 hastadan clugtu. Hastalarda kafa travmasi nedenleri ¢gre-
nildi. By agidan hastalarda herhangi bir ayiram yapilmadi. Hastala-
Tin klinik durumlara genel bilgiler boliimiinde ayraintilari verilmig
olan Glascow koma skalasina gdre degerlendirildi.

II, Grub : Bu grub subaraknoid kenama gegirmig 12 hastadan
°lustu. By hastalarin bazilarina anjiografi yapildi.Anevrizma tespit

edi .
18ie Gogu travmatik subsrakuoid kemsms idi. Hagtslaprin kidnik du-

|‘IIIIIIIII...I.....llIlllllllll-llllllIIIIIIllIIlI.-lIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII
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rumlari genel bilgiler bolimiinde ayrantilaria verilmig olan Botterell
giniflamasina gore degZerlendirildi.

IITI. Grub :(Kontrol Grub) : Bu grub lomber disk hernisi &n
tani1sa ile yatirilmig olan ve myelografik tetkike giden,anamnezle-
rinde yakin zamanda kafa travmasi veya subaraknoid kanama gegirdigi
tgrenilmeyen 9 hasta ile tetkik amaciyla gelip ancak santral sinir
gistemi ile 11gili bir patoloji bulunmayan 3 hasta olmak lizere toplam
12 hastadan elugtu. Myelografik tetkik sirasinda kontras madde veril-

meder hastalarain tilimiinden B.0.S alinda.

Hastalardan alinan B.,0.S Ornekleri 520/dak. devirde sant-
rifiije edilerek filtrat -4°c da saklanarak biriktirildi. Daha sonra
agagidaki gekilde kreatin fesfokinaz aktivitesi ve bunun yani sira
B.0.S protein,Cloriir, Glukez miktarlari Dicle Universitesi Biyokim-
ya boliiminde ©Glgiildl.

Kreatin fosfokinaz Enzim Aktivitesi Olgiimii
ASTRA--8, Automated Stat/Reutine Analizer isimli oto analizer ile ya-
pPilmigtir. Bu metod Oliver'in Rosalki,Morin ve Szasz tarafindan ge-
ligtirilmig metotdur. Kreatin fosfokinazin,ATP yardimaiyla kreatinin

fosforilasyonunu kataliz esasina dayanir (51).

Kreatin Fosfat + ADP éégézy Kreatin + ADP

HK
ATP + Glukoz 3 Glukoz -6- Fosfat + ADP
G-6-PDH

Glukoz-6- Fosfat + NADP > 6-Fosfoglukonat+NADPH+H' =
indirgenig =NADP
Reaksiyonlarin iiriinii olan NADPH'in (Nikotinamid adenin dinukleotid

fosfat=koenzim) optik dansitesinin Glgiimii ile Kreatin fosfokinaz he-

Saplanir.(Not:NADPH'ain azalan miktara CPK. ile dogru orantiladar.)

-JIIIIIIIII-----------------------------------
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CPK., Reaktifi iginde bulunan kimyasal maddeler :
1o ADP ssessesscssstssetiatconacs 1 mMol/L
Kreatin Fosfat s.e.ioevssveseess10mMol/L
3= GluKOZ sescecccssasscaconanss 20 mMol/L
4= MgC12'6H20 esevsccsscesessss 30 mMol/L
5= AMP sesesscccscsccsccssssns 10 mMol/L
6- Sistein HCL seccnvevvcccses 5 mMol/L
7- Hekzokinaz (HK) seevvcscaces 0.6 U/ml
8- G-6-P dehidrogenaz scecssces 0.3 U/ml

9- NADP I I I A 0.8 mMOl/L

Daha sonra B.0.S'da protein,Cloriir ve Glukoz olglimi yapil-
da.
PROTEIN, Sclavodiagnostik KIT kullanilarak Biiiret-EDTA
metodu ile bakilda.,
CLORUR,ayn1 ASTRA-8 otoanalizdr cihazinda Ag Elektrot
metodu ile bakilda.
GLUKOZ, gene ayni ASTRA-8 otoanalizdr cihazinda Glukoz ok-
sidaz metodu ile bakilda.
Sonuglar, Kafa travmasi-Kontrol ve Subaraknocid Kanama-Kon-
trol grubundaki faktorler ikigerli olmak lizere ayri ayri ornek ha-

cimleri igin iki ortalamayi test eden STUDENT'S t testi ile analiz

edilerek istatistiksel anlamlilik aragtiralda.
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B U L G U L A R

I.GRUB : Bu hastalarin en genci 1, en yaglisi 70 yagindaydi. Hasta-
lardan 75'i erkek, 25'i kadindi. Hastalarin 47'i Diigme, 33'ii Trafik
kazasi, 19'u Darp, 1l'risi ise Attepmesi nedeni ile kafa travmasina
maruz kalmigti. Hastalarin miracaat tarihlerinde yapilan norolojik
incelemelerindeki bulgularina gore Glascow koma skalasina uygun
siniflamalara yapildi. 21 hasta 15,36 hasta 14, 23 hasta 13, 14 has-
ta 12, 1 hasta 11, 2 hasta 10, lhasta 9, 1 hasta 8, 1 hasta 7 pu-
anli olarak degerlendirildi. Rutin radyolojik incelemelerde 19 has-
tada lineer kirik, 12 hastada basit ¢dkme kairigi saptandi.Diger
hastalarin kafa grafileri normal sinirlar igindeydi. 88 hasta kon-
servatif, 12 hasta cerrahi tedavi gidrdii. 86 hasta gifa ile 13 has-
ta salah ile taburcu edilirken 1 hasta exitus oldu,Vakalarin hep-
sinde de kreatin fosfokinaz degerleri 6lgiildii, 4 hastada kreatin
fosfokinaz aktivitesi tespit edilmedi. Diger hastalarin kreatin fos-
fokinaz enzim degerleri 1 ile 216 {i/ml arasinda bulundu.(33.53 +
4.528 ).Ayn1 orneklerle galigilan protein degerleri ise 16 ile 400
%mg arasinda degigiyordu.(92,.,55 + 8.517). Gene ayni drneklerle ga-
lagilan cloriir degerleri 112 ile 145 mEq/L arasinda(125.31+6.8752),
Glukoz deZerleri 30 ile 136 %mg arasinda(81.60+ 1,7535) degigiyor-
du.(TABLO 2,3,4,5,6,7,8,9)

II. GRUB : Hastalardan en kiigiiZl 8, en bilyligi 60 yagzindaydi. 10 has-

ta erkek, 2 hasta kadin idi, Hastalarin bag vuru anlarindaki klinik

RN r—



-
pulgularing gore 6 hasta Botterell I, 3 hasta Botterell II, 2 hasta
Botterell III, 1 hasta Botterell IV olarak degerlendirildi. Hastalar-

dan pirisinde anevrizma saptandi, 3 tanesi BBT'ye sevk edildi, 8 has-
ta travmatik subaraknoid kanama idi,
Kreatin fosfoknaz degerleri bir hastada saptanmadi. Kalan

11 hastada 4 ile 397 i/ml arasinda (58.166 + 32.49) idi., Protein de-
gerleri 21 ile 275 %mg arasinda(153.83 ¥ 27.966),Cloriir degerleri
100 ile 131 mEq/L arasinda(121.81 ¥ 2.43), Glukoz delerleri 29 ile
185 %mg arasinda (66,91 ¥ 11.496) bulundu. Hastalarin 2 tanesi gifa
jle, 5 tanesi salah ile taburcu edildi. 1 tanesi exitus eoldu.(TABLO
10)
III. GRUB : (Kontrol Grubu). Bu hastalar 19 ile 65 yag grubu arasin-
da 7 erkek 5 bayan hastadan meydana geliyordu. 2 hastada kreatin
fesfeokinaz aktivitesi tespit edilmedi.Diger 10 hastada 1 ile 7
/ml arasinda degigen kreatin fosfokinaz aktivitesine raslanda.
Normalde hig olmamasi gerekirken azda olsa kreatin fosfokinaz akti-
vitesi bulunmasinin nedeni belkide disk hernilerinde de azda olsa
kreatin fesfokinaz ortaya cikabiliyor diye diigiindiik.

Protein degerleri ise 24 ile 59 %mg arasinda(33.16 +2.986),
Cloriir degerleri 79 ile 141 mEq/L arasinda(126.25 + 4.60),Glukoz

degerleri 49 ile 82 %mg arasinda (63.33 + 2.950) dedisiyordu,

(TABLOXIII)
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Ist.tistiki Dezerlendirme Bulgulari:

TABLO 1
c.P.K. , Pretein,Cleriir,Glukez Degerlerinin Aritmetik Ortalamasi(X),

standart hatalari(SH), Vaka sayilari(n).

KAFA TRAVMASI SeA.Ke KONTROL GRUBU

tsiu
s SH n ® SH n X SH n

8.P.K. |33.53 | 4.528 | 100 58,166 [32.49 |12 3.75 [0.675 | 12

PROTEIN|92.55 | 8.517] 100 |153.83 |27.966] 12 33.16]2.986 | 12

CLORUR [125.31p.8752 100 j121.81 2.43 12 J126,25] 4.60 |12

GLUKOZ §81.60 IL7535 100 | 66.91 [11.496) 12 [63.33 [2.950 | 12

¢ grubtaki faktorlerin ertalama degerlerinin birbirine gore
farkliligr, iki ayri Ornek hacmindaki ertalamalarinin kargilagtiril-
masinda kullanilan "Student's t testi" ile analiz edildi.,Alternatif
hipetezler, subarakneid kanama ve kafa travmasindaki ertalams deder-

lerinin kentrel grubundaki ortalamalara gore daha fazla oldufu hak-

kinda kurulmug tek yonlii hipetezler geklinde diizenlendi.




TABLO II. Ug Grubtaki Kreatin Fosfokinaz,Protein,Clorur ve Glukoz FaktSrlerinin Birbirine Gore Istatistikeel

Olarak Karsilastirma Sonuglara.

~18-

KARSTLASTIRILAN ARTTMETTXK
RTALAMALARIN t,
GRUBLAR FARKI
KAFA KONTROL
TRAVMAST
"

PROTELN PROTEIN
CLORUR CLORUR

GLUKOZ

C.P.K.

PROTEIN

CLORUR

GLUKOZ

GLUKOZ

KONTROL

PROTEIN 120,67

0.853
3.58 0.302

P> 0.05
P 0,001
P> 0.05
Py 0.05
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Tablo II de goriildiigi gibi kafa travmasi-kontrol ve
subaraknoid kanama - kontrol grubundaki faktorler ikigerli olmak
lizere ayri ayri Ornek hacimleri ig¢in iki ortalamayi test eden
STUDENT'S t TESTI ile analiz edildiler.

Aragtirmamizin esas amacinil olugturan kafa travmalarin-
daki kreatin fosfokinaz degerleri ile kontrol grubundaki kreatin
fosfokinaz degerlerinin ortalamalarinin istatistiksel olarak bir-
birinden onemli derecede farklilik gosterdigi kanitlanmig oldu.
(I’<@.001).Gene kafa travmalarindaki protein ve glukoz ortalama
degerlerinde de kontrol grubundaki protein ve glukoz ortalama de-
gerlerine gore onemli derecede farklilik gosterdigl saptanda
( I’(?.OOl).Kafa travmalarindaki Clorir degerlerinde kontrol gru-
buna gore farklilik goriilmedi (P> 0.05)

Subaraknoid kaenamadaki protein degerleri kontrol grubuna
gore farklilik gosterdigl saptandi.Ancak subaraknoid kanamadaki
kreatin fesfokinaz ortalama degerleri kontrol grubundaki kreatin
fosfokinaz ertalama degerlerine gore farklilig@i yiliksek olmasina
ragmen kullanilan STUDENT'S t TESTI sonucu Snemsiz oldugu goriildi.
(P>r0.05) Bunun nedeni subaraknoid kanama grubunu tegkil eden has-
talarda Olglilen kreatin fosfokinaz degerlerinin standart sapmalari-
nin yiiksek oldugu kanisana varailda (32.49).Ayrica subaraknoid kana-
ma - kontrol grubuna gore Cloriir ve Glukoz ortalama degerleride

tnemsiz bulundu (3> 0.05)
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TABLO III.
-“ 2 3
Q N Q = )
8 (sl e (38l SIS Y ¢ 1o
N w | IR X S R BN EN BN RS o
N NG SR |9 S S |aReR ¥ X
SR Y[ ER2| Y |SE X NFeERy N 2
Sl S EY S X [EE| Y RYSYSY o o
B s 3 R SR VO 3oyl g &)
1 | H.G. 12192 sa | Er. E:Zf;f 15 | Nermal [Aynagiin 1 30) 127 | 86 |Konservatif | Sifa
2 G.A. 12093 2 K Diigme 13 Normal JAynigin 4 22| 122 | 106 |Kenservatif Sifa
3 1 a.s. 12189 7 | Er. | 52535 | 95 | Normad rAynJ.giin 8 | 131]| 128 | 90 |Konservatif | sifa
Kazasa
i B.Cokme .
4 M.D. 12281 5 Er. | Digme 15 " P Aynigiin 5 321 125 95 Cerrahi Sifa
1riga
5 M.K. 12263 4 Er, | Digme 15 Normal [Aynigiin 2 221 127 69 |Konservatif Sifa
6 H.A. 12270 20 | x | parp 13 | Normal [Aynigiin 38 89] 126 | 73 |Konservatif | Sifa
7 N.A 12293 5 | mx.l] 20tk § g5 Fomesr Lo cin 148 215| 128 | 95 |Konservatif | Salah
°se °| Kazasa hl(:.r:.k :
B Trafik E;ineer B
s | x.0. 12301 | 15 | Er.| =270 | 10 po7RT lAynagin 119 230 | 126 | 102 |Kenservatif 'S_zil;lah
9 R.U. 1231 4 Er.| Digme 13 Nermal JAynigiin 135 175] 125 81 §Kenservatif ‘Salah
10l U.D.D.} 12336 8 | Er.]| Diisme 14 | Noermal JAynaigiin 105 175) 135 72 {Konservatif § Salah
11] V.K 8580 6] Er.] TTELE Y 15 Py 1 |a i
+ Ko ‘1 kazasa Norma ynaigin 73 180) 122 | 117 jKenservatif Sifa
X T
12] G.K. 12385 3| kK | Disme | 15 K;?-:;r Ayniglin 11 75) 128 | 56 |Kenservatif | Sifa
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TABLO IV,
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% B [ 3| ® x RS B >S N R
S § '\ W0 W SR Q N X B{Q\ 1'\nh N o
~ D | NIZ RS [ ® S o | uRIRR =
= N W K A QW LN wlqQw
S| S| [S|8[F] % [ T8 oY (YIS s

- ! I X I Ss| O [sd|wy S
13 D 12400 39 Er. Diigme 15 Normal JAynaigiin 6 65 127 Konservatif
Trafik E.Qakme
14 M.Se 12476 42 Er, Rasa o 15 - v B Aynigiin 4 33 128 80 Cerrahi Sifa
15 | E.A. 12467 3 |k Diigme | 11 ;:‘L’I’;;r Aynagiin 176 |131 | 134 | 93 |Konservatif | Salah
Trafik p 5
16 ZeDe 111695 4| Er. Kagzasy 14 | Nermal [Aynigiin 17 | 35 133 78 |Konservatif Sifa
17 K.D. 12522 38 Er. Dii gme 13 Normal JAynigiin 81 225 129 63 |Kenservatif Jifa
18 TeFo 111710 7 Er. Digme 15 Nermal [Aynigiin 4 28 126 68 |Konservatif Sifa
19 | m.B. | 12534 2 | Er.| . Digme | 13 | Z12%°T laynagiin 53 |220 | 130 | 84 |Xonservatir | sirfa
- B, CGkme ”
20 Ze.Ye 12572 3 K Diigme 15 ﬁ; % Aynaigiin 3 34 131 87 Cerrahi Sifa
21 M.G. 12568 6 | Er. Darp 15 | Normal JAynagiin 2 24 = 79 |Konservatif Sifa
T,

22 M.K. 8701 19 | Er. Darp 14 Nermal [Aynigiin 14 27 129 63 |Kenservatif Sifa
23 Z.D. 12610 27 K %::::: 13 Normal [Aynigiin 74 28 128 92 | Kenservatif Sifa
24 | x.s. | 12585 | 12| Er. g;gif 12 | Nermal |Aynigin 4| 23| 128] 63 |Fonservati | sita
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T N\ S| N
S N e
N S 3 D S ) ’QE\ W
N v | D N S B N o
N RS SR [8| & | § a |V
S | S I§|IZ| &8 |3 S Q| ool [N =2
| X ool B& | E \ 8 B Ty |8y [
Ll R B 131 X ISE|J] [S] n
S.D. 12600 20 K Darp 15 ;i:;ir Aynaigiin 7 94 Kenservatif |Sifa
Trafik »
26 Yialla 112124 30 Er. Kazas1 15 Nereal | Aynagiin 3 24 129 72 |Kenservatif |Sifa
Trafik .
27 SeTs 12677 47 | Er. Kazasi 14 Nermal | Aynigiin 35 235 131 89 |Kenservatif Sifa
- Lineer " '
28 B.A. 111394 6 K Diigme 14 Kirik Aynigiin 4 100 133 85 |Kenservatif Sifa
29 HeD, 12678 19 | Er. Darp 12 | Nermal | Aynigiin 27 124 | 127 | 68 |Kenservatif Sifa
30 s 12669 3% Diigme 1 i‘ii‘:;r Aynigiin 38 240 125 | 97 |Kenservatif | Sifa
31 S.G, 12668 7- 1 K Diigme 14 Nermal | Aynigiin 15 150 118 | 128 jKenservatif Sifa
32 | M.A. 12774 1 | Er.| Diigme 13 fg‘;i;r Aynigin 36 230 129 | 115 |Kenservatif | Sifa
331 E.n. 112537 3 | &r. g::fi;‘ 12 | Nermal [Aynigiin 51 | 146 | 118 | 127 |Konservatir | Sifa
x . Lineer .
34 D.O. 12842 2 K Digme 14 Kirik Aynigiin 23 31} 121 86 |Kenservatif Sifa
35 M.G. [112561 23 | Er.| Darp 15 | Nermal | Aynagiin Ak;i;ite 32) 128 | 78 |Kenservatif | Sifa
(-]
36 R.A. 12870 55 § K Diigme 15 Nermal JAynigiin 7T 25% 114 604hKonservatif Sifa




TABLO VI,
= | 9 9
3 NI Q =y
v e Yl SR BRI A TES
e Y R w2 SR [8] X i, ™M Rl 3| an x o
S S 1S (SR ER30% |Se| s [NFRYRY S 3
Bl S| F || S 5| X [EECYISYINSY N 4
) B B 13 X IS8 9 =39yl
N.6. |113646 Er. | Di 14 | 2-Gokoep, 5 | 35 129 | 79| cerrani if
37 N.Q. 4 4 Y Sme Kaps 1 ynigin erra Sifa
38 Hell s 12923 6 Er. Dii gme 13 Nermal [Aynaigiin 35 240 J124 66 | Kenservatif Sifa
39 M.D. 12917 55 | Er. If::g;l; 13 | Nermal |Aynigiin 47 |245 |118 42 | Konservatif | Sifa
40 C.B. 12924 6 | Er.| Digme 12 E’;i;r Aynigiin 2 30 {128 | 74 |Konservatif | Sifa
41 Z:Ts 113659 5 K Dii gme 13 Nermal JAynigiin 61 400 |126 81 | Konservatif Sifa
42 SeH, 113662 30 Er.| Darp 14 E.Qﬁkme Aynigiin 3 22 127 82 Cerrahi Sifa
iriga
43 F.G. 13143 ¢45 K Darp 13 Nermal jAynigiin 1 175 j132 70 | Kenservatif Jifa
44 S.K. 13238 6 Er.}] Digme 13 Nermal [Aynigiin 29 27 (128 80 { Kenservatif Sifa
Trafik . ;
45 AJK.Y. | 114307 5 Er. Kazasy 15 Nermal [Aynigiin 3 92 130 91 | Kenservatif Sifa
46 PiKs 13185 70 Er, Diigme 13 Nermal |Aynigiin 64 56 |127 65 | Kenservatif Sifa
47 | E.X. 13196 5 | Er. g:ﬁ: 13 | Nermal {Aynaigiin 54 75 {128 | 88 |Kenservatif | Sifa
Aktivite
484L A.B. 13219 30 | Er.] Darp 14 | Nermal JAynagiin Yek 27 §1217 96 JKenservatif | Sifa
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TABLO VII.
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49 4,0, 13240 45 Er. Darp 14 Normal MWynagiin 16 225 | 126 Kenservatif Sifa
Trafik " .
50 M.A, 114310 15 Er. M 14 Normal Aynigiin 7 29 | 127 61 |Konservatif Sifa
B.(okme . ) )
51 M.G. 13365 T K Darp 12 K13 51 Aynigiin 4G 105 § 1306 83 Cerrahi Sifa
Trafik
52 ST, 13417 7 K Kazasa 14 Normal | Aynigiin 20 32 ]| 128 | 115 |Kenservatif Sifa
53 A.B. 13522 9 K Diigme 15 Normal | Aynigiin 2 20 | 112 74 |Konservatif Sifa
54 H.A. 114316 7 K Diigme 14 Nermal | Aynigin 18 751 125 69 |Konservatif Sifa
55 M.X,. 115319 6 Er. Diigme 14 Nermal Aynigin 6 16 | 132 70 |Konservatif Sifa
56 F.H.B.| 115885 2 K Dii gme 12 S.Lineeq Aynigiin 120 100 § 136 92 Cerrahi Salah
Kirik
57 0.0 115893 2 Er. Diigsme 15 Nermal Aynigiin 1l 28 | 132 85 |Konservatif Jifa
Trafik s
58 S.M, 115916 15 | Er. Kazasy 15 Nermal { Aynigiin 6 28 } 130 67 |Konservatif Sifa
59 | F.P. 13687 6 | Er.| Diigme | 14 gg‘;:;r Aynigiin 23 | 29] 128 | 71 |Kenservatif Sifa
60 S.E. 1153923 5 Er, Diigme 14 Nermal Aynagiin 22 33% 117 | 110 |Kenservatif Sifa
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4 y N R S SN S ‘"
K 3 N = e E AR = b iy
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S| o [ [¥[J| SN2 % |So| ool [NFRERY S =
S| S8 [I[S* ] EE| oY ISYIFIY M S
5 3 X B E| Vg Iadlugly | e
61 u.F.0. |117011 | 8 | Er. }f::af;ll‘ 13 | Normal |Aynaigiin 35 | 23 | 131 | 71 | Konservatif | Sifa
62 | K.D. 13927 | 4 | Er.|Diisme 12 S;(i“;rl‘;er Aynagiin 107- 164 [ 126 | 78 | cerrani Salah
63 ZeiCe 13932 | 50 Er. g:::i{ 13 | Normal |Aynagiin 17 36 | 130 |127 | Konservatif | Sifa
Trafik | 13 | yormal |Aynegin 11 |27 | 124 | 72 | %o atif | sifa
64 | Y.A. 116000 | 16 | Er.|Kazasa YOLE nserv v
Trafik " - g .
65 TPs 13931 14 Er. Kazaan 14 Normal jAynigiin 13 18 128 87 Konservatif Sifa
Trafik » "
66 R.C. 13928 16 Er. Kazasi 12 Normal jAynigiin 128 138 123 85 Konservatif Sifa
Trafik 14 Normal JAynigin 17 Tl 124 97 | K atif Sifa
67 A.K. 13929 | 27 Er.|Kazasa 17 ynig onserv
68 )T i 8 155647 6 Er.| Diigme 14 | Normal jAynagiin 1 131 { 125 | 102 | Konservatif Sifa
69 M.M. 117069 | 29 Er.|] Darp 15 Normal [Aynigiin 4 32 74 79 | Konservatif Sifa
B.§3kme .
70 | o.r. 14110 | 5 | Er.| Digme | 13 | Kirim [|AYymi8in 35 | 20 | 121 ) 74 | Cerrani itn
Trafik B.G0okme .
71 MeJeCo 14167 9 Er. Fazasn 10 Kamijg Aynagiin 12 215 123 30 Cerrahi Jifa
72 L M.K. 14239 25 Er,|] Darp 7 |Nermal Aynaigiin 135 265 138 110 Cerrahi Exitus
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S 9 9
N S 3| ® RS R QE: VAN 'Q 9
Q - N, X NN N"N 'h\ N N S 2 >
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S 0SS |§(Z/SR(8] % |Sel~8(S8ey8Y § | 3
5 S| || X Bl X IS OYIFYSESY & ]
e B B 31 X B Vg Isqlugly
73 | F.¢. | 118401 | 30 |k Darp |15 | Normal| Aynigiin Ak'gl‘ii" 23] 140 | 61 |Konservatif | sifa
74 N.C 118443 | 17 | Er Disme | 14 Lin”! T 1 Aynaigiin 2 27| 124 | 70 |Konservatif Sifa
eye -~ . g Kir
75 O.S. 118445 9 Er. Diigme 15 Normal | Aynagiin 4 301 130 77 |Kenservatif Sifa
76 E.P. 14328 7 | Er. Digme | 12 Normal | Aynaigiin 161 215 123 | 112 |Konservatif Salah
—=r—
, At i . .
77 M,Y, 14323 2 K T 9 Normal | Aynigiin 149 185§ 123 65 |Konservatif Salah
78 Sede 119167 13 Er. Diigme 14 Nermal | Aynigiin 5 361 130 65 |Konservatif Sifa
79 K.A, 144869. 6 Er. Diigme 14 Normal | Aynigiin 5 114 § 130 § 100 |Kenservatif Sifa
80 S.De 119243 60 Er. | Trafik 13 Lineer | Aynagiin 16 2754 115 75 |Konservatif Sifa
Kazasa Karik
B.Cokme s
81 M.S. 14601 16 Er. Darp 14 K i Aynagiin 1 351 123 78 Cerrahi Sifa
irig
Trafik B.Gokme ..
82 H.T. 119358 16 Er. Ksizgias 14 Klrljlgl Aynigiin 56 195 123 | 136 Cerrahi Sifa
Trafik .. |Aktivite
83 (0 o 119371 20 | Er. Kazasy 14 Nermal | Aynagiin Yok _ 361 139 64 JKenservatif Sifa
84 UsXs 119377 6 | Er. Digme | 14 Normal] Aynagiin 103 28| 136 94 |Konservatif Salah
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85 B.A. | 120020 20 | Er. i::g;ll‘ 15 | Normal | Aynigiin 2 | 24 |118 61 | Konservatif | Sifa
T Trafik B.Cokme & 5
86 0.0, 14789 38 K Kazasi 14 K111 Aynigiin 2 33 | 120 81 Cerrahi Sifa
87 | a.r. | 14474 30 | Er. g;’::;;‘ 14 | Normal | Aynigiin 5 | 301117 | 75| Konservatif | sifa
88 DaPs 14894 25 Er.| Darp 14 E;Sig?e Aynaigiin 4 36 | 126 75 Cerrahi Sifa
89 I.H.S4 120071 2 Er.] Diigme 13 Nermal | Aynigiin 17 245 | 126 73| Konservatif Sifa
90 A.K.Ed 14910 68 Er.] Darp 13 Normal | Aynigiin 19 142 | 128 64 | Konservatif Sifa
91 M.D, 120085 40 K Diigme 14 Nermal | Aynigiin 2 18 | 122 58 | Konservatif Sifa
92 F.O. 121072 26 Er.] Darp 14 Nermal | Aynigiin 9 29 | 122 97| Kenservatif Sifa
Trafik -
93 M.A, 121522 16 Er. e 14 Nermal | Aynigiin 19 36 | 139 80| Konservatif Sifa
94 M.D, 318 4 Er.] Diigme 12 | Lineer | Aynaigiin 216 120 § 140 85| Kenservatif Salah
W o lr

g5 G.A, 121255 3 K Diigme 14 | Nermal Aynagiin e 28 | 136 63] Kenservatif Sifa
96L4— G.E. 121570 4} Er.] Disme 13 | Nermal | Aynagiin 52 24 | 126 76 | Kenservatif | Sifa
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TARTIGSMA

Bu galigmada kafa travmasi ve subaraknoid kanama gegiren
hastalarin B.0O.S'daki kreatin fosfokinaz enziminin varligi ve bu
enzim miktaranin hastaliZin prognozu ile olan istatistiki iligki-
si aragtairilmigtar.

Kafa travmasi sonra serum ve B.,0.S'da kreatin fosfokinaz
aktivitesi tayinleri konusunda bazi aragtirmalar yapilmigtir.A-
kut beyin harabiyetinden sonra serum kreatin fosfokinaz aktivi-

(24,47)

tesinde artiglar olmaktadar .Normalde kreatin fosfokinaz

beyin enzimi; serumda hig¢ bulunmamaktadar.Yapilan caligmalarda

kafa travmasi sonrasi kanda bu izoenzim saptanmig ve beyin hara-

biyetinin bir gdstergesi olarak kabul edilmistir.(19'24’26)

Kandaki enzim seviyeleri ile hastalaran prognozu arasinda bir

(24,26)

1ligki oldugu iddia edilmigtir .Benzer bulgular kafa trav-

masl sonrasi kfeatin fosfokinazi B.0.S'da tayininde de elde edil-

(2)

P. Hans ve arkadaglara kafa travmali hastalarda yaptik-
lara galigmada B.0O.S kreatin fosfokinaz degerlerini yliksek bulmug-
lardir. Hastanin prognozu ile kreatin fosfokinazin degeri arasin-
‘da bir iligki kurmuglar,enzim aktivitesini hem travmanin derecesi-
ne hemde beyin lezyonunun lokalizasyonuna baglamiglar, SSS'de do-

ku harabiyeti yapan hadiselerde B.0.S'da anormal kreatin fosfoki-

naz artigina neden oldugunu kanitlamiglardair.
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(3)

G. Florez ve arkadaglara 28 kafa travmali hastadea G.0.T,
G.p,T, L.D,H, M.D.H, A.L.D, C.P.K, aramiglar.Kafa travmalil hastalar-
da engek kreatin fosfokinaz (CPK) ve LDH'nain belirgin aktiviteli en-
zimler oldugu kanisina varmiglardir.Engok CPK'nin arttigini gormig-
lerdir. Bu arastiracilar kreatin fosfokinazain hilicrenin ig¢inde;
stoplazmada,mycrozomlarda,mitokondride ;e nukleusta bulundugunu,
hafif travmalarda veya hafif hiicre yaralanmalarinda stoplazmadaki
enzimlerin,giddetli yaralanmalarda ise mitokondrial ve gekirdek en-
zimlerinin de g¢iktiZini iddia etmiglerdir. Yaptiklari aragtirmalar-
da da yaralanmanin giddeti ile enzim aktiviteleri arasinda bir ilig-
ki kurmuglardar.

(3,4) kreatin fosfokinazin beyin

Ayrica ayni aragtirmacilar
dokusu harabiyeti gegiren vakalarda ilk 24 saat iginde B.0.S sivi-
sinda en yilksek diizeye ulagtigini,sonra azalip kayboldugunu gdster-
miglerdir,

Bizim galigmamizda hafif kafa travmali vakalar klinik du-
rumlarina gore degerlendirilerek ele alinmigtir.Glascow koma skala-
sina gore genellikle 12 ile 15 degerindeki vakalar segilmigtir, Ay-

rica hepsinde de lomber ponksiyon ile ilk 24 saat iginde beyin omi-
rilik sivasa allnmlgflr.

Hafif kafa travmasi gegiren yani pek klinik bulgu vermeyen
100 hastanin 96'sinda B.0.,S'da kreatin fosfokinazaktivitesi saptan-
migtir. Yapilan istatistiksel degerlendirmede de Onemli artig ol-
dugugoriildi. Normalde olmayan bu aktivitenin kafa travmasi sonrasa

saptanmasi onemli olup beyin harabiyetini gosterir.

Bagtada soyledigimiz gibi vakalaramizin Glascow siniflama-
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81 12 ile 15 degerindedir.Yani klinik bulgulari hafif olan vaka-
lardir. 100 vakalik serimizde 1 tane exitus olup Glascow de@eri

7 idi.Diger vakalarimizin 12 tanesi salah ile, 87 taneside gifa
ile taburcu edilmigtir.Salah veya gifa ile taburcu edildi derken
gunu amagliyoruz:Glascow koma skalasinda 3 klinik bulgu dikkate
alinmigti.Goz agma,Konugma ve Motor cevap.Bu bulgulardan birisi
veya ikisi dlizelmemigse veya diizelmesi zamana baglanarak hasta
taburcu edilmigse buna salah ile taburcu edildi diyoruz.Sayet 3
bulguda diizelmigse tam diizelme anlaminda gifa ile taburcu edildi
diyoruz.Vakalarimizin 12 tanesinde tam diizelme olmayip salah ile
taburcu edilmiglerdir.l vakamizda exitus olmugtur.Bu 13 vakanin
kreatin fosfokinaz degerlerine bakildiginda diger vakalarimiza o-
ranla yiiksek oldugu( 100 U/ml'nin iizerinde) goriilmektedir,Buda gds-
teriyorki BOS kreatim fosfokinaz diizeyinin yiiksek olmasi hastanan
prognozu ag¢isindan conemlidir,

Birgok aragtirmaci subaraknoid kanamada BOS kreatin fos-

fokinaz degerinin arttigini gostermigtir (16'17’39’47'49).

(39) subaraknoid kanamali hastalarda yaptik-

Samuel ve arakadaglara
lari galigmada BOS kreatin fosfokinaz degerlerini yliksek bulmuslar-
dir.Hastalarin ameliyat sonrasi seyri ile BOS kreatin fosfokinaz
degerleri arasainda bir iligki oldugunu stSylemiglerdir. Ayrica
BOS'da kan bulunmasini BOS enzimini dnemli derecede artirmadigina,
BOS kreatin fosfokinaz dlizeyinin spesifik tani degerinin olmadagi-
n1,555'de doku harabiyeti yapan hadiselerde B0OS'da anormal kreatin

fosfokinaz artigina neden oldugunu,infarkt olmaksizin serebrovas-

kuler spazmin BOS kreatin fosfokinaz artigina neden olmadigini ka-

nitlamiglardir,
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(47) subaraknoid kanamada paran-

Wolintz ve arkadaglari
kimal harabiyetin iyi bir gostergesi olarak BOS'daki kreatin fos-
fokinaz seviyesi tayinini diiglindliler. Teorik olarak subaraknoid
mesafede kan varlagi BOS'da kreatin fosfokinaz enziminde Onemli
ylikselmelere neden olmamaktadir.Sadece kanama sirasinda BOS'a
gegen serum kreatin fosfokinazain diliisyonu ile artigs olur.Masif
bir subaraknoid kanamada bile BOS'a birkag¢ cc. kan geger.Orne-
gin 5 cc. kanin 200 mii kreatin fosfokinaz kapsadigi digiiniiliirse
bu miktar 100 cc. BOS iginde diliie oldugunda 2-3 mii/ml BOS krea-
tin fosfokinaz artigina neden olur,

Bizim galigmamizda subaraknoid kanamagegiren grubun
BOS kreatin fosfokinaz aktivitesinin kontrol grubuna gore anlam-
11 gekilde yliksek oldugu gosterilmigtir. Ancak istatistiksel de-
gerlendirmede kullanilan STUDENT'S t TESTI sonucu bu degerlerin
onemsiz oldugu gﬁrﬁldﬁ(ﬁ> 0.05). Bunun nedeni olarakta standart
sapmalarinin yliksek oldu@u kanisina varildi.Bir olgumzda(Tablo
XII,Olgu 8 ) BOS kreatin fosfokinaz degeri 397 U/ml olarak bulun-
du., Vaka konservatif tedavi sonucu salah ile taburcu edilmigtir.
Bu grubta 12 vaka vardir. 1 vakada kreatin fosfokinaz Olgiilemedi.
Digerlerinde kreatin fosfokinaz aktivitesi yilksek bulundu.Bu so-
nuglar kreatin fosfokinaz aktivitesinin beyin dokusu harabiyeti
yapan subaraknoid kanama olgularanda yiikseldigini gdstermektedir.
Subaraknoid kanamali hastalarin BOS kreatin fosfokinaz dilizeyleri-
nin hastanin prognozu agisindan istatistiksel degerlendirilmesi
daha fazla sayida olgu lizerinde yapilacak bir galigmayil gerektir-
mektedir.Her nekadar aragtirmamizan disinda isede yaptigimiz tet-
kiklerden kafa travmasi gegiren olgularimizin tiimiinde protein mik-

tar1(%47),Glukoz miktari(/595) oraninda arttigir saptanmigtir.
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SONUG GLAR

1 - Normal gartlarda BOS'da kreatin fosfokinaz aktivitesi sap-
tanmamigtair.

2- Kafa travmali ve subaraknoid kanama gegiren hastalardg,do-

Ku parabiyetinin biyokimyasal bir gostergesi olan kreatin
fosfokinaz enziminin BOS'da ortaya g¢aiktigr gosterilmigtir,

3 - Letarji, Stupor, Lineer kirik, Basit ¢dkme karigi disinda
bagkaca bir ndrolojik defisit veya klinik patolojisi olma-
yan hafif yaralanma gegiren hastalarda da ilk 24 saat ig¢in-
de alinan BOS'da kreatin fosfokinaz ortaya gikmigtair.Hasta-
larain klinik durumu ve prognozu ile BOS kreatin fosfokinaz
diizeyleri arasainda bir iligki oldugu goriilmiigtiir.BOS krea-
tin fosfokinaz degeri hastanin prognozu tayininde bir gds-
ge olabilir,

4 - Subaraknoid kanamada da BOS kreatin fosfokinaz aktivitesi
artmis ancak klinik durum ve prognoz arasinda bir iligki
olup olmadigi ayrica istatistiksel degerlendirme yapabil-

mek igin fazla sayida hastayi kapsayan genig bir galigma-

y1 gerektirmektedir.,
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OZET

Kafa travmasi gegirmig 100 vaka, subaraknoid kana-
ma gegirmig 12 vaka grubunda BOS kreatin fosfokinaz, protein,
Cloriir, Glukoz degerleri dlglilerek kontrol grubu ile karsilag-
tirildi. Elde edilen bulgularin literatiir ile uyum gosterdigi
saptandi. Buna gore kafa travmasi ve subaraknoid kanama gegi-
ren hastalarda BOS kreatin fosfokinaz enziminin tayini, doku

harabiyetinin biyokimyasal bir gdstergesidir.
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